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Vorwort zur zweiten Auflage.

Wahrend der Vorbereitung der zweiten Auflage seiner ,,Therapie des
praktischen Arztes ist Eduard Miiller im Dezember 1928 plotzlich
verstorben.

Ein hervorragender wissenschaftlicher Forscher, ein selten begabter
Arzt, ein begeisterter Lehrer ist mit ihm wviel zu frith dahingegangen.
Als langjahriger Direktor der Medizinischen Universitats-Poliklinik Mar-
burg, als weit gesuchter Konsiliarius drangte sich ihm die Uberzeugung
auf, daB eine fiir die Praxis zugeschnittene Therapie fehle. So entstand
die erste Auflage. Der Erfolg gab ihm Recht, denn in relativ kurzer
Zeit war die erste Auflage vergriffen.

Daher empfand es Unterzeichneter als vornehmste Freundschafts-
pilicht, nach Eduard Miillers Tode die zum groBten Teile bereits fertig-
gestellte Neubearbeitung zum Ende zu fiihren. Nur in den Abschnitten
innere Medizin und Psychiatrie machten sich noch Erganzungen, Neu-
bearbeitungen, Einteilungsinderungen notwendig. Vor allem war sein
Bestreben, den Inhalt nicht mehr nach Stichworten, sondern sachlich
zu ordnen.

Die Neubearbeitung der Psychiatrie iibernahm dankenswerterweise
Herr Professor Raecke, der leider inzwischen verstorben ist.

Moge die Neuauflage, bei deren Herstellung ich dem Verlage Julius
Springer zu groBem Danke verpflichtet bin, ihren Weg gehen. Moge
sie dem jiingeren und alteren, erfahrenen, viel beschiftigten Arzte ein
guter und zuverldssiger Ratgeber sein.

Breslau, im April 1931. A. Bittorf.
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Infektionskrankheiten.

Bearbeitet von Professor Dr. Eduard Miiller{-Marburg
(nebst Beitrdgen von Professor Dr. P. Neukirch-Diisseldorf,
Geheimrat Professor Dr. H. Hildebrand-Marburg und
Professor Dr. E. Frank-Breslau).

Mit 3 Abbildungen.

Typhtse Erkrankungen (Typhus abdominalis und
»Paratyphus¢).

Typhus abdominalis.

Wir wissen heutzutage, daB das klinische und selbst patholo-
gisch-anatomische Bild des ,,Unterleibstyphus” keine atiolo-
gische Einheit darstellt, da8 das Leiden mit einer Allgemein-
infektiondes Blutes, einer sog. Bakteridmie, einhergeht, unddaf
es nicht nur durch den eigentlichen Typhusbacillus (Ebert,
R. Koch), sondern durch sog. Paratyphusbacillen hervorgerufen
werden kann, Zur sicheren dtiologischen Diagnose geniigt demgemi3
nicht ein fiir ,,Unterleibstyphus‘’ charakteristischer klinischer Befund; er
bedarf der Erginzung durch den direkten oder indirekten Erreger-
nachweis, d. h. durch die bakteriologisch-serologische Untersuchung des
Falles.

Die eigentlichen Typhusbacillen sind fiir Tiere wenig pathogene, geifel-
tragende, lebhaft bewegliche, gramnegative, kurze Stibchen mit toxischen,
an den Bakterienleib gebundenen Substanzen. Die Typhusbacillen ver-
mehren sich im infizierten Menschen und werden durch Se- und Exkrete,
bes. durch Stuhl und Urin ausgeschieden. Dadurch werden sie bald un-
mittelbar von Person zu Person, bald mittelbar, vor allem durch
Nahrungsmittel, Gebrauchsgegenstande, Trinkwasser weiter iibertragen.
Bei der Infektion werden sie wohl meist per os aufgenommen. In Diinn-
darm und seinen Lymphapparat (Peyersche Plaques, Solitarfollikel)
gelangt, erreichen sie — hauptsichlich iiber die Mesenteriallymphdriisen
und weiter iiber den Ductus thoracicus — die Blutbahn, in der sie vom
Fieberbeginn an kreisen, allerdings meist ohne sich darin zu vermehren.
Es ist freilich auch moglich, daB eine anfangliche Blutinfektion mit Typhus-
bacillen nachtraglich eine himatogen-metastatische Darmerkrankung ver-
ursacht (auffilliger Typhusbacillengehalt des Blutes im Krankheitsbeginn,
Fille von Typhusbacillensepsis ohne wesentliche Darmverianderungen;
schlieBlich Unabhingigkeit von GriéBe und Zahl der Darmgeschwiire zur
Schwere des Falles).

Das Leiden bevorzugt jugendliches und mittleres Alter, bes.
15—35 Jahre. Die Epidemien bevorzugen die Zeit von Hochsommer bis

Miiller, Therapie des prakt. Arztes 1II/1, 2. Aufl, ]



2 Infektionskrankheiten.,

zur ersten Winterhalfte und flauen gern im Frithjahr ab. Ansteckung mit
Typhusbacillen — von Masseninfektion mit virulenten Keimen vielleicht
abgesehen — bedingt an sich noch nicht eine greifbare klinische Erkrankung.
Von gréBter Wichtigkeit ist hier die individuell verschiedene Krank-
heitsbereitschaft. Bei gleicher Infektionsquelle und gleichem Infektions-
modus erkrankt der eine mit schwerem Typhus, der andere mit einer leichten
Abart, der dritte wird vielleicht nur zum Bacillentriger. Vielfach sind es
gerade zuvor kerngesunde, kraftige Personen von gutem Ernihrungszustand,
die zu schweren Typhen neigen. Hilfsursachen mdégen u. a. Diatfehler,
vielleicht auch psychische Erregungen (?) sein. — Gewohnlich gewéahrleistet
einmaliges Uberstehen des Leidens langjahrigen Schutz vor der
gleichen Erkrankung, vor allem durch bleibend erhohte Abwehrbereit-
schaft zuvor Typhusinfizierter gegen erneute Typhusbacillenansiedlung im
Korper infolge Bildung besonderer Schutzstoffe.

Der ,,Status® beim Typhuskranken. Allgemeinbefund. Fieber. Auch
in der Allgemeinpraxis stets Kurve anlegen, taglich 3——4mal rectal,
zumindest sorgfaltig in Achselhohle messen; womoglich auch Puls und Atem-
frequenz einzeichnen. Nach etwa einer halben Woche dauerndem, all-
mahlichem, staffelfdrmigem Anstieg eine Kontinua mit 40° und
dariiber, sog. Fastigium. In leichteren Fiallen mitunter fehlend; in andern
auch triigerischer, stark remittierender, intermittierender Fieberverlauf mit
frith normalen und abends sehr hohen Temperaturen trotz relativer Gut-
artigkeit. Hierauf eine lytische Entfieberung oder ein amphiboles
Stadium der steilen Kurven. Im Rekonvaleszenzbeginn voriiber-
gehende Neigung zu subfebrilen Temperaturen mit allmihlichem
Einpendeln zur Norm. Die durchschnittliche Fieberperiode von
3—4 Wochen wichst durch Nachschiibe (Rekrudeszenzen) durch Riick-
falle (bzw. Recidive) durch Nachkrankheiten und Komplikationen
mitunter zu monatelanger Dauer. Staffelférmiger Fieberanstieg beim Reci-
div gerne kiirzer. Verlangerung der Kontinua durch rasch folgende
Rekrudeszenzen, durch Frithentwicklung von Komplikationen, wie Lungen-
erkrankung und Otitis. UnterbrechungenderKontinua durch briiske
neue Steigerungen (ein signum mali ominis), sowie durch pldtzliche
Senkungen. Ursache solcher Pseudokrisen: starke medikamentése
Remissionen, Kollapse, Darmblutung, auch starkes Nasenbluten (selten!),
Perforationsperitonitis. Bei jeder auffalligen Senkung innerhalb der Kon-
tinua achtet man deshalb genau auf etwaige Fiebermitteldarreichung, auf
Puls, Herz, Bauchorgane, auf das Aussehen der Stuhlentleerungen (Teer-
stiihle). Gelegentlich kommen auch ,,unmotivierte, ungefshrliche Sen-
kungen vor. — Hdéufig Unterbrechung des lytischen, amphibolen Abfalls
durch Nachschiibe und Komplikationen. Mitunter auffallige Verldngerung
der Entfieberungsperiode, auch ohne klar erkennbare Begriindung (,,lente-
szierendes Stadium®). Ofters scheinen Mesenterialdriisenveranderungen
(Nekrosen, eitrige Erweichungen) hierfiir verantwortlich zu sein.

Begleitende Schiittelfroste wihrend der Bettbehandlung deuten
auf Komplikationen, falls nicht vorangehende Remissionen durch Arznei-
mittel mitspielen. Im Krankheitsbeginn haufig nur ein wiederholtes Frosteln;
ausgesprochener Schiittelfrost aber nur selten, z. B. bei frithzeitiger Pneu-
monieentwicklung.

Nach anfinglich subfebrilen Temperaturen und Verschwinden des
Fiebers gelegentlich Nachschiibe — mitunter zwei und mehr — meist inner-
halb der 1. bis lingstens 3. Woche. Diese Recidive bald schwerer, bald
leichter als die Primirerkrankungen, mit neuem Aufflackern der Darm-
veranderung einhergehend (jedoch geringere Neigung zu Darmblutungen).
In der beginnenden Genesung hiufig 1——2tigige harmlose ,,Fieber-
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4 Infektionskrankheiten.

spitzen®, auch aus anderen Ursachen, z. B. Gemiitserregungen, Didtfehlern;
frithzeitiges Aufstehen, Verstopfung; gelegentliche, selbst hohe Fieber-
steigerungen durch Thrombophlebitiden (auch von Mesenterialvenen ?;
hierbei evtl. unklare Leibschmerzen).

Das charakteristische MiBverhiltnis zwischen Fieberhéhe und Pulsfre-
quenz (relative Verlangsamung; z. B. 80—go Schlige bei 40%) ist wohl das
diagnostisch wichtigste klinische Einzelsymptom der
typhoésen Erkrankung. Es fehlt gern bei kleineren Kindern, bei
Herz- und oOfters auch bei andern Komplikationen. Oft Dikrotie infolge
Tonusabnahme der Gefiwand. Auch im Stadium decrementi besteht
hiufig noch Bradykardie, im Beginn der Genesung — mitunter noch viele
‘Wochen — eine auffillige BeeinfluBbarkeit der Pulszahl durch psychische
Erregung, schon geringe Korperbewegung, wie Aufstehen, Herumgehen.
Cave stirkere Arrhythmie!

Sensorium (einschlieBlich Verhalten des zentralen und peripherischen
Nervensystems). Hinweis auf Gehirnerscheinungen schon durch die Be-
zeichnung ,,Nervenfieber, Typhus von 7oges, Umnebelung der Sinne,
Betiubung, Dunst, Rauch. Hauptsichliche Entstehungsursachen
solcher klinischen Storungen: bes. Reaktionsformen des Zentralnerven-
systems, Toxine, aber auch ortliche Anwesenheit der Typhusbacillen, gleich-
zeitige Einfliisse von Fieber, Zirkulations- sowie allgemeiner Ernidhrungs-
storungen. Zunehmende Apathie, Schwerbesinnlichkeit, Denktrigheit,
Herabsetzung der Merkfahigkeit, Schlafsucht (aber gern mit nachtlicher
Unruhe, Verwirrtheit, Delirien, auch ,,mussitierende‘’; leises, kaum ver-
standliches Murmeln der stark benommenen Kranken), auch Erregungs-
zustande. Alle Ubergiange von Somnolenz bis Koma. — Mitunter gutartiger
Meningismus bzw. Meningitis serosa bei klarem, sterilem Lumbalpunktat;
gelegentlich auch alle Uberginge von serdser Meningitis bis zur eitrigen
Meningitis mit Typhusbacillen- oder Kokkenbefund, ausnahmsweise infolge
komplizierender Tuberkulose. Angeblich auch ein ,,meningotyphus’ mit
Typhusbacillen im Liquor, aber negativem Stuhl- und Blutbefund! —
Organische Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks, sowie des peri-
pherischen Nervensystems, wie Encephalitis, Hirnabscesse (Ursachen u. a.
Otitis media, Metastasen), Encephalomyelitis, Polyneuritis sind recht selten,
von Ischialgien und gelegentlichen anders lokalisierten neuralgiformen
Schmerzen abgesehen.

Haut. Trocken, heif3! Schweille fast nur im amphibolen Stadium.
— Vom Beginn der 2. Woche abschubweise Roseolaentwicklung,
wohl durch metastatische Typhusbacillenherde in Lymphriumen der Haut.
Pradilektionsort zwar Bauchhaut, aber auch Brust, Riicken, Oberschenkel;
meist wenig zahlreiche, rundliche, linsengroBe, blaBrote, leicht erhabene,
auf Fingerdruck gewohnlich verschwindende Fleckchen (bei jedem Kranken-
besuch Haut darauf absuchen, evtl. verdachtige Stellen mit Hautstift um-
randen). — Mitunter himorrhagische, auf Fingerdruck bleibende
Roseola; ausnahmsweise mit hamorrhagischer Diathese. In spateren Stadien
oft Miliaria crystallina. — Sekundirerkrankungen der Haut, wie
Decubitus, Furunkulose, Abscesse.

Nachtrdaglich Hautabschuppungen, bes. der Beine und nach
schweren Typhen, ferner ein schwerer, aber gewshnlich prognostisch giin-
stiger Haarausfall, sowie Nagelverdnderungen (Briichigwerden usw.).

Lokalbefund. Kopf. Im Krankheitsbeginn oft starkes Kopfweh,
spaterhin gewohnlich abflauend. — Gewoéhnlich kein Herpes. —
Lippen, Zunge trocken; bes. bei mangelhafter Pflege, die ersteren rissig,
borkig, mit Krusten, mit Rhagaden an den Mundwinkeln, die letztere gleich-
falls rissig, stark braungelblich, sogar schwarzbraunlich, , fuliginds®, dick
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belegt. Achte auf Stomatitis, Gingivitis und Soorbildung! Xein Krank-
heitsbeginn mit Schnupfen; gelegentlich aber Nasenbluten, in
spiteren Stadien ausnahmsweise auch bedrohlich.

,,Saccadiertes’ schwerfalliges Herausstrecken der auch zu lange
drauBen gehaltenen Zunge! Vibrieren der Gesichtsmuskulatur bei
der Intonation, dfters Zahneknirschen, bes. in ernsten Fillen. — Ge-
legentlich Schwellung, Rotung von Tonsillen und weichem Gaumen, sogar
Belagbildung schon im Krankheitsbeginn, vornehmlich durch Komplika-
tionen mit Angina lacunaris, nekroticans, auch Diphtherie. Bei Belag
stets Abstrich! Etwaige Typhusbacillenbefunde beweisen noch keines-
wegs ,,Tonsillotyphus' (veraltete Bezeichnung, ebenso wie Nephro- und
Pneumotyphus). Schlingbeschwerden auch infolge einfacher fieberhafter
Trockenheit des Rachens.

Ohr. Oft auffiallige Schwerhorigkeit im Hohestadium ohne Mittel-
ohrbefund, wohl infolge toxischer Acusticusstérung. Otitis media mit
allen ihren Komplikationen, infolge Fortpflanzung entziindlicher Rachen-
hohlenveranderungen durch die Tuba Eustachii, aber auch himatogen;
deshalb bei Ohrenschmerzen, Schwerhorigkeit stets Ohrenspiegelung! —
Ohrspeicheldriise: nicht selten ein- oder doppelseitige Parotitis,
namentlich gegen Kontinuaende. Meist eine eitrige Driisendurchsetzung
von zahlreichen kleinen, auch der Incision schwer zugéanglichen Herdchen.

Hals. Gewohnlich keine Driisenschwellungen; matte, oft heisere
Stimme, sogar Aphonie mit objektiv nachweisbarem Kehlkopfkatarrh.
Auf Kehlkopfdruckempfindlichkeit achten! Gefiirchtet die ge-
legentlichen Kehlkopfknorpelnekrosen und Abscedierungen (Peri-
chondritis laryngea typhosa; Sekundiarinfektion mit Streptokokken ?
Hier droht auch Glottisddem). Wichtig sind die oberflachlichen ,,De-
cubitalgeschwiire’ des Kehlkopfes. Gelegentliche Blutungen durch GefaB3-
arosionen.

Brust. Lungen. Achte auf alarmierende, auffallige Beschleunigungen
der Atmung! — Schon im Frithstadium ofters trockene Bronchitis,
Tracheobronchitis. — Im Héhestadium Hochstand der unteren
Lungengrenze — eine Folge des Meteorismus. Ganz gewohnlich doppel-
seitige Unterlappenbronchitis, haufig hinten unten (bes. rechts infolge
Hochdrangung der Leber) Schallabschwachung (Atelektase, Aspirations-
bronchopneumonien, Lobularpneumonien). Gelegentliche Komplikation mit
croupésen Pneumonien (scheinbare Pneumotyphen), bes. bei zuvor
ambulatorischem Typhus; ferner Pleuritiden, auch Empyeme, Lungen-
infarkte mit plotzlichem Seitenstechen und blutigem Sputum; selbst
Gangranherde. Herz. Im Stadium akmes Schwierigkeiten der per-
kussorischen Grenzbestimmung infolge Vergré8erung des Traube-
schen halbmondférmigen Raumes. Gewohnlich leise Té6ne, auch ohne
Herzschwiache. In schwereren, bes. mit Pneumonie und Fettleibigkeit sowie
Potatorium verbundenen Typhusfillen Herzmuskelinsuffizienzen mit
Dilatationen, mit systolischen Gerduschen, mit zunehmender Entspannung
des Pulses infolge Vasomotorenlidhmung (auch auffallig celer und magnus)
sowie mit steigenden Pulszahlen. Nur selten grob-anatomische Herzmuskel-
Perikard- und Endokardverdnderungen; sehr haufig aber mikroskopische
(Faserverfettung, triitbe Schwellung, herdférmige Myokarditis).

Leib. Bauchdecken. Roseolen! meist schmerzloser, gewthnlich
maBiger Meteorismus (vorwiegend eine toxische leichtere Darmladhmung).
Bei starkeren Graden dadurch Behinderung der Herz- und Atemtitigkeit,
der Nahrungsresorption sowie Erhéhung der Perforationsgefahr. Mitunter
Ileococalgurren, triigerische Druckempfindlichkeitin Blinddarm-
gegend durch vorherrschende I.okalisation der Darmerkrankung daselbst.
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Starke spontane, namentlich értliche Leibschmerzen deuten
auf Komplikationen. Begleitende Perityphlitis, Appendicitis, lokale
Peritonitis, Vereiterung von Mesenterialdriisen, Mesenterialvenenthrom-
bosen. Mitunter auch Folgen der wachsartigen Muskeldegeneration
der Bauchdecken, bes. im unteren Rectusabschnitt, bei Anspannungen
Muskeleinrisse, Hamatome, sekunddre Vereiterungen mit Typhusbacillen-
befund.

Einzelne Bauchorgane. Magen. Gewohnlich nur Anorexie; Um-
schlag in Appetitsteigerung, ja HeiBhunger in der Rekonvaleszenz. Er-
brechen fast nur bei Diatfehlern und bei Peritonitis. Gelegentlich Singultus,
bes. in sehr schweren Fallen. — Friihzeitige, spontan und auf Druck
kaum schmerzhafte Milzschwellung, gelegentlich aber sehr schmerz-
hafte Milzinfarkte! Milz pathologisch-anatomisch, von alteren Personen
vielleicht abgesehen, geradezu regelmiBig vergréBert; perkussorische und
palpatorische Feststellung haufig aber durch Meteorismus erschwert,
Leber. Hochstand, Verkleinerung der Dampfung durch Meteorismus;
pathologisch-anatomische Leberverinderungen fast regelmaBig (auch lym-
phomartige ,, Typhusknétchen®’), klinische jedoch selten. Es kommen vor:
typhose, auch eitrige Cholecystitis und Cholangitis mit Ikterus (Typhus-
bacillenausscheidung durch Galle), sekundire ILeberabscesse, Thrombosen
von Pfortaderdsten. -— Die nur selten briisk einsetzende Perforations-
Peritonitis infolge Durchbruch von Geschwiiren, vereiterten Mesenterial-
driisen, vereiterten Milzinfarkten, meist in der 3.—5. Woche; hiufiger sub-
akute Entwicklung der gewéhnlich eitrigen, ja jauchigen, nur gelegentlich
mit stirkerem Exsudat einhergehenden Bauchfellentziindungen. Denke
daran bei verdachtigen Schwankungen der Temperatur- und Pulskurve,
beim Auftreten ortlicher Ieibschmerzen und Druckempfindlichkeit, beim
Erbrechen von Typhuskranken ohne Meningismus bzw. Meningitis. Mit-
unter auch Peritonitis ohne nachweisbare Perforation (,,Durchwanderung
der Keime?" metastatisch?). — Stuhlgang: anfidnglich gern Obsti-
pation, dann hiufig — keineswegs regelmiBig — spontane, auch erbsen-
farbene, meist alkalische Durchfialle. Denke hierbei auch an Wirkung von
Abfiihrmitteln, auch von iiberreichlicher Fliissigkeitszufuhr. Starke, stets
ernst zu bewertende Darmblutungen mit blutigen und ,,Teerstiihlen‘
nur in kleiner Minderzahl der Fille. (Etwa 5—10%, nur in einzelnen
Epidemien hiufiger), bes. in der 3. Woche. Bisweilen scheinbare Friih-
blutungen, weil der pathologisch-anatomische ProzeB viel alter ist als das
klinische Krankheitsbild (zuvor ambulatorischer Typhus) oder weil bereits
ein schwereres Rezidiv nach verkappter Ersterkrankung vorliegt.

Harn- und Geschlechtsorgane. Beim Status typhosus hiufig In-
kontinenz, schon infolge der BewuBtseinstriibung. Wahrend Fieberhohe
der Urin konzentriert; oft positive Diazoreaktion, auch Indikanurie.
Verschwinden der Diazoreaktion gilt als Zeichen der Besserung, Fortdauer
bis in die ,,Rekonvaleszenz‘‘ hinein als Vorzeichen von Rezidiven. Haufig
gutartige febrile Albuminurien, auch mit Zylinderbefund. Bedenklich
akute hamorrhagische Nephritis ist eine groBe Seltenheit, ebenso ein schein-
barer ,,Nephrotyphus mit von vornherein schweren Nierenerscheinungen.
— Gegen Ende der Kontinua hiufig Bakteriurie, nicht selten auch mit
Kolibacillen verbunden, bei klarem oder getriibtem, mit Entfieberung
reichlicherem Urin. Mitunter hartniackige Pyelitis, auch Cystitis, evtl,
durch Katheterinfektion. — Oft spontane Schwangerschaftsunters
brechung, vorzeitiges Einsetzen der Menses, spiter Amennorrhde,
Menstrualblut kann typhusbacillenhaltig sein! Bemerkenswert noch das
gelegentliche typhose Ulcus am Introitus vaginae sowie die sehr seltene
Orchitis beim Mann,
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Extremititen. Sehnenhiipfen — Subsultus tendinum — an Armen,
auch an Beinen. Falls tiefere Benommenheit fehlt, auch krankhafte
Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe, mechanische Ubererregbarkeit der Mus-
kulatur sowie auffilliges Zittern der Glieder, auch Weichteilhyperisthesie
(bald mehr neurogen, bald mehr infolge toxisch-degenerativer Muskel-
erkrankungen?). Femoralvenenthrombosen. Entwicklung der ty-
phosen Schenkelvenenthrombose, bes. in 3. Woche mit oder ohne hohe
Fiebersteigerung, ortlichen Schmerzen und Druckempfindlichkeit (im
Foramen ovale evtl. eine schmerzhafte Lymphdriise). Keine marantische
Thrombose, hiufig eine durch Typhusbacillen verursachte Peri-
phlebitis mit Rickbildung oder nachtriglichem Lumenver-
schluB und typischer Beinschwellung. Hilfsursachen: Kreislauf-
schwiche, vorhandene Venenanomalien, Venenwandschidigungen toxischer
Art und durch Sekundirinfektionen. Gelegentliche Folgezustande:
Lungenembolien; hartnickige, mitunter noch jahrzehntelang nachweisbare
Beinschwellungen. Wachsartige Degeneration mit Muskeleinrissen,
Himatomen, Abscessen, mitunter auch an Oberschenkelmuskulatur, bes.
Adductoren, Streckern. — Hacken-Decubitus. — Regelmifige
autoptische Knochenbeteiligung mit kleinsten Typhusbacillen — Nekrose-
herdchen im Mark, nur selten jedoch Osteomyelitis oder Spondylitis, aber
selbst noch nach Monaten und Jahren unter positivem Typhusbacillenbefund
vorkommend!

Diagnostische Richtlinien fiir die Erkennung typhoser
Erkrankungen in der Allgemeinpraxis.

Epidemiologische Gesichtspunkte. , Typhusorte, , Typhushauser, zur
Zeit herrschende Epidemie, nachweisbarer Kontakt des Patienten mit
Typhuskranken, mit Typhusbacillenwirten? Typhusbacillen kénnen sich
aufBlerhalb des Korpers in trockenem, namentlich aber in feuchtem Material
(Erdboden, Diingergruben usw.) monatelang lebensfihig erhalten, ja ver-
mehren. :

Klinische Gesichtspunkte. Der charakteristische, schleichende
Krankheitsaufbau mit allmahlicher Fiebersteigerung, gewd&hnlich
ohne Schiittelfroste, auch ohne Schnupfen, mit zunehmender Appetit-
losigkeit, Schlappheit, Kopf- und Kreuzschmerzen, Gliederweh.
Im Hohestadium ohne Anhaltspunkte fiir Tuberkulose, Grippe und Sepsis,
die typische hartnickige Kontinua mit ihrer relativen Puls-
verlangsamung bei zuvor herzgesunden Erwachsenen, die Ro-
seolaentwicklung und die schmerzlose Milzschwellung, der maBige,
kaum schmerzhafte Meteorismus, die gelegentlichen erbsenfarbigen
Durchfille im Hohestadium (im Krankheitsbeginn viel haufiger Ver-
stopfung). Hierzu die positive Diazo-, auch Indikanreaktion.

Bei allen auffalligen Verdnderungen der Fieberkurve und
des Krankheitsbildesdenkt manin erster Linieandie hdufigeren
Komplikationen: Hinzutreten von Pneumonie, Pleuritis, Parotitis, Otitis,
Thrombophlebitis, mit Vorliebe an der Vena femoralis, mitunter auch im
Mesenterialvenengebiet (mit schwerdeutigen Baucherschei-
nungen und ,,unerklirlichem’ Fieber), ferner an Pyelitis und an
Folgeerscheinungen des Decubitus. Gleichzeitig rechnet man mit der Mog-
lichkeit des Hinzutretens anderer Infektionskrankheiten, z. B. der in solchen
Fallen recht bésartigen Diphtherie, auch von Tuberkulose, Sepsis, Erysipel
und Malaria.

Die sog. Laboratorinmsdiagnose. Das sicherste, an sich allein
ausschlaggebende Symptom fiir eine zur Zeit bestehende
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typhose Erkrankung ist der einwandsfreie Nachweis der Bak-
teriamie. Als Folge dieser Bakteridmie — vornehmlich von der 3. Woche
ab — die Bakteriurie. Wiederholt negative Typhusbacillenbefunde im
Blute sprechen durchaus gegen Typhus. Die Zahl der positiven Fille
wichst auch hier mit der Haufigkeit und Sorgfalt der Untersuchung, mit der
Menge des verarbeiteten Blutes (in der Klinik nach Schottmiiller am
besten bis 20 ccm). — Negative Stuhlbefunde schlieBen Typhus keineswegs
aus, positive sind noch kein ausschlaggebender Beweis fiir augenblickliche
Typhuserkrankung (Bacillenausscheidung mit oder ohne friiheren klinischen
Typhus, zufallige andersartige Erkrankungen beim Typhusbacillenaus-
scheider). — Die Bakteriimie ist mehr ein Friih-, die Gruber Widalsche
Reaktion mehr emn Spatsvmptom der Erkrankung. Der direkte Erreger-
nachweis im Blute ist sicherer als der indirekte durch Feststellung der
spezifischen Reaktionsprodukte auf die Infektion!

Positive serologische Ergebnisse sind meist erst am Ende der 1., Anfang
der 2. Woche zu erwarten! Sie sind nur im Rahmen des klinischen Gesamt-
bildes zu verwerten. Am groBten ist ihre Bedeutung bei Ungeimpften (beim
Titer von 1 zu 50, bes. aber bei noch htherem Anstieg). Im Zweifelsfall sind
wiederholte Untersuchungen in mehrtigigen Zwischenrdumen unerlaBlich,
Fiir Typhus sprechen rasche, erhebliche Anstiege bei Ungeimpften, gegen
Typhus dauernd negative Befunde bis in die Rekonvaleszenz hinein. Frithere
Typhusschutzimpfung macht die Serodiagnose nicht wertlos,
nur ihre Deutung schwieriger und unsicherer. Sie ist auch beim
Geimpften verwertbar in negativer Hinsicht, wenn im ganzen weiteren Ver-
lauf der strittigen Erkrankung, ja in der Rekonvaleszenz die Reaktion
negativ bleibt (Geimpfte kénnen eine positive Gruber-Widalsche Reak-
tion haben, sie miissen es aber nicht) und in positiver Hinsicht, wenn ein
zuvor niedriger Agglutinationstiter im Laufe der fraglichen Erkrankung
hochgradig ansteigt (bis 400, 1ooo und dariiber), gleichzeitig aber kein
Fleckfieber vorliegt. Titersteigerungen, bes. bei Geimpften, auch beim
Tkterus, Coliinfektionen.

Lehre fiir die Allgemeinpraxis! Eine negative Gruber-Widalsche
Reaktion spricht auch beim Ungeimpften nicht mit Sicherheit
gegen Typhus, vor allem nicht vor Ende der 1. Krankheits-
woche, in der 2. und 3. Woche jedoch mit Wahrscheinlich-
keit dagegen. Positive Serumreaktion spricht nur bei ,,Un-
geimpften”, zumindest bei jahrelang zuriickliegender, Impfung*
mit genligender Wahrscheinlichkeit dafiir, daB der Patient
zurZeit Typhushat oder frither gehabt hat (mitunter aber jahrelanges
Halten der Agglutinine im Blute). Stets wiederholte Anstellung der
Reaktion! Genaues Austitrieren im Untersuchungsamt wiinschenswert,
unerlaBlich bei zuvor ,,Geimpften‘!

Anleitung zur ,,Laboratoriumsdiagnose* typhéser Erkrankungen. Er-
forderlich: Untersuchung des Blutes, des Urins, des Stuhles, mit-
unter auch anderer Absonderungen, bes. des Auswurfes, selbst von Hautefflo-
rescenzen, z. B. von Roseolen (Auskratzen der Hautpartie nach oberflich-
lichem FEinschnitt, Einbringung in Gallebouillon zur Untersuchung auf
Typhusbacillen; histologische Untersuchung excidierter Flecke zum Nach-
weis von GefaBverinderungen, z. B. bei Flecktyphus).

Blutuntersuchung. Sie gliedert sich in eine bakteriologische,
serologische, histologische.

a) Bakteriologische. Venenpunktion am Arm mit steriler Spritze,
(Liierscher Glasspritze): Aussaat von je 1—2,5 ccm Blut auf sog. ,,(Galle-
ré6hrchen®. ZweckmaBiger noch die Galle-Veniilen der Marburger Behring-
werke. Dieses Galleanreicherungsverfahren (relativ gutes Wachstum des
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Erregers hierbei gegeniiber anderen Bakterien, auBBerdem Verhiitung stéren-
der Blutgerinnung in dieser ,,Vorkultur‘) eignet sich fiir die Allgemein-
praxis besser als die unmittelbare Aussaat von 2o ccm Blut mit Hilfe der
sog. Plattenmethode.

b) Serologische. Hierzu Rest des durch Venenpunktion gewonnenen
Blutes oder Blutprobe aus Ohrlappchen verwenden. Evtl. wiederholte An-
stellung der Gruber-Widalschen Reaktion auf Typhus und Paratyphus,
unter Umstinden mit genauer Titerbestimmung; bei Flecktyphusverdacht
Weil- Felixsche Reaktion.

c) Histologische. Finsendung eines Dicktropfenpraparates und
eines Blutausstriches an Krankenhaus bzw. Untersuchungsamt.
Dicktropfenpriparat dient bes. zur Erkennung der Malaria, Typhus
recurrens, Kombinationen dieser Erkrankungen mit Typhus abdominalis
oder Paratyphus. Das Ausstrichpriaparat gestattet annahernde Ab-
schitzung, obstarke Leukocytose oderausgesprochene Leukopenie
vorhanden ist, ferner die Auszidhlung der einzelnen Leukocyten-
formen und das Verhalten ihrer Kerne. Womdglich: Hamoglobin-
bestimmungen, auch Z#hlung der roten und weilen Blutkérperchen. —
Besonders in schweren, hochfieberhaften Typhusfillen gerne I.eukopenie
(3—5000 L.) mit auffilliger relativer Vermehrung der Lymphocyten im
Stadium der steilen Kurven, mit Verschwinden der Eosinophilen
wahrend des Fiebers, sowie mit postinfektiéser Lymphocytose. Wich-
tig fur die Bewertung: schon zuvor verinderte Blutbilder, z. B. Einflu8
friherer Typhusvaccinationen, Einflu} von Komplikationen (evtl. Leuko-
cytose mit Anstieg der Neutrophilen), Entwicklung sekundirer Animien
infolge Darmblutungen, vielleicht auch infolge der mikroskopischen Typhus-
bacillen — Knochenmarkherdchen.

Urinuntersuchung. a) bakteriologische. Einsendung einer fri-
schen, in steriles Gefif3 gelassenen Probe an Untersuchungsamt zur Fest-
stellung etwaiger Bakteriurie, besonders von der 3. Krankheitswoche ab.
,,Positiv’’ nur in der Minderzahl der Fille! Haufig auch nur Coli!

b) chemisch-mikroskopische: u.a. Bakteriurie, Zylindrurie; Ei-
weifl; Zucker; Diazo- und Indicanreaktion.

Stuhluntersuchung. Wiederholte Einsendung einer von Desinfektions-
mitteln freien, frischen Stuhlprobe an Untersuchungsamt. Pasitive
Ergebnisse gewthnlich erst in der zweiten Krankheitswoche. Die bakterio-
logische Untersuchung des Duodenalinhaltes, gewonnen mit der Einhorn-
schen Sonde, eignet sich kaum fiir die Allgemeinpraxis (mitunter angeblich
positive Befunde bei negativen in Stuhlentleerungen).

Spielarten, Verwechslungsmaoglichkeiten.

Wer sich in der Allgemeinpraxis an das Lehrbuchschema klammert,
wird nur die typischen Typhusfille erkennen. Nur durch breite Heran-
ziehung der ,,Laboratoriumsdiagnose* in allen irgendwie typhusverdich-
tigen Fallen kann sich der Praktiker vor bedenklichen Fehldiagnosen
schiitzen. Die Untersuchungsiamter sichern im Verein mit den so bequemen
Veniilen der Behringwerke auch dem Praktiker die wichtigsten Hilfs-
mittel der Laboratoriumsdiagnose. Jedeseinzelne Kardinalsymptom,
wiediebes. wichtige Kontinua, mitrelativer Pulsverlangsamung,
die Roseolen, der palpable Milztumor, vor allem der erbsen-
farbene Stuhl, findet sich keineswegs regelmiaBig, die liicken-
lose Vereinigung sogar nur in der Minderzahl. Manchmal wird die
Situation erst durch das Rezidiv klar. Die diagnostischen Schwierigkeiten
erhohen sich durch gelegentliche Mischinfektionen mit anderen ,,Darm-
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infektionen’, insbes. mit Paratyphus und Dysenterie, auch croupéser
Pneumonie und Kokkensepsis, ferner durch das Vorkommen andersartiger
akuter und chronischer Infektionskrankheiten bei zuvor nicht sicher-
gestellten ,, Typhusbacillenausscheidern‘ .

Wichtigste Spielarten: Quantitative Schwankungen im gesamten
Krankheitsverlauf. Alle Abstufungen vom schwersten Typhus, vorherr-
schender, nur durch bakteriologische Blutuntersuchung erkennbarer
Typhusbacillensepsis (,,Typhus ohne Typhus, d. h. ohne grébere
Darmverinderung) bis zum Typhus ambulatorius und levissimus
mit kurzem, niedrigem Fieber und geringfiigigen Stérungen. ILeichte
klinische Bilder, z. B. ein ,,gastrisches Fieber", schlieBen schwere
Darmverdnderungen keineswegs aus! Ambulatorische Typhen
konnen plétzlich zu bedrohlichen Darmblutungen, ja todlicher Perforations-
peritonitis fithren. — ,,Kindertyphen‘ verlaufen — vom Siuglingsalter
abgesehen — durchschnittlich kiirzer und milder; auch mit geringerer
Neigung zur Geschwiirsbildung, Typhen im Greisenalter gerne protrahiert
und mit hoéherer Mortalitidt (gleichzeitig bei durchschnittlich geringerem
Fieber Zuriicktreten der gastrointestinalen Stérungen gegeniiber Lungen-,
Herz- und cerebralen Erscheinungen).

Beim abortiven Typhus folgt auf kurzdauernde, auch schwerere
Anfangserscheinungen rasche Genesung. Verinderungen des Krankheits-
bildes durch besondere Ausprigung einzelner, an sich typischer Krankheits-
erscheinungen und durch Hinzutreten von Komplikationen: a) Gastro-
intestinale Verlaufsformen, vor allem spontane Neigung zu Durch-
fillen, auch erbsenfarbenen, nicht nur im Rahmen eines sonst typischen
klinischen Gesamtbildes, auch derart hervorstechend — bes. zur Sommers-
zeit —, daB der Typhus als ,,akuter Darmkatarrh*, bei vorwiegender
Lokalisation der Darmverinderungen im Kolon als akuter Dickdarm-
katarrh, bzw. als ,,Kolotyphus“ verlauft. b) Grobe Beteiligung der
Atmungsorgane, bald frithzeitig einsetzend, bald leichtere ambulatorische
Fille rasch verschlimmernd. Solche respiratorische Verlaufsformen
kommen besonders in der kilteren Jahreszeit vor. Sie sind hiaufig durch
Mischinfektionen, insbes. mit Pneumokokken bedingt. Typhusbeginn, ja
selbst Typhusverlauf unter dem Bilde fieberhafter Bronchitis®,
Bronchopneumonien, jacroupdser Pneumonien (scheinbarer Pneu-
motyphus). — Gelegentlich auch Angina im Krankheitsbeginn, selbst mit
Belag; gewohnlich wohl Mischinfektion (scheinbare Tonsillotyphen!).
c¢) Meningitische Verlaufsformen, Gewéhnlich nur ,,Meningismus
bzw. Meningitis serosa. Achte bei der Allgemeinuntersuchung von Menin-
gitiskranken -— abgesehen von Tuberkulose und epidemischer Genickstarre
— auch auf die Moglichkeit akuter Infektionskrankheiten anderer Art, vor
allem croupdser Pneumonie und Typhus. d) Schwerste zerebrale Sym-
ptome. Ein echtes ,Nervenfieber!* Mitunter akute, an sich prognostisch
glinstige Psychosen, bes. Verwirrtheit schon im Krankheitsbeginn. e) Be-
einflussung des Typhusbildes durch frithere ,,Vaccinationen.
Auch die hiufiger wiederholte ,,Typhusimpfung‘* durch polyvalente Vaccine
gibt nur relativen Impfschutz: mildere, verkiirzte, abortive Typhen oft mit
leichter greifbaren groBen Milzen — eine Verlaufsform, die jedoch geradeso,
wenn auch seffemer, bei Untgeimpften vorkommt.

Die gelegentlich echten Rezidive beruhen wohl gewthnlich auf un-
geniigender Bildung von Abwehrmechanismen, insbes. auch von Schutz-
korpern wahrend der Ersterkrankung. Bei diesen Wiederholungen des
klinischen und pathologisch-anatomischen Krankheitsvorganges durch
erneuten Angriff der noch von der Ersterkrankung stammenden Erreger
kommt es — durchschnittlich nach etwa einer Woche — bald spontan, bald
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durch Hilfsursachen, z. B, Diitfehler entweder zu genauen Kopien des ur-
spriinglichen Bildes oder zu kiirzeren, nur mitunter schwereren und langeren
Verlaufsformen. Leichtere, nur bei genauester Temperaturkontrolle er-
kennbare Rezidive moégen ziemlich hiufig, aber von geringfiigigen ,, Kom-
plikationen‘’ schwer zu unterscheiden sein. Das Nichtabschwellen der Milz,
die Fortdauer der Diazoreaktion, weitere subfebrile Temperaturen, auf-
{allig groBe Unterschiede zwischen Morgen- und Abendtemperaturen inner-
halb der bereits fieberfreien Phase konnen auf ein solches Rezidiv hindeuten.

Hiufigere Fehldiagnosen. 1. Fieberhafter Darmkatarrh. Achte auf
Milztumor, Roseolen, das typische MiBverhaltnis zwischen Temperaturhohe
und Pulszahl; erstrebe dtiologische Diagnose von Darmkatarrhen
durch bakteriologische Stuhl- und Urinuntersuchungen, durch Blutaussaat
in Gallershrchen, sowie durch wiederholte Anstellung der Gruber-Widal-
schen Reaktion. 2. Appendicitis. Beginnende Typhen werden gelegent-
lich mit Blinddarmentziindung verwechselt {vorwiegende Lokalisation des
pathologisch-anatomischen Prozesses in der Ileocécalgegend, ,,Ileo-
typhus (vgl. S. 6). Mitunter entstehen Trugbilder durch vereiternde
Himatome der Bauchmuskulatur im Gefolge des Typhus. Andererseits
auch echte posttyphose und komplizierende Eiterungen in der Blinddarm-
gegend, vor allem durch Ulcusperforationen. 3. Grippe bzw. Influenza.
Hartnackige Fille von ,,Influenzafieber, Grippeerkrankungen mit Broncho-
pneumonien und Empyemen kénnen eine langdauernde ,,Kontinua® —
auch mit relativer Pulsverlangsamung — bedingen und einen staffelférmigen
Abstieg wie beim Typhus zeigen. Ausgepragter Milztumor, Roseolen spre-
chen gegen Influenza, vor allem aber positive bakteriologische und sero-
logische Typhusbefunde. 4. Tuberkulose. Fehldiagnosen bes. im Kindes-
alter und bei zentralen Herden, bei Bronchial- und Mesenterialdriisen-
tuberkulose, sowie bei miliarer Aussaat (Réntgenphotographie). Im Zwei-
felsfall bei Kindern in den ersten Lebensjahren Cutanreaktion. Denke auch
an Kombinationen von aktiver Tuberkulose, ja Miliartuberkulose und
Typhus (vgl. S. 255). 5. Fiir zentrale Pneumonien sprechen im Zweifels-
fall: akuter Beginn mit Schiittelfrost (beim Typhus nur selten), Herpes,
rostbraunem Auswurf; evtl. positive Rontgenbefunde und Nachweis der
Pneumokokkenbakteriamie im Krankenhaus 6. Sepsis. GroBte Ahnlich-
keit mitunter schon durch den Typhusverlauf unter dem Bilde der Typhus-
bacillensepsis. Fiirandersartige Sepsis: Nachweis einer Eingangspforte,
wiederholte Schiittelfréste, ausgesprochen remittierendes Fieber (beachte
jedoch das amphibole Typhusstadium), das Auftreten einer Endokarditis
und von metastatischen Eiterungen. Die Méglichkeit einer Kombination
von Typhus und Sepsis ist gegeben. 7. Fir Fleckfieber: Verlausung,
Exanthematicusvorkommen in der gleichen Gegend! Von vornherein
schwere plétzliche Erkrankung, die anfangliche Conjunctivitis, die meist
hohere Pulszahl mit auffillig niedrigem Blutdruck, der hiamorrhagische
Ausschlag, vor allem aber der Ausfall der Weil-Felixschen Reaktion,
deren gleichzeitige Anstellung mit der Gruber-Widalschen in jedem
Zweifelsfall vom Untersuchungsamt erbeten werden muB. Hierbei sind die
hohen Agglutinationstiter fiir Typhus bei zuvor ,,Geimpften“ (Typhus-
vaccinierten) im Gefolge des Flecktyphus zu beachten, 8. Hinsichtlich Re-
kurrens, Trichinosis, Malaria vgl. die einschlagigen Kapitel. Mitunter
ahnelt das amphibole Typhusstadium unter Umstinden einem merk-
wiirdigen, sehr hartnackigen, auch mit haufigeren Schiittelfrosten einher-
gehenden, aber schlieBSlich doch gutartigen grippeartigen Fieber (kein
erklarender Lokalbefund, auch negative bakteriologisch-serologische Be-
funde). FEs wird ferner mit Malaria Quotidiana verwechselt; stets
Dicktropfen- und Ausstrichpraparat bei jedem Malariaverdacht. Die
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abendlichen Steigerungen im amphibolen Typhusstadium im Gegensatz
zum Malariaanfall gewohnlich ohne Schiittelfrost!

Die Streitfrage, ob sich das Krankheitsbild des Typhus im Laufe der
Jahrzehnte gewandelt hat, ist einwandfrei kaum zu entscheiden. Wir
arbeiten ja jetzt unter ganz anderen diagnostischen Bedingungen. Immerhin
ist ein solcher Wandel durchaus moéglich, zumal einzelne Epidemien, selbst
einzelne Herde, ihre Besonderheiten zeigen kénnen.

Die Mortalitiit — wohl durchschnittlich 10 % — ist abhingig von zeit-
lichen und ortlichen epidemiologischen Schwankungen (Genius morbi;
mitunter ausgesprochene lokale Gut- und Bosartigkeit), der Art des Kranken-
materials (z. B. vorwiegend Erwachsene oder Kinder), von der Schwere der
Infektion, von der individuell verschiedenen Widerstandsfihigkeit (z. B.
Herabsetzung durch Alkoholismus, Fettleibigkeit, Diabetes), auch vom
Hinzutreten von Komplikationen und in manchen Einzelfillen wenigstens
auch von der Therapie! Natiirlich sinkt die Mortalitit mit zunehmender
Verfeinerung der klinischen und bakteriologischen Diagnostik infolge besserer
Erkennung verkappter, leichterer Fille. Bei Kindern iiber einem Jahre
geringere, im Siuglings- und im hoheren Alter wesentlich gréB8ere Sterblich-
keit. Als prognostisch wenig giinstige Zeichen gelten: hartnickige
schwere Zerghralerscheinungen, grobe Lungen- und Kehlkopfbeteiligung,
auffallig lange Kontinua (vor allem briiske weitere Anstiege innerhalb
derselben), dauernd hohe Pnlsfreauenz beim Erwachsenen und auffillig
niedriger Blutdruck, Neigung zu profusen Darmblutungen, hochgradiger,
insbes. schmerzhafter Meteorismus. Selten erfolgt der Tod plotzlich, z. B.
an akuter Herzschwiche, Embolien; viel hiufiger an Komplikationen von
der dritten Woche ab, ganz bes. aber am Ende der 1. und in der 2. Woche
infolge der Schwere der Allgemeininfektion.

Vorbeugung und Behandlung des Abdominaltyphus.

Die Hauptaufgaben desArztessind: SchutzderAllgemeinheit
und der ndheren Umgebung vor der Ansteckung, sowie die eigent-
liche Krankenbehandlung.

Zur Prophylaxe. Meldepflicht fiir Krankheits- und Todesfille,
fortlaufende Desinfektion, SchluBdesinfektion (vgl. Abschnitt
Desinfektion). Die Infektionsquelle ist in letzter Linie stets der infizierte
Mensch (R. Koch), nicht nur der Typhuskranke, auch der Bacillenausschei-
der. Klinische Gutartigkeit schlieBt epidemiologische Bosartigkeit des Falles
keinesfalls aus. Im Gegenteil! Gerade die verkappten Fille sind gern die-
jenigen, die sich am leichtesten iibertragen; die schwereren werden eben er-
kannt und isoliert. Alsogleiche VorsichtsmaBregeln beileichtesten
wieinschwersten Fallen! Schutz der Umgebung und der Allgemeinheit
verlangen woméglich Krankenhausiiberweisung des Patienten, vor
allem da, wo hausliche Absperrung und hygienische Unterbringung, Durch-
fiilhrung der DesinfektionsmaBnahmen, sachgemiBe Krankenpflege an
duBeren Umstidnden scheitern. Infektios sind vor allem Stuhl und Urin,
schlieBlich alle Ausscheidungen des Kranken, z. B. auch Auswurf,
Eiter, Menstrualblut. Pflegeperson und Umgebung sind iiber An-
steckungsgefahr und Art der Verhiitung eindringlich zu be-
lehren.

Zum Selbstschutz. ,,Nach der Notdurft, vor dem Essen, Hindewaschen
nicht vergessen.” , Willst andere du mit Speise laben, so muBt du saubere
Hinde haben.” Hiande- und Nagelpflege! Im Krankenzimmer nichts essen
oder trinken! GroBte Reinlichkeit in der Speisebereitung; bei Typhus-
bedrohung stets nur frisch abgekochte Speisen und frisch abgekochte Ge-
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tranke genieBen. In Krankenhdusern Kiichenpersonal kiinisch und bakerio-
logisch-serologisch iiberwachen. — Trinkwasser abkochen! Die kauflichen
Filter konnen undicht sein oder werden. Selbst zum Gurgeln abgekochtes
Wasser, z. B. diinnen Salbei- und Kamillentee. Ganz allgemein: Beriick-
sichtigung der direkten Ubertragungsweise von Person zu Person, d. h. der
vorwiegenden Infektion durch Kot und Urin bei der Pflege, auch bei
Laboratoriumsuntersuchung (Vorsicht mit Typhus-Urin!), aber auch der
indirekten durch Trinkwasser, auch kiinstliche Mineralwasser, Nahrungs-
mittel, wie Milch, Butter, Kartoffelsalat, Gemiise, rohes Obst, Eis, Austern,
selbst der mechanischen Virusverschleppung durch Fliegen, auch Schuhe.

Dauer der prophylaktischen MaBnahmen bis zur ,,Bacillen-
freiheit'“ des Kranken, nichtnur biszur Entfieberung. An Typhus-
orten fahnde nach unhygienischen Verhiltnissen (Brunnen, Mistgruben,
Abortanlagen usw.), ganz bes. aber mit Hilfe der bakteriologischen Stuhl-
und serologischen Blutuntersuchung nach klinisch gesunden Typhusbacillen-
wirten. Die hiusliche Umgebung von Typhuskranken soll vom Arzt fort-
laufend auf das Vorkommen einer beginnenden gleichen oder abortiven
Erkrankung, sowie hinsichtlich klinisch gesunder Bacillentrager kontrolliert
werden. Zur Aufklarung des Laien: Typhusmerkblatt des Reichs-
gesundheitsamts.

Typhusimpfungen geben keinen absoluten Schutz (s. S.10). Der
Schwerpunkt der allgemeinen und personlichen Prophylaxe sollte nicht in
solchen Vaccinationen liegen, sondern in den geschilderten hygienischen
MaBnahmen. Alle Regeln fiir Selbstschutz bleiben also trotz ,,Schutz-
impfung* in Kraft. Der gefihrliche Gedanke, daB3 man durch die Vaccina-
tion gegen den Typhus ,,gefeit” ist und daB gerade die starken Impfreak-
tionen bes. hohen und nachhaltigen Impfschutz gewahren, mull bekampft
werden. Geniigende wissenschaftliche Voraussetzungen fiir Zwangsimpfun-
gen der Zivilbevolkerung sind m. E. noch nicht gegeben. Die Schutz-
impfung fithrt andererseits fiir die nachsten Monate, mitunter auch jahrelang
zur positiven, am Krankenbett dann triigerischen Gruber-Widalschen
Probe, sowie zu voriibergehenden histologischen Blutveranderungen (Leuko-
penie mit relativer Lymphocytose und Verschwinden der Eosinophilen).
Es ist wohl moglich, daf bei Geimpiten der Typhus — wenigstens durch-
schnittlich — leichter und mit geringerer Mortalitat verlauft als bei Nicht-
geimpften. Daffir muB der Nachteil der ,,negativen Phase’* gerade in Zeiten
besonderer Epidemiegefahr in Kauf genommen werden. Bei etwaigen
Infektionen 1—2 Wochen nach der ersten Vaccination besteht anscheinend
doch erhéhte Gefahr fiir besonders schwere Typhuserkrankung!

Krankenbehandlung. Ein ,,Spezificum'* fehlt noch. Wir haben bis-
her keine Moglichkeiten, die einmal in den Korper eingedrungenen Er-
reger unschidlich zu machen, ja in ihrer Virulenz erheblich zu schmilern
(u. a. Versuche mit Immunsera, Reiztherapie). — Trotz értlicher, tiefgreifen-
der Unterschiede in der Typhusbehandlung ergeben Massenstatistiken bei glei-
chen Epidemien oft fast gleiché Sterblichkeitszahlen. Es fithren also entweder
verschiedene Behandlungswege zum Ziel, oder die rein arztliche Behandlung
beeinfluBt die Sterblichkeit gar nicht so erheblich, wie therapeutische Opti-
misten meinen. Das Heil der Typhuskranken liegt auck zur Zeit noch
weniger in dem therapeutischen Handeln des Arztes als in der Widerstands-
fahigkeit des Organismus gegen die Infektion und in der sorgsamen Pflege.
Dies disqualifiziert uns Arzte keineswegs. Wir iiberwachen ja die Pflege am
Krankenbett.

SachgemiaBe Typhustherapie verlangt bei hauslicher Behandlung
zumindest eine zur Wartung und fiir DesinfektionsmaBnahmen geeignete
Pflegeperson. Die Typhuspflege stellt die héchsten Anforderungen an
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die ,,Schwester'’; sie gibt deshalb auch den besten Maf8stab fiir ihre Be-
wertung. Anzustreben ist gerdumiges, helles, luftiges, im Winter auf 16-—18°
einzustellendes Krankenzimmer mit einem von allen Seiten gut zuging-
lichen Krankenbett, einem zweiten Bett bzw. einem Liegesofa zum
Wechseln, sonst aber ausgestattet mit moglichst wenig Schmutz- und Staub-
fangern. Dringend wiinschenswert sind neben Waschbecken (auch zur
Desinfektion von Arzt und Pflegeperson), neben weiBen Minteln fiir beide,
ein Luft- bzw. Wasserkissen, ein Stechbecken, eine Urinflasche.
Bei Wegfall der Baderbehandlung womoglich tigliche lauwarme Ganz-
waschungendes Kranken, vonvornherein sorgfaltige Decubitus-
prophylaxe, Lippen-, Zungen- und Mundpflege (Lippenpomade,
Borglycerin, Abschaben der Zunge, Zahnreinigung, Gurgeln mit Wasser-
stoffsuperoxyd u. dgl.). Das Auftreten von Druckbrand ist bei sonst
nervengesunden Typhuskranken unter der Voraussetzung sorgsamer Vor-
beugung durch Arzt und Pflegeperson und bei Vorhandensein der hierzu
notwendigen technischen Hilfsmittel vermeidbar und fast stets das
Zeichen einer Vernachldssigung der Kranken. Druckbrand ver-
lingert das Krankenlager, vergrofert die Beschwerden, erschwert die weitere
Pflege. Zudem koénnen Abscesse, ja todliche Sepsis die Folge sein (,,Decu-
bitus* vgl. Abschnitt Chirurgie in Teil II).

Systematische Biderbehandlung eignet sich nicht als Normalverfahren
bei Massenerkrankungen und unzulinglichen hiuslichen Verhaltnissen.
Nur technisch richtige Bader von geiibter Hand sind niitzlich!
Sonst begniigt man sich mit kiihlen Brust- und Bauchwickeln, mit Um-
schlagen, mit Abreibungen. Neben mangelhaften technischen Vorbedingun-
gen sind Gegenanzeigen bei der Baderbehandlung mit Abkiihlungen
oder gar mit UbergieBungen: hoheres Alter (jedenfalls nie briiske Ab-
kiithlungen), Herzschwiche, vielleicht auch Ohreiterungen und schwerere
Kehlkopfkomplikationen, Neigung zu Darmblutungen, frische Venen-
thrombosen, akute Nephritis, nicht zuletzt ein schwer tiberwindliches Wider-
streben des Kranken, eine groBe Hinfilligkeit desselben, auch eine kaum
vorauszusehende Unvertraglichkeit selbst technisch richtiger Bader (starke
Erschépfung, Frieren, Frosteln). ZweckmaBig sind andererseits die Bader
bei hartnackigem Fieber. hei sehr hohen Temperaturen, bei starken cere-
bralen Storungen mit Benommenheit, bei drohenden Lungenerscheinungen.
Bader setzen die Temperatur herab, machen das Bewuftsein freier, er-
leichtern somit die Nahrungszufuhr und PRege. Sie wertiefen die Atmung
und dienen, abgesehen von gelegentlicher Anregung der Urinsekretion, der
Hautpflege und der Druckbrandprophylaxe.

Die nahere Anwendungsform, auch hinsichtlich Zahl, Dauer, Tempera-
tur der Biader muB3 dem Einzelfall angepa3t werden.

Technik. Womdglich in Badebetrieb geschulte Pflegeperson; Bade-
wanne am besten neben dem Krankenbett, eine iiber die Wanne gespannte
Leinewand zur bequemen Lagerung des Kranken im Wasser. Vor dem
Baden evtl. ein Glas Port- oder Ungarwein, 1/, Stunde vor- und nachher
rectale Temperaturmessung. Im Bad Watte ins Ohr (bes. bei bestehenden
Ohrenbeschwerden); Gleder und Rumpf etwas frottieren. Erstes Bad
womoglich arztlich iiberwachen; Temperatur zunichst 32—30° C; 15 Min.
Dauer; durch Zusatz von kaltem Wasser auf 24°, ausnahmsweise bis 20° C
abkiihlen: evtl. Riicken mit lauwarmem bis kiihlem Wasser iibergieSen.
Stiindliche Bader, wie frither verlangt, iiberfliissig, versuchsweise
hochstens einmal bei Hyperpyrexie und starken Cerebralerscheinungen.
2—3 Biader in 24 Stunden geniigend; wo technische Schwierigkeiten be-
stehén, r Bad taglich ausreichend, am besten zur Zeit der beginnenden
spontanen Fieberremissionen, also nach 6 Uhr abends. Vélliger Verzicht
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aufBiderbehandlungmitErsatzdurchWickel, kithleAbwaschun-
gen und Umschlige erh6ht nach meinen Erfahrungen kaum die
Mortalitat. Ersatz fiir Bader: 3—s5mal téiglich 1 Stunde lang (evtl
jedesmal nach 1/, Stunde wechseln) Stammwickel, Ganzwickel, auch haufige
Wadenwickel (nasse Striimpfe und trockene dariiber!), kithle Ganzwaschun-
gen, evtl. hiufig zu erneuernde Stammaufschlige nur vorn auf Brust und
Bauch.

Versuchsweise medikamentése Behandlung mit Pyramidon und ahnlich
wirkenden Mitteln empfiehlt sich oft. Man findet reichlich Falle, die sich
ohne Gefahr einer medikamentdsen Herzstérung unter maBigem Fieber-
abfall in ihrem Allgemeinbefinden bessern. Die Kranken werden psychisch
freier, sie nehmen mehr Nahrung zu sich, sie lassen weniger unter sich und
erleichtern so die Pflege, bes. bei Massenerkrankungen. Abgesehen von
Pyramidon (0,15—0,3; 2 bis hochstens 3mal tiglich mit Nachtrinken von
warmer Milch) verschreibt man wu. a. gern Lactophenin (etwa 3-—4mal
taglich 1, héchstens 2 Tabletten). Versuchsweise auch Antipyrin (3mal o,5
bis 1,0) sowie Chinin (etwa 4—5mal tiglich o,2—o,25).

Die in der Fieberperiode altiibliche Typhusdidt ist die rein fliissig-
breiige, vorwiegend mit Schleimsuppen, Milch und Kakao. Sie hat den
Kachteil der Calorienarmut (Bedrohung des Kriftezustandes bei langem
Fieber), der meist zu groBen Fliissigkeitsmenge (21/,—31), die Herz und
Nieren zu stark belastet. Sie bietet auch dem Kranken zu wenig Abwechs-
lung, regt nicht geniigend Appetit und Sekretion der Verdauungssafte an.
Im Gegensatz hierzu steht die oft erhobene Forderung einer calorien-
reicheren Ernahrung, auch der frithzeitlgen Zufuhr von tierischem
Fiwei. Deér Mittelweg ist auch hier der beste. Ich meine die altiibliche
fliissig-breiige Kost, aber von ,,allem, was flieBt* hdchstens 21; in die Suppen
rechtzeitig auch gemahlenes Fleisch gerithrt. Nebenbei schon frithzeitig
Fleischbriihe, auch Fleischsafte, aus KalbsfiiBen hergestellte Fleischgallerten,
Kalbshirn, Bries, Hiihnerfleisch. Man braucht im Einzelfall nicht allzu
angstlich zu sein. Namentlich bei lingerer Fieberdauer, bei sinnfalliger
Abnahme des Ernihrungszustandes kann man ziemlich weitgehende Kon-
zessionen an die personlichen Wiinsche des Kranken machen und versuchs-
weise calorienreichere, festere, allerdings zuvor oder durch Mundhohlen-
arbeit sorgfiltigst zerkleinerte Kost darreichen. In solchen Fillen gewahren
wir frithzeitig unter vorsichtigem Ausprobieren, abgesehen von gemahlenem
Fleisch in den Suppen: Reisbrei, GrieBbrei, Kartoffelbrei, Apfelmus, durch-
passierten Spinat, Mondaminspeisen, Gelbei mit Zucker und Wein, ein-
gequirlte Eier, Zusatz von Nahrpriparaten, etwas reine, frische Butter,
Zusatz von Sahne, in die Milch einen ,,Schufi** Kognak oder Kaffee; ge-
schabtes in Butter gebratenes Rindfleisch. Kauen von Cakes, Zwieback,
gerdstetem WeiBbrot ist schon fiir die mechanische Zahn- und Mundreinigung
auBerst vorteilhaft! Alles,,Feste' ist schon langst ,,weich‘, ehe es die Darm-
geschwiire reizen kann. ,,Mundhohlenpiiree’* durch sorgfaltiges Kauen
(Hochfiebernden, Schwiachlichen und Benommenen kann dies freilich un-
moglich sein) ist auch hier meist besser als ,,Kiichenpiiree' | -— Bei starker
Appetitlosigkeit und Durchfillen soll man jedoch den Kranken nicht durch
groBere Nahrungszufuhr quilen, iiberhaupt didtetisch weitgehend indivi-
duslisieren. Als Getranke: Wasser, evtl, mit Saftezusatz, auch ein herber
Rotwein, diinner Tee. Mineralwasser stets abbrausen (,,Fachinger*), sogar
ein Schluck guten echten Bieres schadet nichts, falls der Kranke ihn ver-
langt. Voriibergehende Nahrungsabstinenz mit starker Fliissigkeits-
beschrinkung kann allerdings bei hartnickigem Meteorismus, bei fort-
wihrenden Diarrhéen, bes. bei Darmblutungen erforderlich sein. Den
Meteorismus bekampft man gleichzeitig durch heie Umschlage, Pfeffer-
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minztee, Einfilhrung eines lingeren Darmrohres, ein Mischpulver von Tier-
kobhle und Magnesium peroxydatum, Magnes. peroxyd., eleosacch. phoeni-
culi aa 10,0; carbo medic. Merck 30,0; M. f. pulv. 3mal taglich 1/,—1 Teel.
Versuchsweise hier Gerbsiurepraparate, Orphol (Naphtholwismut 3,0;
Calc. phosph.; Calc. carb. aa 25,0; 3mal taglich 1 Teel.), auch Uzara
sowie Jodtinktur (Tct. jodi Gtt. 25; Natr. jod. o,1, aqu. menth. pip., Sirup.
spl. aa 25,0; Aqu. dest. ad 200,0. 3-—j5mal taglich 1/,—1 EBL.); gleichzeitig
unter Umstinden Nahrungs- und Fliissigkeitseinschrankung.

Mit Herzmitteln sei man anfanglich 4uerst sparsam. Nicht ,,prophy-
laktisch‘* spritzen! Man schmalert sonst die Wirkung der besten Mittel fiir
den Fall der Not. Viele Hunderte von Typhuskranken habe ich ohne fest-
stellbare Erh6hung der Mortalitat ohne jede Medikation per os und subcutan
behandelt. Die Digitalispraparate per os helfen beim Typhus wenig; bei
drohender Herzschwiche besser Campher, Coffein, Cardiazol, versuchsweise
auch Strophantin. Bei stockender Atmung evtl. kalte UbergieBungen des
Nackens sowie Lobelin. Auch die Kalomeltherapie (2—3mal in der
Woche 0,3) hat héchstens im Stadium incrementi mit stirkerer Verstopfung
Wert. — Grofie Unruhe erfordert Morphium, versuchsweise auch Veronal,
Luminal bzw. Luminalnatrium, Adalin. Bei Schlaflosigkeit mit Unruhe
z.B. ein Mischpulver von Aspirin (0,5), Veronal (0,3), Morphium (0,005—0,01).
— Wohituend sind bei starken Cerebralerscheinungen und Meningismus
mitunter Lumbalpunktionen. Bei Kopfweh eine Eisblase, kiihle Umschlage,
Pyramidon, Lactophenin u. dgl. Venenthrombosen: Hochlagern mit
Hilfe von Keilkissen, strenge koérperliche und psychische Ruhe, Fortfall
von Bidern und Wickeln, Beginn milder Massage am Unterschenkel schon
nach 3—4 Wochen. — Hinzutretende Perforationsperitonitis recht-
fertigt den Versuch chirurgischer Behandlung. Notwendig ist er bei be-
gleitender appendicitischer bzw. perityphlitischer Eiterung.

Das sicherste Verfahren bei Darmblutungen ist das Altiibliche: Nah-
rungsabstinenz, gr68te Einschriankung der Fliissigkeitszufuhr,
nur gekithite Milch eBloffelweise, geistige und kérperliche
Ruhe mit Fortfall von Badern, Wickeln u.dgl. und mit Ein-
schrankung der Darmperistaltik, erleichtert durch die lokalen
und allgemeinen Wirkungen kraftigerer Opinmdosen (20 Tropf.;
evtl. 2—3mal taglich oder als Pulver mit Plumbum aceticum, das hier noch
einiges Vertrauen verdient, z. B. Opii pulvis 0,01, Plumb. acet. 0,02, Sacch.
0,3; Tal. dos. X alle 2 Stunden 1 Pulver). Hierzu kommt noch eine Eis-
blaseaufden Leib (nicht unmittelbar darauf, Haut vor etwaiger Gangran
durch untergelegtes Handtuch schiitzen). Alles iibrige, angeblich oder
wirklich einmal ,,Styptische’, von der Gelatine angefangen bis zu den
Nebennierenpraparaten und den intravenodsen Einspritzungen hypertoni-
scher Kochsalzlésungen, sowie von Calciuminjektionen (obwohl man sie
versuchen sollte!) — selbst den Eiswasserklistieren, die durch reflektorische
Gefafzusammenziehungen wirken sollen — ist nach unseren Erfahrungen
von zweifelhafter Bedeuntung. Grofle Launenhaftigkeit der Blutungen
erschwert jede sichere therapeutische Beurteilung. Viele Fille ,,stehen‘
prompt ohne jedes Medikament und andere verbluten sich trotz rechtzeitiger,
richtiger Anwendung theoretisch wohl begriindeter Mittel. Schon die Wand-
erkrankungen des blutenden GefiBies verhindern ausgiebigere Wirkungen
vasokonstriktorischer Mittel. Subcutane Gelatinedarreichungen sind bei
gleichzeitiger Nephritis kontraindiziett; per os versucht man gern Kalbs-
gallerte Gelatinespeisen mit Zusatz von Himbeer- und Citronensaft, zu
Einspritzungen das von Tetanussporen freie roproz. Mercksche Praparat.
Nur bei sehr bedrohlicher akuter Anamie subcutane oder gar intravenése
Kochsalzinfusionen ; besser Tropfklistiere! Das Nachfiillen von Fliissigkeiten
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in die GefaBbahn hat eben seine Bedenken, wenn man die blutenden Stellen
nicht beherrscht! Im Notfall kommen auch Bluttransfusionen in Betracht.

Arziliche MaBnahmen in der Rekonvaleszenz. Unter gelegentlicher
Milzkontrolle Fortdauer der Fiebermessungen, mindestens noch
4 Wochen lang nach Fieberabfall, schon zur rechtzeitigen Erkennung von
Nachschiiben und spiten Komplikationen. Wiederholte bakteriolo-
gische Untersuchungen von Stuhl und Urin auf ,,Bacillenfreiheit®.
Woméglich Kontrolle der Urinmenge (giinstige Polyurie) und mikro-
skopische Vrinuntersuchung (Pyelitis). — Methodische Gewdoh-
nung an das Aufstehen (auf der Kurve vermerken, schon um die
hierbei entstehenden Erhohungen der Pulsfrequenz richtig zu deuten),
zunichst héchstens 1°Stunde mit Fieber- und Pulskontrolle vorher und
nachher (bequemes An- und Auskleiden, Vermeidung von Treppen). Erst-
malig allerfrithestens 1 Woche nach voélliger Fieberfreiheit. Noch lang-
wbdchentliche psychische und kérperliche Schonung. Wieder-
erwerb der Arbeitsfahigkeit durchschnittlich friithestens 1—2 Monate
nach Entfieberung. — Allmahliche Hebung des Erndhrungs- und
Kraftezustandes durch methodische Steigerung der Calorienzufuhr und
Gewohnung an Normalkost. Womdoglich Reinigungsbader (Abschup-
pung!) und Extremititenmassage. Aufklarung des Kranken iber den
prognostisch giinstigen Haarausfall. — Auffilliges psychisches Verhalten
in der Rekonvaleszenz, auch miirrisches, erregtes Wesen ist meist als
leichtere psychische Stérung zu deuten; auch ein Residualwahn mit
GréBen- und Beeintrachtigungsideen, die aus dem Fieberdelir in die Rekon-

valeszenz tibernommen werden, kommt gelegentlich vor. — Naheres iiber
Bacillendauerausscheider S. 28. Eduard-Miiller{-Marburg.
Paratyphus

(siehe auch unter Fleischvergiftung S. 32).

Durch fortlaufende Variation oder Mutation haben sich offenbar aus
der Gruppe der Colibacillen, der normalen Bewohner des Saugetierdarms,
Stamme entwickelt, die die Darmwand angreifen konnen (Ruhrbacillen)
oder neben dieser Fahigkeit auch ins Innere des Organismus einzudringen
vermogen (Typhusbacillen). Zwischen Typhus- und Ruhrbacillen einer-
seits, Coli andererseits gibt es Klassen von parasitaren Bakterien, die noch
saprophytische Fahigkeiten haben (Paratyphus B-Gruppe) oder deren
Toxicitat bisher geringer entwickelt ist als die des Shiga-Bacillus und des
Bact. typhi (Paratyphus A und giftarme Ruhrbacillen). Folgende Tabelle
veranschaulicht die kulturellen Unterschiede der Mitglieder der Coli-Typhus-
Ruhrgruppe und zeigt gleichzeitig die Technik ihrer Differenzierung an
einem einfachen Schema:

Lackmus- Trauben- ; ] Wachstum ‘ .
Lactose- zuckeragar- L?;L‘ﬁ{l:s' ]:}1{1511(1)111 auf Agar- 1 Be“lfgltwh
agar stichkultur ‘ 8 platte '
Bact. coli Roétung Gasbildung starke vorhanden grob schwach
Rétung u. beweglich
Tritbung
Bact. para- blau Gasbildung | Bliuung u. | nicht vor- ziemlich sehr beweg-
typh. B Triibung handen derb lich
Bact. para- blau Gasbildung | Rétung u, | nicht vor- zart sehr beweg-
typh. A |ger. Tritbung| handen lich
Bact. typh. blau keine Gas- | Rotung u. | nicht vor- zart sehr beweg-
bildung |ger. Tritbung! handen lich
Bact, dys. blau keine Gas- | Rotung u. | mnicht vor- zart nicht beweg-
Shiga bildung .ger. Tritbung; handen lich

Mitller, Therapie des prakt. Arztes III/r. 2. Aufl. 2
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Die Benennung Paratyphus A und Paratyphus B hat zu einem Paralle-
lismus in der Betrachtung beider Bakterienarten gefiihrt, der in vieler Be-
ziehung irrefithrend ist. Der Paratyphus A ist ein wie der Typhusbacillus
rein menschenpathogener Keim, der eine klinisch gut charakterisierte, wenig
toxische, gern rezidivierende Erkrankung verursacht. Von einem einheit-
lichen Paratyphus-B-Bacillus kann im selben Sinne nicht die Rede sein,
sondern man kann nur von einer groBen Paratyphus-B-Gruppe sprechen.
Die Mitglieder dieser Familie sind leider durch kulturelle Merkmale und
durch serologische Priifung nur teilweise unterscheidbar. Trotzdem umfaBt
die Paratyphus-B-Gruppe neben offenbar saprophytischen Stimmen zahl-
reiche Mitglieder, die Pathogenitit nur fiir bestimmte Tierrassen besitzen.
So gehoren der Schweinepestbacillus, der Mausetyphuserreger und viele
andere alle der Gruppe des Paratyphus B an. Sie sind kulturell und durch
Agglutination nicht oder kaum untereinander und vom menschenpathogenen
Paratyphus-B-Bacillus unterscheidbar. Nach Trautmann kann man zwei
Haupttypen des Paratyphus-B-Bacillus aufstellen:

1. Den Bacillus paratyphosus Hamburgiensis (Schottmiiller), den
wahrscheinlich vorwiegenden Erreger der ,,typhdsen bakteridmischen
Erkrankung;

2. den Bacillus paratyphosus Breslaviensis (Fliigge-Kaensche), den
wichtigsten Erreger der bakteriellen menschlichen Nahrungsmittelvergif-
tungen.

Alle Paratyphus-B-Bacillen sind, wenn sie in groBen Mengen verzehrt
werden, fiir den Menschen gesundheitsschiadlich. Sie iiberwuchern die
normale Darmflora, dringen vielfach in den Organismus ein und werden
durch ihr Gift gefiahrlich (Nahrungsmittelvergiftung). Unter den vielen
nur durch ihre Pathogenitat sich unterscheidenden Paratyphus-B-Stimmen
finden sich auch menschenpathogene Typen im eigentlichen Sinne; d.h.
diese verursachen, in geringer Menge aufgenommen, langdauernde, fieber-
hafte, von Mensch zu Mensch iibertragbare Erkrankungen. Die menschlichen
Erkrankungen durch Bakterien der Typhus-Paratyphusgruppe sind daher
insgesamt folgendermafBen einzuteilen:

a) Epidemische allgemeine Erkrankungen septisch-typhdsen Charakters
durch: 1. den Typhusbacillus, 2. den Paratyphus-A-Bacillus, 3. die Para-
typhus-B-Bacillen der menschenpathogenen Typen.

b) Nahrungsmittelvergiftungen durch Paratyphus-B-Bacillen im
weitesten Sinne einschlieBlich Bact. enteritidis Gértner (vom Paratyphus B
durch Agglutination unterscheidbar).

Paratyphus A. Die Fieberkurve dhnelt der eines zusammengedriangten
Typhusverlaufes. Beginn mit Kopfschmerzen und Verdauungsstérungen.
Der Gesamteindruck ist kaum je der einer lebenbedrohenden Erkrankung,
selbst bei hoher Kontinua. Sensorium bleibt frei, die subjektiven Beschwer-
den beschranken sich meist auf Kopfschmerzen; der Kreislauf bleibt un-
gestort; die Zunge ist meist nur schwach belegt. Durchfille kénnen ohne
charakteristische Farbe und Konsistenz zu verschiedenen Zeiten auftreten.
Darmblutungen, Peritonitis und Darmperforationen wurden nicht beobachtet.
Todesfalle an Paratyphus A sind groBe Seltenheiten. Lungenerscheinungen
kommen vor, gelegentlich febrile Albuminurien. Die Diazoreaktion ist
selten positiv. Fieberdauer sehr schwankend. Vor Entfieberung meist
amphibole Kurve. In etwa 50 % der Fille Riickfall von 8-—14 Tagen Dauer,
dem gern ein zweiter und dritter folgen. Roseolen oft vereinzelt am Ab-
domen zu finden; gelegentlich aber reichlicher, so daf manchmal Fleckfieber
vorgetauscht wurde. Gegeniiber leichtem Fleckfieber oft nur unterscheidbar
durch die bakteriologisch-serologische Untersuchung. Differentialdiagnose
gegeniiber leichtem Abdominaltyphus, bes. dem der mehrfach gegen Typhus
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Geimpfiten ebenfalls ohne bakteriologische Hilfe unmoglich. Komplikationen
kommen kaum vor. Mischinfektionen mit Typhus sind nicht ganz selten.
Abortive Fille in Form langdauernder Diarrhéen mit gelegentlich geringen
Fiebersteigerungen sind haufig und fiar die Weiterverbreitung bes. be-
deutungsvoll.

Paratyphus abdominalis B. Menschenpathogene Paratyphus-B-Ba-
cillen verursachen hiufig eine Erkrankung, die klinisch die groBte Ahnlich-
keit mit dem Typhus abdominalis haben kann. Benommenheit und schwere
Darmerscheinungen kommen durchaus vor, doch ist der Verlauf meistens
kiirzer und milder. Perforationen und Darmblutungen sind selten. Oft
gleicht der Paratyphus abdominalis B dem Paratyphus abdominalis A mit
leichtem Verlauf. Rezidive sind bei ihm in der Regel seltener als bei diesem.
Differentialdiagnose gegen Paratyphus A und Typhus nur mit bakterio-
logischen Mitteln moglich.

Pathologische Anatomie, Der Befund weicht in praktisch wichtigen
Punkten nicht von der des Typhus abdominalis ab.

Klinische Erscheinungen. Sie beginnen entweder &dhnlich wie beim
Typhus abdominalis sehr allmahlich, oft aber auch zunachst Gastroenteritis
mit Erbrechen und Diarrhen. Temperaturanstieg hiufig sehr plotzlich unter
Schiittelfrost sofort bis 40% In den meisten Fillen bleibt das Sensorium
klar, nur selten kommt es zu schwerer Benommenheit und Delirien. Die
Roseolenbildung fehlt manchmal, erreicht aber hiufig auch eine groBere
Verbreitung wie beim Typhus. Auch grobfleckige, masernihnliche Exan-
theme kommen vor. Fast stets tritt ein derber Milztumor auf, ebenso hiufig
wie beim Typhus erfolgt Infektion der Gallenblase, die entweder intakt bleibt
oder auch bis zur eitrigen Cholecystitis erkranken kann. Der Blutbefund
ist der gleiche wie beim Typhus: Leukopenie mit relativer Lymphocytose,
anfanglichem Fehlen der Eosinophilen. Die Diazoreaktion im Harn ist we-
sentlich seltener positiv als beim Typhus, d. h. nur in einem Drittel der Falle.

Lokalisierungen der Paratyphus-B-Bacillen auflerhalb des Darms sind
haufig. Lymphdriisenvereiterungen, Abscesse in Leber und Lungen,
Meningitis und Otitis media kommen vor. Relativ haufig ist die Cysto-
pyelitis paratyphosa, bes. bei Frauen. Therapie wie bei der Cholecystitis,
daneben Versuch mit Vaccinetherapie: Ziichtung der Paratyphusbacillen
aus dem Harn und Injektion steigender Dosen (Gebrauchsanweisung gibt
das betreffende bakteriologische Institut). Paratyphus B tritt haufig in
Kombination mit anderen Infektionskrankheiten auf und verschlechtert
dann deren Prognose sehr erheblich, so z.B. bei Ruhr, Cholera, Malaria,
Recurrens, Fleckfieber.

Prognose des Paratyphus abdominalis B sehr giinstig. Therapie ent-
spricht genau der des Typhus abdominalis.

Paratyphus Ersindjan (Neukirch) oder Paratyphus §: Sero-
logisch vom Paratyphus B véllig verschieden, ihm kulturell nahestehend.
Verursacht in Kleinasien, auf dem Balkan und in RuBland teils schwere
typhose Allgemeininfektion, teils dysenterische Krankheitsbilder. Ahnlich
dem ihm nahestehenden tierpathogenen Bacillus sui pestifa verursacht
er haufig Mischinfektionen bei anderen Infektionskrankheiten. Noch
hiufiger wie der Paratyphus B verursacht er Abscesse, Hirnhautentziindun-
gen und Allgemeininfektionen septischen Charakters. Mortalitat bis 50 %.

Nahrungsmittelvergiftungen durch Bakterien der
Paratyphus-B=-Girtner=-Gruppe.

I. Durch Fleisch: a) ungeniigend gekochtes Fleisch kranker Tiere,
welches noch lebende Paratyphus-Bakterien enthilt. Es verursacht Nah-

2%
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rungsmittelvergiftungen (s. d.). Besonders schwere Infektion, wenn durch
langere Aufbewahrung, bes. in Warme, die Bakterien sich vermehren konnten.

b) durch vollig durchgekochtes Fleisch Paratyphus B kranker Tiere,
welches nicht lebende Bacillen, wohl aber hitzebestindige Toxine und
Bakterienleiber enthalt.

c) durch normales Fleisch, das durch Paratyphus-B-Bacillenhaltigen
Darminhalt oder mit Paratyphus-B-Bacillen beschmutzte Hinde unter dem
Bakterienwachstum gilinstigen Umstinden mit Paratyphus-B-Bacillen
geimpft wurde.

II. Durch mit Paratyphus-B-Bacillen irgendwie infi-
zierte Speisen, auf denen sich diese vermehren konnen: Fischspeisen,
Cremespeisen, Mayonnaise usw.

Klinische Formen der Paratyphus - B - Nahrungsmittelvergiftung.
A. Intoxikation. Charakteristisches gleichzeitiges Auftreten bei allen
oder vielen Teilnehmern einer bestimmten Mahlzeit. Beginn
mit Ubelkeit und Erbrechen, dann meist einige Stunden nach Aufnahme
der giftigen Nahrung schnell einsetzender Brechdurchfall; meist sehr
waBrige Stiithle. In der schwersten Form: ,,Cholera nostras‘“. Gegen-
iber der Infektion charakteristisch: Fieberdauer kaum jemals linger
als 2—3 Tage. Nach steilem Anstieg ununterbrochener Abfall der Temperatur.
Ebenso lassen alle anderen Erscheinungen nach anfanglich schneller Steige-
rung ohne Wiederaufflackern nach. In Stuhl, Blut und Urin sind nie Er-
reger nachweisbar. Auch Widalsche Reaktion kommt nicht vor. Prognose
in der Regel giinstig.

B. Infektiése Nahrungsmittelvergiftung. Kann der Intoxi-
kation durchaus dhneln, bes. in leichteren Fillen, wo die Bakterien im Darm
bleiben und durch ihre Toxine wirken, aber keine Invasion des Organismus
verursachen. Man unterscheidet auch hier:

1. Choleraartige Form und héaufiger

2. gastrointestinale Form (Brechdurchfall).

Dauer stets langer, Prognose wesentlich ernster als bei der Intoxi-
kation. Die Temperatur steigt meist auf 40—41°% Im Laufe einiger Tage
Abfall zuweilen auf subnormale Temperatur. Puls kann sehr elend sein.
Zunge meist stark belegt. Vollige Appetitlosigkeit, Ekel vor Nahrung,
Erbrechen. Kolikschmerzen im ILeibe. Zuweilen Ikterus. Nierenreizung
haufig, Roseolen, Urticaria, Petechien und Herpes labialis kommen vor.
Stiihle diinnflissig, 6fters blutig-schleimig, bis 20 am ersten Tag. Neur-
algien, Schwindelanfalle, in schwersten Fillen Schlingbeschwerden. Augen-
muskelldhmungen, Sprachstérungen usw. deuten auf heftige Toxinwirkung
im Zentralnervensystem.

3. Dysenterische Form. Zuweilen treten alle anderen Erscheinungen
gegeniiber einer ruhrihnlichen Colitis in den Hintergrund. Diese kann
bedingt sein durch direkte Schiddigung der Dickdarmwand, durch die im
Darmlumen befindlichen Paratyphus-B-Bacillen oder durch Ausscheidung
resorbierter Toxine ins Kolon. Die dysenterische Form der Paratyphus-B-
Erkrankung kann bei Nahrungsmittelvergiftung, aber auch bei epidemischer
Infektion vorkommen.

4. Dringen die Erreger nicht nur, wie es bei 2. vorkommt, in die Blut-
bahn und die Organe ein, sondern vermehren und halten sie sich dort
langere Zeit, so kommt die typhése Form der Nahrungsmittelvergif-
tung zustande, die sich im weiteren Verlauf nicht von der Infektion mit
menschenpathogenen Paratyphus-B-Bacillen unterscheidet. - Persénliche
Disposition spielt hier eine Rolle, denn gelegentlich wurde Form 4. neben 1.
und 2. beobachtet. Einziger Unterschied gegeniiber der epidemischen All-
gemeininfektion bleibt die bei der Nahrungsmittelvergiftung geringe In-
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fektiositat von Mensch zu Mensch und die Verschiedenheit des epidemiolo-
gischen Verhaltens.

5. Paratyphus-B-Bacillen kénnen gelegentlich die verschiedensten loka-
len Erkrankungen verursachen: z. B. Otitiden, Abscesse, Pyelitiden und
Cystitiden. Der Verlauf ist weniger akut als der entsprechender Erkrankungen
durch Strepto- und Staphylokokken, akuter als der durch Tuberkelbacillen.

In Mannigfaltigkeit der durch sie verursachten Erkran-
kungen sind die Paratyphus-B-Bacillen nur mit den Tuberkel-
bacillen vergleichbar!

Nachweis der Paratyphuserkrankungen. Schon aus Griinden der 6ffent-
lichen Hygiene ist es fehlerhaft, sich mit der Diagnose ,,Typhus oder
,,typhose Erkrankungen‘’ zu begniigen. Wegen der hygienischen Bedeutung
jedes Einzelfalls muB die im Kapitel Typhus angegebene Art ,,Laborato-
riumsdiagnose* veranlaBt werden. Alle diese Untersuchungen sollten bei
verdachtigen Fallen so lange wiederholt werden, bis die Diagnose gesichert
ist; z. B. 1—2mal wdchentlich Bluteinsendung, 2mal woéchentlich Urin-
und Stuhluntersuchung. Die Widalsche Reaktion ist fiir vorhandene oder
vorangegangene Infektion mit Paratyphusbacillen beweisend, wenn bei
nicht gegen Typhus geimpften Personen ein Titer fiir Paratyphusbacillen
von mehr als 1oo festgestellt wird; bei gegen Typhus geimpften Personen,
wenn ein groBer Anstieg des Titers fiir einen der Paratyphus-Stamme, nicht
aber oder weniger fiir Typhus erfolgt. Steigt der Titer fiir Typhus schneller
als der fiir die Paratyphen, so kann es sich um Typhus abdominalis mit
Nebenagglutininen fiir Paratyphus handeln.

Prophylaxe. Uberwachung der Notschlachtungen (relativ hiufig
Fleischvergiftungen nach Hausschlachtung). Zentralisierung der Schlach-
tungen unter tierarztlicher Kontrolle. Abkochen alles verdichtigen Fleisches,
so daB auch die inneren Partien auf 80—100° erhitzt werden. Im ibrigen
genau dieselben prophylaktischen MaBnahmen wie gegen Abdominaltyphus.

Eine groBe Schwierigkeit entsteht dadurch, daB menschenpatho-
gene Paratyphus-B-Bacillen sich nicht bakteriologisch, sondern mnur
epidemiologisch von den ibrigen Paratyphus-B-Varianten unterscheiden
lassen. Da in menschlichen Faeces und Urin usw. gelegentlich auch bei nicht
an Paratyphus B erkrankten Leuten Paratyphus-B-Bacillen gefunden
wurden, so ergibt sich folgende Regel: Nur falls der gefundene Paratyphus-
B-Stamm als Erreger menschlicher Erkrankungen in Frage kommt, soll der
betreffende Bacillentrager, einem Typhusbacillentriger gleich erachtet
werden; andernfalls soll er nur zur groBten Sauberkeit angehalten und ent-
sprechend belehrt werden. Paratyphus-A-Ausscheider sind dagegen stets
Typhusbacillentragern gleich zu erachten. Prophylaktische Impfungen mit
abgetoteten Bacillen gegen Typhus, Paratyphus A und Paratyphus 8 zu-
gleich sind nach unseren Erfahrungen ebensogut wie Typhusimpfungen
durchfiihrbar, schwieriger ist die Impfung gegen Paratyphus B.

Die Therapie der typhosen Aligemeininfektionen durch Paratyphus-
bacillen ahnelt im allgemeinen der des Typhus abdominalis. Die Nahrungs-
beschrinkung braucht jedoch hier nicht weiterzugehen, als bei anderen
fieberhaften Krankheiten mit geringer Beeintrachtigung des Verdauungs-
traktus. Wegen der oft langen Dauer und der haufigen Rezidive sollte
die Ernahrung bes. bei Paratyphus A von Anfang an kraftig, wenn auch
schlackenarm durchgefiihrt werden. Die Nahrungsmittelvergiftungen sind
stets mit Abfiihrmitteln zu behandeln (15g Glaubersalz oder Ricinusdl,
ferner 1—2 Tage fliissige Diat). Bei der Cholera nostras wird man zu intra-
vendsen oder subcutanen Infusionen von physiologischer Kochsalzldsung
greifen (1—z 1). Die dysenterische Form wird symptomatisch wie Ruhr
behandelt. P. Neukirch-Disseldorf.
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Dysenterie (Ruhr),

Vorbemerkung. Kein 4tiologischer, sondern ein klinischer und patho-
logisch-anatomischer Begriff: diphterische oder geschwiirige Dickdarment-
ziindung, die mit blutig-schleimigen, spiter eitrigen Entleerungen einhergeht.
Erreger: a) Dysenteriebacillen, b) Dysenterie-Amében. Seltenere Erreger
ruhrahnlicher Krankheitsbilder sind Paratyphusbacillen (Paratyphus B und
Verwandte) sowie Balantidium coli.

Bacillenruhr (epidemische Ruhr)

verursacht 1. durch das sehr toxische Bacterium dysent. Shiga-Kruse,
2.die sog.,,giftarmen " Dysenteriebacillen der Y- und Flexner-Gruppe (nach
Braun, Colitisbakterien), 3. vielleicht durch noch unbekannte, vorldufig
nicht ziichtbare Erreger, moglicherweise durch schwer ziichtbare Varianten
der Dysenteriebacillen. Wahrscheinlich spielt auch bei der Schwierigkeit
Dysenteriebacillen aus den Dejekten zu ziichten,, das d’'Herellesche Phi-
nomen eine Rolle. Dysenteriebacillen sind gramnegative Stibchen, die sich
kulturell im allgemeinen wie Typhusbacillen verhalten. Von diesen sind sie
leicht unterscheidbar durch Agglutination mit den spezifischen aggluti-
nierenden Sera, durch Fehlen der Geieln und der Beweglichkeit im hingen-
den Tropfen. Differentialdiagnose der verschiedenen Ruhrbacillen nach
folgendem Verhalten auf Zucker-Lackmusagar. Es wichst auf:

Saccharose-

Mannit- Maltose- Lackmusagar
Bac. Dys. Shiga-Kruse . . , . . . . ... blau blau blau
Bac.Dys.Y . ... .. ... ..., . rot blau blau
Bac.Dys.Flexner . . . . . . . . . ... rot rot blau

Klinisch gelingt kaum die Unterscheidung der echten Dysenterie von
der durch Pseudodysenterie- oder Colitisbakterien verursachten Krankheit.
In einem bei den Epidemien wechselnden Prozentsatz miBlingt die Ziichtung
des Erregers.

Die Ruhrbacillen finden sich weder im Blut noch im Urin der Kran-
ken, sondern nur in deren Stiihlen und zwar weniger in der Fikal-
substanz, als in den mit oder ohne diese ausgestoBenen Blut-,
Schleim- und Eitermassen. Hierauf bei der Einsendung an den Bak-
teriologen besonders achten! Ruhrbacillen werden leicht durch andere
Darmbakterien iiberwuchert; daher Stiihle méglichst frisch zur Unter-
suchung bringen. AuBerhalb des Kérpers sind Ruhrbacillen in feuchtem
Medium monatelang haltbar. Gegen Desinfizientien geringe Resistenz! —
Diagnose ,,Bacillenruhr* durch Ansetzen Widalscher Reaktion mit Ruhr-
bacillen im Spitstadium der akuten und bei der chronischen Ruhr in ca.
40 % der Fille moglich.

Der Shiga-Bacillus 148t sich durch Agglutination von den iibrigen Typen
unterscheiden, nicht aber diese untereinander.

Epidemiologie. Die Ruhr ist von altersher Kriegsseuche und Krankheit
der unteren, unhygienisch lebenden Bevilkerungsgruppen. Seit 1915 auch in
Mitteleuropa vielfach endemisches und epidemisches Vorkommen; z.T. wur-
den Shiga-Bacillen, z. T. giftarme Stimme gefunden. Mittelbarer oder unmit-
telbarer Infektionsquell ist stets der kranke Mensch, und zwar dessen Faeces.

Pflegepersonal erkrankt haufig, da auch sonst saubere Patienten
Verunreinigungen des Bettes, der Hande usw. mit den fliissigen haufigen
Entleerungen nicht vermeiden kénnen. Indirekte Ubertragung durch be-
schmutzte Gebrauchsgegenstinde, Nahrungsmittel, namentlich aber Fliegen.
— Wichtig sind Ubertragungen durch Leichtkranke und abgeheilte Ruhr-
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kranke, die oft inmitten normaler Stuhlentleerungen blutigeitrige Partikel
mit hoher Infektiositit entleeren. Weniger bedeutungsvoll sind wohl ge-
sunde Bacillentrager.

Hauptruhrsaison: Ende Juli bis Anfang September.

Bei Auftreten von blutigen Schleimentleerungen mit Fieber ist der Fall
als Ruhr oder Ruhrverdacht zu melden, auch bei negativem Ausfall der
bakteriologischen Untersuchungen.

Pathologische Anatomie. Im ersten Stadium finden sich nur katarrha-
lische Verinderungen der Schleimhaut, d. h. Hyperimie und Infiltration.
Im zweiten Stadium Epithelnekrosen, Schorfe, im dritten Geschwiire und
diphterische Auflagerungen. Am dichtesten finden sich die Geschwiire an
den Flexuren und am Mastdarm. Besonders dort oft ausgedehntes Con-
fluieren der Ulcera. Nach Abheilung bleiben flache pigmentierte Narben
zuriick. Stenosierung und Abknickung kann hierdurch verursacht werden.
Die Beteiligung der iibrigen Organe ist relativ gering und uncharakteristisch.

Klinische Erscheinungenl. Es ist kaum méglich, klinisch zwischen
Shiga-Ruhr und Ruhr durch Colitis (Pseudodysenterie)-Bakterien mit
Sicherheit zu unterscheiden. Ofters tritt Shiga-Ruhr leicht auf und Er-
krankungen durch Y- oder Flexner-Stimme schwer. Im allgemeinen sprechen
jedoch schwere Allgemeinerkrankungen fiir Shiga-Ruhr.

Klinische Erscheinungen bei Flexner und Y-Ruhr (giftarme
Ruhr): Beginn mit Kolik und Durchfillen, die mehr und mehr aus blutigem
Schleim bestehen, schnell zunehmende Zahl der Stuhlginge (10—20),
Tenesmus. Nach 4—6 Tagen oft Nachlassen der Ruhr und Heilung. Bei
schwereren Fillen werden die Entleerungen eitrig. Vor der Entleerung
meist starkes Bauchgrimmen. Etwa 5-—20 % der Fille bleiben in diesem
Stadium wochen- und monatelang. Das Allgemeinbefinden kann bei
4—6 Eiterentleerungen fast normal bleiben; mehr oder weniger Gewichts-
abnahme. Temperatur einige Tage erh6ht, dann normal. AuBer den Darm-
erscheinungen ergibt sich selten ein Lokalbefund. Keine Komplikationen.
Keine erhebliche Mortalitat.

Klinische Erscheinungen bei Shiga-Kruse-Ruhr (toxische
Ruhr). Beginn mit prodromaler Diarrhée oder mit Schiittelfrost und schnell
sich steigernden schleimigen Entleerungen, die alsbald blutig werden und
oft bis zu 50, 80, ja 200mal am Tage erfolgen. Heftiger Tenesmus. Oft
Erbrechen, vollige Appetitlosigkeit, groBer Durst. Temperatur morgens
meist wenig erhoht, abends bis 39°. GroBe Hinfalligkeit, bei schweren Fillen
Beeintrachtigung des vasomotorischen Zentrums; fadenférmiger Puls;
Benommenheit. Infolge der zahllosen Sekretabginge und des zuweilen
selbst mit Prolapsus ani verbundenen Tenesmus Schlaflosigkeit. Bauch
kahnférmig eingezogen. Im linken Hypochondrium fiihlt man oft das ab-
steigende Kolon als Wulst. Nach 8—14 Tagen wird die Sekretentleerung
eitrig, spater schleimig, um bei volliger Ausheilung wegzubleiben. Wahrend
des ganzen Verlaufes Neigung zur Obstipation. Je nach dem Zustand der
Darmschleimhaut werden schleimige, blutig-schleimige, fast rein blutige
oder aashaft stinkende, mit gangrindsen Fetzen durchsetzte Stithle ent-
leert. — Leicht unterdriickbarer, meist beschleunigter Puls, fahl-livides
Aussehen weisen auf toxische Stérungen im Herz- und GefiBsystem hin.
Die Triibung des Sensoriums ist bes. im Beginn der Infektion bei Klein-
kindern von Bedeutung. In seltenen Fillen treten periphere Nervenldhmun-

en auf.
§ Besondere Verlaufsformen. a) Abortiver Verlauf: mehr oder weniger
schwere Diarrhée mit oft geringen dysenteriebacillenhaltigen Schleimmengen;

1 Schilderung auf Grund ausgedehnter Kriegserfahrungen in Kleinasien,
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Dauer wenige Tage; voriibergehend kann dabei Patient bedrohlichen Ein-
druck machen. b) Fulminanter Verlauf: Nach wenigen Tagen ,,Roter
Ruhr Exitus durch Intoxikation des vasomotorischen Zentrums (Herz-
schwiche). ¢) Chronische Ruhr: Die Darmgeschwiire werden ,,atonisch*.
Monate-, ja jahrelange Eiterentleerungen, oft mit kérperlichem Verfall und
Entkriftung einhergehend (je nach GroBe der Geschwiirsfliche verschieden);
oft auch bei dauernden Eiterentleerungen relativ gutes Allgemeinbefinden.
Schliellich meist allmahliche Ausheilung der Ulcera. Wegen Verédung
groBer Schleimhautpartien und Narbenbildung in der Darmwand aber oft
verminderte Leistungsfahigkeit des Verdauungstractus. Gelegentlich noch
nach Wochen und Monaten Aufflackern akuter Prozesse mit erneuter Blut-
und Schleimabsonderung. Lokale Erscheinungen kénnen dabei wieder
recht heftig werden; weniger zu befiirchten ist erneute Intoxikation. d),,Ba-
cillenausscheider: Viele Ruhrrekonvaleszenten scheiden oft mit wochen-
langen Intervallen neben normalen Faeces gelegentlich oft recht kleine,
schleimige oder schleimig-blutige Pfrépfe aus, in denen sich zahlreiche Dysen-
teriebacillen befinden. Wihrend ein sechsmaliger negativer Ausfall der
Stuhluntersuchung bei Typhusrekonvaleszenten erlaubt, das Verschwinden
der Bacillen anzunehmen, ist das bei der Ruhr nur dann der Fall, wenn bei
der Einsendung des Materials derartige Pfropfe nicht iibersehen werden.

Komplikationen. Hiufig Ruhrgelenkrheumatismus. Auftreten multi-
pler- oder vereinzelter Gelenkentziindungen, oft ohne groBere Schwellungen,
mit Druckpunkten in der Gegend der Gelenklinien, dabei oft hohes Fieber.
Am hiufigsten ist das Kniegelenk befallen. Einsetzen des Rheumatismus
meist erst in der Rekonvaleszenz. Verlauf langwierig. Ausheilung meist
ohne Funktionsstérungen. Nie komplizierende Endokarderkrankungen.
Salicylate, Atophan und andere Antirheumatica meist wirkungslos. Eben-
falls nicht selten in der Rekonvaleszenz tripperidhnliche Urethritis (Eiter
steril!), oft gleichzeitig mit einer mehr oder weniger heftigen Conjunctivitis,
bei der sich ebenfalls weder mikroskopisch noch kulturell je Erreger finden
lieBen. Diese 3 wichtigsten Komplikationen, die zusammen oder jede fiir
sich vorkommen konnen, werden nur bei Shiga-Kruse-Ruhr beobachtet.
Vermutlich werden sie direkt oder mittelbar durch das Dysenterietoxin her-
vorgerufen. Storungen am Herzen sind relativ hiufig, z. B. gehdufte Extra-
systolien, paroxysmale Tachykardie oder auch auffallende Bradykardien
wurden beobachtet. In manchen Fillen scheint es sich dabei um irreversible
Verdnderungen zu handeln. Hiufig sahen wir Nephritis als Komplikation
der Shiga-Ruhr. Die Ruhr-Nephritis scheint meist mit geringer Albuminurie
und Zylindrurie, aber auch hochgradiger Stérung des Wasserhaushaltes
einherzugehen (Odeme). Heilungstendenz meist gut. Zahlreich sind die
seltener beschriebenen Komplikationen: Ischias und andere Neuralgien,
Iridocyclitis, Parotitis apostematosa, Pyelitis, Duodenalulcus, schwere
sekundire Animie, sehr selten pernizise Animie wurden beschrieben.

Nachkrankheiten. Chronisch ulcerése Form, die schwerste Folge-
erscheinung der akuten Ruhr. Pathologisch-anatomisch liegen hier torpide
Ulcera zugrunde oder auch durch Confluieren der Geschwiire entstehende
derart groBe Schleimhautdefekte, daB die Epithelialisierung kaum oder
auferordentlich langsame Fortschritte macht. Klinisch entspricht dem das
Fortbestehen mehr oder minder haufiger schleimig-eitriger Abgiange, Fort-
dauer subfebriler Temperaturen. Das Allgemeinbefinden macht keine Fort-
schritte oder es verschlechtert sich bis zur Kachexie.

Dyspeptische Form. UnregelmiBige, manchmal normale, o6fters
diarrhéische Stiihle. Klinische Untersuchung zeigt Achylia gastrica und
Hypocholie. Bei Autopsien fanden sich Magen- und Darmatrophie. Zu-
weilen ist spastische Obstipation jahrelange Folge einer Ruhrerkrankung.



Dysenterie (Ruhr). 25

StrauB unterscheidet unter den intestinalen Folgezustinden der Ruhr:
1. einen diarrhoischen; 2. einen hyperalgetisch-spastischen; 3. einen hypo-
peptischen Typus. Der diarrhoische Typus mit eitrig-blutig-schleimigen Ent-
leerungen einhergehend, unterscheidet sich nur #tiologisch, nicht klinisch,
von andern ulcerésen Colitiden. Proktosigmoideoskopie und Réntgenbild
sind hier von diagnostischer Wichtigkeit, ebenso zur Erkennung periprokti-
tischer Abscesse und dysenterischer Darmstrikturen. Die schwerste Kom-
plikation ist das sog. Ruhrsiechtum, d. h. schwerste Kachexie, oft mit
Odemen.

Verwechslungen koénnen vorkommen mit der dysenterischen Form
des Paratyphus B und seinen Verwandten, mit syphilitischen, gonorrhoischen,
nephritischen und merkuriellen Colitiden und Proktitiden. Differential-
diagnose gegen Amdébenruhr ist bei unkomplizierten Fiallen auch ohne
bakteriologische Untersuchung moglich. Der Stuhl bei der bakteriellen
Ruhr meist mehr eitrig-schleimig, bei der Amébenruhr mehr himbeergelee-
artig. Das Krankheitsbild der Amébenruhr enthilt keine toxische Kompo-
nente, sie ist vielmehr eine lokale Darmkrankheit mit haufiger Leber-
komplikation.

Prognose. Bei giftarmer Ruhr durchaus gut quoad vitam, zweifelhaft,
was Dauer der Geschwiire betrifft. Bei Shiga-Kruse-Ruhr sind die ver-
schiedensten Mortalitatsziffern bei den verschiedenen Epidemien fest-
gestellt worden, gelegentlich bis 50 % ; meistens Mortalitit unter 10 % an-
zunehmen. Nach unseren Erfahrungen ist sie noch geringer.

Prophylaxe s. S. 28; vgl. auch die MaBnahmen beim Abdominaltyphus
(S. 12).

Therapie. Spezifisch. Bei giftarmer Ruhr eriibrigt sich die An-
wendung antitoxischer Sera. Fille von Shiga-Ruhr oder solche, die infolge
von Fieber und Intoxikationserscheinungen daraufhin verdachtig sind,
konnen mit groBen antitoxischen Serumdosen behandelt werden, moglichst
an 5 aufeinanderfolgenden Tagen je 2occm intramuskulir (im ganzen
jedenfalls nicht weniger als 8o ccm). Von der intravendsen Injektion
groBerer Serummengen sehe man ab, um anaphylaktische Erscheinungen
zu vermeiden. Bei intramuskulirer Applikation erreicht die méglicher-
weise auftretende Serumkrankheit nie einen bedrohlichen Grad. Nach
Boehnke kann aktive mit passiver Immunisierung verbunden werden. Sein
Ruhrheilstoff (nicht zu verwechseln mit dem Ruhrimpfstoff ,,Dysbakta‘,
Dysenteriebacillen + Toxin -}- Antitoxin) wird in t4glich ansteigenden
Dosen von o0,1—1,0 injiziert.

Aligemeine Behandlung. Lokale Warmeapplikation mittels Heiz-
kissen, Leinsamenkataplasmen usf. ist den Kranken meist recht ange-
nehm. An den ersten Tagen sollte bei gutem Zustand des Kreislaufs ab-
gefithrt werden, z. B. mit Kalomel 2 mal t4glich o,2 am 1. Tage; 20,0 Nat.
sulfat, am 2. Behandlungstage. Dann folgt eine mildere Abfithrkur mit 3 mal
taglich 10,0 bis herab zu 5,0 Nat. sulfat. Auch Ricinusél (To—15 g) kann
gegeben werden. Aufgabe dieser Therapie ist es, die Bildung von Skybala
in dem erkrankten Kolon zu verhindern (also Schonungstherapie). Meines
Erachtens sieht man bei solcher Glaubersalzbehandlung oft schnelleres Nach-
lassen der Ruhrstiihle und der Tenesmen. Jedenfalls tritt dabei die dem
Ruhrkranken héchst unangenehme Verstopfung nicht auf.

Diiat. 1—2 Tage 148t man die Kranken hungern; evtl. intravents oder
subcutan physiologische Kochsalzlésung oder 1oproz. Traubenzuckerlésung.
Als Getrank kalten Tee. Spiter EiweiBwasser, Reiswasser, dann Haferschleim,
Gerstenschleim, Milch mit Tee. Bei lingerer Dauer muB man selbst bei
Fortdauer der Ruhrstiihle nach Ablauf einer Woche Brei geben: durch-
getriebenen Reisbrei, Maizena, Tapioka, Hygiama. Nach Schwinden der
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eigentlichen Ruhrstiihle geschabtes Fleisch, Zwieback, leichte Mehlspeisen,
Auflauf usw.

Behandlung der chronischen Ruhr und der Komplikationen.
Gegen Tenesmus wirkt oft Atropin zu 0,3—1,0 mmg subcutan recht gut,
unter Umstinden auch Belladonnasuppositorien oder Bellafolin 2 Tabl.
a 0,00025 oder eine Ampulle zu 0,0005 subcutan. Lassen fortdauernde Eiter-
entleerungen das Auftreten der chronisch ulcerdsen Form befiirchten, ist
mild adstringierende Therapie zu empfehlen, z. B. 3mal tiglich o,5 Tannalbin
oder Tannigen oder Argentum nitricum I:10000—T : 2000 oder lauwarme
Einldufe von o,5—1,0 Bitterwasser mit ansteigend 0,1—o0,5proz. Tannin-
l6sung oder mit 15 Tropf. Jodtinktur oder 1,0 Kreosot. Von Tierkohle
haben wir keinen Erfolg gesehen. Bolus alba kann unmittelbar gefahrlich
sein wegen der Obstipation, die sogar gelegentlich Ileus verursacht hat. Bei
starkem Wasserverlust subcutan Infusion von physiologischer Kochsalz-
16sung oder von Normosal. Um den Patienten wenigstens fiir die Nacht
etwas Ruhe zu verschaffen, gebe man Suppositorien mit Opii puri 0,03—o,01
oder mit Morphium hydrochloricum und Codein. phosph. aa o0,02. Bei
Herzschwiche Strophantin intravends, Coffein, Suprarenin mehrmals
taglich, ferner Hexeton, Cardiazol subcutan aus Ampullen. Neuerdings wird
auch bei der Bacillenruhr Yatren 105 empfohlen; man gibt innerlich .3 mal
0,5 und schlieBllich 200—400 ccm der 2proz. Lésung per clysma. Versuch
einer Umstimmung der Darmflora durch Joghurt, Kefir oder Mutaflor werden
nicht ungiinstig beurteilt. Rectoskopisch feststellbare tiefsitzende Dickdarm-
geschwiire konnen mittels 2proz. Arg. nit.-Lésung oder Héllensteinstift
touschiert werden. Vor der chirurgischen Therapie der Ruhr muB gewarnt
werden. Spiilungen des Kolons von einem Anus praeternaturalis oder einer
Coecalfistel aus stellen stets nur einen verzweifelten Ausweg dar. Zur
Nachbehandlung der chronischen Ruhr empfehlen sich Badekuren in Hom-
burg, Kissingen, Mergentheim usw.

Amobenruhr (endemische Ruhr).

Endemisches Vorkommen in allen tropischen Lindern. In
Vorderasien stark verbreitet an den Pilgerzentren des Islams. Erreger:
Die Amoeba histolytica (Améba, Viereck mit dieser offenbar identisch).
Sie wird durch mikroskopische Untersuchung méglichst frischen Stuhls
(bis 2 Stunden alt) gefunden. Sie ist meist 5-——6mal so groB wie ein Leukocyt,
fallt schon bei 6ofacher VergréBerung als stark lichtbrechender Kérper auf.
Bei 3oofacher VergroBerung sieht man im Nativpriparat oder hingenden
Tropfen eines Schieimpartikels die charakteristischen améboiden Bewegun-
gen. Die Amoeba histolytica zeigt gegeniiber der harmlosen
Amoeba coli Loesch folgende Unterschiede:

Amoeba coli. Kommt in der Fikalmasse selber vor. Bewegung
trige mit relativ flachen Ausstiilpungen des Protoplasmas, das in der Ruhe
gekdrnte Struktur zeigt. Die Amébe ist nicht tierpathogen. Cysten meist
8—16kernig. ’

Amoeba histolytica. Kommt als vegetative Form nur im eitrigen
Schleim der Entleerungen, im Kot nur als Cyste vor, enthilt oft phagocy-
tierte rote und weile Blutkdrperchen. Fortbewegung unter schnellen ,,bruch-
sackartigen’* Ausstiilpungen des Protoplasmas. Auch in der Ruhe ist meist
korniges Endo- vom hyalinen Ektoplasma unterscheidbar. Pathogen fiir
Katzen. Cysten vierkernig.

Herrscht Zweifel {iber die Art einer Amébe, so kann man mit Sicherheit
dann Ruhramében annehmen, wenn sichin schleimig-eitrigen Ent-
leerungen einer Person zahlreiche Amében finden, sparliche
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oder keine aber in der Fikalmasse desselben Patienten. Die
Ubertragung der Amében resp. deren Cysten erfolgt: 1. durch die
Fakalien selber, schmutzige Hande, Geschirre usw., 2. durch Wasser,
3. durch Fliegen (ist auch als Verbreitungsmodus fiir Ruhrbacillen sehr
wahrscheinlich, wenn auch nicht bewiesen. Sicher iiben alle Ruhrstiihle
eine enorme Anziehungskraft auf Fliegen aus), 4. Cysten werden auch mit
dem Staub durch den Wind verschleppt.

Klinischer Verlauf. Meist schleichender Beginn mit himbeergelee-
artigen Ruhrstiihlen, zuweilen aber auch akuter, ohne vorangehenden Durch-
fall mit schleimig-blutigen Entleerungen, heftigen Koliken, quilenden
Tenesmen. Die Stuhlentleerungen bestehen hier mehr aus durchscheinendem,
hellrotem Schleim, wahrend die Stiihle der bakteriellen Ruhr meist friih-
zeitig eitrig-schleimig werden. Geruch der Stiihle bei Bacillenruhr oft
spermadhnlich, bei Amébenruhr anfangs uncharakteristisch, spater oft
aashaft stinkend. Temperaturverlauf uncharakteristisch. Die Krankheit
neigt sehr dazu chronisch zu werden und in Kachexie iiberzugehen.

Pathologische Anatomie. Die Ulcerationen der Amébenruhr sind tief-
greifend, unterminieren die Mucosa und breiten sich in der Submucosa aus.
Daher Neigung zur Perforation und zu Peritonitiden.

Akute Form. Beginn mit kolikihnlichen Schmerzen, Erbrechen,
Tenesmus; sofort blutig-schleimige Entleerungen. Neben Kot werden
blutig-schleimige Stiihle in geringer Einzelmenge s5—somal pro die ent-
leert. In den Entleerungen sind die Amében leicht im ungefirbten Nativ-
priparat aufzufinden. Sie enthalten zahlreiche phagocytierte Erythro-
cyten. Oft schon friihzeitiy Gangrin der Schleimhaut mit Entleerung
stinkender Fetzen. Apathie, oft Exitus an Kreislaufschwiche.

Chronische Form. Entwickelt sich meist aus der akuten; entweder
monatelang vereinzelte schleimige amobenhaltige Stithle pro Tag oder es
treten mehrfache Rezidive nach moglicherweise nur leichter, erster akuter
Ruhrerkrankung auf. Temperatur meist normal. Diarrhée, Koliken. Oft
gelbliche Hautfarbe.

Hauptkomplikation. Der in jedem Stadium der Amébenruhr méglicher-
weise auftretende LeberabsceB. Meist unter hohem Fieber und Ikterus wird
die Lebergegend druckschmerzhaft; nach der rechten Schulter ausstrahlen-
der Schmerz. Die Patienten sitzen nach rechts iibergeneigt. Schwellung
und zuweilen Fluktuation der Leber. Wesentlich seltener Abscesse in ande-
ren Organen, Lungen und Gehirn. Bei begriindetem Verdacht auf AbsceB:
Probepunktion und anschlieBend Operation. Weitere Komplikationen des
Leberabscesses sind eitrige Peritonitis, Pleuritis, subphrenische Abscesse.

Prognose. Besonders bei der gangrinésen Form schlecht, auch im iibrigen
ernster als bei bakterieller Ruhr, bes. wegen der steten Moglichkeit von
Leberabscessen.

Prophylaxe. In infizierten Gegenden genieBe man moglichst nur frisch-
gekochte Nahrung, bes. aber ist das Trinkwasser wie auch das zum Spiilen
von Kochgeschirren und Tellern dienende Wasser abzukochen. Durch
Fliegenfenster und Moskitonetze verhiite man die Verschleppung der
Amobenruhr durch Insekten. Besonders zu beachten ist, daB die Ein-
geborenen vielfach Amébentrager sind.

Therapie der Amébenruhr. Diit und anfingliches Abfithren im akuten
Stadium wie bei der Bacillenruhr, ebenso die iibrige symptomatische Be-
handlung. Als eine Art Specificum hat sich Radix Ipecacuanha bewahrt.
Man gibt groBe Dosen (Infus 4:160, 3mal tiglich 20 ccm) oder besser
Emetin. hydrochloricum; 0,05-—0,1 subcutan oder intramuskulir (inner-
halb einer Woche ungefihr 0,6). Nach 2 Tagen Pause Wiederholung der
Kur. Die Dauerformen der Amoben sind durch Emetin nicht beeinflu8bar.
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Nebenerscheinungen der Emetinbehandlung: Schmerzen in den Beinen,
allgemeine Mattigkeit. 25-—50 % Rezidive. Warm empfohlen wird von
Tropenirzten jetzt das Yatren: 1—3 g Yatren purissimum Nr. 105 werden
bei 80% C in 200 g Wasser gelést und nach Reinigungseinlauf langsam in
den Darm einflieen gelassen. Die Einl4ufe sollen solange wie moglich ge-
halten werden. Die Klysmen werden mit kurzen Unterbrechungen 5—6
Wochen lang tiglich gegeben. Als Nachbehandlung gibt man 4-—6mal
taglich 2—3 Pillen zu 0,25 Yatren purissimum Nr. 105. Sehr empfohlen
werden 1,5—2,5proz. Yatrenklistiere in Verbindung mit der Emetin-
behandlung. Nocht und Meyer verwenden Simarubarinde, cort. Sima-
ruba, cort. granat. a. a. 10,0 spir. 9o,0 tct. aromat. 2,0, aqu. dest. ad. 250,0.
Macera per horas XX 1—2stiindlich 1 EBl. oder 8—12 Tabl. taglich a o,25
Simaruba. Bei der chronischen Amébenruhr ist Klimawechsel dringend zu
empfehlen, ebenso Biaderbehandlung, z. B. in Homburg, Kissingen, Neuen-
ahr, Karlsbad oder Marienbad usw.

Anhang. Das groBe Wimperinfusorium Balantidium coli, ein Parasit
des Schweines, kann zweifellos gefahrliche Enteritis- und Ruhrerkrankungen
verursachen. Vorkommen in RuBland und in den benachbarten Landern
und deutschen Provinzen. Nachweis durch Betrachtung des frischen Stuhles
unter dem Mikroskop. Therapie. Einliufe von 1 1 0,2 proz. Chininlésung
von meist sehr gutem, gelegentlich lebensrettendem Erfolg. Flagellaten
der Trichomonasgruppe sind bes. in Kleinasien und auf dem Balkan offen-
bar Erreger chronischer fieberloser Diarrhéen, relativ harmlosen, aber
langwierigen Charakters. In Mischinfektion mit Dysenterie wirken sie
heilungsverzégernd. Therapie wie bei Balantidium coli.

P. Neukirch - Diisseldorf.

Anhang:

Vorkommen und Therapie der chronischen Typhus=, Paratyphus-=
und Ruhrbacillenausscheider.

Man unterscheidet: 1. Bacillentriger, gesunde Personen, welche
pathogene Bakterien im Stuhl oder Urin ausscheiden; 2. Dauerausschei-
der, Rekonvaleszenten, die nach Abheilung der Krankheit pathogene Keime
mehr oder weniger lange in ihren Dejekten ausscheiden. Auch die Bacillen-
triager haben die pathogenen Keime urspriinglich zweifellos aus den Dejekten
infizierter Personen iibernommen und scheiden sie aus, ohne aber je nach-
weisbar erkrankt gewesen zu sein. Die Hauptquelle fiir die Weiterverbrei-
tung des Typhus, Paratyphus abdominalis und der Bacillenruhr sind nicht
die Kranken selber, sondern solche gesunde Personen, welche in ihren
Dejekten Typhus-, Paratyphus- oder Ruhrbacillen ausscheiden.

Typhus und Paratyphus. 3—4 % der Typhuskranken, g—10% der
Paratyphuskranken scheiden auch nach der klinischen Heilung Bacillen aus
und zwar 1/g im Stuhl, 2/, im Urin. Je hoher das Lebensalter der Typhus-
kranken, desto gréBer die Wahrscheinlichkeit, daB sie Ausscheider bleiben.
20—50 % aller Typhus- und Paratyphus abdominalis-Erkrankungen werden
durch Bacillentrager bzw. -ausscheider verursacht. Die Gefihrdung der
niaheren Umgebung durch Bacillenwirte ist kaum hoch genug anzuschlagen.
Wenn einmal monatelange Bacillenausscheidung festgestellt worden ist,
ist die Heilung bei den auch heute zur Verfiigung stehenden Mitteln fraglich.
Lingste bisher beobachtete Dauer der Bacillenausscheidung 55 Jahre.
Nicht ganz so hartnickig scheint die Ausscheidung der Paratyphusbacillen.

Pathogenese.. Die pathogenen Keime der Bacillentriger und Dauer-
ausscheider entstammen den Gallenwegen und dem Darm (vorwiegend
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Coecum und Appendixgegend) oder den Harnwegen. Die Bacillen gelangen
entweder vom Darm oder auf der Blutbahn durch die Leber in die Gallen-
blase. Bei 23 Typhusleichen fand Chiari 1gmal die Gallenblase mit Typhus-
bacillen infiziert. Nach E. Frankel vermag der Typhusbacillus erstens
leichte, klinisch nicht nachweisbare, riickbildungsfihige Entziindungen der
Gallenblase auszuldsen, zweitens vermag er in an sich erkrankten Blasen
(Steinblasen) herdweise Nekrosen und phlegmondése Prozesse hervorzurufen,
drittens kann sich der Typhusbacillus jahrelang in der Gallenblase aufhalten,
ohne sie zu schidigen (operativ nachgewiesen). Der Typhusbacillus scheint
nicht selten primére Ursache der Cholecystitiden. Die Anwesenheit von alten
Gallenblasenerkrankungen und Steinen begiinstigen das Einsetzen der
Dauerausscheidung. Fille mit Cysticussteinen und Aplasie der Gallenblase
zeigten jedoch, daB auch die Gallenwege allein chne Beteiligung der Gallen-
blase Sitz des Herdes der Dauerausscheidung sein konnen. Die Paratyphus-
bacillen haben, wie aus den Tierversuchen hervorgeht, offenbar eine be-
sondere Affinitat zur Gallenblase. Die Ausscheidung der Typhus- und Para-
typhusbacillen erfolgt nicht konstant, sondern in Schiiben, so daB3 sie sich
auch bei mehrfacher Stuhluntersuchung dem Nachweis entziehen koénnen.
Spontane Ausheilung der Dauerausscheidung ist wahrscheinlich selten. Bei
niherer klinischer Beobachtung erweisen sich Typhuswirte selten als gesund
(P. Krause). Gallensteinkoliken, zeitweilige Diarrhéen, auch Typhus-
rezidive kommen vor. Weniger bedeutungsvoll als die Rolle der Gallenwege
ist fiir die Entstehung der Dauerausscheidung die Rolle des Darmes. Als
Quelle einer solchen wurde ,,die chronische Typhusappendicitis’ beschrieben,
sowie eine chronische Colitis nach Typhus. In seltenen Fallen mag das
Pankreas als Sitz eines Ausscheidungsherdes in Frage kommen.

Nachweis der Typhusbacillenwirte. Die Agglutination mit Serum der
betr. Personen weist bei Massenuntersuchungen gelegentlich auf Typhuswirte
hin. Das Aufsuchen der Typhus- und Paratyphusbacillen in dem mit Duode-
nalsondierung gewonnenen Inhalt des Zwolffingerdarms hat sich als sicherer
erwiesen als die Kultur aus den Faeces. Man gibt mit der Duodenalsonde
5—10 % Witte-Peptonlésung oder 25proz. Magnesium sulfat. in das Duo-
denum und untersucht die sich daraufhin aus der Sonde ergieBende dunkle
Blasengalle auf Typhus- und Paratyphusbacillen. Nach subcutaner In-
jektion von Typhusimpfstoff kommt es offenbar zu einer Reaktion an den
Brutstellen und zu einer Erleichterung des Nachweises der Bacillen. In
seltencren Fallen erfolgt die Bacillenausscheidung durch den Urin. Es
kommt zu himatogenen Niereninfektionen, dann zur katarrhalischen oder
eitrigen Pyelitis und auch bei klinisch fast volliger Heilung bleibt die Ba-
cillenausscheidung im Urin bestehen. Selten Infektion von Prostata und
Samenblase.

Prophylaxe (iiber die gesetzlichen Vorschriften S.33). Eine Moglich-
keit, das Entstehen der chronischen Typhus- und Paratyphusausscheidung
zu beeinflussen, ist bisher nicht bekanntgeworden.

Therapie. Versucht wurde Desinfektion der Galle und Férderung von
deren Entleerung. Jedoch haben bisher alle versuchten Mittel versagt.
Derartige Mittel sind Chologen, Degallol, Decholin, Kalomel, Kolargol,
Magnes. sulf., Karlsbadersalz, Urotropin, Menthol, Thymolkohle. Um-
stimmung der Darmflora wurde versucht durch Einnehmenlassen von
Bacterium coli, Bacillus lactis aerogenes, Joghurt, Kefir, Lactobacillin,
Mutaflor. Physikalische Einwirkungen wurden versucht durch Diathermie,
Moorbider, Massage der Lebergegend, Rontgenbestrahlung. Behandlung
mit Typhusimpfstoff wurde vielfach mit zweifelhaftem Erfolg versucht.
Bei der geringen Wirksamkeit aller Mittel wird der Hauptwert auf ent-
sprechende Diit zu legen sein. Fetthaltige Mahlzeiten wirken galletreibend.



30 Infektionskrankheiten.

Daneben empfiehlt sich am meisten noch Anwendung lokaler Warme und
evtl. wiederholte Duodenalspiilung mit 70—100 ccm 25proz. Magnes. sulf.

Sehr umstritten ist die Frage der Operation gesunder Bacillentriger.
Durch Wegnahme der Gallenblase gelang es zuweilen Heilung zu erzielen,
jedoch ist die Aussicht hierauf im Verhaltnis zu der Schwere des Eingriffes
so gering, daB man nur in ganz bes. gearteten Fillen von dieser Me-
thode Gebrauch machen sollte. Zur Behandlung der Urintyphusbacillen-
ausscheider gebe man Urotropin 3—s5 g pro die oder Hexal bzw. Neohexal.
Operation, die in einzelnen Fillen einseitiger posttyphdser suppurativer
Nephritis mit Erfolg angewandt wurde, kommt im allgemeinen nicht in
Frage.

Dysenteriebacillenausscheider. Gesunde Bacillenausscheider sind bei
der Rubr auBlerordentlich selten. Die chronischen Ausscheider sind wohl
meist in Wirklichkeit chronische Ruhrkranke ohne erkennbare klinische
Erscheinungen. Gelegentlich erweist die Stuhlentleerung sich wochenlang
als negativ, bis sich in einem kleinen bacillenhaltigen, blutigen Schleim-
partikel das Bestehen eines lokalen Herdes dokumentiert. Agglutination
mit Patientenserum kann bei Massenuntersuchung das Auffinden von Ruhr-
bacillentragern erleichtern helfen.

Aus der Zahl der bei Bacillentragern angewandten Mittel ergibt sich
schon deren durchweg mangelhafte oder fehlende Wirkung. Wichtigste
MaBnahme bleibt: Fernhalten der Bacillentrager aus der Kiiche und allen
Lebensmittelbetrieben!

P. Neukirch- Diisseldorf.

Botulismus?.

Im Gegensatz zu bakteriellen Fleischvergiftungen strenggenommen
eine Intoxikations-, keine Infektionskrankheit!

Vorbemerkungen. Der Bacillus botulinus, ein streng anaerobes, gram-
positives, sporenbildendes, ziemlich groBes mit GeiBeln versehenes, aber
nur schwach bewegliches Stabchen liefert durch Infektion von Nahrungs-
mitteln, vor allem von Wurst, rohem Schinken, P6kel- und Rauchfleisch,
mitunter auch von Gemiisekonserven, ein lgsliches, vom Magen-Darmkanal
des Menschen aus wirksames, wenig hitzebestdndiges, aber schweres Nerven-
gift, das eine besondere Affinitat zu den motorischen Ganglienzellen, vor
allem der bulbiren Kerngebiete besitzt. Das Toxin wird vom Bacillus,
der weder fiir Menschen noch fiir Tiere infektiés ist, nur auf toten Sub-
straten gebildet, evtl. in Symbiose mit Sauerstoff zehrenden Bakterien.

Das Krankheitsbild beherrschen akute symmetrische Bulbir-
lahmungen bes. der Augenmuskulatur, der Atropinvergiftung ahn-
liche Anomalien der Driisensekretion sowie Motilitatssto-
rungen .der glatten Muskulatur, vor allem des Magen-Darmkanals. Als
Vorldufer sofort oder bald, nur ausnahmsweise Tage nach Aufnahme des
botulismustoxinhaltigen Nahrungsmlttels Magen-Darmstorungen, bes. Ubel-
keit, auch Erbrechen. Dann eine auffallige Trockenheit der Schleimhzute,
undeutliches Sehen, mitunter auch Gehorstérungen. Nach 2—3 Tagen
Auspragung der typischen Bulbarsymptome: beiderseits weite, kaum
reagierende Pupillen, auch Paresen der duBeren Augenmuskeln, wie Ptosis,
Abducenslahmungen, Erschwerung von Kauen, Schlucken, Sprechen;
gleichzeitig Aufhéren der Speichelsekretion. Heiserkeit teils durch
Schleimhauttrockenheit, teils durch Kehlkopfmuskelparesen. Verlang-
samte, in schweren Fillen und bei ungiinstigem Ausgang infolge Vagus-

! Botulus: Wurst, Darm.
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lahmung auch beschleunigte Herzaktion, Dyspnoe, Motilitatsparese des
Magen-Darmkanals bes. starke Obstipation, auch Blasenanomalien. Durch
zellzerstorende Giftverankerung in Vorderhornganglienzellen des Riicken-
marks mitunter schlaffe Extremititenlahmungen. — Mortalitat nach
Schwere der Intoxikation schwankend etwa !/; der Fille. Die pathologisch-
anatomischen Verinderungen sind geringfiigig, schwer zu erfassen (evtl.
sachverstindige Untersuchung bes. bulbarer Kerngebiete). Makroskopisch
meist nur Hyperdmien und fettige Degenerationen innerer Organe. Bei
giinstigem Ausgang oft wochen-, ja monatelange Rekonvaleszenz, vor allem
mit Sehstérungen, Muskelschwiche, Verdauungs- und Herzanomalien.

Besondere Merkmale. 1. Vorgeschichte. Genul3 der oben genannten,
vielleicht schon durch ranzigen Geruch verdachtigen Nahrungsmittel.
Alarmierende Gruppenerkrankungen! Verschonung einzelner Personen
trotz GenuB der gleichen Speisen, weniger infolge geringerer Empfindlich-
keit, als verminderter bzw. fehlender Giftaufnahme bei ungleichmaBiger
Durchsetzung der Nahrungsmittel mit Botulismustoxin (gefahrlicher als
suBere Schichten das Innere wegen Giftbildung des Erregers nur unter
SauerstoffabschluB, zumindest unter O-Armut!; gleichzeitig schlechtere
Toxinvernichtung in zentralen Partien durch den Koch- und BratprozeB).
2. Gewohnlich fieberloser Verlauf bei meist vollig freiem BewuBt-
sein. 3. Akutes Einsetzen symmetrischer Bulbarlahmungen mit
Trockenheit der Schleimhaute wie hei Atropinintoxikation; strenge
Beschrankung des Prozesses auf die Motilitat, d. h. normale Sensibilitat.
4. ,Laboratoriumsdiagnose’ (fachirztliche Beratung, Untersuchungs-
amt!): Bacillennachweis im menschlichen Kérper, wo die Bakterien sich
kaum vermehren, miBlingt gewohnlich, selbst bei Autopsien. Giftnachweis
durch Serumverimpfung auf Meerschweinchen? Bazillen- und Toxinnach-
weis in den verddchtigen Nahrungsmitteln. Evtl. Anlegung anaerober
Kulturen auf Traubenzuckernihrboden. Verdichtig hier ein spaterer
ranziger Geruch derselben. — Mitunter rudimentire Krankheitsentwick-
lung (vor allem nur Akkommodationsstorungen; auch Ptosis).

Verwechslungsmoglichkeiten bes. mit bulbirer Kinderlihmung
(Hyperasthesie!), auch Hyoscin- und Atropinvergiftungen (hier kein eigent-
liches Inkubationsstadium ; auch BewuBtseinstriibungen, Erregungszustinde
von vornherein Pulsbeschleunigung), andersartigen akuten toxisch-infekti-
6sen Bulbirlahmungen (gewissermafBen ,,epidemischen Bulbédrparalysen‘
[vgl. Abschn. Kinderlahmung], Bulbarparalysen: bei Syringobulbie und
Schiiben der multiplen Sklerose). Methylalkoholvergiftungen: Vorgeschichte;
im Vordergrund Amblyopien bzw. Amaurosen, BewuBtlosigkeit, Krampfe,
akute Amblyopie mit Pupillentriibung. Evtl. Nachweis des ,,Holzsprites"
in Mageninhalt, auch in Leiche, ferner Harnuntersuchung auf vermehrten
Ameisensiuregehalt. Es droht auch die Fehldiagnose einer echten Fleisch-
vergiftung (s. daselbst), ferner von postdiphtherischen Lihmungen (s.d.).

Prophylaxe. SachgemiBe Herstellung aller Konserven, bes. von Fleisch-
und Wurstdauerwaren! Lieber hungern, als verdichtige, ranzig riechende
Konserven genieBen! Womdglich nochmalige Erhitzung von Konserven
unmittelbar vor dem GenuB8 iiber 76° C. Trotz Botulismustoxingehalt sind
Nahrungsmittel jedoch mitunter fir Auge, Geruch und Geschmack kaum
verdachtig.

Behandlung. Schleunigste Giftentfernung aus Magendarmkanal, wo
sich das Toxin infolge Motilitatsstorungen abnorm lange halten kann:
wiederholt Magenspiilungen, Abfiihrmittel (vor allem Ricinussl, groBe
Dosen Karlsbader Salz, hohe DarmeingieBungen), Bekampfung der Trocken-
heit und gleichzeitige Giftverdiinnung durch reichliche Wasserzufuhr-
Wasserklistiere, Tropfcheneinlauf. Kochsalzinfusionen. Empfehlens,
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wert nach schleunigster sorgsamer Magenspiilung EingieBung einer Auf-
schwemmung von 2 EBIL. Carbo animalis Merck und 30,0 Magnesium sul-
furicum in Wasser durch den Schlauch.

Verhiitung von Schluckpneumonien evtl. durch Sondenernihrung.
Bei Kehlkopfmuskelparesen Tracheotomie vorbereiten. Giftbindung
durch Serumbehandlung: durch aktive Tierimmunisierung Serum-
gewinnung von hohem Schutzwert gegen Botulismustoxin; intravendse
oder intramuskulire Dosen von 20 ccm; Institut fiir Infektionskrankheiten
Berlin sowie Hochster Farbwerke. Wegen Verschiedenheiten der einzelnen
Botulismusstdmme méglichst ein polyvalentes Serum. Zur Not die angeb-
liche Giftabschwachung durch Diphtherieantitoxin ausniitzen (hohe Dosen
von Heilserum).

Genaue Anwendungsform dieses antitoxischen Serums (hergestellt von
der serobakteriologischen Abteilung der I. G. Farbenindustrie, Héchst a. M.)
sind den Originalpackungen ~— Ampullen mit 50 ccm — beigefiigt. Mog-
lichste Anwendung schon beim ersten Verdacht auf solche Vergiftung;
sofort intramuskulir 50100 ccm, in dringlichen Fallen auch intravends;
evtl. sogar intralumbal 20—40 ccm nach Entnahme einer etwas groBeren
Liquormenge mit nachfolgender Beckenhochlagerung; evtl. auch vorbeu-
gende Antitoxinbehandlung. Selbstverstindlich daneben alle iibrigen thera-
peutischen MaBnahmen! Eduard Miiller t - Marburg.

Fleischvergiftung.
(Bakterielle Nahrungsmittelvergiftungen s. unter ,,Paratyphus’ S. 17.)

Erkrankungen, die gruppenweise auftreten und mit allgemeinen und
gastrointestinalen Erscheinungen verlaufen und die bereits in vorbakterio-
logischer Zeit auf den GenuB} irgendwie verdorbener Nahrungsmittel —
am hiaufigsten Fleisch — zuriickgefiihrt wurden. Wenn auch vereinzelte
Nahrungsmittelvergiftungen heute noch atiologisch unkliarbar sind, ist
doch unzweifelhaft, daB die weitaus groBte &tiologische Bedeutung der
Paratyphusbacillus in verschiedenen Abarten hat.

Krankheitsursache. A. Paratyphusbacillen. 1. Der Bacillus enteri-
tidis Gartnerund das Bact. enteritidis Breslau; 2. Fiulnisbakterien, offen-
bar sehr verschiedener Art; 3. Proteusbacillen; 4. Colibakterien. B. Der
Bacillus Botulinus.

Nahrungsmittelvergiftungen durch Paratyphusbacillen wurden bis-
her beobachtet nach dem GenuB von Fleisch und Wurst, Gansefleisch,
Fischfleisch, nach dem Genu von Milch, Eiern, Mehlspeisen und
Kiase, aber auch nach dem GenuB von Kartoffeln, Nahrungsmittel-
konserven, Krusten- und Schalentieren. Alle diese Nahrungsmittel sind
giinstige Nahrboden fiir die Entwicklung der Paratyphusbacillen. Auch
scheint ihr EiweiBgehalt die Entstehung akut wirkender Gifte zu fordern.
Nach solchen Nahrungsmitteln, die diese beiden Bedingungen nicht erfiillen,
wie Brot, Gemiise, Obst, Spirituosen wurden bisher bakterielle Nahrungs-
mittelvergiftungen nicht beobachtet.

Fleischvergiftungen. Als Ursache einer sehr groBen Reihe von Fleisch-
vergiftungen wurden Krankheiten der Schlachttiere festgestellt: Enteritis,
Polyarthritis, Pneumonie, lokale Eiterungen, septisch-pyamische Prozesse.
Meist lag intravitale Infektion der Schlachttiere vor, weniger bedeutungs-
voll ist rein postmortales Bakterienwachstum. Folgende Bakterien kommen
als Ursache beim Menschen in Frage: 1. der Schweinepestbacillus (Hog-
cholerabacillus, Bacillus sui pestifer); 2. Kalberruhrbakterien; 3. der Bacillus
der Knétchenbildung in Kilberlebern (Bacillus noduli faciens IL.anger);
4. Bakterien der Enteritis, Metritis, Mastitis der Kiihe; 5. die Erreger des
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seuchenhaften Abortus der Stuten und Schafe; 6. Bakterien der infektidsen
Papageienenteritis; 7. die Erreger des Mausetyphus; 8. Bakterien einer
Pseudotuberkulose bei Meerschweinchen; 9. Bakterien der Rattenseuche.
Bei Tierseuchen primir oder sekundir wirksame Bakterien der Paratyphus-
und Gartner-Gruppe sind fir den Menschen nicht kontagiés, wohl aber
rufen sie dann, wenn sie in groBen Mengen in den Darm gelangen, aus-
gesprochene Vergiftungserscheinungen hervor. Es scheint jedoch, daB
tierpathogene Stimme unter Umstanden fiir den Menschen hochpathogene
Eigenschaften erwerben konnen, und zwar bes. dann, wenn andere Krank-
heiten des Menschen dessen Resistenz gegeniiber an sich avirulente Para-
typhusstimme herabsetzten. Beziiglich der kulturellen, morphologischen
und biologischen Eigenschaften s. Kapitel Paratyphus S. 17.

Vergiftungen durch postmortal (secundir) mit Paratyphus-
bacillen infizierte Nahrungsmittel. Einwandfreies Fleisch und
andere als gute Nihrbdden wirkende Nahrungsmittel koénnen infiziert
werden durch Bacillenausscheider, d. h. durch Paratyphuskranke, Rekon-
valeszenten, Dauerausscheider und Bacillentrager, durch Berithrung
mit infiziertem Fleisch, keimhaltigem Natureis, durch Fliegen, kranke
Ratten, Mause, ferner durch Fleischvergiftungsbacillen beherbergende
gesunde Schlachttiere. Die Besonderheit der Hackfleischvergiftung beruht
nur darauf, daB es infolge seiner Herstellungs- und Aufbewahrungsart
sowie infolge seiner lockeren, lufthaltigen Beschaffenheit schneller von
primar darin enthaltenen oder sekundar hinzugekommenen Paratyphus-
bacillen durchsetzt wird. Ferner wird durch den GenuB in rohem oder
halbgarem Zustand die Infektionsgefahr bes. erhoht.

Die klinischen Erscheinungen sind. 1. Akute Gastroenteritis; 2. cholera-
shnliche Verlaufsformen; 3. die typhose Erkrankungsform. Weitaus am
haufigsten ist die akute Gastroenteritis. Naheres s. u. Paratyphus S. 20.

Nahrungsmittelvergiftungen durch andere Bakterien als die der Para-
typhusgruppe. Bei einer Reihe von Gruppenerkrankungen nach GenuB
faulen Fleisches wurden gastrointestinale Erkrankungen beobachtet, als
deren Ausgangspunkt man die durch die Anwesenheit von Faulnisbakterien
auftretenden giftigen Spaltprodukte des EiweiBes ansah (Ptomaine). Bei
einer anderen Gruppe wurden in den angeschuldigten Nahrungsmitteln
Proteusbacillen gefunden oder auch Colibacillen. Bei der Ubiquitat dieser
Bakterienarten ist ihre #tiologische Bedeutung fiir die Entstehung von
Nahrungsmittelvergiftungen noch nicht als einwandfrei bewiesen anzusehen.

Prophylaxe der Nahrungsmittelvergiftungen hat in zweifacher Hinsicht
zu wirken: 1.dem Vertrieb des Fleisches infizierter, kranker Tiere entgegen-
zuwirken; 2. die postmortale Infektion des Fleisches gesunder Tiere zu
vermeiden. Grundlage fiir entsprechende MaBnahmen: Nahrungsmittel-
gesetz von 1879 und das Gesetz iiber die Schlachtvieh- und Fleischbeschau
vom 3. Juni 19oo nebst deren spateren Ausfithrungsbestimmungen. Das
Schlachtvieh muf3 vor und nach der Schlachtung untersucht werden darauf-
hin, ob 1. die Tiere mit einer ansteckenden, anzeigepflichtigen Krankheit be-
haftet sind; 2. die Tiere mit einer Krankheit behaftet sind, die auf die Ge-
nieBbarkeit des Fleisches von EinfluB} ist. Beim Vorliegen eines entsprechen-
den Verdachtes ist bakteriologische Untersuchung vorzunehmen. Gegen
die Gefahr einer Gesundheitsschiadigung durch sekundar infiziertes Fleisch
schiitzen die allgemeinen hygienischen MaBnahmen wihend des Trans-
portes, der Aufbewahrung und der Verarbeitung. Sehr hiufig entstehen
Fleischvergiftungen da, wo Fleisch erkrankter Tiere unter Umgehung
des Fleischbeschauers in den Handel gebracht wird.

Therapie. Der Nahrungsmittelvergiftungen im engeren Sinne: Man
gibt sofort nach Stellung der Diagnose: 30,0 Ricinusél oder 0,3 Kalo-

Miiller, Therapie des prakt, Arztes ITI/1. 2, Aufl. 3
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mel, in der Absicht moglichst viel von den schidlichen Materialien aus
dem Darm zu entfernen. Eine Desinfektion des Darmes ist weder mit
Kalomel noch mit anderen Desinfizienzien méglich. HeiBe Umschlige evtl.
auch warme Biader wirken bei starkem Leibschmerzen hiufig giinstig.
Bei Kollapsgefahr: Oleum camphoratum, Coffein, Hexeton, Kardiazol,
kleinere Mengen Alkohol in konzentrierter Form. Bei der choleraihnlichen
Form subcutane und intravendse Kochsalzinfusionen. In den ersten Tagen
soll die Erndhrung nur aus Tee, Schleimsuppe bestehen. Auch spiter sind
kohlenhydrathaltige Nahrmittel noch fiir einige Zeit zu bevorzugen. Solche
Nahrungsmittel, die als giinstige Nahrbéden wirken wie Milch, Eier und
Fleischspeisen sind erst in der Rekonvaleszenz zu erlauben.
P. Neukirch - Diisseldorf.

Bang-Infektion des Menschen (Febris undulans).

Vorbemerkung. Chronisch mit wellenférmig auf- und absteigendem
Fieber verlaufende Infektionskrankheit des Menschen, verursacht durch
das Bact. Abortus Bang (Brucella-Abortus), den Erreger des ansteckenden
Verkalbens der Rinder. In Deutschland wurden bis Anfang 1930 etwa
50 menschliche Erkrankungen beschrieben.

Der Erreger ist morphologisch, kulturell und tierexperimentell kaum
von dem Mikrococcus melitensis zu unterscheiden, wie auch die Bang-
Infektion des Menschen sich klinisch fast nur durch leichteren Verlauf vom
Maltafieber unterscheidet. Bang fand 1895 im 6dematésen Exsudat zwischen
Chorion und Allantois abortierender Kiithe sehr kleine kokkenihnliche
Bakterien, die mit allen Bakterienfarbstoffen firbbar und bes. auf serum-
haltigen Nahrboden gut ziichtbar sind. Bang zeigte durch Infektions-
versuche an triachtigen Kiihen die #dtiologische Bedeutung dieser Bakterien
fiir das infektiose Verkalben der Rinder. 50—80 % aller infektiésen Aborte
beim Rind erfolgen durch Bang-Infektion.

Tierpathogenitat. Die mit dem Futter aufgenommenen Bang-
Bakterien verursachen bes. bei hochgeziichteten Rinderrassen meist im
7. Trachtigkeitsmonat eine Entziindung des Chorionepithels nebst Infektion
des Fetus. Nach dem Abortus werden die Ban g-Bakterien noch monatelang
per vaginam ausgeschieden; doch wird auch haufig durch Euterinfektion
die Milch der erkrankten Kihe infektiés. Seltener erkranken Schweine,
Ziegen, Schafe an Verkalben infolge Bang-Infektion. Die Zahl der z. B. in
Niederschlesien infiziert gefundenen Rinder betragt 20 %, das Verkalben
ist nicht mit Allgemeininfektion des betreffenden Tieres verbunden. Ge-
eignetes Versuchstier zum experimentellen Nachweis der Ban g -Bakterien
ist das Meerschweinchen.

Menschliche Erkrankungendurch Bang-Bakterien. Im Gegen-
satz zur rein lokalen Bang-Infektion des Rindes erkranken infizierte Men-
schen mit einer chronisch-septischen Allgemeinerkrankung ohne wesentliche
lokale Herde. Ubertragung direkt und durch ungekochte Milch.

Klinisches Bild. Wochen- bis monatelang anhaltendes Fieber mit
Tagesschwankungen bis 2° und Héchsttemperaturen bis 40° und 41°. Cha-
rakteristisch ist der undulierende Fiebertypus. Die einzelnen Wellen dauern
8—14 Tage, dann einige fieberfreie Tage, genau wie beim Maltafieber, aber
auch dhnlich manchen Fillen von Typhus, Paratyphus und Sepsis. Sen-
sorium stets frei, relativ wenig subjektive Beschwerden. Wie bei Typhus
Leukopenie mit relativer Lymphocytose und Monocytose, relative Puls-
verlangsamung. Meist deutliche Milzschwellung, zuweilen auch Leber-
schwellung, niedrige Senkungsgeschwindigkeit, keine Roseolen. Aborte
bei Frauen wurden mehrfach mit Bang-Infektionen in Zusammenhang
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gebracht, doch handelt es sich sicher nur um &uBerst seltene Vorkommnisse.
Im Harn oft Diazoreaktion, Urobilinogen in der Kilte nachweisbar. Kom-
plikationen: Gelenkentziindungen, Orchitis, Thrombosen, Osteomyelitis,
Gelbsucht, Nierenaffektionen, Erytheme. Krankheitsdauer: Meist
1—3 Monate, aber auch bis 1/, Jahre beobachtet.

Letalitit. Bisher sind nur sehr wenige Menschen an Bang-Infektion
gestorben, und zwar nur solche, die daneben an anderen Krankheiten litten
(Lebercirrhose, Diabetes usw.).

Diagnose. Wo wochenlanges undulierendes Fieber bei wenig sub-
jektiven Beschwerden und relativ gutem Allgemeinbefinden mit erheblicher
Milzschwellung und Leukopenie einhergeht, sollte an eine Ba n g -Infektion
gedacht werden. Entscheidend ist die bakteriologische Diagnose.
Serum Bang-infizierter agglutiniert den Erreger meist hoch. Mitagglu-
tination der Bang-Bacillen bei Typhus, Paratyphus usw. wurde bisher
nicht beobachtet, dagegen in einem Falle eine Weil-Felixsche Reaktion
1: 500. Kultur aus Blut der Patienten gelingt in vielen Fallen, und zwar am
besten bei verminderter Sauerstoffspannung. Am sichersten fithrt die intrape-
ritoneale Impfung von Meerschweinchen zum Ziele, in deren Milz der Erreger
nach 4—5 Wochen nachweisbar ist. Neben der Agglutination kann die
Komplementbildung zur Erkennung der Bang-Bakterien herangezogen
werden.

Infektionsmodus. Im Verhaltnis zur auflerordentlichen Verbreitung
der Bang - Infektion unter dem Rinderbestand ist die Morbiditat unter den
Menschen bisher sehr gering. Anfanglich wurden nur Kontaktinfektionen
bei Landwirten, bes. ,, Schweizern‘‘, beobachtet, die z. B. infektiése Aborte ohne
bes. DesinfektionsmafBnahmen ausgerdaumt hatten. Es mehren sich jedoch
die Fille, bei denen weniger Infektion von Hautwunden aus als orale Uber-
tragung in Frage kommt. Wesentlichste Infektionsquelle ist ungekochte
Milch. Maianner erkrankten dreimal haufiger als Frauen; Kinder unter
14 Jahren offenbar gar nicht.

Prophylaxe. In erster Linie Bekampfung der Tierseuche durch
Auffinden der Bacillen ausscheidenden Rinder. Anzeige bei Kreisarzt und
Kreistierarzt. Entkeimen verdichtiger Milch durch Kochen und Pasteuri-
sieren, Kontrolle der Butter- und Sahneherstellung.

Epidemiologie. Bisher wurden keine Ubertragungen der Bang-
Infektion von Mensch zu Mensch beobachtet, dagegen eine Laboratoriums-
infektion. Bei der immerhin groBen Schwierigkeit der klinischen Diagnose
gingen bisher zweifellos zahlreiche Ban g - Infektionen unter der Diagnose
Typhus, Sepsis usw. Wo in bakteriologischen Instituten alle einlaufenden
Sera auf Bang- Agglutination gepriift werden, finden sich immerhin, bes.
unter der landlichen Bevolkerung, nennenswerte Zahlen positiver Sera,
z. B. in Breslau 1929 1,3 % aller untersuchten Sera (Kathe). Unter 30
Bang-agglutinierenden Sera war nur bei zweien vom einsendenden Arzt
eine Ban g - Infektion in Betracht gezogen worden.

Die zahlreichsten Falle wurden bisher in Dinemark und in den Ver-
einigten Staaten beschrieben, wo bei grofler Viehhaltung der regelmaBige
Genuf3 roher Milch weit verbreitet ist.

Therapie. Empfohlen wurden Neosalvarsan, Omnadin, Maltafieber-
serum. Der Nutzen dieser Mittel ist nicht iiberzeugend nachgewiesen. Aus-
sichtsreich erscheint die spezifische Vaccinebehandlung mit abgetoteten
Bang-Bakterien. Beginn mit 10 Millionen Keimen, nach 2 Tagen 2o Mil-
lionen usw. bis 100 Millionen. Es wurde giinstiger Einflufl auf den klinischen
Verlauf beobachtet (Wendt, Kathe); es ist jedoch mit erheblichen Reak-
tionen (Durchfall, Temperaturanstieg) zu rechnen.

P. Neukirch-Diisseldorf.

3*
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Cholera asiatica.

Urspriinglich nur im Gangesdelta, dann in Indien @berhaupt zu Hause,
iiberzog die Cholera 1817 zum ersten Male fast die ganze bewohnte Erde. Im
19. Jahrhundert mehrere groBe Pandemien; 1892 explosionsartige Epidemie
durch verseuchtes Leitungswasser in Hamburg mit 18000 Kranken und
7000 Todesfillen. Nach dem Weltkrieg war der europiische Osten verseucht.

Erreger der Cholera ist der 1883 durch Robert Koch entdeckte
Vibrio cholerae, Kommabacillus, der sich im Diinndarm der Infizierten
vermehrt und dort einen desquamierenden Katarrh mit ungeheurem
FliissigkeitserguB ins Darmlumen, Austrocknung der Gewebe, Anurie und
Vergiftungserscheinungen verursacht. Die Vibrionen dringen nicht ins
Gewebe ein. Einzige Infektionsquelle: Die Fakalien erkrankter Menschen,
die auf dreierlei Art Ansteckungen verursachen kénnen: 1. durch Kon-
taktinfektion; 2. durch infizierte Nahrungsmittel usw.; 3. durch Ver-
seuchung des Trinkwassers. Je nach Versorgungsgebiet des betreffenden
Brunnens oder der betreffenden Leitung gelegentlich enorme Epidemien.
Disposition individuell verschieden. Hauptsaison Herbst.

Atiologie. Der Vibrio cholerae ist ein kurzes gekriimmtes Stabchen von
groBer Beweglichkeit, die er einer langen GeiBel verdankt.

Nachweis. Einsenden einer Stuhlprobe im Stuhlversandgefa an
bakteriologisches Institut. Dort erfolgt mikroskopische Untersuchung im
hiangenden Tropfen und im gefirbten Priparat, dann Aussaat: a) in al-
kalischem Peptonwasser zur Anreicherung; b) auf Dieudonnéschem Agar
(Blut-Alkali-Agar), durch dessen Einfithrung die elektive Ziichtung sehr er-
leichtert wurde. Die charakteristisch flachen Kolonien werden am besten
von der Platte aus mit spezifisch agglutinierendem Choleraserum bei mikro-
skopischer oder makroskopischer Betrachtung agglutiniert. Resultate der
Agglutination stets eindeutig verwertbar. Der frither vorgeschriebene
Pfeiffersche Versuch ist — auBler vielleicht bei den ersten Fillen einer
Epidemie — daher entbehrlich geworden. Bei dem schnellen Wachstum
der Vibrionen kann die Diagnose oft schon nach 8 Stunden mit Sicherheit
gestellt werden. Zweimaliger negativer Ausfall der bakteriologischen Stuhl-
untersuchung schlieBt die Diagnose Cholera mit groB8er Wahrscheinlichkeit
aus. Cholerafille mit dauernd negativem Vibrionennachweis sind kaum
beobachtet worden.

Die Leichen der im Stadium der Austrocknung Verstorbenen zeigen
charakteristisches Aussehen: Scheinbar starke Abmagerung, kahnférmig
eingezogenes Abdomen, bes. an Hinden und Fiien violettgraue Farbe.
Diinndarmschlingen meist schwappend gefiillt und pfirsichrot injiziert.
Aus dem Diinndarminhalt lassen sich die Vibrionen mikroskopisch und
kulturell fast stets darstellen.

Kilinisches Bild. Inkubationszeit. 1—8 Tage, meist aber 24—48 Stun-
den. Die Infektionen sind einzuteilen in folgende Klassen: a) gesunde
Bacillentrager; meist wenige Tage, ausnahmsweise bis 2 Monate Aus-
scheidungsdauer; b) Choleradiarrhée; c¢) Cholerine: Brechdurchfall mit
‘Wadenkrampfen und reiswasserartigen Entleerungen; d) Cholera gravis:
Diese beginnt gelegentlich aus b), meist aber akut mit volumintsen Darm-
entleerungen und Erbrechen; e) Die Cholera siderans.

Die Vibrionen sondern zwar kein Toxin ab und dringen nicht ins Korper-
innere ein; dagegen ist das resorbierte Eiwei8 des Vibrio giftig. Daher
zweierlei Erscheinungen bei der Cholera gravis: a) Auswisserung (an-
fangs im Vordergrund stehend), b) Intoxikation (auch noch nach tage-
langem Ablauf der akuten Auswisserung, meist zum Tode fithrend).
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Krankheitserscheinungen. Choleradiarrhde und Cholerine beginnen
ahnlich der Cholera nostras mit Unbehagen, Appetitlosigkeit, dann mehr
oder weniger heftigen Durchfillen und Erbrechen. Bei der ausgesprochenen
Cholera gravis nehmen die Stiihle, statt, da8 die Erscheinungen sich zu-
riickbilden, reiswasserihnliche Beschaffenheit an und werden literweise
entleert. Kopfschmerz, heftiges Durstgefiihl treten auf. Der Urin wird
sparlich, bei schweren Fallen tritt Anurie auf, die Gesichtsziige verfallen,
Krimpfe in den Extremititen, Heiserkeit, Aphonie, Untertemperatur,
Blutdrucksenkung kiinden den bedrohlichen Charakter der Erkrankung
an. Die Augen sind eingesunken, schwarz gerindert, die Fingerhaut faltig
(Wascherinnenfinger). So kann die Cholera gravis unter Eindickung des
Blutes und unter den anderen erwihnten Zeichen schweren Wasserverlustes
binnen weniger Stunden oder Tage zum Tode fithren (Stadium asphyk-
ticum).

Bestehen Zweifel iiber den Grad der Auswisserung, so kann hieriiber
die Erythrocytenzahlung oder auch Bestimmung des Blutfarbstoffes Auf-
schlufl geben. Beide ergeben iibernormale Werte 120—130% Hamoglobin
und 6—7 Millionen Erythrocyten.

Wird die Gefahr der Entwisserung iiberwunden, droht bei schweren
Fillen das ,,Stadium comatosum cholerae’. Tiefe BewubBtlosigkeit, grofle
Atmung (dhnlich der im Coma diabeticum), Fieber oder erneut absinkende
Temperatur, beschleunigter, dann fadenférmiger Puls gehen stets dem
todlichen Ende des Koma voraus.

Ende der 2. Woche oft maserndhnliche Choleraexantheme (Anaphylaxie
gegeniiber Choleragift). Haufig Choleranephritis (Nephrose): verminderte
Harnmenge, Eiter, Zylinder, Nierenepithelien, Erythrocyten; Ende oft in
Uramie.

Die Cholera siderans fithrt in wenigen Stunden zum Tode. Gelegentlich
kommt es bei schnellem Kollaps nicht einmal zum deutlichen Auftreten
von Durchfall und Erbrechen (Cholera sicca).

Komplikation. Ofters Mischinfektion mit Typhus, Dysenterie, Para-
typhus A und B. Haufige Komplikationen: Pneumonie, Keratomalacie.
Bei Schwangeren meist Abort. Seltener septische Mischinfektionen wie
Phlegmonen.

Prognose. Bei Choleradiarrhée und Cholerine giinstig, bei der Cholera
gravis 50—60 % Mortalitat, bei Kindern und alten Leuten noch hoher.

Diagnose. Verwechslung auBerhalb der Epidemie mit Cholera nostras,
Arsenvergiftung, Malaria tropica. Entscheidend der fiir Cholera meist
eindeutige Ausfall der bakteriologischen Untersuchung.

Prophylaxe. Staatlich. Uberwachung des Verkehrs, bes. des
Schiffsverkehrs. 5tigige Quarantine fiir Landreisende aus Seuchenorten.
Meldepflicht fiir Cholera- und Choleraverdacht. Hospitalbehandlung der
Kranken. Bakteriologische Beobachtung der Personen aus der Umgebung
der Kranken (Bacillentrager).

Personliche Prophylaxe der mit Cholerakranken beschaftigten
Personen mit sicherem Erfolg moglich; nur frisch gekochte Speisen und
Getrinke nehmen (vgl. die MaBnahmen bei Typhus S. 12). Ausnahmen:
Alkoholische Getrianke, natiirliche Mineralwisser. EBgeschirre der Kran-
ken nach Gebrauch kochen. Tragen haufig zu wechselnder Pflegermiantel;
diese, wie die Krankenwische, sind nach Gebrauch in groBe Gefifle mit
5% Kresollosung zu legen. Haufige Haindedesinfektion. Bei Seuchen-
gefahr hiite man sich vor Magenstorungen und vermeide den
GenuB groBer Getrinkemengen. Grund hierfiir: Die Vibrionen sind
empfindlich gegen Saure und werden vom normalen Magensaft abgetotet.
Sie umgehen die Magensiaure leicht in grofen Fliissigkeitsmassen (Bier,
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kaltes Wasser) oder bei Hyp- und Anaciditit. Besonders im letzteren Fall:
Mehrmals tiglich 15 Tropfen verdiinnte Salzsiure in einem Weinglas
‘Wasser. Ferner bei Seuchengefahr umfassende prophylaktische Imp-
fung mit Choleraimpfstoff aus abget6teten Vibrionen zu empfehlen. Wir-
kung auf die Erkrankungsziffer sehr wahrscheinlich, aber nicht unbe-
stritten, negative Phase kann nach der Impfung gefihrlich werden. Keine
Wirkung auf die Letalitat.

Behandlung. Diidtetik. Schleimsuppen, Arrow-rot, Quikeroats, Sago-
suppe, bis akute Erscheinungen geschwunden, dann breiige Diat. Ge-
trinke: Tee, Wein mit Wasser; Eisstiickchen bei heftigem Erbrechen.

Therapie der Auswisserung. In diesem Stadium oft lebensrettend:
Infusion von groBen Mengen physiologischer Kochsalzlésung,
am besten intravends; falls nicht angingig, subcutan. Kleine Mengen
(unter 11) zwecklos. Am besten 3—61 pro Tag, wenn es die Kreislauf-
schwiche gestattet. Es gelingt oft den Patienten so auf nahezu normalen
Wassergehalt der Gewebe zu bringen, gelegentlich kann man sogar Odeme
auftreten sehen. Wenn auch ein groBer Teil der so behandelten Patienten
noch an der Intoxikation stirbt, so unterliegt es keinem Zweifel, daB ein
je nach Schwere der Epidemie wechselnder Prozentsatz durch groBe In-
fusionen physiologischer Kochsalzlosung von dem Tode durch Wasser-
verarmung gerettet werden kann.

Statt physiologischer 0,9 proz. Kochsalzldsung wird mit dhnlichem Er-
folg hypertonische Kochsalzlésung (11 zu 1,3 %), Ringersche Fliissigkeit,
Normosal oder 5proz. Traubenzuckerlosung verwendet. Fliissigkeitszufuhr
durch Klysmen und Diaklysmen (5—10 1 unter Druck ins Rectum
einflieBen lassen [Gennersich]) wird praktisch wohl in den seltensten
Fillen ertragen. Zu empfehlen ist dagegen die sog. gerbsaure Diaklyse
Cantanis: 1,5—2,0l 1proz. Tannin werden langsam ins Rectum eingegos-
sen, und zwar schon im Frithstadium.

Meist wird die Freude an dem zunichst oft wunderbaren Erfolg der
Infusionsbehandlung durch die nachfolgende Choleraintoxikation getriibt.
Es treten auf: Fieber, fleckige Exantheme, dhnlich den Arzneiexanthemen,
groBe Atmung, Koma und Exitus. Bei mindestens der Halfte derjenigen,
die sei es spontan, sei es durch Infusionen das Auswésserungsstadium iiber-
winden, kommt es teils alsbald, -teils erst nach Ablauf einer Woche etwa
zu Vergiftungserscheinungen durch Resorption von Endotoxinen abge-
storbener Vibrionen.

Die Intoxikation ist bisher in keiner Weise sicher zu bekimpfen. In-
jektionen bactericider Sera in groBen Dosen haben keine Erfolge gezeitigt.
Entgiftung des Darmes soll nach Rogers durch orale Verabreichung !/,
bis 1/,%y, Kaliumpermanganatlosung in gréBeren Mengen bei gleich-
zeitiger Nahrungsentziehung erreicht werden.

Adsorption der Endotoxine soll durch groBe Mengen Tierkohle (200 g
pro die) erzielt werden oder durch Bolus alba (250 g pro die). Tierkohle
und Bolus alba sind in ihrer Wirksamkeit bei Cholera, wie iiberhaupt,
zweifellos stark iberschidtzt worden. Wiechowsky und Adler empfehlen
,,Toxodesmin‘‘: Tierkohle 5,0, Glaubersalz 2,5, Bittersalz 2,5, Porges das
Carbazid (Blutkohle 4 10 % HCI).

Ebenfalls nicht zu iiberschitzen ist die Moglichkeit, die Erreger durch
Abfiithrmittel (Ricinusgl, Kalomel 3mal 0,1) aus dem Darm zu entfernen.
Am besten hat sich uns vorsichtiges Laxieren mit 3mal tagl. 5,0 Natr.
sulfat. bewidhrt. Stopfmittel sind zu vermeiden. Bei Untertemperatur
heiBe Bider.

Spezifische Therapie. Serumbehandlung, bisher noch ohne sicheren
Erfolg versucht. P. Neukirch-Diisseldorf.
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Febris exanthematica
(Fleckfieber, Flecktyphus, Hungertyphus).
In England, Frankreich und Orient ,, Typhus genannt im Gegensatz
zu ,,Typhoid“ oder , Fiévre typhoide gleich Abdominaltyphus. Das
Fleckfieber ist eine nur durch die Laus als Zwischenwirt iibertragbare,

schwere Allgemeininfektion, die charakterisiert ist durch eine stets 12 bis
16 Tage, meist 15 Tage dauernde Fieberperiode mit raschem Anstieg,
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Abb. 1. Fieberverlauf bei Fleckfieber.

hoher Continua, beschleunigt lytischem Abfall, durch ein charakteristisches
Exanthem und durch schwere Stérungen des Zentralnervensystems.

Endemisches Vorkommen im 1g9. Jahrhundert in RuBland, Galizien,
Tiirkei, Irland.

Als Erreger wird die Rikettsia Prowazeki betrachtet: die Beweis-
kette hierfiir ist freilich noch nicht geschlossen. Die Kleiderlaus — die
kleinsten, nach Giemsa fiarbbaren, lanzett- oder hantelférmigen Ein-
schliisse, die als Erreger in Frage kommen, finden sich in Magenwand, -zellen
und Darminhalt solcher Lause, die an Fleckfieberkranken gesogen haben —ist
wahrscheinlich der einzige Ubertrager des Virus. Ob auch Kopf- und Filz-
lause die Krankheit ibertragen koénnen, ist jedenfalls fraglich. Praktisch
kommt diesen Insekten bei der Ubertragung keine Bedeutung zu. Wanzen
und Flohe iibertragen Fleckfieber nicht. Ubertragung durch Luft, Kontakt
und Ausscheidungen ist ohne Vermittlung der Laus ausgeschlossen.

Sicher ist wohl, dal der Erreger kein filtrierbares Virus ist, daB er im
Blute kreist, und sich wohl vorwiegend in den Leukocyten aufhilt.
Krankenblut ist etwa 1—2 Tage vor Fieberanstieg bis zur Entfieberung
infektios.

Pathologische Anatomie. Die Gesamtheit der Befunde: Trockenheit
der Gewebe, meningeales Odem, oft Petechien der Darmschleimhaut, Herz-
muskeldegeneration geniigt bei Abwesenheit wichtiger Lokalbefunde, die
Diagnose Fleckfieber wahrscheinlich zu machen. Mikroskopisch finden
sich an den kleinsten Arterien (bes. in Hirn und Haut deutlich) Intima-
schidigungen und knétchenformige Zellanhiufungen in der Adventitia, deren
Zellstruktur erlaubt, die Gebilde von GefaBverinderungen bei anderen Er-
krankungen zu unterscheiden.

Klinischer Verlauf. Inkubationszeit betrigt 7—20, meist 10—14,
in etwa 50% der Falle 12 Tage. Prodromalerscheinungen: meist,
wenn auch gering, vorhanden, kaum jedoch lianger als 1—2 Tage dauernd,
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oft mit subfebrilen Temperaturen: Kopfschmerzen, unruhiger Schlaf, Ab-
geschlagenheit.

1. Krankheitswoche. Beginn meist mit Schiittelfrost; schnelles
Einsetzen schweren Krankheitsgefiihls. Die Temperatur erreicht schon
am 2.—3. Tage die h6chsten wihrend der Fieberperiode auftretenden Grade.
Immer wiederkehrende, in dieser Gesamtheit pathognomische Klagen:
Starke Kopfschmerzen (verschieden lokalisiert), Schwindel, Riickenschmer-
zen, GliederreiBen (meist in den Knochen, seltener in der Muskulatur
lokalisiert), Schlaflosigkeit. — Zunge trocken, Spitze und Rander ret,
Mitte schwach belegt, Conjunctiven mehr oder weniger injiziert, bei ge-
ringer Lichtscheu. Exanthem. Am 2., 3. oder 4. Tage Auftreten roseola-
dhnlicher Fleckchen an Ellenbeugen (!), Bauch, Brust, Riicken, Weichen,
nicht oder sehr wenig prominent. Bis etwa 9. Tag dauernde Zunahme des
Exanthems an In- und Extensitat. Flecken sind stecknadelkopf- bis linsen-
groB, unregelmaBig begrenzt; je nach tiefem oder oberflachlichem Sitz ver-
schiedene Intensitit und Farbe. Gesicht stets frei, Handteller meistens.
Dichteste Verbreitung: Schliisselbeingegend, Beugeseiten der Extremitaten,
FuBriicken, Brust, Riicken, Abdomen. Das Exanthem kann spérlich bleiben
und nach wenigen Tagen spurlos abblassen. Selbst Falle ohne Exanthem
kommen vor. Sehr hiufig Exanthem der Conjunctiva palpebrarum,
seltener des weichen Gaumens; bes. bei Farbigen, auf deren Haut das Exan-
them fast nie erkennbar, von groBer diagnostischer Bedeutung. Um den
5. Krankheitstag Diazoreaktion im Urin stets positiv (Ausnahmen
selten), ebenso stets Albuminurie und Zylindrurie. Lungen: Meist gering-
gradige, trockene Bronchitis, Milz gleich oft fiithlbar, wie nicht fiihlbar.
Langsames Absinken des Blutdrucks. Puls oft dikrot. Gegen Ende der
1. Woche Nachlassen der starken subjektiven Klagen. Patient wird teil-
nahmslos, nichtliche Delirien, Erregungszustinde. In seltenen, schwersten
Fallen tonisch-klonische Krampfe und Exitus. Meist vorhanden: grob-
schliagiger Intentionstremor der Zunge und der Extremititen. Puls in
seltenen Fillen relativ verlangsamt, meist der Temperatur entsprechend
beschleunigt. Stuhlgang angehalten.

2. Woche. Wachsende Benommenheit, zunehmende Delirien.
Heftige Erregungszustinde sind prognostisch ungiinstiger als Somnolenz.
Das Exanthem tritt in die petechiale Umwandlung, Exanthemfarbe
wird livide. Ofters auch gréBere flichenférmige Hautblutungen. Gro8e
Neigung zu Decubitus und spontaner Gangrin der Zehen oder des
FuBes, ofters einseitig, gelegentlich symmetrisch. Auch Gangran der Ohr-
muschel, der Nasenspitze und des Genitale kommt vor. Bronchitis zu-
nehmend, geht oft in Bronchopneumonie iiber. Herzaktion unregelmaBig
(Extrasystolen, frustrane Kontraktionen) Puls 120—140, sehr geringe
Blutdruckwerte (oft 6o m/m Hg. Patient 148t Stuhl und Urin unter
sich, ist euphorisch oder von #ngstlichen Halluzinationen geplagt oder ganz
somnolent. In schwersten Fallen Flockenlesen, Sehnenhiipfen, Athetose,
Schluckstérung, Cheyne-Stockesscher Atemtypus, katatonischer Stupor,
Flexibilitas cerea. In diesem Zustand oft Exitus. Deferveszenz fast stets
am 14.—16., meist am 15. Krankheitstag. Zwischen dem einférmigen
Fieberverlauf und dem Allgemeinzustand besteht wenig Beziehung: Einer-
seits oft schon tagelang vor Beginn des Temperaturabfalls deutliche, fast
kritische Besserung der Zirkulation und des Allgemeinzustandes; anderer-
seits fortdauernde Verschlechterung aller Funktionen nach der Entfieberung,
Fortdauer des Stupors, Einschmelzung des Korpers und Exitus noch
6—8 Tage nach der Abfieberung. — Schon vor der Entfieberung beginnt
Exanthem abzublassen. Die im AnschluBl daran einsetzende Schuppung
kann groBschuppig oder kleienférmig sein; oft bleibt sie ganz aus. — In der
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Regel iiberdauert die BewufBtseinstriibung das Fieber mehrere Tage. Puls
bleibt weich und frequent. Nach Erwachen des Bewufltseins oft tage-
bis wochenlang zentrale Taubheit, Desorientiertheit, Interesselosigkeit,
Blodheit, oft Wahnideen mit GroBenvorstellungen. Manische und depressive
Zustinde konnen folgen. Inder Rekonvaleszenz selbst monatelang: Ver-
geBlichkeit, Ermiidbarkeit und Wunderlichkeiten, ferner oft langdauerndes
Tiefbleiben des Blutdrucks (unter 100 mm Hg.). Gelegentlich wochenlange
Bradykardie, Extrasystolen; hiaufig: Pulslabilitat.

Haufigste Mischinfektion: In der Tirkei bei Einheimischen Riick-
fallfieber, alle anderen Mischinfektionen recht selten, je nach dem gleich-
zeitigen Vorkommen anderer Seuchen.

Komplikationen. Decubitus und spontane Gangran (s. 0.) am haufig-
sten. Bronchitis fast stets vorhanden; alle Grade mit Ubergang zu Broncho-
pneumonie und konfluierenden lobuliren Infiltrationen. Letztere pro-
gnostisch infaust. Wahrscheinlich von der Mundhghle ausgehend haufig
ein- und doppelseitige Parotitiden; auch Entziindungen anderer Speichel-
driisen. Ohne strikteste Indikationen nicht inzidieren!. Ferner haufig Oti-
tis media {Verlauf gutartig; selbst Paracentesen selten notwendig).

In der Rekonvaleszenz ofters Neuritiden der Extremititen. Auf-
flackern alter Tuberkulosen. Eine seltene Komplikation ist Nephritis.

Differentialdiagnose. a) Gegeniiber anderen Exanthemen. Mit
Masern entfernte Ahnlichkeit; bei diesen jedoch Beteiligung des Gesichts,
Kopliksche Flecke, gleichzeitiges AufschieBen des Exanthems, Petechien
sehr selten. Bei Kindern Verwechslung kaum zu befiirchten, da bei diesen
das Fleckfieberexanthem meist sehr spirlich und rein roseolar.

b) Gegeniiber Anfangsstadien des Typhus und Paratyphus meist
recht schwierig (Laboratoriumsdiagnose!).

c) Schwierigste Differentialdiagnose die gegeniiber Para-
typhus A, dessen Exanthem anfangs dem Fleckfieberausschlag tauschend
shneln und selbst petechiale Umwandlung erfahren kann. Bei Paratyphus
indessen meist freies Sensorium, Kopfschmerzen, aber keine Glieder-
schmerzen, miBiges Krankheitsgefithl, Diazoreaktion haufig negativ, Zunge
kaum belegt, feucht, sichere Unterscheidung durch die in der 1. Woche bei
Paratyphus meist positive Blutaussaat.

Diagnostische Bedeutung kommt dem sog. Rumpel-Leedeschen
Phianomen zu: durch Stauung eines Armes kann ein vorher undeut-
liches Exanthem deutlich gemacht werden; nach einigen Minuten treten
oft zahlreiche Petechien auf. Vor Beginn des Exanthems ist namlich die
Unterscheidung sporadischer Fille gegeniiber allen akuten Infektions-
krankheiten schwierig, was um so bedeutungsvoller ist, als jeder Tag dia-
gnostischen Zeitverlusts die Epidemiegefahr erhoht.

Behelfe der klinischen Diagnose. Tierversuch noch ohne praktische
Bedeutung. Histologische Untersuchung excidierter Roseolen kann ver-
sucht werden. Differentialzahlung der Leukocyten unter Beriicksichtigung
der Arnethschen Kernverschiebung (V. Schilling) kann bei ausreichen-
der Ubung des Untersuchers und gleichzeitiger Beriicksichtigung des Iklini-
schen Bildes Dienste leisten. Bei geringstem Fleckfieberverdacht
ist eine Blutprobe an eine bakteriologische Untersuchungs-
anstalt (fiir Deutschland in erster Linie das Institut fir In-
fektionskrankheiten ,,Robert Koch’, Berlin) zur Anstellung
der Weil-Felixschen Reaktion einzusenden.

Weil-Felixsche-Reaktion. Weil und Felix und spiter andere
ziichteten aus Blut, Urin und Leichenorganen Fleckfieberkranker Pro-
teusstimme, die durch Fleckfieberblut spezifisch agglutiniert werden. Der
in Laboratorien verwendete Stamm X, wird durch Fleckfieberblut in
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100 % der Fille agglutiniert, niemals aber vom Blute anderer Kranker
oder Normaler tiber einen geringen Normaltiter hinaus (1/;,). Nur Pro-
teusinfektionen kénnen in sehr seltenen Fillen zu Irrtiimern AnlaB geben.
Die Reaktion wird so gut wie immer bis zum 11., meist zwischen dem 3. und
5. Tage positiv und halt wochen- bis monatelang nach der Entfieberung
an. Bei anfangs negativem oder zweifelhaftem Ausfall Wiederholung der
Bluteinsendung nach 2—3 Tagen dringend empifohlen. Statt lebender Ba-
cillen kann ein haltbares Diagnosticum verwendet werden (Sichsische
Serumwerke). Titerzunahme gegeniiber der ersten Probe fiir Fleckfieber
beweisend. GroBe praktische Bedeutung der Reaktion, wo alle anderen
diagnostischen Hilfsmittel versagen, und auch zur nachtriglichen Stellung
der Diagnose wochen- bis monatelang nach noch unklar gebliebenen typhésen
Krankheiten; ferner zur Erkennung der allerdings nach unseren Erfahrungen
recht seltenen, exanthemlosen, abgekiirzt verlaufenden Abortivfille. Die
Proteus-X-Bakterien konnten nur in seltenen Fillen aus Blut und Ausschei-
dungen Fleckfieberkranker geziichtet werden. Durch Verimpfung dieser
Keime 148t sich weder bei Menschen noch bei Versuchstieren Fleckfieber
erzeugen. Die Beziehung der Proteus-X-Gruppe zur Atiologie des Fleck-
fiebers ist daher noch ungeklart. Der Beweis, daB X ,, ohne Beziehung
zum Erreger ist, gelang bisher ebensowenig, wie der fiir seine #tiologische
Bedeutung.

Die allgemeine Prognose wechselt von Epidemie zu Epidemie, doch
ist der Ernahrungs- und Kraftezustand der befallenen Volksschichten
prognostisch von gréBter Bedeutung. Daher schwankt die Mortalitit von
3—>50 %. Kinder erkranken stets sehr leicht mit 4uBerst geringem Exanthem,
altere Leute in schnell mit dem Alter ansteigendem Prozentsatz (oberhalb
50 Jahren etwa soviel Prozent Mortalitit, wie Alter in Jahren betrigt).
Nach Rassen deutliche Unterschiede. Gebildete Stinde, geistige Arbeiter
zeigen hohe Mortalitat.

Spezielle Prognose: Fieberablauf kaum verwertbar. Dichte, schnell
petechial werdende Exantheme begleiten meist schweren Allgemeinverlauf,
ohne daB geringe Ausbildung des Exanthems ohne weiteres im Sinne giin-
stiger Prognose verwertbar wire. Ungiinstige Symptome sind: Friihzeitige
Verschleierung des Sensoriums, frithzeitige Lividitit des Exanthems
(1. Woche), Athetose, Flockenlesen, Krampfe, katatonischer Stupor, hohe
Pulsfrequenz, ferner Bulbarsymptome: Cheyne-Stokes-Atmen, Schluck-
storungen, verwaschene gaumige Sprache.

Allgemeine Prophylaxe. Vernichtung der Liuse bedeutet Aufhebung
der Infektiositat des Fleckfiebers. Alle Fleckfieberkranken, alle Verdiach-
tigen und deren Umgebung, ob sichtbar verlaust oder nicht, ferner alle
mit Liusen behafteten Personen und Volksschichten sind nach folgenden
Prinzipien zu entlausen:

Die Personen werden von Kopf bis zu FuB entlaust, d. h. entweder
rasiert oder unter Benutzung von Depilatorien fiir die technisch schwieriger
zu rasierenden Korperteile entlaust. Bei Verlausten werden auch-die Augen-
brauen rasiert; falls mit Nissen besetzt, selbst die Augenwimpern entfernt.
Der behaarte Kopf kann durch Kopfkappe mit Sabadillessig (24 Stunden
lang) entlaust werden. Geldbeutel und Amulette miissen abgenommen und
mit den Kleidern entlaust werden. — Zum Enthaaren geeignet: Eine der
kauflichen Enthaarungspasten oder Strontiumsulfidpaste (Strontiumsulfid
50,0, Amyl. Zinkoxyd aa 20,0) oder folgendes Rezept: Auripigment 12,0,
Starke 24,0, gebrannter Kalk 64,0. Mit Wasser anreiben, aufstreichen
und antrocknen lassen, nach 5 Minuten Paste und Haare mit Wasser ab-
schwemmen. Bei Verlausten auBerdem evtl. Einreiben der Achsel und
Schamgegend mit grauer Salbe. Nach der Entlausung genaueste In-
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spektion, der Personen auf stehengebliebene Haarreste durch bes. ge-
schulten Aufseher.

Kleider und Ausriistungsgegenstinde werden entweder mit stro-
mendem Wasserdampf 1 Stunde lang entlaust oder 2 Stunden mit trockener
Hitze von 80° (vorzuziehen, da fiir Stoffe und Leder unschadlich). Beide
Verfahren téten Liuse und Nissen zuverlissig. Gegenstinde, die Dampf
nicht vertragen, miissen mit 5 % Kresollosung griindlich behandelt werden,

Verlauste Riume werden entlaust durch Ausschwefeln (auf 10 cbm
Raum o,1 kg Schwefel verbrennen unter gleichzeitiger Entwicklung von
Wasserdampf). Als weniger schadlich fiir das Inventar wird empfohlen
die Entlausung mit Blausiuredampf (Teichmann), oder Cyklon, jedoch
nur durch geschulte Kolonne. Im Notfall den Raum mit Kresollésung
ausscheuern und dann 12 Tage leer stehen lassen.

Alle Personen, die mit dem Entlausen Fleckfieberkranker und Ver-
dichtiger beschiftigt sind, miissen Lausschutzanziige aus vollig glatten
Stoffen tragen (Olzeug, Wachstuch, Billrothbattist usw.). Die mit der Pflege
entlauster Fleckfieberkranker beschiftigten Personen brauchen keine
Schutzanziige. Zuverlissig entlauste Fleckfieberkranke (aber auch' nur
solche!!) brauchen nicht isoliert zu werden. Beschaffenheit der Schutz-
anziige: Armelweste und Hose aus einem Stiick, am Riicken zu schlieBen.
Hohe Stiefel, Lederhandschuhe. Am oberen Stiefelrand und am Riicken-
verschluf3 werden mit Lysol getrinkte Stoffstreifen zur Dichtung ange-
bracht. Die Schutzanziige sollten auf der bloBen Haut getragen werden;
wird Unterkleidung getragen, so ist sie nach Beendigung der Entlausung
zu kochen. — Sicke mit verlausten Kleidungsstiicken sind nicht auf dem
Riicken, sondern auf besonderen Tragbahren zu beférdern. Beim Um-
gehen mit verlausten Gegenstinden beachte man, daBl junge Lause durch
Luftzug fortgetragen werden konnen.

Es ist darauf zu achten, daB das Pflegepersonal dauernd frei von
Lausen ist und daB weder durch Besucher, Bettwische usw. Liuse einge-
schleppt werden kénnen.

Persénliche Prophylaxe. Beim Aufenthalt in Fleckfiebergegenden,
in denen keine groBziigige Entlausung stattfindet, beachte man folgendes:
Man iibernachte tunlichst auf eigenem Feldbett in eigenem Zelt; zwingt
Kalte zum Ubernachten in Hiusern, so bevorzuge man Kaufliden und
Speicher vor Wohnraumen. Man betrachte alle Einwohner als infektios.
Auch mitreisendes Dienstpersonal muf8 vor Liusen sicher untergebracht
und auf Lause in regelmiBigen Abstinden untersucht werden. Man wechsele
auch unter schwierigen Umstinden die Wasche so oft als moglich und
untersuche jeden Morgen die Kleider auf Ungeziefer.

Chemische Schutzmittel gegen Verlausung sind in groBer Zahl an-
gegeben, keines derselben als sicher erwiesen. Graue Salbe z. B. bei chro-
nischer Anwendung gefahrlich. Tragen von Seidenwische schiitzt keines-
wegs vor Verlausung.

Schutzimpfungen sind folgende bisher angewendet:

Defibriniertes Blut hochfiebernder Fleckfieberkranker wird durch
einstiindiges Erwidrmen auf 58° 1 Stunde lang sterilisiert und in Abstand
von einigen Tagen 2—j5 ccm-weise dem zu Schiitzenden injiziert.

Zum Serum hochfiebernder Fleckfieberkranker wird die stark leuko-
cytenhaltige Speckhaut des Gerinnsels durch Verreiben hinzugefiigt. Das
Gemisch wird mit Chloroform im UberschuB versetzt, durchgeschiittelt
und nach frithestens 2 Tagen zu 2mal je 2 ccm in die Subcutis der Gluteal-
gegend injiziert. Das Chloroform wird am besten vor Gebrauch durch ein-
stiindiges Erwarmen auf 379 entfernt (Neukirch).
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Durch Abkiihlen in Eis seiner Infektiositit beraubtes defibriniertes
Blut wurde ebenfalls verwendet (Hamdi). Die Methode empfiehlt sich
nicht, da etwa von Mischinfektionen stammende Bakterien nicht abgetétet
werden.

Nicolle und Conseil empfehlen prophylaktisch mit Rekonvales-
zentenserum zu impfen.

Kuczynski stellte eine im Tierversuch gepriifte Vaccine her.

Uber Erfolge dieser Impfungen 148t sich noch kein abschlieBendes
Urteil gewinnen.

Therapie. Es gibt noch keine spezifische Therapie. Chinin, Opto-
chin, kolloidale Silberpriparate haben nach unseren Erfahrungen keinen
deutlich giinstigen EinfluB. Optochin ist nicht zu empfehlen, da die zu
gewirtigende Amaurose im Stadium der Benommenheit nicht rechtzeitig
erkannt wird. Nucleohexyl (Wassermann) bringt nach unseren Erfah-
rungen durch die kollapsartigen Temperaturstiirze, die es verursacht, die
erschopiften Patienten in Gefahr, ohne — auch im Initialstadium — einen
deutlichen Nutzen zu bringen. Urotropin war von fraglichem Nutzen.

Symptomatisch ist die Stiitzung des Kreislaufs zweifellos niitzlich.
Digitalispraparate (etwa von der ersten Woche an taglich 1 ccm Digipurat-
l5sung subcutan) ferner in der zweiten Woche je nach der Schwere des
Zustandes 2 stiindig abwechselnde Injektionen von o,25 Coffein. natriobenz.
(1 cem 25 proz. Losung) und von 2—35 ccm Ol camphor. fortius haben sich
uns bewihrt. Bei akutem Nachlassen des Kreislaufs subcutane Injektion
von 0,001 Suprarenin und subcutane Kochsalzinfusionen (1-—2 Liter) zu
empfehlen, ebenso Hexeton und Kardiazol. Da jedoch Vergiftung des
zentralen Nervensystems Ursache der Kreislaufschwiche, so ist der Nutzen
dieser Therapie nur ein begrenzter. Lumbalpunktion ist unter Umst4anden
therapeutisch verwendbar. Bei der oft quilenden vélligen Schlaflosigkeit
konnen Veronal und andere Schlafmittel versucht werden. Von groSter
Wichtigkeit sorgfaltige individuelle Pflege. Giinstige Lagerung des Kranken
erspart oft Decubitus, warmes Zudecken der Arme und Beine beugt Gan-
grinen vor. Von Luftringen, Wasserkissen ist jeder mégliche Gebrauch
zu machen. Mundpflege nach den fiir Typhus abdominalis giiltigen Prin-
zipien (3 % Borwasser, Wasserstoffsuperoxyd, Glycerin). Wiederholte Ab-
reibungen mit kaltem Wasser und spiritudsen Fliissigkeiten sind zu emp-
fehlen. Bei schwer Benommenen wende man kurzdauernde kiihle Bader
an, wenn auch deren Nutzen im ganzen kleiner ist als bei Typhus abdo-
minalis. Wo durchfiihrbar, ist Freiluftbehandlung von Nutzen. Die Nah-
rung soll so kraftig sein, als der Patient sie vertrigt. Therapeutische
Nahrungsentziehung ist unmittelbar gefihrlich. Zur Schonung des Magens
verwende man moglichst medikamenttse Injektionen. In der Rekonvale-
szenz ist wochen- bis monatelange kérperliche und geistige Schonung er-
forderlich. P. Neukirch - Diisseldorf.

Typhus recurrens (Riickfallfieber).

Vorbemerkungen. Durch Spirochiten verursachte Infektionskrankheit,
die in Europa, in den alten Erdteilen und in Amerika in klinisch nur wenig
sich unterscheidenden Varianten vorkommt.

Erreger des europiischen Riickfallfiebers: die Spirochaeta Ober-
meieri (1873), durch serologische Methoden und Tierversuch unterscheid-
bar von den Recurrensspirochiten der anderen Erdteile. Das europiische
Riickfallfieber wird wahrscheinlich nur durch Kleiderlduse iibertragen,
das afrikanische durch die Zecke Ornithodorus moubata, das Mianeh-
fieber in Persien ebenfalls durch Zecken, fiir die tibrigen Formen ist der
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Ubertrager noch nicht nachgewiesen, doch kommt auch fiir sie die Kleider-
laus in erster Linie in Frage. Die europiaische Recurrens, die fiir Deutsch-
land allein in Betracht kommt, hat in der Epidemiologie infolge der analogen
Ubertragung groBe Ahnlichkeit mit dem Fleckfieber, so daB sie frither fiir
eine abgeschwichte Form des Exanthematicus gehalten wurde. Haufig
gehen den Fleckfieberepidemien solche von Recurrens voraus oder be-
gleiten sie. Wihrend zur Ubertragung des Fleckfiebers wahrscheinlich
ein Lausebif geniigt, ist zur Infektion mit Recurrens offenbar Verlausung
erforderlich. Liausebi8 wohl oft nicht infektios, dagegen Zerreiben von
Lausen oder deren Kot in Kratzwunden.

Pathologisch-anatomische Merkmale uncharakteristisch.

Das klinische Bild ist charakterisiert durch mehrtagige Fieberanfille
mit hoher Kontinua, die durch rapiden Fieberanstieg mit Schiittelfrost
eingeleitet wird und die stets kritisch mit SchweiBausbruch endet. Dauer
des 1. Anfalles meist 4—5 Tage. 2, 3. und gelegentlich 4. Anfall beginnen
nach unseren Erfahrungen meist je 10 Tage nach Beginn des vorher-
gehenden. Sie dauern in der Regel kiirzer als der 1. Anfall. Prodromal-
erscheinungen fehlen. Inkubationszeit 5—8 Tage. Ahnlich wie bei der
Malaria steigt die Temperatur unvermittelt auf 40—41° Heftiger Kopi-
schmerz setzt ein, Gliederschmerzen, Ziehen in den Waden, Appetitlosigkeit,
gelegentlich Erbrechen. Meist sehr schweres Krankheitsgefithl. Oft schon
im ersten, haufiger im zweiten Anfall deutliche subikterische Hautfarbe; im
Harn Urobilin, Urobilinogen vermehrt. Bei ganz schweren Fillen oft
atypische Fieberkurve und hochgradiger Tkterus (bilioses Typhoid). Milz-
tumor fehlt nie, ist meist deutlich palpabel, auch wihrend des Intervalls
fortbestehend. Nach 3—6 Tagen kritischer Absturz der Temperatur auf
subnormale Grade. Alle Erscheinungen sind bei den folgenden Anfallen
bedrohlicher infolge der Schidigung des Organismus durch die vorher-
gehenden Attacken. Erfolgt der Tod, geschieht das meist wihrend der
Krise unter Kollapserscheinungen. Positive Diazoreaktion kommt selten vor.

Die Letalitat der unbehandelten Krankheit betragt durchschnitt-
lich 4 %, schwankt aber stark je nach dem Allgemeinzustand der Befallenen.
Prognostisch ungiinstig ist schwerer Ikterus und ungewdhnliche Spirillen-
menge im Blut.

Haufigste Komplikation ist Pneumonie, ferner Milzinfarkte, Nephri-
tiden, Odeme, bes. des Gesichts, ohne erkennbare Nierenschiadigung, Paro-
titis; Nasenbluten und hamorrhagische Diathese. Leichtere Falle meist
komplikationslos, bes. bei guternahrten Leuten. Die erwahnten Kompli-
kationen, wie auch 2. und 3. Anfille kommen dem Arzt selten zu Gesicht
wegen der unvergleichlichen Erfolge der Salvarsantherapie.

Hilfsmittel der klinischen Diagnose. Weisen die klinischen Symptome
oder die dufleren Umstande auch nur auf die Moglichkeit einer Rekurrens
hin, so hat unbedingt eine Blutuntersuchung zu erfolgen. Vom
Beginn des Anfalls bis einige Stunden vor der Krise findet man fast stets
die Spirillen. Beste Methode: Betrachtung des nach Giemsa gefirbten
,,Dicken Tropfens“. Es geniigt auch meist ein mit Alkohol oder Methyl-
alkohol fixierter, mit Fuchsin oder mit L6fflerblau gefarbter Ausstrich,
oder ein Burrisches Tuschepraparat. Lebend sind die Spirillen mit
Leichtigkeit im Dunkelfeld zu beobachten. Der positive Befund entscheidet
die Differentialdiagnose gegeniiber anderen akut fieberhaften Erkrankungen.

Therapie. Ist die Diagnose durch Auffindung von Spirochiten ge-
sichert, hat unbedingt die intravendése Anwendung von Neosal-
varsan zu erfolgen. Im Fieberanfall kann das Mittel jederzeit gegeben
werden. Ist die Krise erfolgt, dann wartet man am besten 5 Tage. Der
nachste Anfall bleibt dann aus. Ist im Anfall injiziert worden, so erfolgt in
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mindestens 95 % der Fille innerhalb 24 Stunden ein kritischer Temperatur-
sturz, dem das Verschwinden der Spirillen aus dem Blute vorausgeht. Die
Krise erfolgt mit weniger bedrohlichen Erscheinungen, als spontan, die
Erholung des Patienten setzt sofort ein. Dose fiir Erwachsene 0,6 Neosal-
varsan, das in 8 ccm gekochtem Brunnenwasser gelost gegeben werden kann.
Die allgemeinen Kontraindikationen fiir Neosalvarsan gelten auch bei
Recurrens; insbes. bei Komplikation mit Pneumonie und Nephritis Vor-
sicht! Man wird in solchen Fillen Abtotung der Spirillen zunichst mit
kleinen Dosen versuchen (0,3 Neosalvarsan). Bei derart kleinen Dosen
gelegentlich Riickfille, die aber meist leicht verlaufen. Symptomatisch:
Bekampfung des Kollapses mit den iiblichen Stimulantien.

Prophylaxe. EntlausungsmaBnahmen im tunlichst gré8ten Umfang
(s. Kapitel Fleckfieber S. 42). P. Neukirch - Diisseldorf.

Weil’sche Krankheit (,,Icterus infectiosus*, ,, Typhus
hepaticus‘‘, Spirochaetosis ictero-haemorrhagiae).

Eine akute, spezifische, bald sporadisch, bald in kleineren und gréBeren
Endemien auftretende Infektionskrankheit, die in ihren klinischen Grund-
ziigen bereits 1886 von Weil, schon zuvor als ,,Bilidses Typhoid“ von
Griesinger, in 4tiologischer und zum Teil auch in epidemiologischer Hin-
sicht aber erst wihrend des Weltkrieges vor allem durch Entdeckung des
Krankheitserregers geklart wurde. Das ,,Virus* ist die Spirochaeta
nodosa sive icterogenes, ictero-haemorrhagiae (Hiibner-Reiter,
Uhlenhuth, Fromme, schon zuvor die japanischen Forscher Ynada und
Ido). Diese Spirochite kreist im Blute frischer Falle; sie wird oft
wochenlang durch Urin, auch durch Stuhl des Kranken ausge-
schieden. Auch in den inneren Organen ist sie nachgewiesen, selbst in
der Spinalfliissigkeit. Sie ist auch auBerhalb des menschlichen Kérpers
ziichtbar, z. B. auf Meerschweinchen- und Kaninchenserum, durch solche
Kulturen, ebenso wie durch Patientenblut auf Tiere (vor allem Meer-
schweinchen, auch Kaninchen und Affen) und von Tier zu Tier mit
dhnlichem Sektionsbefund wie beim Menschen und unter Erregernachweis,
vor allem in Leber und Niere, weiter iibertragbar. Der Infektionsmodus
beim Menschen bedarf noch der Klirung: anscheinend direkte und in-
direkte Ubertragungsweisen, direkte durch Stuhl, Urin von Kranken,
infizierte Erde, z. B. in Bergwerken, Schiitzengraben, per os (Eingangs-
pforte Nasen-Rachenraum ?) oder auch durch duBlere Wunden, wie Risse
und Schrunden, auch BarfuBlaufen, indirekte durch Insekten, z.B.
Stechmiicken. Krankheitsverschleppung durch infizierte Ratten, die
gleichfalls durch Kot und Urin den Erreger ausscheiden. (Hierdurch Ver-
seuchung von Badeanstalten, Schiitzengraben, Kasernen usw.) — Vor-
kommen des Leidens bes. in der wirmeren Jahreszeit, sowie in jugend-
lichem und mittlerem Alter. Méanner bevorzugt!

Das klinische Bild einer schweren septischen Allgemeininfektion (ge-
wissermaBen einer Spirochiten-Septicimie), die nach einer fast symptom-
losen, mindestens 5—iotéigigen Inkubationszeit plétzlich mit von vorn-
herein groben Krankheitserscheinungen beginnt und einhergeht mit vor-
wiegender toxischer Schiadigung der Leber (Ikterus!), der Nieren (Nephritist!)
und der Skeletmuskulatur (Muskelschmerzen und Muskeldruckempfind-
lichkeit), sowie mit ausgedehnten capilliren Blutungen, vor allem auf der
duBeren Haut.

Die Diagnose stiitzt sich: 1. auf die briiske, mitunter herdférmige
Entwicklung eines schweren Krankheitsbildes mit Schiittelfrost,
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sowie mit raschem, hohem Fieberanstieg (oft Herpes). Mit Vorliebe hierbei:
Magendarmerscheinungen, wie Brechreiz, selbst hartnackiges Erbrechen,
Durchfille, trockene belegte Zunge. Ferner Schmerzen, bes. in Waden und
Lendenmuskulatur. Stirnkopfweh, Schwindel, oft Conjunctivitis, Trocken-
heit im Halse, Schluckbeschwerden (Angina catarrh.). — Schon friihzeitig
niedriger Blutdruck, selbst bei Nierenkomplikationen; erhéhte Puls-
frequenz. — Anfanglich auch, bes. bei schon bestehendem Ikterus, ver-
schiedenartige, auch an Urticaria, Masern und Scharlach erinnernde kurz-
dauernde Exantheme (nur selten spater Abschuppungen). — Diazoreaktion
gewShnlich negativ.

2. Auf die rasche Ausprigung von Leber-, Nieren- und
Muskelsymptomen bei fehlendem Milztumor und schwerem all-
gemeinem Krankheitsgefiihl schon nach 3—7 Tagen — mitunter iiber Nacht
-— intensiver Icterus unter Vergré8erung, auch Druckempfindlichkeit
der Leber. — Geradezu regelmifBig Albuminurie und Zylindrurie, auch
hamorrhagische Nephritis; Urin sparlich (sogar Anurie, ausnahmsweise
sogar Urdmie), bierbraun,d. h. gallenfarbstoffbaltig. Oft heftige Muskel-
schmerzen mit Muskeldruckempfindlichkeit bes. in Wadengegend,
an Trichinosis erinnernd. Haufigere Begleiterscheinungen: grobe
Stérungen des Sensoriums wie bei Typhus, auch schwerere Gastroenteritis
mit Singultus, mit gelblichen, breiig-diarrhéischen, oft iibelriechenden,
nie acholischen Stiihlen. Auffillig anderseits die fehlende oder zuriick-
tretende Beteiligung der {feineren Luftwege und der Lungen. (Selten
Bronchopneumonien), sowie das Ausbleiben von Herzinnenhauterkran-
kungen (jedoch Vasomotorenldhmung, Herzinsuffizienz im Krankheits-
verlauf!).

3. Auf die frithzeitigen petechialen Blutungen, bes. auf der trocke-
nen chromgelben Brust- und Bauchhaut. Oft frithzeitiges Nasenbluten.

4. Auf die Neigung zu raschem, lytischem Fieberabfall nach
4—5 tagiger ,,Kontinua*, auf das AnschlieBen einer fieberfreien Periode
von ungefihr 5—g Tagen und auf den auffallig haufigen erneuten, hin-
sichtlich Hohe und Dauer wechselnden Fieberanstieg (gerne remittierend
— intermittierender Typus) am Ende der 2. Krankheitswoche. Mit-
unter sogar mehrere Rezidive. Von besonderer Hartnackigkeit hierbei
Ikterus, Muskelschmerzen; in diesem Stadium mitunter auch Milztumoren.
— Gernelangdauernde Rekonvaleszenz mit zunichst starker Anémie.
Ein- oder doppelseitige Iritis (eine haufige Komplikation nach Strasburger;
gewohnlich einige Tage nach der Gelbsucht beginnend) flaut vielfach erst
in der Rekonvaleszenz ab. Als Nachkrankheit, auch als Mischinfektion
mitunter Neigung zu Eiterungen, auch zu Septicopyiamien. — Mortali-
tat in einzelnen Endemien bis 10 % und dariiber. Tod — gerne in Mitte
der 2. Krankheitswoche — unter Status typhosus, oft an Herz- und Nieren-
insuffizienz, auch an ,,Cholamie”, Komplikationen, selbst Pachymeningitis
haemorrhagica. Trotz ernster Krankheitserscheinungen durchschnittlich
giinstiger Verlauf!

5. Auf den Ausfall der sog. Laboratoriumsdiagnose. Bei frischer
Weilscher Krankheit bis in die 2. Woche hinein eine neutrophile Leuko-
cytose unter Zuriicktreten der Eosinophilen und absoluter
Verminderung der Lymphocyten; dann allmahlicher Umschlag in
Lymphocytose (wihrend der z. Fieberattacke nur geringe Leukocytose!).
Dicktropfenpriparat gegeniber Recurrens und Malaria negativ. —
Diagnostische Sicherstellung des Leidens — jedoch keineswegs regel-
miBig méglich — durch intraperitoneale, intravendse Blutver-
impfungen (etwa 1—3 ccm) auf Meerschweinchen und Kaninchen, auch
durch Erregernachweis im Urin (Untersuchungsamt befragen!). In der
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Rekonvaleszenz hochwertige Antik6érper im Blute (nachtrigliche lang-
dauernde Immunitat); Nachweis derselben im Tierexperiment moglich,
evtl. diagnostisch verwertbar!

Diagnose vor Auftreten des Ikterus nur ausnahmsweise méglich!
Mitunter verlduft freilich die Infektion mit Spirochaeta nodosa ohne die
klinischen Kardinalerscheinungen, sogar ohne Ikterus (also in Form nur
bakteriologisch-serologisch erfaBbarer Falle). Differentialdiagnostisch
kommen in Frage: Ikterus bei anderen Infektionskrankheiten,
z. B. Pneumonie, Typhus, Malaria, beim ,,bilitsen Typhoid‘ des Recurrens,
beim gelben Fieber, ferner I cterus bei Vergiftungen, z. B. mit Phos-
phor, Arsen, Ptomainen, schlieflich der ,Icterus catarrhalis“ (vgl
Abschnitt Leberkrankheiten). Der Letztere 148t den schweren briisken
Krankheitsbeginn, den eigenartigen Fieberverlauf, die starken Muskel-
schmerzen, die grobe Nierenbeteiligung, die friihzeitigen Hautblutungen
vermissen. Die Beziehungen von herdfoérmig auftretendem ,,Icterus catar-
rhalis und anderen infektiésen Ikterusformen zur Weilschen Krankheit
bediirfen jedoch weiterer bakteriologisch-serologischer Klirung. Akut-
fieberhafter Ikterus kommt auch durch andersartige Infektionen (z. B. aus
der Coli- und Paratyphusgruppe) im Gefolge einer infektiésen Cholangitis
vor.

Behandlung. Womoéglich Krankenhausiiberweisung, Isolierung
daselbst und DesinfektionsmaBnahmen (Urin, Kot!). Zu beachten: Be-
kampfung von Verlausung, von Ratten- und Fliegenplage wegen Gefahr
weiterer Krankheitsverschleppung. — Sorgfaltige Krankenpflege
Diat wie bei typhésen Erkrankungen und akuten Nierenschidigungen.
Nichtemulgierte Fette sind zu vermeiden (Ikterus!), die Vertraglichkeit
von Milch auszuprobieren. Im Hohestadium schwerer Fille, bes. bei dro-
hender Uramie, kraftiger Aderla8 (250-—300 ccm), 2mal téglich 1 Liter
Kochsalzlésung als Tropfcheneinlauf, evtl. auch Kochsalzinfusion
von etwa I Liter im AnschluB an den Aderla. Symptomatisch Anti-
pyretica, Antineuralgica gegen die Muskelschmerzen, Bekdmpfung des
Juckreizes, Herzmittel; Karlsbader Salz meist nur im Krankheitsbeginn
zweckmaBig.

Wihrend der oft lange dauernden Rekonvaleszenz MaBnahmen
wie bei Typhusgenesung, vor allem Hebung des Ernihrungs- und Krafte-
zustandes; Eisen, Arsen gegen die Anidmie. Vor Entlassung aus dem
Krankenhaus woméglich Feststellung etwaiger Spirochitenausscheidung
des Kranken durch Urin und Stuhl.

In neuester Zeit zahlreiche Versuche vor allem passiver Immuni-
sierungen. (Rekonvaleszentenserum; fabrikmaBig hergestelltes Immun-
serum frither L. W. Ganz-Oberursel.) Salvarsan, Chininpriparate niitzen
kaum. Eduard Miiller t - Marburg.

Febris quintana recurrens! (Febris periodica, Febris
neuralgica paroxysmalis s. undularis; u. a. auch
Wolhynisches Fieber; Fiinftagefieber).

Auf den verschiedensten Kriegsschauplidtzen — namentlich 1915—16
im Osten — beobachtete, quoad vitam durchaus gutartige, aber mitunter
hartnéckige, akute spezifische Infektionskrankheit (His-Jungmann,
Schittenhelm, Werner u. a.). Erreger im Blute kreisend, durch intra-
muskulare Einspritzung von Blut der ,,Periodica-Kranken* experimentell

1 Je nach dem Beobachtungsort im Kriege auch ,,Schiitzengrabenfieber®, ,,Maasfieber*,
russisches Wechselfieber usw. genannt.
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iibertragbar. ,,Natirlicher* Infektionsmodus: Ubertragung durch Lause, die
den Erreger im Magendarmkanal zu beherbergen scheinen. Als Virus
werden, freilich umstrittene, sehr kleine Gebilde angesehen (2 polstidndige,
mit Giemsa sich rétlichfirbende, nach Gram sich aber entfarbende Kiigel-
chen, die mit einer schwach tingierten, zarten Briicke miteinander ver-
bunden sind; ,,Rickettsia Wolhynica®.

Inkubationszeitnachexperimentellen Uber- | Hid 1L
tragungsversuchen ziemlich groB (durchschnitt-  «& g
lich wohl 2—3 Wochen, aber auch wesentlich e
langer). N‘ ky .
Die wichtigsten klinischen Kennzeichen S8 wlllll]||||[ITh - =
sind: periodische Fieberanfille, die von gg 1 54
paroxysmal sich verstirkenden sensiblen _ | * A&
Reizerscheinungen pegleitet sind, ohne 88 T - g8
sicheren bakteriologisch-serologischen Blut-, &g il - ': 5
Urin- und Stuhlbefund, mit gleichfalls nega- | 5
tivem Dicktropfen- und Ausstrichpriparat, SN AL E _:
aber mit neutrophiler auch eosinophiler Leu-  S§|}||/] { ~ =8
kocytose im Fieberanstieg einhergehen. o[l TE
Krankheitsbeginn, ohne besondere Mt s §g
Vorlaufer, plotzlich mit Frosteln auch N9 u - 8=
Schiittelfrost, rascherem Fieberanstieg bis sy i §°f
39%——40°, Schlaflosigkeit, starkem Schwindel, » T ¥ 2
vor allem aber mit heftigem Kopfweh, bes. in b i IR
Stirn-Augengegend, und quailenden Riik- 8 4 L S
ken- und Extremititenschmerzen, vor . ) é'a.
allem ostalgischer Art. Hi1ce .-
Wihrend der Fieberperiode oft Fanf-  ®s|iil]] ~| Ea
tagetypus, Fieberanstieg steil, treppen- g \ 'Sm:
férmig, nicht so briisk, wie beim Malariaanfall L -§ =
oft mit geringen Erhdhungen schon tags zuvor & 1Y S
(nur bei sorgfaltigen 2—4stiindigen Mast- g - §, &
darmmessungen erkennbar). Sog. Basisbreite « SX =
der Fieberwellen, selbst im gleichen Fall, N I - S8
sehr wechselnd, mitunter doppelzackig, bis |||/} ~ '—§ 3
mehrere Tage und langer, ja dhnlich wie bei | I T ER
Maltafieber. Diese Fieberanfalle wiederholen il =
sich meist mehrfach, neigen aber spater zu ¥¢ "h_,i '_g 5
UnregelmaBigkeiten. Im fieberfreien Intervall g, N
evtl. subnormale Temperaturen. Mitunter an o 4
Stelle des paroxysmalen ein mehr undulierender 'g‘?; N it NP
Typus (Schittenhelm). Pulsfrequenz oft 'l o Ll =2
ihnlich wie bei Typhus, d. h. der Fieberhohe <= s
kaum entsprechend; gewohnlich kein dauern- h
der Schaden fiir das Herz, aber voriiber- K238 5 8 83
gehende toxische Herzmuskelschadigungen. FTRIRIRNRSY

Die begleitenden sensiblen Reizerschei-

nungen neigen zu paroxysmaler Verstarkung in den Fieberanfallen,
zur nachtlichen Verschlimmerung und zu geringer medikamentdser Be-
einfluBbarkeit. Eine hervorstechende Teilerscheinung derselben bilden
die Schienbeinschmerzen (gewdhnlich ohne palpable, erklirende Veran-
derungen; gerne wechselnd stark, oft aber sehr heftig und bohrendreiiend).
Mitunter Knochen- bzw. Periost-Druckempfindlichkeit, z. B. auch der
Wirbelsiule. Druckempfindlichkeit von Muskelgruppen und peripherischen
Nerven (wohl auf vorherrschende sensible Polyneuritis hinweisend).

Miiller, Therapie des prakt, Arztes IIT/1. 2. Aufl. 4
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Im Intervall mitunter rascheste Erholung und volliges Wohlbefinden,
manchmal auch noch fortdauernde Mattigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen,
selbst paroxysmale Neuralgien ,,ohne Fieber'! — Innere Organe gewthnlich
unverdndert; nur gelegentlich ein mit Mijlzstechen einhergehender Milz-
tumor und gutartige Albuminurie. Komplikationen und Nachkrankheiten
nur ausnahmsweise, aber éfters langdauernde Rekonvaleszenz mit
neuralgiformen und rheumatoiden Schmerzen. — Keine Neigung
zu besonderen psychischen Stérungen, zu Lungen- und ernsteren Herz-
und Nierenkomplikationen; vielleicht aber fliichtige Leberschwellungen
in den Fieberparoxysmen. Im Anfall gerne die vieldeutige neutrophile
Leukocytose; im Intervall relative Lymphocytose und Eosinophilie; bei
langerer Krankheitsdauer leichtere Animien (Schittenhelm-Schlecht).

Sichere Diagnose bei Fiinftagetypus und paroxysmaler Verstirkung
der sensiblen Reizerscheinungen zuvor verlauster Kranken, sowie bei
gehaufterem Auftreten mit Absinken der Morbiditit wihrend Spatsommer
und Frithherbst. Die vorliufigen Schwierigkeiten, die Krankheit bakterio-
logisch-serologisch zu erfassen, und die oft weitgehende symptomatolo-
gische Verwandtschaft mit neuralgiformer rheumatoider Grippe, selbst
mit Ruhr und typhésen Erkrankungen erkliren die diagnostische
Unsicherheit bei den relativ hiufigen atypischen Fallen. Tibiaschmerz ist
eben ein gewohnlicher Soldatenschmerz. Im Gegensatz zum Fiinftage-
fieber erfolgt der Ruhr-Rheumatismus meist erst einige Wochen auf
den Beginn der Darmerkrankungen. Vor Verwechselungen mit Malaria
schiitzen die Dicktropfenpriparate, die briisken kurzdauernden Fieber-
anfélle beim Wechselfieber, der rasche Erfolg der Chininbehandlung. Zum
AusschluB anderer Infektionskrankheiten ist oft die erschdépfende Heran-
ziehung der Laboratoriumdiagnose unerldBlich. Stets Versuch des Er-
regernachweises in Dicktropfenpraparaten (sorgfiltigstes Durchsuchen;
strengste Vermeidung stérender Verunreinigungen). Besondere diagno-
stische Schwierigkeiten bei paroxysmalen Neuralgien ohne sinnfalliges
Fieber, sowie bei rudimentiren und vielleicht auch mischinfizierten Formen !
Verwechslungen mit dem Riickfallfieber verhindert schon der Spirillen-
nachweis im Blute!

Prophylaxe wohl durch Schutz vor Verlausung. Sorgfiltige Entlausung
des Periodikakranken. Therapie — eine spezifische gibt es noch nicht! —
bisher undankbar, von dem gelegentlichen symptomatischen Nutzen der
Rheumatismus- und Gichtmittel, wie Pyramidon, Tinctura colchici, Atophan
bzw. Atophanyl intravends vielleicht abgesehen. Chinin, Neosalvarsan,
Arsen ohne sicheren EinfluB, vielleicht eher im Intervall ?

Versuchsweise heie Bader, heiBe Wickel, bes. im Intervall. Gewdhn-
lich ohne organische Dauerschiadigungen Selbstheilung, durchschnittlich
nach 2—3 Anfallen, ansnahmsweise erst nach Monaten (angeblich auch
,,Rezidive'* nach mehrwoéchentlicher Fieberfreiheit).

Eduard Miillert - Marburg.

Schlamm- und Erntefieber.

Im Hochsommer der Jahre 1926 und 1927 ist in Uberschwemmungs-
und Sumpfgebieten, erst in der Oder- und Ohleniederung nahe bei Breslau,
dann aber auch in anderen Teilen des Reiches (Stdbayern, Oberlausitz,
Umgegend von Bremen) eine gehiuft auftretende influenzaihnliche Er-
krankung beobachtet worden, welche zweifellos mit einem Krankheitsbild
itbereinstimmt, das bereits einmal 35 Jahre frither in den namlichen Be-
zirken sich bemerkbar gemacht hatte.
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Die Befallenen, meistens Feld- und Erntearbeiter, die auf iiberschwemm-
ten Wiesen oder sumpfartigem Geliande gearbeitet, z. B. Getreide geborgen
hatten, erkrankten plgtzlich mit hohem Fieber, starker Abgeschlagenheit und
korperlicher Hinfalligkeit, heftigen Muskel- und Kopfschmerzen, Ubelkeit,
Erbrechen, kolikartigen Leibschmerzen. Der objektive Befund ist ziem-
lich geringfiigig; die Beteiligung des Respirationstractes tritt ganz zuriick;
eine MilzvergréBerung ist hochstens perkutorisch nachweisbar. Auffallig ist
dieungewdhnliche Druckschmerzhaftigkeitder Waden-, Nacken-
und Riickenmuskulatur sowie die Druckempfindlichkeit der
Knochen. Exantheme waren bei der diesmaligen ,,Epidemie’ selten,
scheinen in der vor Jahrzehnten beobachteten in Form von masernihn-
lichen Ausschligen meistens vorhanden gewesen zu sein. Bemerkenswert
war in der Mehrzahl der Falle der auffallend niedrige Blutdruck (9o—100 mg
Hg), der auch durch Adrenalininjektion kaum in die Héhe zu treiben war.
Im Blutbilde fehlte eine Steigerung der Gesamtleukocytenwerte; doch lie
sich eine ,,Linksverschiebung nachweisen.

Nach einer Continua von 5-—7 Tagen fiel das Fieber rasch ab (hdufig
folgt noch ein kurzer, relapsartiger Anstieg), und das Aligemeinbefinden
besserte sich schnell, wenn auch bei manchen Schwiche und Mattigkeit
noch einige Tage bestehen blieb. Nachkrankheiten wahrend der Rekon-
valeszenz sind nicht beobachtet worden.

Die Prognose der Erkrankung ist giinstig; Todesfille sind nur ganz
vereinzelt beobachtet worden. Bleibende Gesundheitsstérungen kamen
nicht vor.

DieTherapie war rein symptomatisch und bestand in der Verabreichung
antineuralgischer Mittel; nach Werner sollen kleine Gaben von Adrenalin
(jetzt wiirde man Ephedrin oder Ephetonin als per os anwendbar wihlen)
das Allgemeinbefinden giinstig beeinflut haben. Die Krankheit erinnert
an die in siidlichen Landern beobachtete Dengue und das Pappatacifieber.

Atiologisch und epidemiologisch ist das Schlammfieber noch nicht
recht geklart. Einige Autoren (Brill, Prausnitz und Lubinski) fanden
im Blut und der Kultur einiger Falle spirochitenahnliche Gebilde. Brill
Miinch. med. Woch. 1927, Nr. 36) nimmt an, daB Feldmiuse die Uber-
trager sind, welche in den iiberschwemmten Gebieten ertrinken, wodurch
die Spirochéten, die hiufig in den Miusen vorkommen, frei werden. Kathe
fand Spirochiten mit der Levaditischen Methode in groen Mengen in
den Nieren eines Falles, der todlich verlief und hilt das Krankheitsbild
fiir nahe verwandt mit Abortivformen des Morbus Weil.

E. Frank-Breslau.

Diphtherie’.

Vorbemerkungen. Eine in den gemé&Bigten und nérdlichen Zonen hei-
mische, akut-fieberhafte Infektionskrankheit, die spontan nur den Menschen
zu befallen scheint, zeitweise — namentlich Mitte des 19. Jahrhunderts —
zu groBeren Epidemien aufflackert und meist Immunitit hinterlaBt.
Sie wird hervorgerufen durch den Diphtheriebacillus (Loffler) und iiber-
tragen von Mensch zu Mensch, aber auch durch totes Material, vor allem
durch infizierte Gebrauchsgegenstinde. Arzte und Pflegepersonen waren
frither durch Aussaugen von Membranen bei Tracheotomierten gefahrdet
(auch jetzt mitunter noch durch ausgehustete, herumspritzende Belige,
auch Sputum!). Eine Ubertragung durch Tiere ist unwahrscheinlich; die
Kilber und Hithnerdiphtherie- ist von der menschlichen verschieden. Das

1 = Fell, gegerbte Tierhaut; Hinweis auf die hautigen Belige. -, ,Diphtherie’* besser als
,,Diphtheritis*‘.

4%
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Leiden gefihrdet bes. Kinder aus allen Stinden, vor allem vor dem schul-
pflichtigen Alter und verlauft mit Vorliebe unter dem Bilde der Rachen-
briune. Die Schleimhaut reagiert auf Ansiedelung und 6rtliche Toxin-
wirkung des Erregers durch Bildung von Pseudomembranen, d:h.
hiutiger, fibrinhaltiger, auch die Diphtheriebacillen beherbergender Belage.

Lokalisation-Formen der Erkrankung. Schleimhiute, vor allem von
Rachen-Nasenhohle, Kehlkopf, aber auch die duBere des Epithel-
schutzes beraubte Haut.

Rachendiphtherie. (Krupp, Rachenbriune). Inkubation gewdhn-
lich 2—j5 Tage. Beginn meist schleichend mit Allgemeinerscheinungen
wie VerdrieBlichkeit, Unlust zum Spiel, Appetitmangel, schlechtem Aus-
sehen und 6rtlichen Beschwerden, vor allem Schluckweh, Niseln,
belegte Sprache, epigastrische Schmerzen. Ublicher 6rtlicher Befund:
schlechter Mundgeruch, belegte Zunge, Rotung auch Schwellung von
Gaumenmandeln, Zapfchen, weichem Gaumen; ein- oder doppelseitige,
flachenhafte, grauweiBe, ziemlich festhaftende Belige, in leichten Fillen
nur auf Innenfliche der Gaumenmandeln, namentlich in schweren viel-
fach auch am Zipfchen und Gaumenbogen, seltener am harten Gaumen-
bogen und auf hinterer Rachenwand; Druckempfindlichkeit von Hals-
lymphdriisen. Als Allgemeinbefund blasses Aussehen, meist maBiges
bis mittelhohes Fieber, Pulsbeschleunigung, leichte Albuminurie, unruhiges
Wesen. Nur selten Herpes labialis. Abheilung, bes. unter Serumbehand-
lung, in einigen Tagen mit stark geréteter Schleimhaut an Stelle der ab-
gestoflenen Membran.

Verschiedene Spielarten entstehen durch die wechselnde Neigung zur
Oberflachenausbreitung der Belagbildung, durch Unterschiede in der
Schwere ortlicher Veranderungen und begleitender Allgemeinschiadigungen.
Es gibt leichte Falle und maligne diphtherisch-gangriandse Formen
(hauptsachlich infolge von Schwankungen der Erregervirulenz und indi-
viduellen Empfanglichkeit, sowie des Hinzutretens von Sekundéarinfektionen).

Kennzeichen der therapeutisch weniger dankbaren, bésartigen diphthe-
risch-gangrinésen Form (auch ,,septische’, maligne Diphtherie): értlich
neben starkem, schmerzhaftem, mit periglandulirem Odem einhergehenden
Halslymphdriisenschwellungen ein widerlich siiBer Mundgeruch, trockene
Lippen und Zunge, diffuse Rétung und Schwellung, sowie leichtes Bluten
der Schleimhaute der oberen Luftwege, vor allem aber der gerne ,,abstei-
gende®’, rasch fortschreitende schmieriggraugelbe Belag mit dunkeln, ja
schwirzlichen Flecken. An Stelle der Pseudomembranen kommt es zu
tiefgreifender Schleimhautzerstérung und iibelriechenden, brandigen Be-
lagen. Dazu — vornehmlich infolge schwerster Intoxikation — ein typhdser
Allgemeinzustand mit auffalliger Blasse, Hautblutungen, Zeichen von
Herzschwiche und Vasomotorenparalyse (kiihle cyanotische Extremititen);
starke Albuminurie, toxische Diarrhoen, omindses Erbrechen. Die Belag-
bildung kann auf Nasenhohle und Kehlkopf iiberspringen, auf vorde-
ren Gaumen sich fortpflanzen, selbst auf Zunge und Mundschleim-
haut (unter Aussparung des Zahnfleisches) ausnahmsweise sogar auf Lip-
pen und angrenzende Wangenpartien, durch Tubenvermittlung
auch auf das Mittelohr. Bald steht in solchen schweren Fillen mehr die
Intoxikation, bald der septisch brandige, ¢rtliche ProzeB im Vordergrund.

Stets ist die diagnostische Sicherstellung der Rachendiphtherie durch
mikroskopische Membranbesichtigung und bakteriologische
Abstrichuntersuchung mit Hilfe des Untersuchungs-
amtes anzustreben.

Stets findet sich der Erreger in den ortlichen Krankheitsherden!
Sanft an mehreren Stellen womoglich auch Belagstiickchen abstreichen.
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Rascheste Ubermittlung an Untersuchungsstelle mit Bitte um Fernspruch-
benachrichtigung des vorldufigen mikroskopischen (sehr rasch) und spite-
ren bakteriologischen Befundes (womdglich 8—12 Stunden nach FEinsen-
dung). Zunichst mikroskopische Untersuchung z. B. mit Léffler-
schem alkalischem Methylenblau gefirbten Ausstrichpriparates und
des bei echter Diphtherie aus Fibrinnetzwerk, Zelldetritus und Bakterien
bestehenden Membranfetzchens, evtl. mit Nachweis der unbeweglichen,
an Linge etwa den Tuberkelbacillen entsprechenden, leicht gebogenen,
an den Enden etwas verdickten, infolge ungleichmiBiger Farbstoffaufnahme
des Bacillenleibes gekdrnten bzw. segmentierten Stibchens mit ihrer eigen-
artigen Lagerung (hirschgeweih- bzw. pallisaden&hnlich; V- oder Y-artig).
Agrobe Kultur bei Korpertemperatur auf der alkalisch reagierenden,
Hammelblutserum enthaltenden ,,LL6ffler-Platte’ oder einem , Léffler-
Rohrchen”. Klatschpriparate, 1. nach 6—g Stunden evtl. mit NeiBer-
scher Polfarbung (im braungefirbten Bacillenleib blaugefirbte Kérnchen!).
Weitere bakteriologische Sicherstellung durch Tierversuch beim Meer-
schweinchen (auffilliges Infiltrat an Einspritzungsstelle; baldiger Exitus
— durchschnittlich nach 2 Tagen und Hyperamie, sowie Schwellung der
Nebennieren bei Autopsie). —

Bewertung des bakteriologischen Ergebnisses. Zwischen klinischem
und bakteriologischem Befund h&dufig Unstimmigkeiten, die das Vertrauen
vieler Kollegen zur ,, Laboratoriumsdiagnose’’ schmalern. Wurde auch ein
technisch richtiger Abstrich bes. an mehreren Stellen, im Zweifelsfall ein
wiederholter Abstrich eingesandt? War es nicht mdéglich ein Membran-
stiickchen einzusenden? Stets mufB die diagnostische Entscheidung auf
Grund des klinischen und bakteriologischen Gesamtbildes fallen! Besteht
dringend Diphtherieverdacht am Krankenbett, so wird prophylaktisch und
therapeutisch zunichst wie bei sicherer Diphtherie gehandelt, auch bei
negativem bakteriellem Befund. Uberhaupt stellt man sich im Zweifels-
fall zunachst auf den positiven Standpunkt der Diphtherie
und wiederholt die bakteriologische Untersuchung. Es gibt
Diphtherieformen unter dem klinischen Bilde der Angina simplex und
lacunaris. Finden sich hierbei Diphtheriebacillen, so betrachtet man dea
Fall zunichst als Diphtherie. Natiirlich wird die Bewertung des Diphtherie-
bacillennachweises dadurch erschwert, da8 solche Mandelentziindungen
auch bei einem Diphtheriebacillentrager vorkommen koénnen.
SchlieBlich mogen auch in Untersuchungsimtern gelegentlich Fehldeu-
tungen entstehen, zumal die einwandfreie morphologische Unterscheidung
der Diphtheriebacillen von Pseudodiphtheriebacillen (zum Teil vielleicht a-
bzw. hypovirulente Diphtheriebacillen ?), sehr schwierig sein kann und
der Tierkontrollversuch nur gelegentlich ausfiihrbar ist. Womdglich soll
der Arzt mit Hilfe des Untersuchungsamtes, nicht aber das Untersuchungs-
amt gegen den Arzt die Di-Diagnose stellen! Die rein klinische Unter-
suchung freilich reicht in manchen Fillen zur sicheren Entscheidung nicht
aus, namentlich wenn sich die Belige nur auf die Mandeln beschrinken.

Fehldiagnosen. Die Abgrenzung der Rachenbriune von anders-
artigen Formen der Mandelentziindung mit Belagbildung ist mit-
unter schwierig, vor allem von der falschen Scharlachdiphtherie, von der
nicht skarlatinésen Angina necroticans,vonSoor, von Plaut-Vincent-
scher Angina, von syphilitischer Angina, ausnahmsweise auch von
Schleimhautveritzungen. Nicht immer sind Pseudomembranen der
Diphtherie grauweil3, der epithelberaubten Schleimhaut locker aufgelagert,
ohne wesentlichen Substanz- und Blutverlust leicht abziehbar! Gerade
bei der diphtherisch-gangrantsen Form wird der Belag miBfarbener, dunkler,
fleckiger, schmieriger, mehr in die Tiefe dringend. Sorgfaltigste bakterio-
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logische Untersuchung ist gerade hier erforderlich. Schon auffallig lange
Krankheitsdauer kann fiir Plaut-Vinzentsche Form (oder fir Lues)
sprechen. Die Diagnose stiitzt sich hier auf den Nachweis von Spirillen
und fusiformen Bacillen im Ausstrichpriparat (Untersuchungsamt), auf
den negativen mikroskopischen und kulturellen Diphtheriebacillenbefund,
auf das Fehlen typischer Pseudomembranen. Namentlich bei hartnack-
igen Anginaformen des Erwachsenen, die mit relativem Wohl-
befinden einhergehen, muB3 man sorgfiltig nach Lues fahnden, vor allem
nach Exanthemen, und die Wassermannsche Reaktion anstellen. Es
kommen sogar scheinbar katarrhalische und lacunire Anginen bei
frischer Diphtheriebacilleninfektion vor, mitunter neben typischen Fillen
im gleichen Hause und durch Uberspringen auf Kehlkopf, durch spitere
Lihmungen ihre wahre Natur verratend. Der Belag bei leichter Diph-
therie kann klein, fliichtig, schon wieder abgestoBen sein, verborgen, z. B.
im Nasen- und Rachenraum sitzen, ja vielleicht einmal ganz fehlen, woraus
eine katarrhalische Form resultiert. Zu Epidemiezeiten, bei Diphtherie-
fallen im gleichen Haus und bei derselben Familie empfiehlt es sich -— bes.
in den ersten Kinderjahren — gerade hier Abstriche zu machen und Serum
zu spritzen! Zweifellos entwickelt sich die gewthnliche Angina lacunaris
gerne plotzlich, mit hohem Fieber, wihrend die Diphtherie mehr schlei-
chenden Beginn und miBige, mittlere Temperaturen liebt. Manchen er-
fahrenen Arzten und Pflegerinnen gelingt die differentialdiagnostische Ent-
scheidung schon durch die Geruchsprobe (merkwiirdig siiBlich-leimartiger
Mundgeruch bei der Diphtherie!). ,,Lacunire’ Anginen mit 40°, ja héherem
Fieber sind gewohnlich nicht durch Diphtheriebacillen mitbedingt, solche
mit niedrigen Temperaturen eher darauf verdichtig. Es gibt jedoch Aus-
nahmen nach beiden Richtungen hin. Selbst Tonsillarabscesse kommen
bei Diphtherie vor. Kleine Pseudomembranen konnen gerade in den
T.acunen ziahe haften. Der vorsichtige Arzt wird deshalb, bes. zu Epidemie-
zeiten, auch Angina lucunaris abstreichen, auf die fibrinfreien aus Detritus,
Schleim, abgestoBenen Epithelien und Bakterien bestehenden, zerflieB-
lichen, wenig adhé4renten Belige der gewohnlichen lacuniren Form achten
und auch bei nichtdiphtherischer Angina VorsichtsmaBregeln zur Ver-
hiitung der Weiterverbreitung im Hause treffen. Auch die gewdhnliche
Angina lacunaris ist kontagiés und hinsichtlich mehrerer Folgeerschei-
nungen, vor allem der Nephritiden, mitunter noch unangenehmer als die
Diphtherie.

Nasendiphtherie. Bald sekundir bei Rachenbriune, bald als
primére Nasendiphtherie, die im Sduglingsalter die iibliche Diphtherie-
bacilleninfektion darstellt, in der Praxis aber noch ungeniigend beachtet
wird. Nicht selten schlieBt sich an einen scheinbar unverdachtigen Schnup-
fen ein todlicher Kehlkopfkrupp an. Jeder Schnupfen im Siuglings-
alter, bes. aber ein hartnickiger, einseitiger, mit verstopfter, blutig-
sezernierender Nase, mit Schwellung, Rotung, Erosionen am Naseneingang
bedarf, bes. zu Epidemiezeiten sorgfiltigster Kontrolle auf Diphtherie.
(vgl. Abschnitt Hals-, Nasen- u. Ohrenkrankheiten in Teil IT).

Kehlkopfkrupp. Gewohnlich sekundare Larynxbeteiligung nach
primédrer Rachen- und Nasendiphtherie mit sprungweisem Abwéarts-
steigen der ortlichen Schleimhauterkrankung. Prognostisch sehr
ernste Erkrankung, die namentlich kleine Kinder schon infolge des
relativ engen Kehlkopfes bedroht und rasches therapeutisches Handeln
erfordert. Alarmsignale sind Heiserkeit und rauher, dumpfer,
bellender Larynxhusten. Die Wechselwirkung von entziindlicher
Schleimhautschwellung, raumbeengender Membranbildung, reaktivem Glot-
tisspasmus, auch der seelischen Erregung verursacht iiberraschend ein-
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setzende Stenosenerscheinungen: Stridor mit quilender Angst und ge-
rauschvoller, namentlich in der Einatmungsphase verlingerter, sigender
Atmung, sowie mit starken respiratorischen Kehlkopfbewegungen, in-
spiratorischen Einziehungen bes. am Jugulum, Epigastrium, unterer seit-
licher Rippengegend; ferner Cyanose, fahle Blisse mit blaulichen Lippen,
plotzlich einsetzende Erstickungsanfille. Aushusten des verlegenden Mem-
branstiickchens, Nachlassen von Spasmus und entziindlicher Schwellung,
auch seelischer Erregung konnen anderseits die Luftpassage voriibergehend
oder selbst dauernd wieder bessern.

Verwechslungsmoglichkeiten des Kehlkopfkrupps. Akute Laryn-
gitis und Pseudokrupp der Kinder — eine belagfreie, entziindliche
Schleimhautschwellung — vielleicht mit Spasmus gepaart, gleichfalls mit
rauhem, bellendem Husten und nichtlichen Erstickungsanfallen, ferner
Glottis6dem nach entziindlichen Erkrankungen des Kehlkopfes oder
seiner engsten Nachbarschaft, dann noch Laryngospasmus, die tracheo-
bronchitische Form der epidemischen Grippe mit Membranbildung,
dann Atembehinderungen und Reizhusten durch Rachenmandelerkran-
kungen (auch nichtliche Anfille), durch Retropharyngealabscesse,
Bronchialdriisen-Tuberkulose, Thymushyperplasie und Struma.

Die gewdhnlich sekundiire Diphtherie anderer Schleimhiute, vor
allem der Conjunctiva, auch der Vulva, sowie der 4ulleren Haut
(letztere nach Hautwunden verschiedenster Art, auch infolge Kratzens,
bes. in der Urogenital- und Mastdarmgegend).

Wichtige Begleit- und Folgeerscheinungen der Diphtherie. Haut.
Abgesehen von Hautdiphtherie Exantheme, bes. masern- und scharlach-
artige (auch ,,Urticaria”). Dadurch mitunter schwierige Unterscheidung,
ob echte Komplikation, z. B. durch Morbilli, Scarlatina, Arzneiexanthem,
Serumexanthem oder ob Friihexanthem durch die Diphtherie-
infektion selbst vorliegt.

Lungen. Haufiger sekundire Bronchitiden und Broncho-
puneumonien als absteigende Diphtherie der Luftrohre und ihrer
Verzweigungen. Da die Tracheotomie beim Ubergreifen der Belige auf
groBere und kleinere Bronchien das tiefe Atemhindernis nicht beseitigen
kann, enden schwerere Falle dieser stenosierenden Bronchialbaum-
diphtherie durch Erstickungstod oder durch hamorrhagische Broncho-
pneumonien, die die Prognose auch erfolgreich tracheotomierter Fille
triiben konnen.

Herz (bes. in 2. Krankheitswoche, aber auch spater fortlaufend
zu kontrollieren, selbst bei sonstigem Wohlbefinden und ungestorter Re-
konvaleszenz.) Gefahrdung von Herzmuskulatur und Herznerven-
apparat (oft hochgradige bes. mikroskopische Verinderungen, namentlich
in Diphtheriefallen mit schwereren Intoxikationserscheinungen, haufig auch
herdférmige, interstitielle Myokarditis im meist schlaffen, weiten Herzen).
Allzu hiufig der gefiirchtete Diphtherie-Herztod, bald véllig fiir
Familie und Arzt iiberraschend, bald mit mahnenden Vorlaufern (Erbrechen,
blasses Aussehen; verandertes, stilleres Wesen, beginnende Stauungs-
erscheinungen). Sowohl Tachykardie, wie Bradykardie, vor allem ein
kleiner, unregelmiaBiger Puls; am Herzen selbst gerne dumpfe, leise Tone,
auch zunehmende Dilatation, systolische Gerdusche. Wechselnde Nei-
gung zu solchen schweren Herzstérungen (hiufig nur die Teilerschei-
nung metadiphtherischer Lihmungen!) in einzelnen Epidemien und Krank-
heitsherden. Nicht selten iiberaus hartnickige, sogar Dauerschadigungen
des Herzens!

Nieren. Gewohnlich leichte Albuminurie, auch mit vereinzelten
Zylindern schon in Frithfallen. Hoherer Eiweilgehalt gerne bei schwerer
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Diphtherie, namentlich gangrinoser Rachenbriune. Meist restlose Ab-
heilung, auch etwaiger hidmorrhagischer Nephritis in einigen Wochen.
Nach Conradi Vorkommen von Diphtheriebacillen im Urin!

Die diphtherischen, vornehmlich metadiphtherischen L&h-
mungen, wahrscheinlich auf der Grundlage einer toxischen Polyneuro-
myelitis. Beim Gaumensegel unterscheiden wir zwischen einer
Frih- und Spatlahmung, die erstere schon nach einigen Tagen ein-
setzend, die letztere gewohnlich 3 Wochen nach Krankheitsbeginn — haupt-
siachlich nach schwerer, mitunter aber auch nach ganz leichter, ja iiber-
sehener Diphtherie — auftretend. Die in einzelnen Epidemien auffallend
wechselnde Héiufigkeit dieser toxischen Nervenschadigungen wird unter-
schatzt. Abortive Formen verraten sich z. B. oft nur durch Verlust
der Sehnenreflexe an den Beinen bei Diphtherierekonvales-
zenten, auch durch auffillige Herabsetzung von Sensibilitit und Reflex-
erregbarkeit der Rachenschleimhaut. Am friithzeitigsten und stark-
sten ist die Lahmung meist am Sitz der 6rtlichen Erkrankung,
also bei Rachenbriaune am Gaumensegel. Zu den Allgemeinwirkungen des
im Blute kreisenden Giftes tritt hier die értliche Schadigung des Gaumen-
segels durch die dort angesiedelten Diphtheriebacillen, durch die auf-
steigende Weiterleitung sowohl des Giftes wie der 6rtlichen Entziindung
im zustandigen peripheren Nerven. Ndseln und erschwertes Schlingen,
Neigung zum Verschlucken, machen die Eltern aufmerksam, auch das
undeutliche Sehen in der Nahe bei der oft begleitenden Akkomodations-
lshmung (weite Pupillen!). Nicht immer entspricht der Gaumensegel-
befund dem Grade der Funktionsstérung beim Sprechen und Essen. Neben
wirklichen Lihmungen des Gaumensegels scheinen auch Koor-
dinationsstérungen desselben (nach Analogie der metadiphtherischen
Ataxie in den Extremitaten) bei dem komplizierten Sprech- und Schling-
akt vorzukommen. Die Extremitdtenbeteiligung zeigt verschiedene
Grade, von einfacher Areflexie bis zu ausgesprochener Ataxie oder
schlaffen Paralysen, sogar mit degenerativer Muskelbeteiligung. Rasches
Ermiiden, Paristhesien, unsicheres Stehen und Gehen kénnen
die Vorboten sein, die falschlich oft auf Schwichezustinde durch die
iberstandene Krankheit an sich zuriickgefithrt werden. Die Hauptgefahr
dieser diphtherie-toxischen Nervenlasion liegt in der Beteiligung der
Respirationsmuskulatur, des Herznervenapparates und in den
schweren Schlinglihmungen, die zu groben Ernihrungsstérungen
und zu Aspirationspneumonien fithren. Auf begleitende, ausnahmsweise
sogar isolierte Lahmungen auch der duBeren .Augenmuskulatur und auf
Stimmbandparalysen (letztere bes. nach Kehlkopfkrupp) ist zu achten. —
Nicht selten werden solche metadiphtherischen nervésen Storungen in den
Beinen verkannt, ja als ein fortschreitendes ,,Riickenmarksleiden ge-
deutet. Gewdhnlich aber ist die Prognose durchaus giinstig, wenn die oben
geschilderten Hauptgefahren ausbleiben (Heilungen — durchschnittlich —
etwa nach 1—2 Monaten).

Behandlung!, Schon beim ersten Besuch soll der Arzt, zum
anginakranken Kinde gerufen, das Gerat zum Abstrich, Spritze
und Serum mit sich fithren, damit bei Diphtherieverdacht
die bakteriologische Untersuchung moglichst beschleunigt
und die Serumanwendung sofort stattfinden kann!

Die Hauptaufgaben der Diphtheriebehandlung sind: Schutz der All-
gemeinheit und Umgebung vor Weiterverbreitung des Leidens, sowie die
drztliche Versorgung des Kindes selbst. Zum Schutz der Allgemeinheit

! Siehe auch Abschnitt Schmidt-Schleicher: Allergie, Anaphylaxie, Idiosyn-
krasie S. 179,
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trigt der Arzt schon bei durch rasche, liickenlose Erfiillung der
gesetzlich vorgeschriebenen Meldepflicht fir Diphtherieer-
krankungen und Diphtherietodesfille, zum Schutze der Umgebung
bei Unméoglichkeit hiuslicher Isolierung (iiber ihre Schwierigkeiten s.
Scharlachbehandlung) schon durch rasche Krankenhausiiberweisung.
Ferner: arztliches Verbot des Schulbesuches auch fiir die augen-
scheinlich noch gesunden Geschwister. Ermahnung der letzteren zum Ver-
meiden 6ffentlicher Spielplidtze u. dgl. Fortlaufende Kontrolle dieser
Geschwister auf beginnende Diphtherie (mitunter schon Belige auch
ohne wesentliche Klagen und Schluckbeschwerden). Womdglich die ge-
sunden Geschwister hiufig gurgeln lassen, evtl. messen, Rachenorgane
besichtigen, auf etwaigen Schnupfen bes. bei Sauglingen achten, zur Vor-
sicht Abstriche machen. Vorldufiger Serumschutz der gefahrdeten Kinder,
vor allem solcher, die zur Zeit an anderen Infektionskrankheiten leiden,
wie Masern, Scharlach, Keuchhusten, zu steten Rachenerkrankungen neigen,
sonstige innere Organverinderungen aufweisen, schwachlich sind oder im
ersten Lebensjahr stehen (vgl. unten iiber Schicksche Probe!). Hinweis
darauf, daB fritheres Uberstehen der Diphtherie nicht immer langdauernden
Schutz vor Neuerkrankungen gibt.

Eindringliche Belehrung der Angehorigen tber Gefahr und
Art der Krankheitsiitbertragung: Hauptansteckungsquelle auch hier
der infizierte Mensch. Weiterverbreitung unmittelbar von Person zu
Person z. B. durch die Fliiggesche Tropfcheninhalation, teils mittelbar
durch infizierte Gegenstinde, wie Taschentiicher, Wische, Spielzeug.
Deshalb DesinfektionsmaBnahmen bei der Erkrankung (insbes. Ge-
schirr, Wiasche, gebrauchte Verbandstoffe usw.) und SchluBdesinfektion
Aufklarung durch Diphtheriemerkblatt des Reichsgesundheitsamt!

Ein Teil der Falle — meist handelt es sich um Personen in der Um-
gebung des Kranken, auch um Arzte und Pflegepersonen — wird auf kiir-
zere oder lingere Zeit nur zum Bacillentriger. In andern Féllen ver-
lieren sich die Bacillen nicht mit der Abheilung der ortlichen Rachen-

erkrankung.
Die zuvor Kranken werden — gliicklicherweise meist nur fiir Wochen,
mitunter auf Monate hinaus — gleichfalls zu Dauerausscheidern. Solche

Bacillentriger bilden eine Quelle fiir die Weiterverbreitung,
6fters den Ausgangspunkt fiir manche, sonst unklare Endemien.
Die Zahl dieser Fille scheint in Epidemiezeiten unendlich viel groBer als
die der Erkrankten zu sein. Thre Behandlung scheitert an der vélligen
Unmoglichkeit, alle solche Fille ausfindig zu machen, sie zu isolieren und
selbst Diphtheriepatienten, die spater zu Diphtheriebacillentragern werden,
lange dauernd aus dem sozialen Getriebe, auch Kinder aus der Schule,
auszuschalten oder gar bis zur Bacillenfreiheit zu isolieren. Man mufB aber
wenigstens den Bacillentrdger oder seine Angehorigen auf die Gefahr der
Weiterverbreitung aufmerksam machen. Man mahnt zur Vorsicht bes.
beim Umgang mit Kindern, 148t Bacillentrager aus dem Kindesalter, wenn
nicht ihre Zahl es verhindert, linger aus der Schule. Bei versuchsweiser
Behandlung hat man wenigstens den Vorteil der zeitweisen drztlichen Kon-
trolle. Der Arzt verschreibt dann — ohne jeden therapeutischen Optimis-
mus — ein ,,desinfizierendes* Gurgelwasser, ,,desinfizierende Mund-
tabletten, versucht Einblasungen feinstpulverisierter Borsaure, evtl. mit
Natrium sozojodolicum ad. Serumbehandlung hat wohl keinen Zweck
(héchstens die 6rtliche Zerstiubung oder Pinselung?). Mit den bisherigen
Mitteln ist bei der medikamentdsen Bekdmpfung der Dauerausscheider
wenig zu erreichen. Die Bacillen verschwinden gewdhnlich entweder
spontan oder gar nicht! Vielleicht haben Bacillentriger und Daueraus-



h8 Infektionskrankheiten.

scheider sogar die giinstige Wirkung, daB sie zu iiberwiegend larvierten und
leichtesten Infektionen mit relativer Immunisierung fithren und dadurch
schwere Diphtheriemorbiditat verhindern. Neben ,,Freiluftbehandlung
versuchen wir — d&hnlich wie bei der Schnupfen- bzw. Katarrhpro-
phylaxe — innerlich kleinste Joddosen (tiglich 1 Tropf. von Jodi puri o,1;
Kalii jodati quant. satis. ad solut. aqua dest. 10,0). In der hessischen
Landesheilanstalt Haina mit ungemein zahlreichen Bacillentrigern in der
naheren und weiteren Umgebung einzelner Diphtheriefille verschwanden
hierbei die vorher positiven Falle auffallig rasch. Moglicherweise niitzt
eine ortliche Jodausscheidung durch Rachen- und obere Luftwege.

Namentlich bei hoher Infektionsgefahr, bei bosartigen Epidemien be-
diirfen Individuen, die fiir Diphtherie disponiert, dem Alter nach bes. ge-
fahrdet, schon schwichlich, ,,anfallig”, ja anderweitig krank sind, einer
bes. sorgfaltigen Uberwachung, ja eines therapeutischen Schutzes. Jene
Disposition, die auf Fehlen der Schutzkérper im Blute beruht, erkennen
wir durch die positive Schicksche Reaktion (s. S.185). Da Heilserum-
dosen, also passive Immunisierungen nur fiir einige Wochen schiitzen,
wiederholte Einspritzungen aber ihre Bedenken haben, geht man neuer-
dings mehr und mehr zu vorherrschend aktiven Immunisierungsversuchen,
bzw. Diphtherietoxin-Antitoxingemischen iiber (Einzelheiten und Methodik
im Abschnitt: Schmidt-Schleicher S. 188ff).

Die hausirztliche Versorgung des erkrankten Kindes
beginntmitsofortiger geniigender Serumanwendung. Ausfiihrlicheres
iiber die theoretischen Grundlagen der Serumbehandlung im Abschnitt:
Schmidt-Schleicher (S.185). Die ,,Naturheilung’ der Diphtherie wird
nachgeahmt und unterstiitzt durch Einverleibung des Gegengiftes, des von
Behringschen antitoxischenSerums. Durchrechtzeitige, ausreichende Serum-
anwendung kénnen wir wohl tatsichlich dieIntoxikationserscheinungen bes-
sern und den 6rtlichen Prozef3, sowohl nach Tiefen-, wie Oberflichenausbrei-
tung, unter Erzielung von Fieberabfall und rascherer MembranabstoBung, giin-
stig beeinflussen. Die merkwiirdigen epidemiologischen Schwankungen nach
Zahl und Schwere der Erkrankungen, die wie die meisten Infektionskrank-
heiten, auch die Diphtherie im Laufe der Zeiten, wie innerhalb der einzelnen
Herde zeigt, erschweren freilich die einwandsfreie Deutung aller Statistiken.
Trotz dieser und vieler anderer Fehlerquellen der Serumbewertung soll in
der arztlichen Allgemeinpraxis auch der Skeptiker Serumtherapie treiben.
Die experimentellen, die statistischen, die persoénlichen Erfahrungen der
meisten Arzte sprechen eben doch fiir gute Wirksamkeit; Serumschiden
sind zudem selten und fast regelmiBig harmlos. Die Anaphylaxiegefahr
wird sehr iiberschitzt! ,,Spritzt' der Praktiker nicht, so droht thm beim
ungiinstigen Ausgang der Erkrankung die Nachrede eines bedenklichen
Versaumnisses.

Geniigende Dosis und moglichst frithzeitige Anwendung sind erforder-
lich, in zweifelhaften Fallen ohne den bakteriologischen Befund abzu-
warten. Mit den zunehmend iiblichen héheren Dosen, wie es scheint, wach-
sende Erfolge. Also kleinere zur Prophylaxe (6o0—1000 I. E.) und in
leichteren Friihfallen (1000—2000 I.E.), mittlere bei schon tage-
lang bestehender Erkrankung (30001.E.), die gr6B8ten (6000—gooo,
ja mehr) bei schwersten Intoxikationserscheinungen und be-
drohlichem Kehlkopfkrupp! Czerny gibt 500 I. E. auf 1 Kilo Kérper-
gewicht bei Kindern! Bei der Heilserumwirkung spielt anscheinend
der Antitoxingehalt die gréBere, das artfremde Serum an sich
gewiB eine unterstiitzende Rolle! Beiseptischen, vorherrschend
mischinfizierten, bosartig gangrindsen Formen mit schwerem
értlichem Befund neben hohen Diphtherie-Heilserumdosen
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von vornherein gleichzeitig polyvalentes Streptokokken —
bzw. Scharlachserum (S. 197).

Technik: tadellos ziehende, sterile, 5—10 ccm Spritze (meist 3 bis
4ccm Serum); Hautdesinfektion durch Jodtinkur oder Alkoholab-
reibung. Injektionsstelle: am besten intramuskular an AuBenseite
des Oberschenkels; dabei raschere Wirkung als bei subcutaner Ein-
pritzung (z. B. an der vorderen Brustwand). Intravends bei bedrohlichen
Fallen (giinstige Venen, ruhigere Kinder, gute Beherrschung der Technik!).
Nach Einspritzung nicht massieren. VerschluB der Injektionsstelle mit
Leukoplast, Jodoformkollodium.

Nachteile und Nebenwirkungen. Preisfrage, bes. bei hohen
Dosen! Nur zeitlich begrenzter prophylaktischer Schutz (einige Wochen).
— Gelegentlich schmerzhafte R6tung, Schwellung an Injektionsstelle, schlieB-
lich — als Folge des artfremdem Serums, nicht des unschidlichen Antitoxins!
— nach 1—11/, Wochen die Serumkrankheit und die allerdings recht ent-
fernte Moéglichkeit schwerer anaphylaktischer Shocks bei wiederholten
Injektionen. Kaum Anaphylaxiegefahr bei Reinjektion in den ersten
6 Tagen (zur Ausschaltung der Anaphylaxiegefahr prophylaktisch Rinder-
serum an Stelle des Pferdeserums?). — Verminderung der Anaphylaxie-
gefahr bei wiederholten Einspritzungen zunichst 1/, ccm des Heilserums
subcutan und erst nach !/,—1 Stunde den groBen Rest. Es gibt Versager
trotz rechtzeitiger reichlicher Serumanwendung. Ursachen: besondere
Schwere der Infektion, geringe personliche Widerstandsfahigkeit, bereits
feste Bindung des Diphtheriegiftes im Xoérper, Herztod, Bronchopneu-
monien, Mischinfektionen bes. mit Streptokokken, spatere Diphtherie-
lahmungen.

Allgemeinbehandlung. Womoéglich Krankenzimmer mit viel Licht
und Sonne; Heizung auf 18—20° Geniigende Luftfeuchtigkeit z. B.
durch Wasserverdampfung, Aufhingen nasser Ticher, Spray.

Hautpflege des Kindes durch tigliche, lauwarme Ganzwaschungen;
vor allem die Hinde sauber, die Nagel kurz, Kratzen und Bohren in
Nase, in Urogenitalgegend, Wischen am Auge verbieten! Nahrung im
Hinblick auf Schluckbeschwerden fliissig-breiig. Bei starkem Schluckweh
Eisstiickchen, evtl. Gefrorenes, gekiihlte Milch oder Sahne eBloffelweise.
Bei gesundem Magen und fehlendem Eiwei moglichst Beriicksichtigung
der Wiinsche des Kindes! Als Getrank: Wasser, Limonade, Fruchtsifte,
diinner Tee. — Sorge fiir regelmaBigen Stuhlgang!

Behandlung der einzelnen Krankheitsformen und Organstérungen.
Rachenbriune. Im allgemeinen Verzicht auf ortliche Rachen-
behandlung! Nur woméglich Spray mit Wasser, Kochsalzlésung, ,,Em-
ser’ (hierbei evtl. Brust und iibriges Gesicht durch Gummituch schiitzen),
auf alle Fille Mund- und Zungenpflege, Schutz der Lippen durch
Lanolin, Borglycerin. Falls das Alter des Kindes es zulaBt, fleiBig gurgeln
z. B. mit Kamillentee, Wasserstoffsuperoxyd; auch 1—2proz. Borsdure-
l6sung, Borsauresalicyllssung (1% B.; 0,1 % Acid. salic.), selbst Kaliper-
manganat (Sol. k. p. 0,5 zu 50,0 1 Teel. auf 1 Glas Wasser. Beim Er-
wachsenen evtl. Kalichloricum 50,0; eine Messerspitze voll auf 1 Glas
Wasser, ja nicht verschlucken). Sonst Schlucken von ,,desinfizierenden‘’
Mundtabletten oder auch von teeloffelweise, stark verdiinnter Wasserstoff-
superoxydlésung. Einzelne riihmen die ortliche Pyocyanoseanwendung:
aus Bac. pyocyaneus gewonnener enzymhaltiger Stoff, der in vitro Dipb-
theriebacillen im Wachstum hemmt, ja auflést. Rachen 2—3mal taglich
mit 2—3 ccm der Lésung ,,besprayen”. — Zur besseren MembranabstoBung
Inhalation z. B. mit 1proz. Wasserstoffsuperoxyd, 1—zproz. Kochsalz-
losung, Kalkwasser, auch Glycerin 25,0 und Aqu. calc. 75,0. Versuchs-
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weise tiglich mehrmalige Einblasungen von feinpulverisiertem Krystall-
zucker, namentlich bei gleichzeitiger Stomatitis (nach Analogie der Zucker-
behandlung von Wunden); auch Einblasungen von Natr. sozoj. und Acid.
boric. pulv. aa? Um den Hals ,,Priessnitz, evtl. Eiskravatte.

Kehlkopfkrupp. Mit der Tracheotomie soll bei sichtlicher Stenose
trotz der gelegentlich iiberraschenden Besserungen, nur dann gewartet
werden, wenn bei Erstickungsgefahr sofortige Operation méglich ist, z. B.
auf Infektionsabteilungen, wo alle Vorbereitungen zum Eingriff getroffen
und kundige Arzte augenblicklich erreichbar sind. Deshalb Krankenhaus-
iberweisung der gefihrdeten Kinder oder Frithoperation zu Hause,
namentlich bei entfernter Wohnung des Arztes, bei schlechten Wegever-
héltnissen und anbrechender Nacht. Selbst in verzweifelten Fiallen kann
der Eingriff noch Rettung bringen; ,,Versager’ durch Bronchialbaum-
diphtherie durch Bronchopneumonien, und diphtherietoxischen Herztod.
Die Intubation eignet sich kaum fiir die 4rztliche Allgemeinpraxis und
fiir Spitaler nur da, wo ein technisch auf diesem Gebiete geschulter Arzt
— auch nachts — im Krankenhaus anwesend ist und am besten auf
der Infektionsabteilung selbst schlift. Bei beiden Eingriffen drohen Decu-
bitalgeschwiire (vgl. Abschn.: Chirurgie in Teil IT). Unschuldiger, aber alar-
mierend ist das gelegentliche Hautemphysem nach dem Kehlkopfschnitt.

Schon bei beginnender Heiserkeit empfehlen sich Krankenhausiiber-
weisungen, zumindest alle Vorbereitungen zum raschen Abtransport des
Kindes oder zum Eingriff im Hause selbst. Hiufig gelingt noch Besserung
durch interne Therapie. Beruhigungsmittel, wie Adalintabletten; bei
grofBerer Angst, Unruhe u. U. Chloralhydrat als Klysma; Luminal (auch
Luminal-Natrium zur Injektion), versuchsweise auch Codein. phosphoricum,
Dilaudid, Dicodid, bei Erwachsenen sogar Morphium. — Schwitzproze-
duren, groBe Serummengen (selbst g—10000 E., tags darauf vielleicht
nochmals!). Spray. Bei kriftigen, schon etwas ilteren Kindern wirkt
mitunter noch ein Brechmittel, bes. bei Membranverlegung des Kehl-
kopfes; z. B.: Tart. stibiat. 0,05, Pulv. rad. Ipecac. 2,0; Oxymel. scill.
15,0; Aqu. dest. ad. 100,0; vor dem Gebrauch umschiitteln, alle 10 Minuten
1 Teel. schlucken bis zum Erbrechen. Besser vielleicht noch Cuprum
sulfuricum (0,5: 100,0 Aqu. dest.; alle 5—1I0 Minuten bis zum Erbrechen
kinderlsffelweise), ferner Sol. Apomorph. 0,02 zu 10,0; vitr. nigr. ampl.
1/;—1 Spr. bei Kindern iiber 2 Jahren. Als Schwitzprozedur: hiufig
wiederholte heifle Packung, gleichzeitig reichliches Trinken méglichst
warmer Fliissigkeit wie von gesiiltem Kamillentee (1 EBL. auf 1 Tasse
Wasser), Fliedertee (1 Teel. auf 1 Tasse Wasser) Lindenbliitentee (gleich-
falls 1 Teel. auf 1 Tasse Wasser); alle Tees evtl. mit Zusatz von 1 Teel.
Liquor ammonii acetici (Spiritus Minderi).

Technik der Packungen. Kind ganz entkleiden, zudecken; mehr-
fach zusammengelegtes Bettlaken in heiBes Wasser tauchen, so heif3, daB
es die Hand gerade noch aushalten kann. Auf etwas gréBere, trockene,
wollene Decke, woméglich auf Gummituch legen, rasch auswinden, Kind
schleunigst bis zum Halse einschlagen. In bedrohlichen, auch septischen
Fallen unter sorgfaltiger Herziiberwachung 4-—6 Serien taglich von 4—6
d. h. alle 1015 Minuten zu erneuernden Einpackungen. In Zwischenzeit
zeitweise ein heifler, aber nicht zu heiSer und zu schtwerer Schwamm auf
die Kehlkopfgegend. In schon ernsteren Fillen versuchsweise auch Senf-
wickel nach Heubener (vgl. Abschn. Kinderkrankheiten in Teil IT).
An Stelle der Einpackungen, auch zur Erh6hung ihrer Wirkung als schweiBtrei-
bendes Mittel vorsichtig und versuchsweise gelegentlich Pilokarpin: Sol.pilo-
carp.hydrochl. 0,05 zu 10,0 Aqu. dest. et steril.; mit 1 Jahr = 1/,; mit 5 Jahr
Il /y; mit 10 Jahr = 1 Spritze. Besser innerlich: Sol. pilocarp. hydrochl.



Morbilli (Masern). 61

0,02 zu 50,0; S. 1—3 Teel. z. B. bei beginnender Einpackung. Voraus-
setzung fiir Pilocarpindarreichung : leistungsfahiges Herz, fehlende Bronchitis.
Bei Lungenkomplikationen auch lauwarme bis warme Bader mit kiihlen
UbergieBungen; evtl. heiBe Bader, auch heiBe Packungen bei kiihler,
blasser Haut!

Herzstérungen. Strengste psychische und korperliche Ruhe; Vor-
sicht bei arztlicher Untersuchung; moglichst kein selbsttatiges Auf-
setzen der Kinder; fort mit Wickeln, nur Umschlage vorne; Vorsicht bei
der moglichst miihelosen Stuhl- und Urinentleerung (d. h. nicht aufsetzen,
keinesfalls ein ,,aktives’). Hustenbekdmpfung! Als Herzmittel:
Strychnin, bes. bei gleichzeitigen Lihmungen und Areflexie; innerlich
als Tinktur z. B. im Kindesalter Tct. str. 2,0; Tct. val. aeth. 18,0 (oder
auch Tct. chin. comp.); mehrmals 5—r10 Tropf.; subcutan Sol. str. nitr.
0,01 zu 10,0; mit 3 Jahren 1/, mit 5 Jahren 1/,, mit 1o Jahren 1 ganze
Spritze, zunichst jeden 2. Tag Suprarenin, bes. bei auffallig entspanntem
Puls; subcutan, nicht intravends, ein /4—%/, ccm, selbst mehrmals am
Tage des 5 ccm enthaltenden Origin.-Flaschchens (1 zu 1000). Ergotin,
bes. bei Herzdilatation. Ferner auch Alkohol, wie Kognak 50,0; vit. ovor.
Nr. 2 Aqu. cinnamom. 150,0; 2stiindlich 1 Kaffeel. SchlieBlich Digitalis-
praparate wie Digalen, 3mal 5 Tropf. und mehr, Digipurat, Tct. Digitalis,
oft am besten auch hier Digitalisblitter, selbst rectale Digitalisdarreichung,
ferner Digitalisinfus. 0,25—o0,5: 80; Sirup. ad. 100,0; 3—4mal téaglich
1 Kinderloffel, Coffeinum natr. salicyl. mit 1 Jahre = 0,05; 2 Jahre = o,1;
5 Jahre bis o,25; Tct. Stroph. 3—4mal 3—7 Tropf. Vor allem auch
Kampfer (ein Kampféroldepot fiir die Nacht; am Tage Kardiazol; evtl.
Spritze mit den Praparaten im Krankenzimmer bereit halten zur Injektion
durch Pflegepersonen in Notfillen). Als schwerstes therapeutisches Ge-
schiitz dann noch in Handen des Arztes: Strophantin intravenés, evtl.
mit hochprozentigen Traubenzuckerlgsungen verdiinnt (vgl. Abschnitt:
Herzerkrankungen S. 366).

Liahmungen.  Sorgfaltigste Behandlung schon bei leichtesten
Schlingstérungen, verdachtigen Pupillenerweiterungen, noch geringen
Schwichezustianden in den Beinen, mit Bettruhe, warmen Badern, Extremi-
tatenfaradisation, Strychnin (s. u. Herz). Hohe Serumdosen? Spater
lange koérperliche Schonung, Massage, Ubungsbehandlung mit langsamer,
vorsichtiger Steigerung der motorischen Anforderungen; versuchsweise
Tetrophan. Bei starker Schlucklihmung, womoéglich Auslésung des gal-
vanischen Schluckreflexes. Bes. bei Oesophagusbeteiligung Schlundsonde,
bzw. durch Nase einzufiihrenderNelotonkatheter, auch ,,Duedonalsonde‘
erforderlich mit EingieBung von Milch; darin Eidotter, Zucker, durch-
passierte Gemiise, evtl. auch Sahnezusatz, Tropfcheneinliufe evtl. mit
Traubenzuckerzusatz.

AbschluB3 der Behandlung, Zunichst Priifung auf,,Bacillenfreiheit®,
SchluBdesinfektion; womdglich Schmierseifenbad des Kindes.
Arztliche Kontrolle des Herzens, des Urins, des Nervensystems
(Gaumensegel, Pupillen, Sehnenreflexe am Bein).

Eduard Miillert - Marburg.
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Eine Kinderkrankheit (gro8te Haufigkeit wohl zwischen 1—5 Jahren!)
nur deshalb, weil Erwachsene meist schon ,,gemasert’ sind. Fast jeder
Mensch, jedes Lebensalter — von den ersten Lebensmonaten vielleicht ab-
gesehen — beide Geschlechter gleich empfanglich. Krankheitsiiber-
tragung gewdhnlich durch unmittelbaren Kontakt von Kind zu Kind.
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Gesunde Zwischentrager, infizierte Gegenstande anscheinend wenig Dbe-
deutsam. Erreger morphologisch noch ginzlich unbekannt, biologisch
noch wenig bekannt (, filtrierbar*“ ?; auf gesunde Kinder, tierexperimentell
auf Affen verimpfbar). Das Virus findet sich im Blut frischer Fille, im
Sekret von Bindehaut, Nase und Nasenrachenraum. Es scheint sehr
fliichtig, gegen Licht und Luft sehr empfindlich, auBerhalb des Korpers
wenig widerstandsfahig zu sein. Durch Hitze wird es rasch abgetétet,
Gewohnlicher Ausgangspunkt gehiufter Falle und von Massen-
erkrankungen: enges Zusammensein von Kindern in geschlossenen Riumen,
wie Schulen, Kindergarten, — sporadische Fille sind ungewéhnlich., —

Krankheitsbild. Inkubationsstadium. Dauer 1/, Wochen; keine
wesentlichen Krankheitserscheinungen.

Katarrhalisches Vorstadium. Dauer etwa 3 Tage. Rasche
Krankheitsentwicklung mit oft hohem, aber fliichtigem Fieber, mit
Conjunctivitis (frith verklebte, verschwollene Lider, Lichtscheu), mit
Rhinitis (nur mitunter Nasenbluten), Pharyngitis, Tracheobron-
chitis, mit auffalligem Reizhusten sowie mit Angina (nur gelegentlich
Pfropfe und durch Mischinfektionen Belige). Auf Wangenschleimhaut
gegeniiber den Backzdhnen mitunter auch auf Conjunctiva Kopliksche
Flecke, d. h. stecknadelkopfgroBe ,,Kalkspritzer'* mit stirker gerdtetem
Hofe, oft in Gruppen. Kurz vor dem Hautausschlag fliichtiges Enanthem,
d. h. fleckige Rotungen an Uvula und weichem Gaumen. — Nach zwei-
oder mehrtigigem Fieber Temperaturabfall oft bis zur Norm, dann
neuer briisker Anstieg bis 40 und dariiber.

Eruptionsstadium. Dauer 2—3 Tage. Typisch durch das
Zusammentreffen erneuten Fieberanstiegs (also charakteristische
Kurve mit 2 Anstiegen, Initial- und Eruptionsfieber), voriibergehender
Verschlimmerung des Allgemeinbefindens, starkem Aufflackern
der geschilderten katarrhalischen Erscheinungen, sowie der
Exanthementwicklung. Gleichzeitig ausgesprochene Leukopenie
mit bes. Verminderung der Lymphocyten (nur bei Komplikationen z. B. mit
Pneumonien Leukocytosen!), ferner stark positive Diazoreaktion. Beginn
des Exanthems in gedunsenem Gesicht, hinter den Ohren, auf behaartem
Kopf. Zunachst mehr heller dann dunkelroter, fleckiger etwas erhabener
Hautausschlag (anfinglich Gruppen von Knétchen, den Follikeln ent-
sprechend, spater in Form flacher, kleinerer und gréBerer, ungleichmaBig
gestalteter, aber meist doch voneinander noch abgrenzbarer Quaddeln).
Mitunter ohne Bosartigkeit auch hamorrhagisches Exanthem (beim Glas-
spatel- oder Objekttragerdruck oder beim starken Hochziehen einer Haut-
falte nicht mehr verschwindend).

Entwicklung zur vollen Blite — nicht selten unter Juckreiz — inner-
halb 48 Stunden unter Fortschreiten auf Hals, Rumpf, Extremititen, zu-
letzt distal daselbst. AuBerdem: Schwellung und Druckempfindlichkeit
der Hals- und Nackendriisen, mitunter auch der Driisenlager an anderen
Stellen. Obstipation; nur selten Diarrh6en (auch Schwellungen der Payer-
schen Plaques). Gewdhnlich keine palpable Milz; keine organische Be-
teiligung von Herz, Nieren (nur febrile Albuminurie), von Leber und Zen-
tralnervensystem.

Genesungsstadium mit gutem Schiaf, meist rascherer, ja fast
kritischer Fieberabfall zur Norm oder voriibergehender subfebriler Tempe-
ratur. Oft verbliiffend rasche Wiederkehr des Wohlbefindens mit Riickgang
der relativ hartnackigen Tracheobronchitis, mit Abblassen
des Exanthems in umgekehrter Reihenfolge wie bei der Entwicklung,
sowie nachtraglicher kleieférmiger Abschuppung (nicht selten fehlend;
gewohnlich nicht an Handtellern und Fuf3sohlen).



Morbilli (Masern). 63

Besondere Verlaufseigentiimlichkeiten. Hinzutreten eines von
Masern an sich ganz unabhingigen Leidens, vor allem anderer
spezifischer Infektionskrankheiten wie Diphtherie, Keuchhusten (bald
gleichzeitig, bald kurz nacheinander), Scharlach, Mumps.

Ungewdhnlich leichte und abortive Entwicklung des ganzen
Krankheitsverlaufs einzelner Stadien und einzelner Kardinalerscheinungen:
Abortive Masern, Masern ohne Exanthem (Hiufigkeit bis zum spiteren
serologischen und bakteriologischen Virusnachweis kaum abzuschatzen;
fiir die klinische Betrachtungsweise selten; gewohnlich ein geringes, leicht
iibersehenes Exanthem). In atypischen Fillen auch Exanthembeginn
statt im Gesicht an anderen Korperstellen; in wieder anderen der Aus-
schlag, wie beim Scharlach, konfluierend, oder umgekehrt herdférmig,
kleinfleckig mit weiten Zwischenrdumen, auch mit Blaschenbildung und
Hauthamorrhagien (s. S. 62).

Abnorm lange Dauer der einzelnen Stadien, vor allem der katar-
rhalischen Vorliufer bis zur Exanthementwicklung (statt einiger Tage fast
1 Woche).

Auffallige Schwere des Gesamtverlaufs, der katarrhalischen Vor-
laufer und des Eruptionsstadiums, sowie von Einzelerscheinungen, die in
typischen Fillen gutartig und relativ geringfiigig sind: ,,zuriickgetretene,
,,nach innen geschlagene, toxische Masern, bzw. Masernvergiftung
mit schwersten Allgemeinerscheinungen, aber geringfiigigem Ausschlag,
mit toxischem Meningismus, rasch einsetzender Kreislaufinsuffizienz.

Hinzutreten ungewoéhnlicher Krankheitserscheinungen und
sog. Komplikationen. Lunge: die bedenkliche Capillarbron-
chitis, die Bronchopneumonien (meist Mischinfektionen; oft schwer sich
16send); bes. in den ersten Lebensjahren und sich haufiger schon wihrend
der Krankheitshohe, als nach anfinglichen Fieberabfall entwickelnd),
schlieBlich die spiteren Bronchiektasien. Kruppdse Pneumonien selten,
Mittelohrerkrankungen mit Folgeerscheinungen, bes. Mastoiditis.
Augenerkrankungen, wie hartnickige Conjunctivitis, Keratitis, Iritis.
Rhinitis; auffalliges Nasenbluten. Wangen und Mundhohle: Soor,
Stomatitis aphthosa, Noma (sehr selten, aber gefiahrlich!). Heftige Durch-
falle (enteritische Form), hamorrhagische Diathese, bégsartige
,,schwarze Masern, nicht zu verwechseln mit dem an sich gutartigen
hamorrhagischen Exanthem. Haut: starker Herpes, auffillige Miliaria,
starkes sekundires Kratzekzem. Driiseneiterungen wohl durch Misch-
infektionen. Kehlkopf: Schwerer , Pseudokrupp® mit anfinglicher
Heiserkeit, Einziehungen und Erstickungsgefahr (auch Kombinationen mit
echter Diphtherie der Luftwege, selbst ohne vorangehende Rachener-
krankung!). Bedrohliche Nachkrankheiten bes. Tuberkulose im
wesentlichen Aktivierung schon zuvor vorhandener ,latenter Herde.
Beachte das voriibergehende Verschwinden der Pirquetschen Cutanreaktion
bei Masern.

Frithdiagnose. Denke an Masern bei allen akuten grippedhnlichen
Katarrhen der oberen Luftwege im Kindesalter, namentlich bei gleichzeitiger
Conjunctivitis und bes. in kalterer Jahreszeit, im Friihjahr und zur Zeit
des Schulbeginns. Beriicksichtige stets, ob das erkrankte Kind bereits
Masern gehabt hat, ob eine Masernepidemie besteht, ob masernkranke
Kinder in Schule, Kindergarten fehlen.

Fahnde taglich — womdglich bei gutem Tageslicht — nach den
beweisenden Koplikschen Flecken, nach dem fliichtigen Enanthem an
Zapfchen und weichem Gaumen. Die Koplikschen Flecke oft schon
mehrere Tage vor dem Exanthem nach dem Auftreten derselben rasch
und spurlos verschwindend.
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Beriicksichtige im Krankenhaus den meist stark positiven Ausfall
der Diazoreaktion, sowie das Verhalten des Blutbildes (Leukopenie und
Lymphopenie).

Beachteden Eruptionsbeginn in Gesicht, hinter denOhren,auf dem behaar-
ten Kopfe; besichtige taglich dieHaut desGesamtkoérpers in ahnlicherWeise, wie
man stets nicht einen Lungenlappen, sondern die ganzen Lungen untersucht.

Haiufige Fehldiagnosen (man denke daran bes. in ,,sporadischen‘‘
masernahnlichen Fillen!): ,,Grippe’ und ,,Erkiltungskrankheiten’’. Masern-
verdacht bei Masernepidemien, bei noch nicht gemaserten Kindern, bei
gleichzeitiger Conjunctivitis, bei Koplikschen Flecken und Exanthem. —
Roételn. Dafiir sprechen u. a. bereits durchgemachte Masern (eine noch-
malige Erkrankung daran ist recht selten!), geringe Schleimhautbeteiligung,
Fehlen hoheren Fiebers, sowie von Koplikschen Flecken, auffillige Schwel-
lung der Nackendriisen ohne besondere Beteiligung des Nasenrachenraumes.
Besondere Verwechslungsmoglichkeit von Masern und Scharlach beim
Zusammentreffen beider Erkrankungen, in atypischen Fillen mit konflu-
ierenden Masern, d. h. scharlachihnlichen, flichenférmigen Rétungen, mit
masernghnlichem Scharlachausschlag, mit dem fliichtigen diffusen, dem
Masernausschlag mitunter vorausgehenden Erythem (,,Rash‘‘), bei aus-
nahmsweiser lamelloser Masernabschuppung. Fiir die Unterscheidung ist
die fiir Masern oder Scharlach typische Art der Krankheitsentwicklung,
d. h. das katarrhalische Vorstadium bei Masern und der plotzliche Krank-
heitsbeginn mit rasch folgendem Exanthem bei Scharlach viel wichtiger
als ein strittiges Einzelsymptom. Fiir Scharlach: Scharlachangina, Him-
beerzunge, auffillige Verschonung der Mundpartien vom Ausschlag, starke,
namentlich einseitige Driisenschwellungen am false, spatere Scharlach-
nephritis und andere Nachkrankheiten, lamellése Abschuppungen bes. an
Handen und FiiBen, stark positive Urobilinreaktion im Urin bei Scharlach
gegeniiber positiver Diazoreaktion bei Masern, die Hyperleukocytose wahrend
des Scharlachfiebers im Gegensatz zur Masernleukopenie.

Seltenere Fehldiagnosen: Arzneiexantheme! Vorgeschichte,
Fieberlosigkeit; achte bes. auf etwaige Antipyrindarreichung. — Lues
(Anamnese, ,,Wassermann‘) — Serumexantheme (Einspritzung von
Diphtherie- bzw. Tetanusheilserum), — Gastrointestinale Stérungen (Urti-
karia), — Maserndhnliche Exantheme bei typhosen Erkrankungen, bei
Fleckfieber (Weil-Felixsche Reaktion) Erythema exsudativum multi-
forme, Exanthema subitum bei Influenza und Genickstarre. SchlieBlich
noch die gleichfalls im Gesicht beginnenden Pocken.

Prognose (Morbilli = leichte Krankheit) in unkomplizierten Fallen bei
zuvor gesunden Kindern namentlich iiber 2 Jahre durchaus giinstig. Hoéhere
Sterblichkeitsziffern in Krankenhiusern und Kliniken, weil sich hier die
schwereren Fille sammeln. Triibung der Prognose bei Schwangeren, insbes.
fiir die Frucht, bei schwichlichen, animischen und skrofulosen Kindern
im frithesten Kindesalter, sowie durch Komplikationen, vor allem mit
anderen spezifischen Infektionskrankheiten, sowie mit den gefiirchteten
Bronchopneumonien, nicht zuletzt durch die Tuberkulose und Bronchi-
ektasien als Nachkrankheit.

Vorbeugung. Die Masern stecken meist schon an, bevor sie klinisch
erkannt sind. Die Ansteckungsgefahr ist anscheinend gréBer im katarrha-
lischen und exanthematischen Stadium als im Rekonvaleszenzbeginn und
zur Zeit der Abschuppung. Die Schuppen selbst scheinen nach Affenver-
suchen nicht infektiés zu sein. — Die noch nicht gemaserten Geschwister
sind meist schon angesteckt ehe die in der Familie mit hinreichender Sorg-
falt nur ausnahmsweise durchfiihrbare Absonderung einsetzt. Die schleunige
Absonderung im Hause bildet meist nur eine Quelle psychischer Be-
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ruhigung fiir Eltern und Arzt, falls spater Hausepidemien mit bedenklichen
Einzelfallen entstehen. Sofortige Krankenhausverbringung scheitert
gerade bei Masern bei den haufigen Massenerkrankungen von Kindern an
der Platzfrage in Spitilern. Verbringung der noch gesunden Kind