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I. Uber allgemeine Diitetik der Magen- und
Darmkrankheiten.

Von
Alfred Gigon-Basel.
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1. Einleitung.

In der Klinik der Magendarmkrankheiten koénnen wir dank der

modernen physikalischen und chemischen Untersuchungsmethoden, der
Rontgenologie usw. ziemlich prézise Krankheitsbilder aufstellen. Diesen
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scharf begrenzten Krankheiten vermogen wir aber nicht ebenso prézise
therapeutisch-didtetische MaBnahmen entgegenzustellen. Bei der funk-
tionellen Hypersekretion des Magens wird z. B. bald eine fleischreiche,
kohlenhydratarme, bald eine fettreiche, bald eine kohlenhydratreiche,
eiweilarme Diét verordnet und deren Erfolge hoch geriihmt.
Mannigfach sind die Griinde dieser Divergenz. Zuerst ist hier die
Individualitit des Kranken zu nennen. Die Wirkung der Psyche auf
die Magendarmfunktion ist jedem Arzte bekannt. Es kommen weiter
unsere mangelhaften Kenntnisse iiber die KostmaBe des gesunden
Menschen hinzu. Physiologen, Hygieniker und Arzte streiten noch iiber
die Bedeutung des Fleisches in der Kost der Menschen. Es kommen
ferner z. B. in Betracht: unsere Unwissenheit iiber das Verhalten des
Magendarmkanals in seiner Motilitdt, Sekretion, Fermenttatigkeit den
einzelnen Speisen gegeniiber, und zwar sowohl unter physiologischen
wie unter pathologischen Bedingungen. Uber die Bedeutung der Bak-
terienflora im Verdauungstraktus sind wir nur diirftig orientiert.

II. Die normalen KostmaBe beim erwachsenen Menschen.

Als Grundlage jeder didtetischen Behandlung soll die normale Kost
des Menschen dienen. Es ist das Ziel jeder Didttherapie, in dem
kranken Organismus die Verhéltnisse so weit wieder herzustellen, daf
der Korper die normale Kost vertrigt und dabei gesund bleibt oder
wird. Fiir die Therapie der Magendarmkrankheiten wire eine exakte
Kenntnis der normalen Di#t der Menschen von eminenter Bedeutung.
Es gibt doch einen groBen Prozentsatz von Magendarmkranken, die
ihre Krankheit einer unzweckm#Bigen Erndhrungsweise verdanken.

Eine absolute normale Kost existiert allerdings nicht. Die Menschen-
kost muBl je nach der Individualitit, der geographischen Lage, der Be-
schiftigungsweise in gewissen Grenzen schwanken. Man kann aber eine
gewisse Norm fiir die Erndhrung aufstellen, die praktisch vollstindig
ausreicht, um als Grundlage diitetischer Verordnungen zu dienen. Zur
Aufstellung derartiger normalen Kostsitze dienen Ergebnisse von Unter-
suchungen der frei gewéhlten Kost, am zweckméBigsten der frei gewéhlten
Arbeiterkost. Derartige Untersuchungen sind bisher mit geniigender
Exaktheit nur selten ausgefilhrt worden. Diejenigen von Voit!1™2),
Forster®), Erismann?®), Hultgren und Landergren®), Atwater?),
Slosse und Waxweiler?), Albertoni und Rossi®) sind beinahe die
einzigen, die zur Aufstellung einer Normalkost des Menschen verwertbar
sind. Ich habe dann selbst vor kurzem eigene Untersuchungen iiber
die frei gewdhlte Arbeiterkost in Basel ausgefiihrt®). Dieselben um-
fassen 8 gesunde Personen mit 8 Versuchen wihrend im ganzen
62 Tagen. Samtliche von den Versuchspersonen tischfertigen Speisen
wurden direkt analysiert.

Auf Grund meiner eigenen Resultate und der Ergebnisse der Lite-
ratur habe ich mir Normalkostsitze aufgestellt, die ich als Grundlage
meiner didtetischen Mafinahmen verwerte.
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Die hier in Betracht kommenden NormalkostmaBe betreffen aus-
schliefllich den erwachsenen Menschen bei Ruhe oder bei mittlerer
Arbeit, wie es bei den meisten Magendarmkranken der Fall ist. Es
werden auflerdem diejenigen Verhéltnisse vorwiegend beriicksichtigt, die
fiir Zentraleuropa geltend sind. Mit geringfiigigen Verdnderungen werden
die hier aufgestellten MafBregeln fiir das iibrige Europa und fiir Nord-
amerika ebenfalls giiltig sein. In Frankreich, England, Skandinavien
wird man die Hauptmahlzeit in eine spite Nachmittagsstunde verlegen
miissen. Im Norden wird man notgedrungen weniger griines Gemiise
verordnen koénnen, im Siiden ist dagegen reichlichere Auswahl an
frischen jungen Gemiisen, Obst usw. méglich. Die Grundziige der Er-
ndhrung und Didtetik bleiben jedoch iiberall die gleichen.

Die Erndhrung soll dem Menschen seine Gesundheit ungeschmélert
erhalten; der Mensch soll seine geistige und korperliche Leistungsfihig-
keit ausiiben und dabei seine vorhandene Kérperfille (Kérpergewicht,
Muskulatur, Glykogenvorrite usw.) erhalten koénnen. Die praktischen
normalen Kostsitze sollen keine minimalen Werte darstellen. Minimal-
werte bedeuten fiir den Organismus eine nicht zu unterschiitzende An-
strengung. Bei den normalen Ernihrungsvorgingen mufl der Korper
einen gewissen Spielraum zur Verfiigung haben.

Man hat sich in den letzten beiden Jahrzehnten zu sehr daran
gewohnt, den Nahrungsbedarf des Menschen vom Standpunkte des
Kraftwechsels zu beurteilen. Vielen Autoren geniigt es, wenn das
Nahrungsbediirfnis in so und so viel Calorien ausgedriickt wird. Nach
Rubner?®), dem Begriinder der Energetik, ist ,die Frage, wieviel braucht
der Mensch als Nahrung, nur in dynamischem Sinne zu 16sen“ (8. 114).
Demnach ist der Calorienbedarf das Wesentliche im Ernidhrungsvorgang;
die stofflichen Beziehungen, der ,Stoffwechsel sensu strictiori“, wire
demselben untergeordnet. Rubner hat zwar in seinen bahnbrechenden
Untersuchungen stets noch die stofflichen Vorginge zu wiirdigen gewuBt.
Es war aber ein Fehler der behandelnden Kliniker und Arzte, aus der
calorimetrischen Experimentalphysiologie eine allzu exklusive calori-
metrische Didtetik aufbauen zu wollen. Vom Laienpublikum scheinbar
viel gelesene Autoren haben die Energetik als Grundlage ihrer didteti-
schen Methoden gewdhlt. Wie falsch die ,,Gesetze des Energieverbrauchs*
Rubners Anwendung finden, sei nur an einem Beispiel gezeigt. Bircher-
Benner?®) hat eine Lehre von dem Energiepotential der Nahrungsmittel
aufgebaut. Die hoher potenzierten Nahrungsstoffe sind diejenigen, in
denen die hoéhere Menge unverbrauchter Sonnenenergie aufgespeichert
ist. Die hoher potenzierte Nahrung ist die Pflanzennahrung. Die Fleisch-
nahrung ist die niedrig potenzierte Nahrung. Rohe Speisen sind héher
potenziert als gekochte Speisen. Demnach wire der strenge Vegetaria-
nismus die ideale Erndhrungsform fiir den gesunden und kranken
Menschen. Leider fiir die Vegetarianer beruht dieser Beweis auf einem
groben logischen Fehler. Das Tier baut 1 kg seines lebenden Fleisches
nicht aus 1 kg, sondern aus 50 bis 100, vielleicht noch mehr Kilogramm
Pflanzennahrung. Das Potential von 1 kg Fleisch ist allerdings nach
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dem Entropiegesetz (Bircher-Benner und sein wissenschaftlicher Ver-
teidiger Simonson®®) stiitzen sich auf dasselbe) niedriger als 100 kg
Pflanzen; es ist aber natiirlich héher als das Potential von 1 kg Pflanzen-
nahrung. Fir die Menschenernihrung ist aber letzterer Vergleich das
MaBgebende. Nach den energetischen Gesetzen ist infolgedessen Fleisch-
kost hoher potenziert als Pflanzenkost. Sollten wir daher calorimetrisch
logisch denken, so miilte der Mensch nur Fleischesser sein.

Im Erndhrungsproblem ist eben die dynamische Betrachtungsweise
nicht allein mafgebend. Ich glaube schon 1911 durch Respirationsver-
suche den Beweis erbracht zu haben, dall die stofflichen Umsetzungen
im Erndhrungsvorgang das Wesentliche darstellen. Fiir den gesunden
Organismus beruht das Wesentliche darin, wieviel EiweiB, Fett, Kohlen-
hydrate, anorganische Stoffe mit der Nahrung zugefithrt werden. Schon
die Tatsache, daB die anorganischen Stoffe, wenn wir vorldufig noch
von den Geruchs- und Geschmacksstoffen abstrahieren, keine wirme-
spendenden Nahrungsmittel darstellen, zwingt zu diesem Schlusse. Die
calorimetrische Betrachtungsweise, der Kraftwechsel, hat nur sekundire
Bedeutung. Die Diatetik muBl in diesem Sinne aufgebaut werden.

Ein anderer zu sehr vernachldssigter Punkt muBl hier betont
werden. Man mull sich klar sein, dall alle drei organischen Nahrungs-
mittel in einer normalen Kost vertreten sein miissen. Man spricht
gehr viel heutzutage von der Unentbehrlichkeit der Salze, der Gewiirz-
stoffe. Und wenn man ein Buch iiber die Erndhrung durchliest, so
gewinnt man den Eindruck, dall unter den organischen Stoffen die
Eiweillstoffe allein fiir das Leben unbedingt notwendig, die Kohlen-
hydrate und Fette durch Eiweil} ersetzbar sind. Der schlecht Orientierte
zieht daraus leicht den SchluB, daB unsere moderne Schule das Eiweil
als das Alleinseligmachende in der Didtetik anpreist. Dies mag wohl
ein Grund sein, warum die Vegetarianer so leicht Anhiinger gewinnen.
Hier liegt ein grober Irrtum vor. Die Untersuchungen von Lander-
gren®®) haben schon vor mehreren Jahren den sicheren Beweis er-
bracht, daBl die Kohlenhydrate fiir den menschlichen Organismus un-
entbehrlich sind. Der Mensch kann nur eine Zeitlang aus Eiweil allein
leben, weil er aus demselben Kohlenhydrate zu bilden vermag. Ich
selbst %) habe die Vermutung aufgestellt, daB nicht Eiwei und Kohlen-
hydrate, sondern auch die Fette ganz spezifische, zwar nicht dynamische,
aber stoffliche Funktionen im Organismus auszuiiben haben. Eine Normal-
kost mufl also unbedingt diese drei organischen Substanzen
enthalten. Auch die Krankenkost mufBl diese Bedingung er-
fiilllen. Man wird niemals z. B. eine EiweiB-Fettdiat aufstellen konnen,
die von Kohlenhydraten vollstindig absieht. Dies wiirde eine An-
strengung bedeuten, der der Organismus nur kurze Zeit gewachsen wire.

Fiir viele wissenschaftlichen Fragen mag es geniigen, zu wissen,
wieviel Eiweil, Fett, Kohlenhydrate in der Normalkost vorkommen
sollen. Fiir die Diiitetik ist es unzureichend. In vielen Fillen, namentlich
bei Magendarmkrankheiten, ist es nicht die Menge EiweiB, Fett, Kohlen-
hydrate oder gar die Calorienzahl, die vom Therapeuten verindert
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werden mufl. Es ist die Form, in der dieselben genossen werden. In
Biichern iiber die Diitetik konnen aus diesem Grunde die Speisen
nicht nach ihrer chemischen Zusammensetzung eingeteilt werden. Eiweil3-
reiche Speisen findet man als Fleisch, Mandeln, Erbsen. Es erwies sich
praktischer, dieselben nach der Herkunft zu gruppieren.

Die Kost, die einem ruhenden oder mé#Big arbeitenden Menschen
von 60 bis 70 kg nach meinen Erfahrungen am besten pafBit, ist folgende:

1/, Liter Milch 20 bis 30 g Butter
150 bis 200 g Fleisch oder Fisch, !/, Liter Suppe
1 bis 2 Eier !/, Liter Wein oder '/, Liter Bier
200 bis 300 g Gemiise 2 bis 4 Wiirfel Zucker
150 bis 250 g Mehlspeisen oder Kar- Dazu etwas Fett (Pflanzen- oder
toffeln oder Reis Tierfett) in den Gemiisen, Mehl-
200 bis 300 g Obst Speisen usw.
250 bis 350 g Brot Eventuell Tee oder Kaffee.

30 bis 40 g Kése

Mit den angegebenen Gewichten sind diejenigen der tischfertigen
Speisen gedacht. Ich habe mit Absicht in diesem Schema einen ge-
wissen Spielraum gelassen, um der Geschmacksrichtung des betreffenden
Individuums Rechnung tragen zu koénnen. Eine groéBere Prazision ist
unmdéglich, erscheint mir auch praktisch vollkommen iiberfliissig. Dieses
Schema kann samtlichen Patienten, deren Magendarmstérungen aus-
schlieBlich durch unzweckméBige Nahrungsweise bedingt sind, angepallt
werden (siehe spiter).

Die oben mitgeteilte Kostform entspricht denjenigen Standardzahlen,
die ich fiir die Normalkost eines mittleren Arbeiters in Europa angenom-
men habe; namlich:

1. Gr6Be der EiweiBzufuhr: 90 bis 110 g, davon 50 Proz. tieri-

scher Herkunft, oder 110 bis 130 g, wenn das Eiweill nur zu
!/, dem Tierreiche entstammt.

2. Fettzufuhr: 60 bis 80 g bei einer Kohlenhydrateinnahme
von 500 bis 550 g oder Fett, 80 bis 100 g, wenn die Kobhlen-
hydrate 400 bis 450 g betragen.

3. Der Caloriengehalt der Kost soll 2900 bis 3300 Cal. er-
reichen (8. 41).

Zur Verwertung des von mir vorgeschlagenen Nahrungsschemas

sei noch folgendes bemerkt.

Das Gesamtvolumen bzw. Gewicht der tdglichen Nahrung muf
natiirlich eine gewisse GroBe erreichen. Dieselbe schwankt beim Erwach-
senen fast immer zwischen 3 und 4 kg. Dabei betrigt die Trocken-
substanz 600 bis 750 g pro die. Ich habe dieses Gesamtgewicht in
dem normalen Didtschema nicht angegeben. Es ergibt sich némlich,
dafl unter normalen Verhdltnissen der Mensch in seiner Gesamtnahrung
konstant ca. 80 Proz. Wasser erhélt*). Daf bei starkem SchweiBausbruch

*) Ich 1), 8. 23, habe schon friiher auf diese auffallende Konstanz der Wasser-
zufuhr aufmerksam gemacht. Es scheint, daB das Nahrungsgemisch einen um 2

bis 8 Proz. hoheren Wassergehalt als das Blut (78 Proz. H,0) besitzen mufl. Ein
Oligopotismus (Fabre!™), d. h. zu geringe Fliissigkeitsaufnahme, gibt es nicht.
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tempordr mehr Fliissigkeit getrunken wird, ist klar. Dies kommt hier
nicht in Betracht. Wir konnen ohne weiteres beim normalen Menschen
und in fast allen Didtformen die Menge Wasser, die in den Speisen
oder als solche genossen wird, dem Instinkt des Individuums iiberlassen.
Verordnungen iiber das Gesamtgewicht der Speisen sind fast immer,
ich mdochte sagen: stets, wertlos. Der Wassergehalt der sogenannten festen
Speisen kann so bedeutend schwanken, daB man eine Kost ebensogut
mit 1000 wie mit 2000 g fester Speisen zusammensetzen kann. Die
Erfahrung ergibt, da der Mensch, der nur 1000 g feste Speisen genieB3t,
instinktiv mehr Getrinke einnimmt, derjenige, der 2000 g feste Speisen
erhélt, weniger Fliissigkeit trinken wird. Das Resultat wird sein, daB
bei beiden Individuen die Gesamtkost 80 Proz. Wasser enthalten wird.
Wichtig ist aber das Vorkommen konsistenter, fester Bestandteile in
der Kost. Eine andauernde Breididt wird leicht unertraglich.

Es wiirde zu weit fiihren, hier die groBle Frage, eiweilreiche oder
eiweilarme Kost, aufzurollen. Wir werden spater noch sehen, dafl das
Fleisch so wichtige Eigenschaften, namentlich beziiglich des Verdauungs-
prozesses hat, dafl man es als integrierenden Bestandteil jeder normalen
Kost ansehen muB. Hier seien nur die wertvollen Befunde von Albertoni
und Rossi®) bei den Bauern der Abruzzen erwahnt. Diese Bauern genieflen
fast ausschlieBlich Maismehl, Gemiise, Ol, d. h. eine kohlenhydratreiche,
eiweiarme und beinahe fleischlose Kost. Sie sind bei scheinbar gesun-
dem Zustande viel weniger arbeitsfahig als andere Arbeiter, die mehr
Fleisch geniefen. Die italienischen Bauern leiden auffallend viel an
Magendarmstérungen; die Geburtszahl ist bei ihnen gering und die
Lebensdauer relativ kurz. Wird diesen Bauern Fleisch regelmafig dar-
gereicht, so steigt ihre Arbeitskraft. Derartige weitere Beispiele lieBen
gich leicht anfiihren.

Die Bedeutung des animalischen Eiweifles in der Nahrung laBt sich
nach Lichtenfeldt?®) aus den Sterblichkeitsverhéltnissen ersehen. Je
weniger animalisches Eiweill in der Kost, desto gréBer die Sterblich-
keit. Einen interessanten Beitrag zu der Frage haben Thomas?*') und
Hornemann??) gebracht: die Ausbreitung einer experimentellen Tuber-
kulose wird beim Ferkel durch Eiweizufuhr beeinflut. Die FErkran-
kung dehnt sich rascher bei Kohlenhydrat- als bei EiweiBfiitterung aus.
Ich muB schlieBlich betonen, dafl 150 bis 200 g Fleisch (siehe Schema) kein
grofles Quantum darstellen: es wird in den meisten wohlhabenden Familien
iiberschritten, und der Arbeiter verzehrt fast stets eine solche Menge.

Es ist klar, daB das oben angegebene normale Schema mancher
Verdnderungen fahig ist. Je nach den Gegenden wird man mehr Mehl-
speisen und namentlich Kartoffeln verordnen miissen und dafiir weniger
Gemiise und Obst. Die Suppe, die hier sehr ungern entbehrt wird,
kann durch Milch ersetzt werden; alkoholische Getranke kénnen durch
Milch, gezuckerten Tee, Suppe ersetzt werden, usw.

Bei der normalen Kost des gesunden Menschen werden stets reich-
lich Salze dem Organismus zur Verfiigung stehen. In praxi kénnen
dieselben fast stets vernachléssigt werden.



14 Alfred Gigon:

II1. Der Einflul der Speisen auf den Magendarmkanal.

Die Didt bei den Magendarmkrankheiten muf3 nicht nur fir jede
einzelne Krankheit eine verschiedene sein; sie mulBl jedem einzelnen
Kranken besonders angepaflt werden. Um solche Verordnungen aus-
fithren zu koénnen, mufl der Arzt die Eigenschaften der wichtigsten
Speisen und deren Einfluf auf Magen und Darm kennen, damit er die
mehr oder weniger schematischen Didtformen nach der Individualitdt
seiner Patienten umformen kann.

In den Abhandlungen oder Biichern iiber Difitetik und Erndhrung
finden sich regelmédBig Tabellen, die den Gehalt an Eiweil, Fett, Koh-
lenhydraten, Asche, Calorien der geldufigsten Nahrungsstoffe enthalten.
Die Mehrzahl derselben sind Analysen roher, unvorbereiteter Speisen.
Die Kochkunst kann aber gewaltige Veréinderungen in der chemischen
Zusammensetzung und den physikalischen Eigenschaften der Speisen
erzeugen. Leider liegen bisher nur wenig Analysen tischfertiger Speisen
vor. Eine Anzahl hat Schwenkenbecher?) zusammengestellt. Eine
verhéltnisméaBig groBle Zahl solcher Untersuchungen sind unter meiner
Leitung von Linetzki und Grajewski*)!?) ausgefiihrt worden.

Uber den EinfluB der wichtigsten Speisen auf den Magendarm-
traktus sind wir wenig unterrichtet. Die meisten diesbeziiglichen Resul-
tate sind beim Tiere, vor allem beim Hunde gewonnen worden. In
der Erndhrungsphysiologie und -pathologie des Menschen sind Tierver-
suche nur mit groBter Vorsicht zu verwerten.

Das Wasser. Die angenehmste Temperatur fiir Trinkwasser ist
diejenige von 12 bis 13°C. Warmes Wasser verldfit den Magen schneller
als kaltes. Schiile®®) hat nachgewiesen, daB von Wasser von 0°C in
5 Minuten 55 ccm ausflieBen, von Wasser von 45° C in der gleichen
Zeit 230 ccm den Magen verlassen.

500 ccm Wasser verlassen nach Moritz3?!) (S. 584) den Magen inner-
halb 30 Minuten. Nach Ablauf dieser Zeit finden sich nur mehr 20
bis 30 ccm vor, d. h. ebensoviel als auch im niichternen Magen ent-
halten zu sein pflegt. Nach Monsseaux*!) brauchen 200 g Wasser bis
zum Ubertritt in das Duodenum nicht mehr als 6 bis 8 Minuten. —
Trinken von Wasser nach der Mahlzeit verzogert die Magenentleerung
(Fujinami®®). Nach Penzoldt?33) verlassen 200 ccm reines Wasser
erst nach 1 bis 2 Stunden, 300 bis 500 ccm nach 2 bis 3 Stunden
den Magen vollstindig. Reines Wasser verldfit den Magen schnell und
bei leerem Diinndarm in groBen Giissen; ebenso verhdlt sich Fleisch-
brithe und gelegentlich auch Milch (Moritz3)

Groébbels®?) fand beim Fistelhunde folgendes: Gibt man ihm erst
trockenes Brot und 5 Minuten spiter Wasser, so dauert die Verdauung
kiirzer als von Brot allein. Die lingste Verweildauer beobachtete er,
wenn Brot und Wasser gemischt gegeben wurden. Das Trinkwasser
regt beim Gesunden die Magensekretion nicht merklich an. Durch die

*) Inauguraldissertationen, Basel 1914.
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Verdiinnung des Magensaftes kann Wasserzufuhr bei gewissen Magen-
affektionen von Bedeutung sein.

Der Einfluf des Wassers auf die Darmtétigkeit ist wenig bekannt.
Kaltes Wasser, namentlich friith niichtern, wirkt anregend auf die Peri-
staltik. Warmes Wasser besitzt diese Eigenschaft ebenfalls, aber bei
den meisten Individuen in geringerem Grade als kaltes Wasser. — Es
scheint, daB Wasserzufuhr die Resorption der Nahrungsstoffe begiinstigt.
Jedenfalls wissen wir, daB der Chymus einen sehr wasserreichen Brei dar-
stelll. Krym?3*) konnte bei einem Patienten mit Ileumfistel den Nach-
weis erbringen, daB8 auf ca. 100 g Trockensubstanz der Nahrung im
Tleumchymus mehr als 500 g Verdauungssifte erschienen, nachdem iiber
3/, der Nahrung schon aufgesaugt war. Der Wasserstoffwechsel, Abgabe
durch den Darm und Verdauungsdriisen mit den Séften, Resorption, ist
ein auBerst reger. Inwieweit sich das Trinkwasser dabei beteiligt, wissen
wir noch nicht.

In Anbetracht der groBien Saftmengen kénnen wir annehmen, daB
eine geringe Wasserzufuhr (200 bis 300 ccm) bei der Mahlzeit die Fer-
mentwirkung der Verdauungssifte nicht beeinflussen kann. Nach einem
Selbstversuch von Ruzicska*®) stort 1/, Liter Wasser mehr oder weniger
im Verdauungsapparat die Verdauungsfihigkeit des Organismus nicht.
Ein Teller Suppe schadet also auch nicht. Eine gréBere Bedeutung
kann die Wasserzufuhr fiir die Motilitit haben. Wenn wir die riesigen
Saftmengen*) gewirtigen, die bei der Verdauung im Darmtraktus abge-
sondert werden miissen, wird uns auch klar, warum vom Gesamtgewicht
der Kost mindestens 80 Proz. aus Wasser bestehen mufl, und warum
unter Wassermangel der Organismus viel mehr leidet als bei Enthal-
tung fester Speisen.

Fiir die Distetik mag ferner von Bedeutung sein, dafl die Wasser-
zufuhr beim Menschen in der Regel sehr konstant bleibt. Der Wasser-
gehalt der Organe schwankt nur innerhalb enger Grenzen (Mayer und
Schaeffer®). Die Blutkonzentration la8t sich durch reichlichen Wasser-
genuB nicht verdiinnen. Im Gegenteil! Wird nach einer Periode von
Wasserentziehung durch Diirsten und Schwitzen iiberreichlich Wasser
zugefiihrt, so nimmt auffallenderweise nicht der Wasser-, sondern der
Trockensubstanzgehalt des Blutes zu (Plehn®). Dieses paradoxe Phé-
nomen hat Veil®®) in genauen Versuchen ebenfalls gefunden.

Kohlenséurehaltige Wisser**) sollen nach Penzoldt!!®) die Ver-
dauung beschleunigen. Die Salzséureabscheidung beginnt frither und
erreicht durchschnittlich hohere Grade. Die Kohlensiure soll auBerdem
gewissermaBen anisthesierend auf die Magenschleimhaut einwirken. In

*) Auf eine Probemahlzeit (ca. 300 g Schleimsuppe, 100 bis 130 g Beefsteak,
ca. 200 g Kartoffelbrei) werden beim Fistelhunde 700 bis 800 ccm Magensaft und
mehr als 500 cem Pankreassaft und Galle ergossen; auf das Probefriihstiick (50 g
Brot - Wasser) 150 ccm Magensaft und mehr als 250 g Pankreassaft und Galle
(Cohnheim und Dreyfus?).

**) Die Wirkung der Mineralwisser auf den Verdauungstraktus wird in dieser
Abhandlung auBler acht gelassen.
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der Didttherapie sollen nur solche Wisser gestattet werden, die einen
geringen Kohlensiduregehalt besitzen. Auszuschalten sind sdmtliche kiinst-
liche kohlensdurehaltige Wisser, weil zu sehr gashaltig.

Nach Casciani?®) haben indifferente Mineralwésser denselben Effekt
auf die Magenmotilitdit und -sekretion wie Trinkwasser. Kohlensaure-
haltige Wasser steigern die Magensaftabsonderung.

Bei Magenektasien und -atonie konnen Wisser, wie iiberhaupt alle
Getrénke, abnorm lange in der Magentasche verweilen und zu Zer-
setzungen daselbst Anlafl geben.

Kaltes Wasser wird bei vielen funktionellen Magenstorungen schlecht
vertragen; es 16st leicht z. B. bei Hyperchlorhydrie Schmerzen und
Krimpfe aus. In einem kranken Magen mit erhdhter Erregbarkeit der
Schleimhaut kann in der Tat das Wasser in erheblichem Grade die
Saftsekretion anregen (Lang*).

Die Milch. Es kommt fiir den Erwachsenen und unsere europii-
schen Verhéltnisse beinahe nur die Kuhmilch in Betracht.
Die mittlere Zusammensetzung einer guten Milch ist folgende:

Wasser . . . . . . 88,0 Proz Fett . . . . . . 3,6 Proz

Trockensubstanz ., . 12,0 » Kohlenhydrate . . 4,9 »

EiweiB . . . . . . 34 » Asche. . . . . . 0,7 »
Calorien . . . . 67,8 Proz.

Die Milch enthélt gelost EiweiBlstoffe, Milchzucker und Salze. Das
Casein findet sich nicht in gelostem, sondern in stark gequollenem Zu-
stande. Durch Lab wird Casein zur Gerinnung gebracht (Paracasein).
Das Fett ist in der Milch in Form &uBerst feiner, mikroskopisch kleiner
Kiigelchen.

Man hat lange Zeit die Milch als das beste Nahrungsmittel fiir
Magendarmkranke angesehen. Nach Versuchen an Fistelhunden (Paw-
low ") wird auf die Milch, wenn man sie mit N-Aquivalenten anderer
Speisen vergleicht, der schwichste Magensaft und das geringste Quantum
Pankreassaft ergossen. Bei der Gerinnung der Milch entsteht im Magen
ein grobflockiger, ziemlich kompakter Niederschlag. Nach Moritz wird
die Milch langsamer vom Magen ausgetrieben als Wasser. ,In 1/, Stunde
sind von 500 cem Milch erst 61 resp. 64 Proz. entfernt, wihrend von
der gleichen Menge Wasser in dieser Zeit 95 Proz. aus dem Magen ver-
schwunden waren® (8. 592). Die Penzoldtschen Versuche ergeben da-
gegen fiir Milch wie fiir Wasser die gleichen Werte (300 bis 500 cecm
Milch oder Wasser verlassen den Magen innerhalb 2 bis 3 Stunden). Werden
200 ccm Milch einem Fistelhund eingefiihrt, so geschieht nach Gaucher*?)
folgendes: In der ersten Viertelstunde verlaft ungefahr die Halfte der Milch
unverdndert den Magen. Nach dieser Zeit wird die restierende Milch
im Magen blitzschnell koaguliert, und in der zweiten Viertelstunde ent-
leeren sich Milchserum mit grobem Gerinnsel in das Duodenum. In
der folgenden Stunde ist die in den Darm sich ausgieBende Fliissigkeit
ein diinner Brei, der das Casein sehr feinkérnig enthalt. Warme Milch
verlifit den Magen schneller als kalte Milch. Auch in bezug auf den
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Gaswechsel des Menschen ist ein Unterschied nachweisbar. Die Steige-
rung des Sauerstoffverbrauchs durch kalte Milch dauert bedeutend
langer als diejenige, die durch warme Milch erzeugt wird (Hari und
v. Pesthy?).

Geringe Quantititen Milch werden vom Darme des Erwachsenen
gut ausgeniitzt, namentlich wenn sie mit anderen Speisen gemischt ge-
nossen werden. In gréBeren Dosen und allein genossen ist aber die
Milch fiir den Erwachsenen kein leicht resorbierbares Nahrungsmittel.
Nach Rubner und Uffelmann werden nur 91 Proz. der Gesamt-
trockensubstanz bei Aufnahme von 2 Litern Milch resorbiert.

Die Milch ist eine recht verdiinnte Nahrung. Aus Milch allein
kann der Bedarf des Erwachsenen auf die Dauer nicht bestritten werden.

Es ist eine alte Tatsache, daf die Milch von den einzelnen Menschen
sehr verschieden ertragen wird. Viele haben ,einen Ekel vor der Milch*.
Sehr héufig kommt dies bei Alkoholtrinkern vor. Nicht selten bekommen
im {ibrigen gesunde Menschen nach Milchgenul Druckgefiihl in der
Magengegend, AufstoBen, das sogar sauren Charakter besitzen kann usw.
Ebenso launisch wie der Magen ist auch der Darm. Milch verursacht
leicht Blahungen, Kollern im Leib. Sie kann Verstopfung hervorrufen
und kann Durchfall erzeugen.

Die Milch ist aber ein so wertvolles Nahrungsmittel, da8 der Arzt
sie nur ungern entbehren will; sie ist ein integrierender Bestandteil
jeder ,schonenden®, ,blanden® Diit. Allerdings muB8 man sich bei
der Verordnung von Milch von den Erfahrungen des Patienten leiten
lassen. Rohe, leicht erwirmte Milch (25 bis 35% wird oft besser er-
tragen als gekochte Milch. Erstere erzeugt seltener Verstopfung, ist
leichter bei den Mahlzeiten, z. B. Mittags, zu trinken. Nicht selten ist
es der Rahm, der die Beschwerden des Milchtrinkens veranlaft. In
diesen Fillen wird sorgfiltig abgerahmte Milch anstandslos genossen.
Zusgitze zu der Milch machen dieselbe bei vielen genieBbarer. Am
héufigsten wird die Milch durch Kaffeezusatz trinkbarer gemacht. Man
kann dasselbe durch Beigabe von wenig Kognak (1 Kaffeeloffel fiir
250 bis 300 g Milch), von Zucker, Kakao, Tee erreichen. Erzeugt die
Milch leicht Diarrhde, so 148t sich dieselbe durch etwas Kalkwasser oder
Calciumcarbonat bekdmpfen. SchlieBlich kann man auch gelabte Milch
(durch Pegninzusatz) verordnen; namentlich in Fillen, bei denen die
Magenbeschwerden nach Milchgenu8 hervortreten.

Buttermilch ist die beim Ausscheiden aus dem Rahm im Butter-
faB verbleibende Fliissigkeit. Der Milchzucker ist zum Teil in Milch-
sdure iibergefiihrt, die der Buttermilch einen angenehm siuerlichen Ge-
schmack erteilt. Sie wirkt durststillend und wird bei Fiebernden gern
verordnet. Ihr Ndhrwert ist gering. Sie wirkt bei den meisten Indi-
viduen anregend auf die Darmperistaltik.

Ahnliche Eigenschaften wie die Buttermilch besitzt die Molke:
letztere wird bei der Kisefabrikation nach Ausscheidung der Kisemasse
gewonnen. Buttermilch und Molke gelten als leicht verdaulich und die
Magen- und Darmverdauung fordernd.

Ergebnisse d. Med. XIV. 2



18 Alfred Gigon:

Sauermilch, wenn sie noch nicht zu viel Siure enthidlt und ent-
rahmt ist, ist fiir viele Kranke eine angenehme Speise. Magenkranke
sollen sie leicht erwdrmt genieBen. Es kommt ihr durch ihren Saure-
und Bacillengehalt eine faulniswidrige Eigenschaft zu.

In saure Géirung versetzte Milch hat als Kefir und Yoghurt
groe Beliebtheit erlangt. Sie sollen die Darmflora bedeutend beein-
flussen. Gegeniiber der Sauermilch haben diese beiden Milchprodukte
kaum groBere Vorteile. Alle drei wirken meistens anregend auf die
Darmperistaltik. Die Salzsdureproduktion wird durch Sauermilch und
Kefir stiarker als durch Milch angeregt, und Kefir, weil kohlensiure-
und alkoholhaltig, wirkt hier intensiver als Sauermilch.

Diese Milchprodukte werden nicht von sdmtlichen Magendarm-
kranken gut ertragen. Sie erzeugen nicht selten Bléhungen.

Der Rahm oder Sahne. Der Fettgehalt des Rahmes hangt sehr
von der Art seiner Gewinnung ab. Der in der Haushaltung abgeschépfte
Rahm enthédlt nicht mehr wie 10 bis 15 Proz. Fett, der Zentrifugen-
rahm 23 bis 28 Proz. Fett. Er enthilt stets sehr viel Bakterien, nicht
selten Schmutzpartikelchen, und verdirbt leicht. Dies ist von besonderer
Bedeutung, da Rahm mit Vorliebe ungekocht genossen wird. Schon aus
diesem Grunde sollten ungekochte Rahmspeisen bei Enteritiden verboten,
jedenfalls nur mit groBer Vorsicht und in geringer Menge erlaubt werden.
Bei intaktem Magendarmkanal hat dies bei Erwachsenen allerdings kaum
Bedeutung. Wie die meisten fetten Speisen wirkt die Sahne wenig an-
regend auf die Magentitigkeit. Mit anderen Speisen genossen, hemmt
sie in geringem Grade den Ubertritt der Speisen in den Darm. Vom
Darme wird sie gut resorbiert. Rahm in geringen Dosen und mit
anderen Speisen vermengt (Suppen, Saucen, Siiispeisen), wird fast immer
gut vertragen. In groBeren Dosen und 6fters dargereicht, z. B. 100 ccm
pro die und mehr, erzeugt Rahm leicht Beschwerden, und zwar meistens
von seiten des Magens. Die Patienten empfinden Druckgefiihl im Epi-
gastrium, manchmal noch stundenlang nach dem Essen. Der Appetit
1aB8t nach einigen Tagen nach.

Bei gesundem Magen kommt man am besten zum Ziele, wenn mit
geringen Mengen angefangen wird. Der Magen gewthnt sich dann all-
méahlich daran, ein gewisses Quantum zu bewiltigen. Rahm in groferer
Menge wirkt nicht selten leicht abfiithrend, namentlich wenn er als Schlag-
sahne mit Zucker eingenommen wird. Léngere Zeit hindurch genossen,
erzeugt er oft Obstipation.

In der letzten Zeit hat auch ,Pflanzenmilch® in der Diétetik
Eingang gefunden. Gebraucht werden die Mandelmilch und die Para-
nuBmilch. Der Ausdruck ,vegetabilische Milch“ beruht auf den physi-
kalischen Eigenschaften, vor allem auf dem milchigen Aussehen dieser
Stoffe. Sie unterscheiden sich in ihrer Zusammensetzung bedeutend
von der Kuhmilch. Sie sind eiweihaltige Fettemulsionen von sehr ge-
ringem Aschengehalt. Wie die Fette entfalten sie auf die Magensaft-
sekretion eine hemmende Wirkung. Sie werden als Ersatzmittel des
Olivenéls bei Hypersekretionszustinden empfohlen (Fischer5%6l). Die
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totale Verweildauer der Pflanzenmilch im Magen soll nach Fischer
kiirzer sein als die der Kuhmilch.

Der Kise. Aus 9 bis 14 Liter Milch gewinnt man 1 kg Kise.
Je nach der Beschaffenheit der verwendeten Milch erhilt man ver-
schiedene Késesorten, weiche und harte, fette und magere Kise. Dem-
entsprechend ist die Zusammensetzung ziemlich groBen Schwankungen
unterworfen. Sémtliche Kise sind aber durch ihren hohen Gehalt an
Eiweill, Fett sowie Mineralstoffen charakterisiert. Das EiweiBl ist in
dem Kise nicht als unverindertes Milcheiwei8 bzw. Casein vorhanden.
Bei der Kisebereitung erfihrt das Casein eine Zersetzung, wobei gleich-
zeitig Geschmacks- und Geruchstoffe auftreten. Diesem Vorgange ver-
dankt der Kise zum Teil seine verdauungsbeférdernden Eigenschaften.
Der Milchzucker ist ebenfalls teilweise in Milchsiure umgewandelt.

Kise wirkt anregend auf die Magensekretion, namentlich die scharfen
Sorten. Er wird bekanntlich gern am Ende einer kopiésen Mahlzeit
in kleinen Mengen genossen und scheint die Verdauung der iibrigen
Speisen zu beférdern. Dies wurde von Rubner) experimentell be-
wiesen. Fette Kése gelten im allgemeinen als bekémmlicher als magere
Sorten. Kleine Portionen eines harten Magerkéses in fein verriebenem
Zustand werden auch fast stets gut vertragen. Vom Darme wird Kise
gut ausgenutzt.

Kise gilt als blihungstreibendes Mittel. In der Didtordnung eines
Magendarmkranken sollen Roquefort, Gorgonzola, Chester verboten sein.
Schweizer-, Parmesan-, Eidamer-, Gervais-Kise sind oft sehr willkommen.

Die Eier. Es kommen nur die Hiihnereier in Betracht. Sie stellen
ein recht konzentriertes und in der Krankenkost sehr beliebtes Nahrungs-
mittel dar.

1. Das ganze Ei. In den Eiern sind im Mittel enthalten:

12,5 Proz. Eiweil3, 12 Proz. Fett, 1 Proz. Asche.

Weil eiweilireich, vermogen sie reichlich Salzséure zu binden. Weich
gesottene und frische rohe Eier sind leicht verdaulich. Gekochte Eier
machen dagegen bedeutende Anspriiche an die Magentitigkeit (Auf-
recht und Simon*). Diese klinische Erfahrung ist von London und
Sulima**) am Experiment bestdtigt worden. Offenbar vermag der
Magensaft aus dem fliissigen Eiwei8 ein viel feineres Gerinnsel her-
zustellen, als die Zahne es aus dem harten Eiweil zu tun imstande
sind. Fiir den empfindlichen Magen kommt es viel auf die Form der
Darreichung an. Vom Darme aus werden Eier und Eierspeisen aus-
gezeichnet resorbiert. — Man muB wissen, daB nicht selten eine Idio-
synkrasie den Eiern gegeniiber besteht.

Einem Patienten, Diabetiker, verordnete ich bei geringer Fleisch-
zufuhr 5 bis 6 Eier pro die. Am 3. Tage kam der Patient in die
Sprechstunde mit einer ausgedehnten, stark juckenden Urticaria. Wie
es sich nachtriglich mit Sicherheit herausstellte, trat die Urticaria
regelméBig nur nach GenuB roher Eier auf. Ein anderer Patient, der
an einer Enteritis membranacea litt, bekam die heftigsten Magenkrampfe

2*
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nach GenuB von Eiern, die auf beliebige Art zubereitet waren. Hummer,
Fische usw. verursachten ihm keine Beschwerden.

Bei verlangsamter Magenentleerung (Motilitétsstorungen) verursachen
die Eier fast stets Beschwerden.

2. Das Eiweil. Es enthilt 85 Proz. Wasser, 13 Proz. Eiweil und
kein Fett. Es vermag ziemlich reichlich Salzsiure zu binden, regt
aber die HCl-Sekretion weniger als das Eigelb an. Eiereiweil}, direkt
in den Magen eingebracht, ist nicht imstande, beim Hunde Magensaft-
sekretion hervorzurufen (Pawlow und Mitarbeiter).

3. Das Eigelb stellt eine sehr konzentrierte Nahrung dar; es
enthédlt 52 Proz. Wasser, 30 Proz. Fett und 15 bis 16 Proz. EiweiB.
Es ist reich an Lecithinen. Eigelb regt die Magensekretion sehr stark
an. Das Eigelbfett, als solches verabreicht, wird schon im Magen zum
grofiten Teil gespalten (Levites?®?).

Eigelb, mit Zucker und Kognak oder Marsala oder &hnlichem
innig geriithrt, ist ein beliebter, sehr nahrhafter Bestandteil der Re-
konvaleszentenerndhrung bei sonst gesundem Magen.

Das Fleiseh, Das Fleisch stellt ein recht kompliziertes Nahrungs-
mittel dar, das in Geschmack, Aussehen, Zusammensetzung, Verdaulich-
keit usw. sehr verschieden sein kann. Bei gleichem Tiere wechseln die
Fleischstiicke in ihrer Zusammensetzung, Geschmack wund sonstigen
Eigenschaften, je nach Korpergegend. Jedermann weil, daB Filet,
Rinderbraten, Blume anders schmecken als Quernierenstiicke oder als
der Kamm., Das Futter des Viehes iibt einen EinfluB aus. Das Fleisch
von Ochsen, die schwer arbeiten miissen, ist nicht schmackhaft. Tiere,
die weiden konnen, liefern besseres Fleisch. Das Fleisch junger Tiere
besitzt einen eigenartigen Geschmack. Vogel, mit Reis oder Getreide-
koérnern gefiittert, liefern ein saftiges, aromatisches Fleisch. Anders ist
dasjenige von Vogeln, die mit Kiichenabfillen genihrt wurden. Kastrierte
Tiere geben besseres Fleisch, Ochsenfleisch ist besser als das des Stieres.
Auch die Art der Tétung beeinfluBt den Geschmack.

Die Zusammensetzung der Fleischspeisen*) kann zwischen grofBen
Grenzen schwanken. Gekochtes Fleisch hat eine andere Zusammen-
setzung als gebratenes. Die groBten Differenzen beobachtet man beim
Rindfleisch. Gekochtes Rindfleisch, Siedefleisch, ist in der Regel eiweif3-
reicher als gebratenes. Der EiweiBigehalt kann zwischen 18 und 40 Proz.,
der Fettgehalt zwischen 5 und 30 Proz. schwanken. Im Durchschnitt
kann man rechnen: fiir Rindfleisch gekocht 25 bis 30 Proz. EiweiB,
fir Rindsbraten 15 bis 20 Proz.; bei beiden ca. 10 Proz. Fett. Kalb-
fleischspeisen enthalten ca. 20 Proz. EiweiB, 5 bis 10 Proz. Fett.
Vom Schweinefleisch 148t sich schitzen, daB !/, oder 16 Proz. aus Eiwei}
besteht. Der Fettgehalt schwankt sehr; fiir gewthnlich wird man in

*) Die hier mitgeteilten Zahlen fuBen auf zahlreichen Analysen, die Gra-
jewski (Dissertation, Basel 1914) und ich selbst in den letzten Jahren ausgefiihrt
haben. Es handelt sich stets um tischfertige Speisen. Die mitgeteilten Zahlen

stimmen im groBen und ganzen mit den spirlichen Angaben in der Literatur
iiberein.
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Schweinebraten, Schweinskoteletten und &hnlichem */, oder 20 Proz.
Fett finden. — Hammelfleischspeisen enthalten rund 15 Proz. Eiwei8.
Der Fettgehalt ist hier sehr variabel: nach Ko6nig zwischen 6 und
35 Proz. Wildbret ist bekanntlich fettarm. Reh, Hase, Feldhuhn
liefern ein sehr mageres Fleisch mit ungefihr 20 Proz. Eiweil. Frische
Kalbsmilch enthélt nach K6nig 28 Proz. Eiweil, 0,4 Proz. Fett; Kalbs-
hirn 9 Proz. Eiweil und 8,6 Proz. Fett.

Eine mit Fleisch hergestellte Speise ist die Fleischbriihe. Bekannt-
lich wirkt sie durch den Gehalt an Extraktivstoffen appetitanregend
und steigert die Magensaftsekretion, vermag aber die gebildete Salz-
gdure nicht zu binden. Sie iibt auf die Magenschleimhaut einen ziem-
lich starken Reiz aus. Bei simtlichen Reizzustinden des Magens ist Bouil-
lon streng zu verbieten. Fleischbriihe enthélt weniger als 1 Proz. Eiweil3,
sie hat beinahe keinen Nahrwert.

Es seien hier noch die leimhaltigen Nahrungsmittel erwidhnt. Eine
gute Fleischbriihe enthilt stets merkliche Quantititen von Leim. Der-
selbe wird als Gallerte, aus KalbsfiiBen, Gelatine usw. hergestellt, vom
Menschen gerne aufgenommen. Leim wirkt anregend auf die Magensaft-
sekretion. Seine Resorption ist ausgezeichnet (Mancini?®®). Leim-
speisen werden von Fiebernden in geringen Dosen gerne eingenommen.
GroBere Quantititen erzeugen leicht Durchfille. DaB die Gelatine das
Eiweil der Nahrung nicht voll zu ersetzen vermag, ist bekannt. Der
Gelatine fehlt u. a. das lebenswichtige Tryptophan. Senator hat
Leimspeisen zur Magenulcusbehandlung empfohlen. Neben der séure-
tilgenden Eigenschaft kommt die blutstillende Wirkung hinzu.

Froschschenkel bilden eine fiir den empfindlichen Magen sehr em-
pfehlenswerte Fleischspeise. Frisch enthalten Froschschenkel 78,4 Proz.
Wasser, 18,4 Proz. Eiweil, 0,47 Proz. Fett und 0,44 Proz. Extraktiv-
stoffe (Balland, zit. nach Gautier®). Das Fleisch gewisser wirbel-
loser Tiere gilt im allgemeinen mehr als Leckerbissen denn als Nah-
rungsmittel.

Austern sind eine sehr leicht verdauliche Speise. 72 g Austern
verlassen den Magen innerhalb 2 bis 3 Stunden (Penzoldt). Sie ent-
halten nach Balland 80,5 Proz. Wasser, 9 Proz. Eiwei, 2 Proz. Fett,
6,4 Proz. Glykogen.

Schneckenfleisch und Hummerfleisch sind schwer verdaulich und
gehoren nicht auf den Tisch eines Verdauungskranken.

Fisch bildet in vielen Gegenden die einzige Fleischnahrung. Der
Gehalt des Fischfleisches an Nahrungsstoffen ist sehr verschieden. Der
Eiweilgehalt schwankt zwischen 12 und 20 Proz., der Fettgehalt
zwischen 0,3 und 30 Proz. Fettreiche Fische sind Lachs, Hering,
Sardelle, Makrele, Aal, Heilbutte, Neunauge usw., fettarm sind
Schellfisch, Seezunge, Flunder, Merlan, Hecht. Fettreiche Fische werden
sehr oft geriiuchert oder gesalzen genossen. Bei gewissen Leuten er-
zeugt der GenuB von Fischgerichten Urticaria, Fieber usw.

In bezug auf den Verdauungskanal sind die Eiweifistoffe und die
Extraktivstoffe die Trager der charakteristischen FEigenschaften der
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Fleischspeisen. Beide Arten von Stoffen sind starke FErreger der
Magensaftausscheidung. Die EiweiBstoffe des Fleisches brauchen zu
ihrer Verdauung reichlich Magensaft. Die Fett- und Kohlenhydrat-
verdauung kann dagegen die Magensafttitigkeit total entbehren.

Uber die Verweildauer der einzelnen Fleischspeisen im Magen des
Menschen besitzen wir nur dirftige Daten*).

So viel wissen wir, daB Kalbshirn und Kalbsbries am schnellsten den
Magen verlassen, da8 rohes Fleisch schneller in den Darm iibergeht als
gekochtes Fleisch. Am lédngsten scheint das Wildbret im Magen zu ver-
weilen. Fischfleisch verlit den Magen schneller als anderes Fleisch.

Simtliche Fleischsorten werden vom Gesunden vortrefflich ausge-
nutzt, 97 bis 98 Proz. des EiweiBes werden bei gemischter Kost resor-
biert. Von der Krankenkost sollen in der Regel die Wiirste, die Nieren,
die Leber ausgeschaltet sein. Fischfleisch wird nach Atwater ebenso
gut ausgenutzt wie Rindfleisch.

Zur Beurteilung der Verdaulichkeit der einzelnen Fleischspeisen
sind die bisherigen experimentellen Ergebnisse wenig geeignet. Sie
widersprechen oft der klinischen Erfahrung am kranken Menschen.
Fettes Fleisch ist schwerer verdaulich als mageres Fleisch. Die Er-
klirung liegt wohl darin, daB die Hemmungswirkung der Fette auf
die Magensaftproduktion die Verdauung des Fleischeiweifles etwas hindert.
Gebratenes Fleisch ist leichter verdaulich als gekochtes. Gefliigel macht
hier eine Ausnahme, indem es (nach Leube) gesotten leichter zu ver-
dauen ist als gebraten. Magerer Schinken gilt als leicht verdaulich.
Ebenso weilles Fleisch (Gefliigel, Kalbfleisch); es ist zart, fettarm, wohl-
schmeckend, und darum fiir die Krankenkost bevorzugt.

Rohes Fleisch, geniigend fein zerkleinert, wird vom Verdauungs-
kranken oft besser vertragen als gekochtes. Am besten eignen sich
zum Rohessen geschabtes Schaf- und Pferdefleisch und einwandfreies
Rindfleisch. Rohes Schweinefleisch ist wegen der Parasitengefahr zu
vermeiden. Statt rohen Fleisches kann man auch Fleischsaft empfehlen.
Mittels einer kriftigen Presse gewinnt man aus 1 kg Fleisch 300 bis
400 cem Saft; er enthdlt nach Wegele®'?) 6 bis 7 Proz. Eiweilstoffe.
Der Saft mufl frisch genossen werden, er ist nicht haltbar.

Das Fleisch und seine Abbauprodukte beeinflussen in giinstigem
Sinne die Verdauung der anderen Nahrungsstoffe. Die Extraktivstoffe
des Fleisches erhohen die Ausniitzung vegetabilischer Nahrung. In Ver-
suchen von Wolf?®) wurde die Stirke durch Zugabe von 5 g Fleisch-
extrakt zu einer fleischfreien Grundnahrung besser ausgeniitzt. Das Fett
wurde spiter gespalten und besser resorbiert. In den Versuchen von
Albertoni und Rossi verbesserte Fleischzufuhr die Resorption der
tbrigen Nahrungsstoffe und die N-Bilanz.

*) Die Angaben Penzoldts scheinen sich zu widersprechen. Es wiirden
z. B. in 8 bis 4 Stunden den Magen verlassen: 250 g Rindfleisch roh, gekocht,
100 g Beefsteak, roh, geschabt, 100 g Kalbsbraten warm und kalt usw. DaB
zwischen Rindfleisch roh und Beefsteak roh ein solcher Unterschied besteht, ist
kaum denkbar.



Uber allgemeine Diitetik der Magen- und Darmkrankheiten. 23

Andererseits haben Terroine und Weil®®) angegeben, dal die
Aminosduren die Zuckerbildung aus den Stiirkearten durch den Pankreas-
saft bedeutend beschleunigen. Maillard®®) betont die biologische Be-
deutung der Reaktionen zwischen Aminosiuren und Zuckerarten. Eine
wisserige Losung von 1 Teil Glykokoll und 4 Teilen Glykose, auf dem
Wasserbade erwdrmt, verindert sich sehr rasch: nach 10 Minuten wird
die Losung gelb, bald entwickeln sich Kohlenséurebldschen. Es ent-
stehen dabei melaninihnliche Substanzen. Die iibrigen Aminosiuren,
Alanin, Valin usw. geben mit den Zuckerarten #hnliche Reaktionen.

In Anbetracht der groBen Bedeutung des Fleisches fiir die Ver-
dauung und den Gesamtorganismus soll womdiglich jedem Kranken
Fleisch in geringen Mengen empfohlen werden. Es hat den weiteren
Vorteil, die Kost schmackhafter zu gestalten, und erlaubt oft groBere
Quantititen Fett ohne Beschwerden zuzufiihren.

Die Fette. Siamtliche Fette werden im Darmkanal in Fettsiuren
und Glycerin zerlegt. Wenn eine Emulsion gereicht wird, so findet die
Spaltung schon im Magen zum Teil statt. Bei fettreicher Nahrung er-
gieBt sich durch den Pylorus ein riicklaufiger Strom von Pankreas- und
Darmsaft und Galle (Boldireff™). Die Hauptarbeit bei der Fettver-
dauung trifit den Darm.

Die Magentatigkeit erfihrt bei fettreicher Nahrung eine Verzogerung.
Alle Fette hemmen die Sekretion des Magens. Sie sind ebenfalls im-
stande, auf die Motilitit einzuwirken, indem sie die Entleerung des
Magens stark verzogern. Diese langsame Entleerung 148t sich ohne
weiteres dadurch erkliren, daB durch das Fett reflektorisch vom Duo-
denum aus der Verschlull des Pylorus bewirkt wird. Werden in einem
gesunden Magen Wasser und Olivendl eingefithrt, so ergibt sich, daB3
das Wasser den Magen relativ schnell verliBt, wihrend das Ol linger
zuriickbleibt. Bei dieser Versuchsanordnung wirkt Ol wie z. B. Butter
(Lang®).

Die motilitithemmende Wirkung der Fette ist nach Fejér®’) vom
Viscosititsgrad abhéngig: Olivensl hemmt weniger wie Schweinefett,
und dieses weniger wie Rinderfett. Wird Fett mit anderer Nahrung
zugefithrt, so tritt bald nach der Aufnahme im Magen eine Entmischung
von Fett und Beikost ein (Fejér).

Die Fette scheinen auch im Darm eine gewisse Hemmung der Be-
wegungen zu bedingen. Man hat friiher sehr davor gewarnt, bei Ver-
dauungsstérungen fette Speisen zu empfehlen. Zwar finden sich immer
noch Patienten genug, die fette Speisen schlecht vertragen. In der Mehr-
zahl der Fille werden, falls die Pankreasfunktion normal ist, méiBige
Fettgaben ohne Beschwerden aufgenommen. Fiir die Krankenkost eignen
sich am besten Kuhbutter, Rahm.

Die Aufnahmefihigkeit des menschlichen Darmes fiir Fette ist ziem-
lich groB: es konnen bis zu 300 g Fett im Tag resorbiert werden. Die
Fette scheinen um so leichter resorbierbar zu sein, je geringer ihre
Konsistenz, also je reicher sie an Olein sind. Fette mit einem Schmelz-
punkt von iiber 50° werden nicht resorbiert.
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Milch-, Kise-, Eier-, Butterfett werden sehr gut ausgeniitzt. Nach
Rubner?®®) wird Butter besser resorbiert als Speck. Die Ursache der
schlechteren Verwertung des letzteren wird darin gesucht, dafl im Speck
das Fett nicht frei, sondern in Zellen eingeschlossen ist (Munk und
Uffelmann ).

Uber die Verdaulichkeit der Pflanzenfette sind die Versuchsergeb-
nisse verschieden. Die é&lteren Autoren (Rubner®®), Hultgren und
Landergren®ch 2) fanden, dafl Margarine und Pflanzenfette schlechter
ausgenutzt werden als Kuhbutter. Neue Untersuchungen von Liih-
rigrech 26) Hindhede ergeben fiir die Pflanzenfette eine ebenso gute
Ausniitzung wie fiir Naturbutter. Kuhbutter und Schmalzfett werden
aber in der Nahrung des Verdauungskranken den anderen Fetten gegen-
tiber doch bevorzugt, schon des angenehmeren Geschmackes wegen. Die
tierischen Fette sind auch, weil leichter verseifbar und emulgierbar, vor-
zuziehen. Margarine und Pflanzenfette (Cocosfett usw.) eignen sich nur
als Ersatz fiir Kochbutter oder Schmalzfett. Kunstbutter ist fiir Kranke
zum Rohessen nicht geeignet. Bei der Bereitung der Speisen empfiehlt
es sich, um Geschmack und Aussehen derselben zu verbessern, beim
Gebrauch von Pflanzenfett stets eine kleine Menge Kuhbutter hinzu-
zufiigen.

Die Butter enthilt neben Palmitin, Stearin, Olein noch Butter-
sdure, Capronsidure und andere fliichtige Fettsduren. Die Geschmacks-
stoffe der Butter sind Esterverbindungen. Sie enthélt stets reichlich
Bakterien und nicht selten Verunreinigungen. Sie wird leicht ranzig.

Die Butter ist mit Olivendl das am leichtesten verdauliche Fett.
Im Magen werden aus Butter schon hohere Fettsiuren frei. Frische
Kuhbutter ist fiir den Tisch der Verdauungskranken eine angenehme
Speise, die mit wenigen Ausnahmen anstandslos vertragen wird. Der
GenuBl grofler Mengen erzeugt leicht Verdauungsbeschwerden, subjektive
Stérungen. Butter wird roh leichter vertragen als mit gewissen Speisen
gekocht. Gekochte Salzkartoffeln, mit frischer Butter genossen, machen
nicht so leicht Beschwerden, wie in Butter gebratene Kartoffeln. Es
ist zweckmaBig, bei empfindlicher Magenschleimhaut die Butter vor dem
GenuB in frischem Wasser zu kneten. Die reizenden Fettsduren, Butter-
sdure usw. werden gelost und dabei entfernt. Gesalzene Butter wird
manchmal besser vertragen als ungesalzene. Hier kommt es viel auf
die Gewohnheit an.

Das Olivendl enthilt 72 Proz. fliissige Tryglyceride (Olein). Es
ist dasjenige Fett, das vielleicht am wenigsten auf die Magenmotilitat
hemmend wirkt. Dies wird durch den Umstand erklirt, daB aus dem
Olivensl im Magen viel weniger organische Siuren entstehen wie aus
der Butter. Volhardt®?) hat den Beweis erbracht, daB das Fett um
so besser im Magen gespalten wird, je vollkommener es emulgiert ist.

Das Ol wirkt stark hemmend auf die Saftproduktion des Magens.
Seine groBen therapeutischen Erfolge hat es bei hyperaciden Zusténden
erreicht. Die besseren Erfolge der Oldarreichung im Vergleich zu den-
jenigen anderer Fette beruhen zum Teil auf der geringeren Produktion
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an organischen Siuren. (Die Gesamtaciditit des Mageninhalts ist be-
kanntlich nach Einfithren von Butter nicht unbetrédchtlich.) Sie liegen
auch in der ausgesprochen schmerzstillenden Wirkung von Ol auf ge-
reizte Gewebe (Cohnheim?®), Merkel®?).

In seiner Wirkung auf die Darmmotilitit zeigt das Olivendl ein
verschiedenes Verhalten. In den ersten Tagen der Darreichung einer
mifigen oder groBen Menge Ol (50 g und mehr) wirkt dasselbe eher
abfiihrend. Nach einiger Zeit erzeugt es beinahe regelmiBig Obstipation.

Die vegetabilischen Nihrstoffe. Zwischen tierischen und vegeta-
bilischen Nahrungsmitteln bestehen gewaltige Unterschiede. Tierische
Nahrung ist vornehmlich eiweiBreich; bei den Vegetabilien sind die
Kohlenhydrate vorherrschend. Das Tiereiweil entspricht besser der
Zusammensetzung des menschlichen Ko6rpereiweies als das Pflanzen-
eiweil. Die vegetabilische Kost wird nicht so gut wie animalische Kost
assimiliert. Die grofere Bedeutung der tierischen Nahrungsmittel fiir
den Ansatz von Korpereiweil geht aus den Untersuchungen von
K. Thomas®) deutlich hervor. Thomas rechnet auf Grund miihsamer
Versuche, wieviel Stickstoff einer bestimmten Nahrungssubstanz nétig
ist, um eine bestimmte Menge Korperstickstoff zu ersetzen. Diese ,bio-
logische Wertigkeit“ bringt er zahlenmiBig nach folgendem Schema zum
Ausdruck.

Schema B:
Harn-N bei N-freier Kost -+ Kot-N - Bilanz
N-Einnahme

Biologische Wertigkeit =

Schema C:
Harn-N bei N-freier Kost -+ Bilanz -} 1,0
N-Einnahme — Kot-N -} 1,0 '
Folgende Tabelle ergibt nun nach Thomas, wieviel Teile Korper-
stickstoff durch 100 Teile Nahrungsstickstoff ersetzt werden konnen.

Biologische Wertigkeit =

Bio- Sc(lilema Bio- Sc(lilema.
lv%gisc_he Reﬁx- logische Reilim—
ertig- Wertig-
keit | MUnes keit | MUREs-
weise weise
Rindfleisch . . . . . 104,74 | B Kartoffeln . . . . . 78,89 0]
Mileh. . . .. ... 99,71 B Kirschen. . . . . . 78,57 C
Fisech . . . . . ... 94,46 B Spinat . . . . . .. 63,88 C
Reis . . . ... .. 88,32 C || Erbsen . . . . .. 55,73 C
Blumenkohl . . . . . 83,88 C Weizenmehl . . . .| 39,56 B, C
Krabben . . . . .. 79,15 B Mais. . . . . ... 29,52

Der Unterschied zwischen animalischer und vegetabilischer Kost tritt
hier deutlich zutage. Zu &hnlichen FErgebnissen fiihrten die Unter-
suchungen von E. Voit und Zisterer®). In bezug auf die Fahigkeit
der Zelle, als Baumaterial zu dienen, ist das Muskeleiwei dem Milch-
casein und dem Pflanzeneiweil (Aleuronat) iiberlegen. Die klinische
Erfahrung bestitigt diese experimentellen Ergebnisse. Wir werden stets
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Rekonvaleszenten viel rascher mit Fleischbeilage als mit vegetarischer
Kost zu Kriften bringen.

Das vegetabilische Eiweil verlangt nach Pawlow intensiver wirkende
Verdauungsfermente als das TiereiweiB. — Dafl die Pflanzenfette in der
Regel ebenso gut ausgeniitzt werden wie die tierischen Fette, ist schon
erwahnt.

In der Pflanzenkost sind bei gleichem Gewicht weniger Nahrstoffe
als in der animalischen Nahrung. Man hat oft die UnzweckmaBigkeit
der streng vegetarischen Diit darauf begriindet, dall sie zur Bestreitung
des Nahrstoffbedarfes allzu voluminds sein mubB.

Die Pflanzen sind in unserer Nahrung ebenso unentbehrlich wie
die animalischen Speisen. FErstere filhren uns in einer angenehmen
Form Salze zu, die fiir den Kérper absolut notwendig sind. Kali-,
Magnesium-, Calcium-, Mangan-, Eisensalze und andere. Die Pflanzen-
alkalien dienen zur Neutralisation der Siuren, die als Endprodukte des
Eiweisstoffwechsels ausgeschieden werden: Phosphorsiure, Schwefelsiure.

Mit den vegetabilischen Speisen wird mehr oder weniger Cellulose
zugefiihrt. Man hat lange angenommen, daB die Cellulose unverdaut
ausgestoBen wird. Es ist auch Tatsache, daBl cellulosereiche Speisen
reichlichere Nahrungsschlacken liefern als cellulosefreie Nahrung. Man
erkannte jedoch in den letzten Jahren, daB Darmbakterien unter Um-
stinden die Cellulose recht intensiv anzugreifen vermogen und dieselben
zu 18slichen Kohlenhydraten (Glucose usw.) umbauen konnen (Prings-
heim®). Es scheint sogar, daB die Verdauungssifte aus der Cellulose
junger, zarter Gemiise 18sliche, assimilierbare Stoffe produzieren konnen.

Die Ausniitzung der vegetabilischen Speisen ist in viel héherem
MaBe als diejenige der animalischen Stoffe, vom vorhergehenden Koch-
prozeB, vom Individuum, von der vorausgehenden Verkleinerung und
von der zugefiihrten Menge abhingig.

Die meisten vegetabilischen Nahrungsmittel enthalten im rohen
Zustande eigene Fermente, welche z. T. recht wirksam sein konnen.
Nach Aron und Klempin®®) enthilt z. B. Hafer eine Protease, die
sogar MilcheiweiB angreifen kann; interessant ist es, daB dieses Hafer-
ferment in saurer Losung am wirksamsten ist. Eine Mitwirkung dieser
Eigenfermente ist bei der Verdauung des Menschen nicht wahrschein-
lich. Eigenfermente sind auch in vielen Friichten vorhanden; hier
kénnte, da dieselben z. T. roh gegessen werden, an eine Mitwirkung
dieser Fermente gedacht werden. Den ,Gemiiseextrakten“ (Feld-
mann?) kommt fiir die Verdauung, im Gegensatz zu den Fleisch-
extrakten, keine spezifische Wirkung zu.

Nach Effront!®) begiinstigt die Zufuhr von Fleischextrakt ganz
wesentlich die Resorption von vegetabilischem Eiwei. Fleischextrakt
begiinstigt nach Wolff?%) die Ausnutzung der Stirke, der Fette und
des Eiweilles.

Die Getreidearten. Es kommen in Betracht Weizen, Roggen, Gerste,
Hafer, Reis, Mais. Dieselben werden sehr selten als solche gekocht,
sondern in gemahlenem oder geschiltem Zustande verwendet.
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Die Getreidearten zeichnen sich durch ihren hohen Stérkegehalt
aus. Eiwei und Kohlenhydrate verhalten sich ungefihr wie 1 zu 7.
Fetthaltig sind praktisch nur Hafer und Mais. Sie enthalten 1,5 bis
3,5 Proz. Mineralstoffe.

Stirke wird bekanntlich vom Magensaft nicht verdaut. Stérke
oder Dextrine mit Wasser in den Magen eingefiihrt, regen die HCl-
Produktion nach Lang nicht mehr an als Wasser allein. Die Resorp-
tion findet hauptsichlich im Jejunum und Tleum statt. Nach Ehr-
mann®) soll der Dickdarm fiir die Verwertung der Amylaceen eine
wichtige Rolle spielen. Nach Ausschaltung des Dickdarms ist die Aus-
nutzung derselben verschlechtert.

Stérke verlaBt den Magen bedeutend schneller als Fleisch oder Fett.
Starkemehl beschleunigt den Austritt der Fette aus dem Magen und
befordert die Fettresorption. Hafer wird aus dem Magen besonders rasch
entleert. Er ist auch nach Cohnheim und Klee®) ein sehr schwacher
Erreger der Pankreassekretion. Weizenmehl wirkt schon etwas mehr. Brot
und Kartoffelstéirke sind sehr starke Erreger der Pankreassekretion.

Das Brot. Die chemische Zusammensetzung des Brotes ist je nach
ihrer Zubereitung sehr verschieden. Gutes Brot mul 60 bis 68 Proz.
Trockensubstanz, davon ca. 7 Proz. Eiweill enthalten. Brotrinde ent-
hilt ca. 20 Proz., die Krume ca. 44 Proz. Wasser (K6nig). Roggen-
brot ist wasser- und eiweiBireicher als Weizenbrot. Brot besitzt eine
saure Reaktion und enthilt ziemlich viel Phosphate. Es hat mit
dem Fleisch die Eigenschaft, dem Organismus Sdure zuzufiihren. Brot
erzeugt im Magen einen an Pepsin sehr reichen Saft. Derselbe wird ver-
héltnismaBig lange Zeit kontinuierlich ausgeschieden. Es stellt an den
Magen ziemlich grofe Anforderungen (Pawlow). Das Pepsin 16st den
Kleberstoff auf, das die Stirkekorner zusammenhilt (Amylorrhexis
von StrauB). Ein UberfluB von Salzsiure wirkt stérend auf die Brot-
verdauung ein. Endlich ist das Brot ein sehr starker Erreger der Pan-
kreassekretion. Versagt die Magentitigkeit, z. B. bei Achylie, so ver-
mag das Trypsin noch das Klebergeriist anzugreifen und aufzuldsen.
Dies fillt um so mehr auf, als das Weizenmehl als Brei die Pankreas-
titigkeit nur schwach anregt (Cohnheim und Klee®). Diesen experi-
mentellen Resultaten entspricht auch die Tatsache, daBi Brot, vor allem
Weichbrot, von Magendarmkranken sehr oft schlecht vertragen wird.
Namentlich bei Hyperchlorhydrie erzeugt es leicht Beschwerden, Sod-
brennen, saures Aufstofen usw.

nAltbackenes“ Brot ist leichter verdaulich als frisches Brot. Die
Verdauungssifte dringen in jenen leichter ein.

Uber die Ausnutzung einiger Brotsorten hat 1913 Hindhede wertvolle
Untersuchungen angestellt. Hindhede experimentierte mit folgenden Brotsorten:
Nr. 1. Grobes Roggenbrot (Schrotbrot) aus ungesiebtem Roggenmehl.

Nr. 2. Halbgesiebtes Roggenbrot aus Mehl mit 20 Proz. Kleienauszug.

Nr. 8. Brot aus einer Mischung von feinem Roggenmehl und Weizenmehl
mit ungefihr 30 Proz. Kleienauszug.

Nr. 4. Grobes Weizenbrot aus ungesiebtem Mehl (Grahambrot).
Nr. 5. Weizenbrot aus gesiebtem Mehl mit 30 Proz. Kleienauszug (WeiBbrot).
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Zu den Brotsorten wurden Palmin, Margarine oder Butter und in einzelnen
Versuchsperioden !/, Liter Milch dargereicht. Die Versuchsperioden waren mehr-
tagig. Folgende Tabelle ergibt die Ausnutzbarkeit der einzelnen Brotarten.

iﬁz— T;gggg n- Ssttlgg Fett Asche Rest. Calor.
Nr. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz.
1. 86,9 65,3 90,7 50,2 90,4 86,7
2. 92,3 71,7 95,2 69,0 944 92,8
3. 95,6 86,3 95,3 74,7 | 97,5 95,4
4. 91,6 84,3 94,1 62,1 93,4 91,6
5. 97,8 93,7 96,7 75,4 99,1 97,6

Hindhede empfiehlt fiir den gesunden Menschen Schrotbrot, weil billiger
und weil in der Schale vielleicht Stoffe enthalten sind, die der Korper bedarf.

Ein zweckméBiges Weizenpriaparat ist Rostweizen. Weizenkorner, hell gerdstet,
zu einem groben Pulver gemahlen und mit Wasser, Milch, Apfelmost, Wein oder
verdiinntem Kognak gegeben, ist ein wohlschmeckendes Nahrungsmittel, das die
Darmperistaltik anregt (Hirschkowitz123).

Unter Mehlspeisen werden eine groBe Anzahl der verschiedensten
Gerichte zusammengefat, die aus Getreidemehlen, unter Zusatz von
Fett, Milch, Eiern, ev. Kdse, Tomaten usw. zubereitet werden. Es sind
dies die Nudeln, Makkaroni, Spitzle, Knoédel usw. Die Zusammen-
setzung derselben schwankt sehr. Bei tischfertigen Mehlspeisen fand
ich 25 bis 37 Proz. Trockensubstanz, davon 3 bis 5,5 Proz. Eiweil}, 15
bis 30 Proz. Kohlenhydrate.

Die Mehlspeisen gelten als leicht verdauliche Speisen; sie verlassen
den Magen ziemlich rasch und werden auch vom empfindlichen Darm
gut resorbiert. Bei gewissen pathologischen Zusténden erzeugen sie
aber Bldhungen; es entstehen aus ihrer Gérung organische Siuren
die die Darmschleimhaut stark reizen.

Reis ist sehr reich an Stirke, arm an Eiweil und Aschenbestand-
teilen. Die Ausnutzung des Reises ist eine sehr gute. Reis wirkt
obstipierend.

Der Mais findet im siidlichen Europa als Polenta weite Verwendung.

Im AnschluB an die Besprechung der Getreidearten seien noch die
Suppen erwihnt. Die Suppen sind besonders in Siiddeutschland, der
Schweiz und gewissen Gegenden Italiens, Osterreichs und Frankreichs
eine sehr beliebte Speiseform. Die Basler Arbeiter trinken téglich rund
1/, Liter Suppe. Es werden Fleischbriihe allein oder Suppen mit Teig-
waren- oder Kriutereinlagen verwendet. Fir die Krankenkost kommen
vor allem die sog. Schleimsuppen in Betracht. Dieselben werden
meistens aus Gerste-, Hafer-, Reisabkochungen unter Zusatz von Koch-
salz, Milch, Butter, Fleischextrakt hergestellt. Die Suppen sind sehr
wasserreich. 100 g Suppe kénnen je nach der Bereitung 15 bis 79 Calo-
rien enthalten (Mittel aus 49 eigenen Analysen). In der von Schwenken-
becher?) zusammengestellten Tabelle sind pro 100 g Suppe 10 bis
130 Calorien angegeben. Die Beschaffenheit der Reis-, Hafer- und
Gerstenabkochungen wirkt offenbar mechanisch sehr giinstig auf eine
entziindliche Magen- oder Darmschleimhaut. Gersten- und Haferschleim
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besitzen leicht peristaltikfordernde Eigenschaften, Reisschleim wirkt
umgekehrt. Aus 2 bisher noch nicht erwihnten Starkearten werden
auch hiufig Suppen zubereitet: der Tapioka und dem Sago. Die
erstere wird aus der Cassawawurzel (einer brasilianischen Pflanze) oder
der Kartoffel hergestellt, der letztere aus Palmenstirke. Beide Pra-
parate sind leicht verdaulich. — Brotsuppe aus Brotsamen und Koch-
salz kann ebenfalls in der Krankenkost sehr gute Dienste leisten.

Die Gemiise. Man findet bisweilen die Anschauung vertreten, daf3
die meisten Gemiise mehr als Reiz- und GenuBmittel denn als Nahrungs-
mittel dienen (z. B. Koenig, II, S. 915). Viele enthalten allerdings
riechende und schmeckende Gewiirzstoffe. Sie besitzen aber eine physio-
logische Aufgabe, die in der Menschenkost nur ihnen und dem Blut
zukommt: sie filhren dem Korper die notwendigen Alkalien zu. Die
Aschen von Fleisch, Weizen, Roggen sind sauer, diejenigen der Bohnen,
Erbsen, Kohlarten, Kartoffeln usw. sind alkalisch. Durch ihren Cellulose-
gehalt regen die Gemiise die Darmperistaltik an.” Sie stellen zu ihrer
Verdauung gewisse Anforderungen an den Verdauungstraktus.

Nach A. Schmidt®) und Pieper (Dissert. Halle) ist das Vorhanden-
sein von Magensalzsiure die unbedingte Voraussetzung einer ergiebigen
Ausnutzung der Gemiise. Die Salzséure bereitet die Gemiise zur voll-
stindigen Auflésung und Resorption im Darm vor. Legt man kleine
Stiickchen (0,5 ccm) roher Kartoffel oder roher Riibe, nachdem sie 4 bis
6 Stunden mit 0,19 proz. Salzsdurelosung im Brutschrank gestanden
haben, in eine verdiinnte Sodalésung ein, ,s0 sind nach 10,20 Stunden,
wenn man das Glas aus dem Schrank nimmt, die Stiickchen véllig auf-
geweicht, so dall man sie durch einen leisen Druck mit dem Finger,
ja selbst schon durch Schiitteln des Glases in eine breiige Masse ver-
wandeln kann“ (Schmidt, S. 436). Diese Aufweichung tritt nicht ein,
wenn man zuerst Soda und dann erst HCl-Losung einwirken 148t. Bei
diesem ProzeB wird vor allem die Zwischensubstanz zwischen den ein-
zelnen Zellen, die sog. Mittellamelle, gelost. Letztere besteht aus Pectin-
stoffen, die von einigen Autoren zu der Gruppe der Hemicellulosen ge-
rechnet wird.

Zu der ,chemisch zerkleinernden“ Funktion (Ad. Schmidt) der
Verdauungssifte kommt fiir die Verdauung der Cellulosen und Hemi-
cellulosen noch die Bakterientétigkeit in Betracht.

DaB die Wirkungen der Verdauungssifte und der Bakterien fiir die Be-
arbeitung derjenigen Gemiise, die wir im rohen Zustande genieBen (Salate, Ra-
dieschen usw.) von unersetzlicher Bedeutung sind, liegt ohne weiteres klar. Aber
auch fiir die Resorption der Nahrstoffe, die wir mit den gekochten Gemiisen
(Kartoffeln, Kohl, Krautarten) zufiihren, sind dieselben kaum ersetzbar. Das
Kochen erzeugt eine Quellung der Mittellamelle, 16st sie aber nicht vollstandig auf.

Mit Ausnahme der Hiilsenfriichte, die relativ reich an EiweiBstoffen
sind, sind die Gemiise Kohlenhydrat- und Salzspender. Fiir die Fett-
zufuhr haben sie insofern eine Bedeutung, als man mit den tischfertigen
Gemiisespeisen eine ziemlich groBe Menge Fett (Ol, Butter usw.) in an-
genehmer, sozusagen verdeckter Form zufiihren kann. Die Kohlenhydrate
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der Gemiise sind Stirke (Kartoffel), Zuckerarten, z. B. Rohrzucker (Mohren,
Riiben), Inulin (Topinambur, Schwarzwurzel). Nach Bierry®*) geht die
Verdauung des Inulins ausschlieflich im Magen vor. Die Salzséure ist
dabei das wirksame Agens. Darmsaft vermag die Saccharose zu spalten.
Gewisse Polyosen, die sich in einigen Gemiise- oder Obstsorten finden,
so die Raffinose, Stachyose, Gentianose erleiden durch die Einwirkung
der Salzsidure bei 38° eine partielle Spaltung (Bierry ®).

Der Salzreichtum der Gemiisearten wird bei der Ernahrung leider
zu wenig geschétzt. Unsere Kochkunst hat die verwerfliche Vorschrift
eingefiihrt, das erste Wasser, in dem die Gemiise gekocht werden, un-
gebraucht wegzugieBen. Dabei geht eine groBe Menge fiir die Erndhrung
wertvoller Salze und Substanzen unrettbar verloren. Die Bedeutung der
Salze bzw. des Kochprozesses scheint mir aus einem Versuche Hind-
hedes®) deutlich hervorzugehen. Der dinische Autor vermochte eine
Versuchsperson (Fletscher) bei ausschlieBlicher Butter-Kartoffeldiat un-
gefihr im N-Gleichgewicht zu halten. Das N-Gleichgewicht wird schit-
zungsweise bei einer Zufuhr von 1300 bis 1500 g Kartoffeln, gleich zirka
4,5 g N und 2200 Cal,, erreicht, d. h. bei einer auffallend geringen Kar-
toffelzufuhr, Allerdings wurde dieses Ziel unter besonderen, etwas auBer-
gewohnlichen Bedingungen erreicht. Zweifellos haben die Salze wesent-
lich zu dem Erfolge beigetragen. Die Salze begiinstigen mit dem sorg-
faltigen Kauen das Ausnutzungsvermégen der Néhrstoffe. In den ,Kar-
toffelversuchen“ Hindhedes gingen an Trockensubstanz durch den Kot
nur 2,9 Proz. verloren. In einem Versuche Rubners®®) bei einer tig-
lichen Zufuhr von 3078 g Kartoffeln mit Butter und Essig, als Salat
zubereitet, wurden 9,4 Proz. Trockensubstanz unausgenutzt ausgeschieden.
Ain vorteilhaftesten ist das Kochen der ungeschilten Kartoffeln. Die
Kartoffel gilt als eine Speise, die volumindse Stiihle liefert. Bei der
iiblichen Zubereitungsweise gehen eine Anzahl Salze verloren. Der Koch-
prozeB ist oft zu ungeniigend, um alle Zellhiillen zu zersprengen und
um die Starkekdrner zu verkleistern. Das mangelhafte Kauen kommt
dabei oft hinzu.

Erbsen, Bohnen, Linsen als Suppen und Breie, d. h. griindlich
mechanisch zerkleinert mittels Morser, Haarsiebe usw., werden gut aus-
genutzt, ganze Erbsen, Bohnen, Linsen schlechter, weil sie mit Schalen
und bei ungeniigendem Kauen ganz verschluckt werden. Vollstindig
unversehrte Linsen sind dann in den Faeces recht hiufig vorhanden.
Die Hiilsenfriichte erzeugen bei Verdauungskranken leicht Beschwerden.

Die Kohl- und Krautarten wirken auf den Darm sehr &hnlich.
Kohl erzeugt leichter Blihungen als Kraut. Eine leicht verdauliche
Speise ist der mit Wasser gekochte Blumenkohl. Zu den leicht ver-
daulichen Gemiisearten gehoren ferner Spinat, Spargel. 150 g Blumen-
kohl (gesotten oder als Salat), 150 g Spargel (gesotten), 150 g Kartoffel-
brei oder Salzkartoffel verlassen nach Penzoldt den Magen in 2 bis
3 Stunden; 150 g Spinat, Mohren, Kohlrabi in 3 bis 4 Stunden, 150 g
Schnittbohnen oder Linsen in 4 bis 5 Stunden. Gekochte Kartoffeln sind
fiir Verdauungskranke den gebratenen Kartoffeln unbedingt vorzuziehen.
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Das Obst. Das Obst ist sehr wasserreich (bis zu 90 Proz.), es ist
zuckerhaltig und enthélt in der Form von organischen Siuren angenehme
wohlschmeckende Stoffe, auBerdem verhdltnismiBig leicht assimilierbare
Pectinstoffe und aromatische Substanzen. Gekochtes Obst ist natiirlich
bei empfindlichem Magendarmkanal dem rohen Obst vorzuziehen. Wenn
keine besonderen Indikationen bestehen, eignet sich die Darreichung
von Apfelmus am besten fiir Krankenkost. Sehr geeignet fiir manche
Fille sind die Fruchtsifte. Sie wirken erfrischend und leicht abfiihrend
(Orangesaft, Apfelsaft usw.). Eine sehr zweckmiBige Verwendungsform
der Obstarten bei Verdauungskranken sind die sog. Obstsuppen, wie sie
in Skandinavien und Norddeutschland mit Vorteil angewandt werden.
Die meisten Obstarten wirken férdernd auf die Darmperistaltik. Aus-
nahmen bilden die Heidelbeeren, Quitten, Erdbeeren.

In einzelnen Obstarten hat man eiweiverdauende Fermente nach-
gewiesen; ein besonders wirksames Ferment soll in den Ananas vor-
handen sein. In den Erdbeeren ist Salicylsiure, in den PreiBielbeeren
Benzoesiure nachgewiesen worden. Die Ole der Hasel- und Wallniisse
wirken reizend auf die Darmschleimhaut. Einen sehr hohen N&ihrwert
besitzen die Kastanien und die Bananen. XKastanienpiiree kann Dbis-
weilen von Verdauungskranken mit Vorteil genossen werden. Die Ba-
nane (18 bis 20 Proz. Kohlenhydrate) und Bananenmehle wurden von
v. Noorden®) bei dysenterieartigen Erkrankungen erfolgreich ange-
wandt. Nach Thomas®!) ist die Ausnutzung der Bananen nicht be-
sonders gut (9 bis 23 Proz. Verlust je nach dem Reifegrad der Frucht).

Einige Obstkuren haben eine gewisse Beriihmtheit erlangt: so die
Traubenkuren bei Obstipation, Obesitas, die Erdbeerkuren bei beson-
deren Fillen von TropendiarrhSen (Spruekrankheit), die Citronensaft-
kur bei Gicht und Rheumatismus. Eine Traubenkur wird in der Weise
durchgéfithrt, dafl man téglich 1 bis 2 kg, eventuell noch mehr, fleischiger
Trauben in allmihlich steigender Dosis, teils niichtern, teils als Zwischen-
gericht verabreicht. Diese Kur wird gegen die chronische Obstipation
empfohlen. Bei der Citronenkur wird der Saft von 6 bis 8 Citronen in
Zuckerwasser genossen. Die Erdbeerkur gestaltet sich nach van der
Scheer-Wegele?'?) folgendermaflen:

Es werden ca. 1'/, kg frische Erdbeeren auf ca. 1'/, Liter Milch
verbraucht. Die Erdbeeren werden in den ersten Wochen der Behand-
lung durchpassiert und in die abgekochte, aber nur lauwarme Milch
eingeriihrt. Dabei werden Cakes und 3 Eier am Tage gereicht. In
hartnéckigen Diarrhden lohnt es sich, einen Versuch mit dieser Milch-
Erdbeerkur zu machen.

Der Zucker. Eine besondere Rolle spielt der Zucker in der Er-
nahrung. Der Rohrzucker wird durch den Darmsaft invertiert (und als
Traubenzucker und Léivulose resorbiert). Er erzeugt im Magen des
Menschen eine Herabsetzung der Aciditit sowie eine Hemmung der
Saftsekretion iiberhaupt (Clemm®?). Strauf3*?*) hatte schon frither an-
genommen, daf der Zucker aus dem Blute einen Fliissigkeitsstrom in
das Mageninnere erzeugt, der den Magensaft verdiinnt. Zucker in groflen
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Dosen soll nach Morgan®) im Magen die Gérung hindern. Thomsen
zeigte in neueren Versuchen®), daB Rohrzucker vom Magen aus weder
auf die Motilitdit noch auf die Sekretion des Organs einwirkt. Vom
Diinndarm aus hindert er die Entleerung des Magens. Durch die Ge-
pflogenheit, nach der Mahlzeit eine SiiBspeise zu genieen, wird nach
Thomsen erreicht, da die Magenentleerung und verfriihtes Hunger-
gefiihl hintangehalten wird. Der Traubenzucker soll auf die Magen-
tatigkeit #hnlich wie der Rohrzucker wirken. Die Dextrose hat auf
die Saureproduktion eine stirker hemmende Wirkung als die Lévulose.
Diese Resultate sind fiir den GenuB von festem Zucker oder von kon-
zentrierten Losungen giiltig. Verdiinnte Zuckerlosungen verlassen den
Magen sehr rasch. So verlieBen 800 ccm einer 5 proz. Glucose den
Magen eines Fistelhundes in 75 Minuten, 1500 ccm der gleichen Lésung
in 120 Minuten so gut wie vollstindig (London und Dagaew®).

Man empfiehlt, den Zucker in der Diét bei Hyperchlorhydrie, bei
Ulcus ventriculi, und erzielt damit oft gute Erfolge. Andererseits wird
der Zucker bei nervioser Dyspepsie nicht selten sehr schlecht resorbiert,
und ich habe oft gesehen, daB Zuckerzufuhr in reichlicher Menge die
Hyperchlorhydrie und deren Beschwerden noch steigern kann. Jedenfalls
ist bei der Verordnung einer zuckerreichen Diitform Vorsicht geboten.
Erwahnen méchte ich hier noch, daB, wie bei den Eiern, auch dem Zucker
gegeniiber Idiosynkrasien zu treffen sind. Auf Zuckerzufuhr kénnen gewisse
Individuen mit hohem Fieber reagieren (z. B. Fall von Walterhofer?®).

Die Darmbewegungen werden beim Kaninchen durch die Glucose
michtig angeregt, desgleichen durch die d-Mannose. Dagegen iibt die
d-Fructose keinerlei Wirkung auf die Darmbewegung aus. Auch die
Galaktose ist wirkungslos (Neukirch und Rona®).

Lange Zeit genossen, wirkt der Zucker oft nicht mehr abfiihrend,
sondern obstipierend. Er wirkt auch bei vielen Menschen ,blihend®.

Die Gewiirze. Wir genieBen mit den Speisen noch eine grofle
Anzahl anderer Stoffe, die nicht zum Korperaufbau oder als unmittel-
bare Energiespender bestimmt sind. Es sind die Gewiirze und GenuB-
mittel. Gewiirze sind Stoffe, die wohlschmeckende und wohlriechende
Substanzen enthalten; sie sind in den gewdhnlichen Nahrungsmitteln
entweder bereits enthalten oder werden denselben vor dem GenuB zu-
gesetzt. Zu den Gewiirzen gehoren Pfeffer, Senf, Zimt, MuskatnuB,
Ingwer usw., Zucker und Kochsalz. Mit Ausnahme des Zuckers und
Kochsalzes verdanken die Gewiirze ihre Eigenschaften gewissen #the-
rischen Olen oder Bitterstoffen. Die Eigenschaften der Gewiirze fiir
die Verdauung sind folgende (Gigon!?):

1. Sie vermogen die Nahrungsaufnahme angenehmer zu gestalten.
Durch psychische Wirkung regen sie die Magensaftsekretion an
(Appetitsaft). Diese Wirkung wird durch angenehme Riech- und Ge-
schmackstoffe bedingt. Eine solche Wirkung entfalten die Riechstoffe
der Fleischbriihe, des Bratens. Die Vanille beeinflut den Verdauungs-
traktus ebenfalls nicht direkt, sondern indirekt durch die psychische
Wirkung ihrer angenehmen Riech- und Geschmackstoffe.
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2, Eine Anzahl Gewiirze beeinflussen unmittelbar die Speichel-,
Magen- und Darmsekretion, also ohne Vermittelung der Psyche. Dazu
gehoren das Kochsalz, die Stomachica, die Amara. Stomachica sind der
Pfeffer, Zimt, Ingwer, Gewiirznelken; sie werden direkt den Speisen
zugesetzt. Die Amara, meistens Alkaloide, wirken, gleichzeitig mit der
Nahrung genossen, eher ungiinstig auf die Magentitigkeit. In kleinen
Dosen und '/, Stunde vor der Nahrungsaufnahme genommen, wirken
sie fordernd auf die Verdauungsprozesse. Der Enzian, der Bitterstoff
des Absinths sind Amara. Die Gewiirze tierischen Ursprungs, die z. B.
in der Fleischbriithe, dem Kaviar, den Sardellen, in gewissen Kisesorten
vorkommen, wirken wie die Stomachica.

3. Eine andere Wirkung einzelner Gewiirze besteht in ihrer Ein-
wirkung auf die Darmflora. Im Senf, in den Radieschen, Rettichen
findet sich das Allylsenfél (C,H,N.C.S, Allylsulfocyanat), das zu den
stirksten Antisepticis gehort, die wir iiberhaupt kennen. Ein #hnliches
Ol, (C4H,),S, mit gleichen Eigenschaften ist im Knoblauch, in den
Zwiebeln enthalten. Kochsalz und Zucker in bestimmten Konzentrationen
wirken ebenfalls antiseptisch. Auch der Essig, der Alkohol konnen
antibakteriell wirken. Diese Eigenschaft fehlt dem Pfeffer, der Va-
nille usw. Diese antibakterielle Wirkung gewisser Gewiirze ist bisher
zu sehr vernachlissigt worden. Uber das Senfél sei noch die Be-
obachtung von Jodlbauer und Tappeiner!®) erwéhnt, nach der die
Fettresorption aus isolierten Darmschlingen durch Senfsl vermehrt wird.

4. Die Beeinflussung des intermediiren Stoffwechsels, z. B. durch
Kochsalz, Pfeffer, die Einwirkung auf das Nervensystem nach der Re-
sorption (HirngenuBmittel) seien hier nur der Vollstindigkeit halber
erwahnt.

Dal} das Rauchen vor Tisch fiir den Magen schiadlich wirkt, wird
allgemein anerkannt. Tabak soll durch Vaguslihmung die Magen-
peristaltik herabsetzen. Das Niichtern-Rauchen erzeugt durch ver-
schluckten Speichel, eventuell Rauch, eine HCI-Sekretion, die bei ge-
wissen Individuen betrichtlich sein kann (Crdmer!'?), Carlson und
Levigt)

Fiir Verdauungskranke sind nicht ohne weiteres simtliche Gewiirze
verboten. Kamillen, Pfefferminzkraut, Fenchel sind als blahungstreibende
Mittel recht beliebt. Fiir Magenkranke wird Pfeffer, Ingwer, Senf
meistens zu vermeiden sein; bei Darmaffektionen konnen Zwiebeln,
Knoblauch kraft ihrer desinfizierenden Wirkung bisweilen mit Vorteil
angewandt werden.

Die Getrinke. Wenn wir vom Wasser und der Milch absehen,
enthalten simtliche Getrinke Substanzen, die auf das Nervensystem
nach der Resorption einwirken: sie sind alle ,HirngenuBmittel“ (Lah-
mann). Coffein, Theobromin, Alkohol sind die Haupttriger dieser Eigen-
schaften.

Kaffee verzogert nach Grébbels die Magenentleerung. Die
empyreumatischen Stoffe steigern die Salzsiureproduktion (Pincus-

sohn'%). Kaffee wird auch von Dyspeptikern, namentlich bei Hyper-
Ergebnisse d. Med. XIV. 3
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sekretion, schlecht vertragen. Bei fast allen Verdauungskranken ist der
Genufl von schwarzem Kaffee nach Tisch zu verbieten. Auch Malz-
kaffee steigert die HCl-Produktion (Pincussohn). Kaffee wirkt an-
regend auf die Dickdarmtatigkeit. Dies laBt sich durch Réntgen-
untersuchungen mit Kontrastmahlzeit nachweisen.

Tee enthdlt mehr Theobromin oder Coffein als Kaffee. Seine
Wirkung auf den Magendarmtraktus wird durch den ziemlich hohen
Gerbsiduregehalt bedingt. Tee zeigt eine die Sekretion des Magensaftes
stark hemmende Wirkung (Sasaki?®?). Die Gerbsiure fillt das Eiweil3
in ziemlich groben Flocken aus und erschwert dadurch die Magenver-
dauung. Sie wirkt ferner obstipierend. — Tee wird bei herabgesetzter
Magensekretion schlecht vertragen.

Fettarmer Kakao wirkt wie Kaffee anregend auf die Magensaft-
absonderung. Bei fettreichem Kakao ist die Wirkung durch das Fett
bedeutend abgeschwicht (Pincussohn).

Kakao soll ein stark kotbildendes Mittel sein (Pincussohn%), es
wird jedoch vom Darme gut ausgenutzt. Seine obstipierende Wirkung
ist bekannt.

Viele Individuen vertragen Kakao oder Schokolade schlecht. Es
entstehen leicht Druckgefithle im Leibe und dabei auffallend héufig
Kopfschmerzen.

Schokolade ist wegen des hohen Zucker- und Gewiirzgehaltes
fir Magenkranke nicht empfehlenswert.

Die alkoholhaltigen . Getrinke sind nicht nur alkoholhaltig; sie
enthalten auch gewisse aromatische und Extraktivstoffe, die im Orga-
nismus eine Rolle spielen diirften.

Die Alkoholfrage ist noch lange nicht entschieden. Unter den
bedeutendsten Physiologen gibt es solche, die dem Alkohol jeden Nutzen
absprechen, andere, wohl die Mehrzahl, die dem Alkohol gewisse giinstige
Eigenschaften zuerkennen. Die meisten Kliniker sind der Ansicht, dafl
unter bestimmten Bedingungen alkoholische Getrinke mit Vorteil fiir
den Organismus gestattet, sogar verordnet werden miissen. Dal die
Dosis in jedem Falle eine geringe sein muB, dariiber ist man in Arzte-
kreisen schon lange einig.

Ohne die Literatur eingehender zu beriicksichtigen, will ich die
Bedeutung der alkoholischen Getrinke an der Hand neuer, sehr ge-
wissenhafter Untersuchungen von Albertoni und Rossi!®) beleuchten.
In ibren Versuchen studierten sie die Wirkung des Weines auf die
Ausnutzung der Nahrungsstoffe in der Kost italienischer Bauern. Die
nebenstehende Tabelle gibt eine Ubersicht der wichtigen Resultate von
Albertoni und Rossi.

In den Perioden mit Weinzufuhr wurde eine bessere Ausnutzung
der Nahrungsstoffe beobachtet. Alkohol in geringen Dosen dargereicht
bessert die Darmresorption, wirkt sparend auf den Verbrauch der Nah-
rungsstoffe und wirkt schlieBlich auf die Psyche des Kranken.

Alkohol in geringen Dosen und in Verdiinnung unter 10 Proz.
regt die Magensaftsekretion, vorwiegend die HCl-Produktion, an. In
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Verdiinnung iiber 10 Proz. wirkt der Alkohol safttreibend; er begiinstigt
aber auch die Bildung von Schleim (Kast'%) Versuche bei einem
Magenfistelmédchen und Hundeversuche). Stark sekretionserregend sind
Champagner und Obstweine. Weile Weinsorten, namentlich leicht
schiumende (Neuenburger Weine), wirken stirker als Rotweine. Die
starken Spirituosen (Kognak, Portwein) kénnen eBloffelweise als Stoma-
chica Verwendung finden, d. h. als Erreger des Appetitsaftes.

Rotweine, weil gerbsdurehaltig, wirken leicht obstipierend.

Das Bier enthilt ca. 4 Proz. Alkohol, die Tischweine 10 bis 12 Proz.
in dem Bier sind auflerdem noch 5 bis 7 Proz. Extraktivstoffe (V6 1tz
Forster und Baudrexel®?). Ein Glas helles Bier abends getrunken
ist ein mildes Diureticum und zugleich bisw. len wirksames Schlafmittel.
Bier erzeugt jedoch leicht Magenbeschwerden, zum Teil weil es zu
reichlich und zu kalt getrunken wird, zum Teil wegen des groBlen Hefe-
gehaltes. Im Darme verursacht es ofters Meteorismus.

IV. Diatformen.

1. Allgemeine diitetische MagBregeln. Das erste bei der Aufstellung
einer Krankenkost ist, letztere nach Méglichkeit dem Patienten angenehm
erscheinen zu lassen. Aussehen, Geruch, Geschmack, Abwechslung der
Speisen miissen die Psyche des Menschen anregen, damit der Magen
zu ihrer Verarbeitung gunstig vorbereitet sei. Eine Speise, die begehrt
wird, wird ceteris paribus stets besser resorbiert als diejenige, die Wider-
willen erzeugt. Die Wirkung des Appetits auf die sekretorische Tétigkeit
des Magens ist allgemein bekannt (Pawlow?) Umber, Kaznelson!!f),
W. Sternberg!*14). Andererseits, wenn man von der sehr giinstigen
Wirkung einer bestimmten Speise iiberzeugt ist, soll man nicht zu rasch
von derselben Abstand nehmen, weil sie vom Patienten ungern ge-
nommen wird. Zahlreiche Menschen geniefien z. B. Buttermilch oder
saure Milch anfangs mit Widerwillen, und finden dieselbe nach 6 bis
8 Tagen angenehm erfrischend. Hier geht es bisweilen wie mit dem
Rauchen; die erste Zigarette erzeugt Erbrechen, spidter wird es zur
Leidenschaft.

Durch das Kochen werden die Speisen nicht nur ,verdaulicher
gemacht, sondern es wirkt auch antisepvisch. Das Kochen verindert

3*
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wenig die Fette, die Zuckerarten, bedeutend aber die Stirke, die Cellu-
lose und die Eiweifikorper.

Ein wichtiger Punkt, der bei der Aufstellung eines Speisezettels
beriicksichtigt werden muB, ist die Temperatur der tischfertigen
Nahrungsmittel. Wir wissen alle aus eigener Erfahrung, daf der
Magen recht groBe Temperaturdifferenzen vertrigt. Die Magenschleim-
haut scheint subjektiv starke Temperaturreize besser zu ertragen als
die Mund- und besonders Lippenschleimhaut. Diese gréere Empfind-
lichkeit der Lippen und des Mundes ist ein deutlicher Hinweis darauf,
daB die Speisen unter keinen Umstdnden eine Temperatur besitzen
diirfen, welche die obersten Partien des Verdauungstraktus unangenehm
empfinden. Die zweckmiBigsten Warmegrade fiir den GenuBl sind nach
Gautier (S. 432):

Fiir frisches Wasser . 9 bis 12°C  Suppen . . . . . . 40bis 50°C
WeiBwein, Bier . . . 8 » 10° Breispeisen . . . . 40 » 43°
Rotwein. . . . . .16 » 18° Braten . . . . . . 40 » 45°

Kaffee, Schokolade . . 45 bis 50° C

Die fiir den Magen indifferenteste Temperatur ist wohl die Korper-
temperatur, d. h. ca. 38° C; die angenehmste fiir den Geschmackssinn
scheint 40° C zu sein (Munk-Uffelmann®). Sehr heifle wie auch sehr
kalte Getranke vernichten te*ipordr den Geschmack. Lange fortgesetzter
GenuB von ausschlieBlich kalter Nahrung beeintrichtigt das Allgemein-
befinden. Hitze und Kilte vermégen die Tatigkeit der Fermente, Ptyalin,
Pepsin, abzuschwichen. Heife Getrinke konnen die Korpertemperatur
erhShen; sie erzeugen eine mehr oder weniger erhebliche Beschleunigung
des Pulsschlages. Heiler Tee wirkt z. B. stirker als kalter. Es ist oft
empfehlenswert, kalte Speisen mit warmen Getrinken zu kombinieren,
z. B. Gallerte mit Tee oder im Notfall mit alkoholischen Getridnken.

Das korperliche Verhalten bei und nach dem Essen mufl
ferner beriicksichtigt werden. Ich erwdhne hier nur einige allgemein an-
erkannte Regeln, die fiir den Magendarmkranken besonders wertvoll sind.

1. Langsam essen und gut kauen. Die Bedeutung des Kauens
ist durch die Aufklirung von seiten der Arzte und durch die Propo-
ganda der ,Fletscherianer“ schon weit in Laienkreisen eingedrungen.
Ein schlechtes Kauen hat auch, trotz z. B. Hyperaciditét, eine schlechte
Chymifikation zur Folge (Skray?%s).

2. Keine geistige Arbeit und keine psychischen Aufregungen wéhrend
und in den ersten 1 bis 2 Stunden nach dem Essen. — Ebenfalls ist
mithsame korperliche Arbeit und Baden unmittelbar nach einer Mahlzéit
zu vermeiden. Das Radfahren erscheint mir ein fiir Verdauungskranke
besonders verwerflicher Sport. Je nach dem Patienten wird ein kleiner
Spaziergang oder Schlaf nach dem Essen von Vorteil sein.

3. Wihrend der Mahlzeit nur wenig oder gar keine Getranke. Die
Magenverdauung geht in der Regel besser vor sich, wenn gleich nach
SchluB der Mahizeit Wasser oder etwas Wein oder diinner Tee ge-
trunken wird.
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4. Der Leib darf nicht durch Kleidungsstiicke oder durch unzweck-
miBige korperliche Haltung gedriickt werden. Die Blutzirkulation darf
nicht gestért sein.

5. Die Entleerung des Magens geht bei rechter Seitenlage am
schnellsten vor sich (v. Mering). Diese Lage wird von vielen Magen-
kranken spontan eingenommen, weil sie dabei die geringsten oder keine
Beschwerden empfinden.

Die Menge der einzelnen Speisen, die tiaglich genossen werden
muB, die Gr6B8e und Zahl der Mahlzeiten soll in den meisten Fallen
vom Arzte selbst angegeben werden. Bei vielen Verdauungskranken ist
der Appetit krankhaft verindert. Unter den Patienten, die an funktio-
nellen Magendarmstérungen leiden, befinden sich viele, die zu reichlich
essen; das sind vor allem solche, die hastig essen und schlecht kauen;
andere essen zu wenig; bei dieser Gruppe trifft man meistens Leute,
die in globo zwar zu wenig essen, von gewissen Speisen aber zu viel
genieBen. Unter den Arbeiterinnen Bagels findet man z. B. héufig solche,
die sich fast ausschlieBlich mit Kaffee, Milch und Suppen n#éhren. Fleisch,
Gemiise wird vermieden. Solche Frauen leiden durchweg an Magendarm-
stérungen. Derartige Diétfehler werden vom Patienten selbst oft nicht
erkannt. Zur Eruierung derselben méchte ich folgendes einfache Mittel
vorschlagen, das sich mir sehr bewihrt hat. Kommt ein Patient mit
Magendarmbeschwerden in meine Behandlung und finden sich keine
sicheren Symptome einer organischen Erkrankung, so lasse ich den
Patienten 2 bis 3 Tage lang seine gewohnliche Kost weiter einnehmen.
Der Kranke soll dabei alles aufschreiben, was er wahrend dieser Zeit
genossen hat: Art und, wenn moglich, Gewicht jeder genossenen Speise,
aulerdem Stunde der Mahlzeiten. Beim Durchblicken solcher Zettel
fallt oft sofort der Fehler auf, und mit Leichtigkeit lassen sich simtliche
Beschwerden beseitigen, sobald der Patient eine verniinftige normale
Didt durchfiihrt.

Die meisten Verdauungskranken bediirfen aber einer besonderen,
von der Norm qualitativ und quantitativ abweichenden Didtform. Zur
Aufstellung derselben liefert uns die experimentelle Physiologie eine
Anzahl wichtiger Tatsachen; sie seien hier kurz zusammengefaft.

Was die Magentitigkeit anbelangt, haben die Untersuchungen der
letzten Jahre den Beweis erbracht, daB sie nicht ausschlieBlich auf die
sogenannte Verdauungsperiode beschrinkt ist. Boldireff’) wies beim
Hunde nach, daB der niichterne Magen in langen Pausen auftretende
kriftige Bewegungen ausfiihrt. Ahnliche Beobachtungen sind beim
Menschen gefunden worden. Carlson?), der besonders eingehend die
Magenbewegungen des hungernden Menschen (26 jihriger Mann mit kom-
pletter Magenfistel) studiert hat, beschreibt zwei Typen rhythmischer Be-
wegungen: relativ schwache, aber anhaltende Zusammenziehungen und
periodenweise starke Contractionen, die manchmal in Tetanus endigen.
Beide Bewegungsarten sollen, wenn sie intensiv sind, die Hungerschmerzen
verursachen. Wasser, Kaffee, Tee, Bier usw., das Kauen verschiedener
Mittel, wie Gummi, Paraffin, Fleisch, Kartoffel usw. hemmen diese
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Hungercontractionen. Bei &lteren Hunden sind die Hungercontractionen
des Magens seltener als bei jungen Tieren.

Nicht nur die Motilitdt, sondern auch die Sekretionstitigkeit des
Magens sistiert im Hungerzustande nicht. Spallanzani und Heiden-
hain hatten schon darauf aufmerksam gemacht, daBl der ,niichterne®
Magen von Tieren (Federvieh, Hund, Katze) stets Magensaft enthilt.
Erreger dieser Absonderung mdgen Speichel, Fremdkoérper, wie Sand,
Steinchen sein, die im Magendarmtraktus sich frei bewegender Tiere
nie fehlen. Schreiber®?) hat spiter, obwohl schon 1894 bewiesen, da8
der niichterne Magen des Menschen sich &hnlich verhalt. Es gelang
ihm, durch augenblickliche Sondierung bei gesunden Menschen 5, 15,
sogar 100 ccm Magensaft aus dem niichternen Magen zu entleeren. Diese
‘Resultate sind leider zu wenig beriicksichtigt worden. Boldireff748081)
und Carlson™) haben diese #lteren Angaben neu bestitigt. Letzterer
fand niemals den Magen frei von Magensaft. Boldireffs Versuche
ergeben, dall beim Menschen und Tier der ganze Verdauungsapparat
auch auflerhalb der Verdauung eine periodische Tatigkeit aufweist. Es
gerdt der ganze Darmtraktus ca. alle 1!/, bis 2!/, Stunden fiir 10 bis
20 Minuten in Tatigkeit (Cohnheim?®?). Dabei kommt Absonderung von
Darm-, Pankreassekret und Galle vor.

Diese Ergebnisse werfen ein eigentiimliches Licht iiber die Kkli-
nischerseits ausgesprochene Forderung, daBl z. B. bei Magen- und Duo-
denalulcus einige Tage hindurch keine Nahrung per os eingenommen
werde. Dadurch wird die motorische und sekretorische Tatigkeit dieser
Organe in keiner Weise sistiert. Die Erfolge der Lenhartz-Kur bei Ulcus
ventriculi beruhen vielleicht zum Teil darauf, dafl bei Darreichung von
Milch und rohen Eiern die Bewegungen des Magens und der Magensaft
weniger stérend wirken als bei vollstandigem Hunger.

Im menschlichen Magen soll eine Schichtung des Mageninhaltes,
analog der von Griitzner) fir das Tier beschriebenen Weise statt-
finden. In die einzelnen Schichten diffundiert der Magensaft von der
Magenschleimhaut hinein. Die Saftmenge nimmt in jeder Schicht schnell
ab; und je weiter hinein die Schichten in dem Magen liegen, um so
weniger Saft enthalten sie. Ist die verabreichte Nahrungsmenge nicht
zu grof}, so kann man die Mischung Ingesta -}- Magensaft praktisch als
gleichméfBig ansehen. Schilling?) gibt sogar an, dafl bei Omnivoren
eine ziemlich innige Mischung der Ingesta, Fliissigkeiten und festen
Speisen stattfindet. Der Fundus des Magens gilt als der Schauplatz
der eigentlichen Magenverdauung, wihrend der Pylorus als ,Motor“ des
Organs fungiert (Moritz). Bei Eintritt von Speisen in den Magen tritt
eine aktive Erschlaffung (Diastole) der Fundusmuskulatur ein. Der
Pylorus steht im niichternen Magen offen, schlieBt sich aber nach dem
Einlangen der ersten Ingesta (Holzknecht??°). Er bleibt dann eine
Zeitlang geschlossen und 6ffnet sich nachher in rhythmischen Sté8en, um
den Chymusbrei austreten zu lassen. Von der Zeit an des Eintretens
der Speisen in den Magen gerechnet, besteht eine Latenzperiode bis
zum Einsetzen einer kriftigen Magensaftsekretion (Pawlow?™), Sick™).
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Dieselbe betrigt 10 bis 15 Minuten. Beim Hunde la6t sich nach
Arrhenius™) ,der zeitliche Verlauf der Verdauung rechnerisch verfolgen,
und es zeigt sich, daB die Verdauungszeit recht nahe der Quadratwurzel
aus der Menge von gefressenem Fleisch proportional ist“*).

Holzknecht fand, daB die Menschen, Triger normaler Magen,
3/, Liter Speise leicht und ohne Spannungsgefiihl aufnehmen kénnen.
Er nennt diesen Wert die freiwillige Kapazitit des Magens. Ewald
und Luschka hatten bei gedehntem Magen eine Kapazitit von 1*/, Liter
gefunden.

Kleine, zahlreiche Mahlzeiten sind fiir den Magen und Darm zweifel-
los weniger anstrengend als seltene kopiose Mahlzeiten. Erstere Ver-
ordnungsweise eignet sich besonders bei den Fiéllen von Atonie und
Hypotonie des Magens, letztere wird bei Hyperchlorhydrie empfohlen.
In allen Fillen ist eine genaue regelmiBige Zeiteinteilung erfor-
derlich. Die Mahlzeiten miissen stets in der gleichen Tagesstunde ein-
genommen werden.

Uber die Anspriiche, welche die einzelnen Nahrungsmittel an die
Tatigkeit des Verdauungstraktus stellen, ist schon im Kapitel III
die Rede gewesen. Es sei hier noch einiges hinzugefiigt. Leube und
Penzoldt hatten bekanntlich eine Skala der Verdaulichkeit fiir einzelne
Speisen aufgestellt. Sie stiitzten sich dabei auf die Anforderungen,
welche die Nahrungsmittel an die Magenmotilitdt setzen. Bickel*%)
hat die wichtigsten Speisen, je nach ihrer Fahigkeit, die Magensekretion
anzuregen, in zwei Hauptgruppen geteilt. Solche Skalen haben nur
relativen Wert. Die stomachale Verdaulichkeit héngt ja nicht nur von
der motorischen oder der sekretorischen Tatigkeit des Organs ab. Immer-
hin konnen die Ergebnisse solcher Untersuchungen in praxi Verwertung
finden. In bezug auf die sekretorischen Funktionen gibt Bickel fol-
gendes Schema an:

1. Schwache Sekretionserreger. Getranke: Wasser, alkalische
Wisser, Tee, fettreicher Kakao, Fettmilch, Sahne, klares Eiereiweil,
Glidine und andere reine native EiweilkOrper in wisserigen Losungen.
Gewiirze: 0,9 proz. Kochsalzlosung. Feste Speisen: Gekochtes Fleisch,
fein verteilte Eiweile, Fette aller Art, reine Kohlenhydrate, Stérke,
Zucker, diinne Suppen ohne Fleischbriihe oder Extrakte, abgebriihte
Gemiise wie Kartoffel, Wirsingkohl, Spargel, Rotkohl, Blumenkohl, Spinat,
weille Riiben, Mohrriiben; Reis, Gries, Maizena, Mondamin, Rahmspeisen.
Kartoffel und Gemiise sind dabei in Piireeform und mit Butter zu ver-
abreichen. WeiBe Fleischsorten, inkl. frischer Fisch, und fette Fleisch-
sorten gleichfalls in moglichst fein verteiltem Zustande zu geben.

2. Starke Sekretionserreger. Getrdnke: Alle alkoholischen
und kohlensdurehaltigen Getrinke, Kaffee mit und ohne Koffein, die
Kaffee-Ersatzmittel, fettarmer Kakao, Magermilch, Fleischbriihe, Fleisch-
extrakt, Suppenwiirze, Eigelb, hartes gekochtes Ei, manche Albumosen-

*) Wéren z. B. zur Magenverdauung von 25 g Fleisch 5 Viertelstunden er-
forderlich, so wiirden 50 g Fleisch nicht 10, sondern 7 Viertelstunden in Anspruch
nehmen.
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und Peptonpriparate, Fleischsolufionen. Gewiirze: Senf, Zimt, Nelken,
Pfeffer, Paprika, Kochsalz, exkl. der 0,9 proz. Losung. Feste Speisen:
Rohes, gebratenes, kurz abgekochtes Fleisch, besonders dunkle Fleisch-
gorten, wegen ihres hoheren Gehaltes an Extraktivstoffen. Alle ge-
salzenen Fleischarten, Fische usw. Brot und alle Speisen von einer
dem Brote #hnlichen Zusammensetzung aus Eiweil und Stdrke, beson-
ders die dunklen Brotsorten. Ferner nicht in Wasser abgebriihte Ge-
miise (S. 452).

Die Magensaftabsonderung wird durch Eigelb, Fleischextrakt, ge-
salzene, gewiirzte und gerducherte Fleisch- und Fischspeisen besonders
stark angeregt.

Cloetta fiitterte von vier Hunden desselben Wurfes zwei aus-
schlieBlich mit Milch mit Eisenzusatz, die zwei anderen ausschlieBlich
mit rohem Fleisch. Die Milchhunde zeigten noch nach 9 Monaten keine
freie Salzsiure im Magen, die Fleischhunde dagegen bis 0,25 Proz. freie
Salzsgure.

Nach Pawlows Versuchen ist bei Fleisch *) die Aciditdt am grofiten;
geringer bei Milch, noch geringer ist sie bei Brot; dagegen wird bei
Brotnahrung der fermentreichste Magensaft gewonnen; fermentirmer ist
er bei Fleischzufuhr, am wenigsten fermenthaltig ist er bei Milchkost.
Die Menge des Sekretes ist unter gleichen Bedingungen bei derselben
Nahrung und derselben Quantitit ungefihr konstant. Bei Fleisch,
Bouillon und Milch wichst nach Wolfsberg?®) die Sekretion der Ver-
dauungsdriisen proportional mit der Menge der Nahrung. Fiir Kartoffel,
Brot, Zucker und Butter ist dies nicht der Fall; eine doppelte Zufuhr
erzeugt keine entsprechende Steigerung der Sekretion.

Viel Kauen begiinstigt die Magensaftproduktion. Es kommt noch
hinzu, daB der Magen, nach Untersuchungen von Jacquet und Jour-
danet %), auf fein verteilte Ingesta mit einer reichlicheren Saftabschei-
dung reagiert als auf grob verteilter Nahrung. Diese Autoren fanden
bei der histologischen Untersuchung der Magenschleimhaut von Hunden,
daB im Zustande der Verdauungstitigkeit die Funduszellen sich um so
stirker entleeren, mit je feinverteilterer Nahrung sie in Beriihrung kamen.

Kalb-, Rind-, Hammelfleisch und roher Schinken binden doppelt
goviel Salzsdure wie eine gleichgroBe Menge Kalbshirn oder Kalbsbries.

Von Bedeutung fiir die Verdaulichkeit der Fleischspeisen bei Ver-
dauungskranken ist ferner der Umstand, dal das Bindegewebe zu seiner
Verdauung unbedingt der Salzsdure bedarf.

Die Anspriiche der Ingesta an die Magenmotilitit werden durch
die Verweildauer der Speisen in dem Magen zahlenmiBig ausgedriickt.
Die Magenmuskulatur hat die doppelte Aufgabe, die Nahrung grob
mechanisch zu zerkleinern und den gebildeten Speichelbrei in das Duo-
denum zu beférdern. Die Zerkleinerung der Speisen soll zwar nach
A. Schmidt mehr auf dem chemischen als dem mechanischen Wege

*) Die Bedeutung des EiweiBes fiir die HCl-Sekretion hat zuerst Ewald 1880
(Zeitschr. f. klin. Med. 1, S. 261) erkannt.
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geschehen. Leider sind wir iiber die Bedeutung der motorischen Magen-
titigkeit fiir die Verdauung noch zu wenig unterrichtet. Es laBt sich
folgendes angeben:

Die fliissigen Bestandteile der Ingesta verlassen den Magen am
raschesten; chemisch indifferente Fliissigkeiten verlassen ihn schneller
als chemisch differente. Ein Mehl- oder Griitzegericht in Breiform,
eventuell mit Milch- und Butterzusatz, nimmt die motorische Arbeit
des Magens wenig in Anspruch. Fiir die festen Speisen scheint es als
Regel zu gelten, daB sie je nach dem Zeitpunkt ihrer mehr oder weniger
vollstiindigen Verfliissigung den Magen verlassen. Harte Eier werden
bei Motilititsstérungen des Magens besonders schlecht vertragen. Speck,
Ginsefett verweilen im Magen lidnger als ein Quantum Sahne oder
Butter von gleichgroBem Calorienwert (StrauB). Leim verzogert die
Magenentleerung (Lang). Dies 148t sich durch die saure Reaktion der
Gelatine erkliren.

Sehr wichtig ist der Umstand, dafl bei gemischter Kost die eine
Speise auf die Verdaulichkeit der anderen einen bedeutenden EinfluBl
ausiibt. Die Fette verzogern z. B. die Beforderung von Mehlspeisen in
den Darm. Ein Unterschied zwischen Fleisch und Fisch in gemischten
Mabhlzeiten ist experimentell nicht nachweisbar.

Wichtig ist ferner fiir die Entleerungszeit des Magens der Fiillungs-
zustand des Darmes (Pawlow).

Man hat schlieBlich versucht, die Speisen in bezug auf ihre globale
Verdaulichkeit im Magen einzuteilen. Als Verdaulichkeitsgrad wird hier
die Gesamttitigkeit des Magens verstanden. Es gesellt sich ein ge-
wisses subjektives Gefiihl von Wohlbehagen oder Unwohlsein hinzu, das
zur Bestimmung der Verdaulichkeit verwertet wird. Als fiir den Magen
schwer verdaulich gelten: fette Fische, gerducherte Fische, fette Fleisch-
sorten (fette Hammelstiicke), Fleisch mit viel sehnigem Beiwerk, Fleisch
von zu alten Tieren, hartgekochte Eier, Hummer, alle frischen Back-
waren, Kohlarten, Hiilsenfriichte.

Fiir den Magen leicht verdaulich gelten: Milch, Mehlbreie, Gemiise-
piirees mit wenig Fett, Kartoffelbrei, gekochtes Obst in Breiform, Rost-
brot, Zwieback, Cakes, Suppen; wenig Kise ist leicht verdaulich, eine
groBere Menge macht leicht Beschwerden; desgleichen die frische Butter.
Mageres, zartes Fleisch, junges Gefliigel, Kalbshirn, Bries usw.; Schinken,
kalter Braten. — Fiir die Kohlenhydrate hat man folgende Verdaulich-
keitsgrade aufgestellt: 1. Am leichtesten verdaulich: Rohrzucker, Milch-
zucker und im allgemeinen sidmtliche zuckerreichen Speisen: Konfitiiren
bzw. Eingemachtes, Fruchtgelees, Fruchtsaft usw. 2. Dextrinisierte Mehle :
gerostetes Brot (Toast), Zwieback, Cakes, Fabrikate aus dextrinisierten
Mehlen. 3. Feine Weizenmehle, WeiBlbrot, Gries, Tapioka, Sago, Gersten-
mehl, Hafermehl, gut gekochter Reis. 4. Kartoffel; gebratene belasten
den Magendarmtraktus mehr als gekochte.

Was den Darm anbelangt, so kommen vor allem in Frage die
Ausnutzung der Nahrungsmittel und der EinfluB der Speisen auf die
Peristaltik. -



49 Alfred Gigon:

Die ResorptionsgroBe schwankt bei gesunden Individuen in relativ
geringen Grenzen. Nach den Versuchen Atwaters ist die Resorptions-
grofle fur die wichtigsten Speisen wie folgt.

Es werden resorbiert:

Biweid  Fett | jonew
Proz. Proz. Proz.
von Fleisch, Eiern, Milch . . . . . . . an 97 95 98
» Getreide (Mehlspeisen) . . . . . . » 85 90 98
» Hiilsenfriichten. . . . . . . . .. ” 78 90 97
» Blattgemiise . . . . ., . . . .. ” 83 90 95
» Obst . . . ... L " 85 90 90
w Stirke . .. ... 0L L. L. " — — 98
w Zucker . . . . . . .. .. ... " — — 98
Mittel bei ausschlieBl. animalischer Kost 97 95 98
” " ” vegetabil. Kost. . 85 90 97
" » der gewohnl. gemischten Kost 92 95 97

Fleisch und Fische bringen uns diejenigen EiweiBstoffe, die am
besten vom Darm verwertet werden. 97,5 bzw. 97,3 Proz. davon wer-
den resorbiert. Vom Milchcasein werden 95 Proz. aufgesaugt. Wir
konnen schétzen, dall bei normaler Kost rund 5 Proz. der organischen
Nahrungsstoffe mit den Faeces verloren gehen (5,5 Proz. nach Rubner,
4,5 Proz. nach Atwater). In dem Stuhl findet man normalerweise
1,0 bis 1,5 g Stickstoff, 5 bis 7 g Fett. Am meisten schwankt der Kohlen-
hydratgehalt des Kotes.

Die oben genannten Zahlen verstehen sich beim gesunden Ver-
dauungstraktus. Unter pathologischen Bedingungen ist die Resorptions-
groBe gewaltigen Schwankungen unterworfen. Fir gewisse Fille von
Obstipation soll nach Ad. Schmidt eine zu gute Resorption als Ursache
gelten. Bei Diarrhen, bei organischen Darmleiden (Tuberkulose, Typhus
usw.) konnen die Verluste mit den Faeces hohe Werte erreichen. Diese
Verluste konnen sich auf simtliche Nahrungsstoffe beziehen*).

In bezug auf die Wirkung der einzelnen Speisen auf die Darm-
peristaltik lassen sich die Nahrungsmittel wie folgt einteilen:

Es wirken obstipierend: Kakao, Eichelkakao, Schokolade, Schwarz-
tee, Rotwein, Fleischbriihe, Fleisch (mageres Fleisch mehr als fettes),
Fisch, Eier, namentlich das EiweiB3, feines Weizenbrot, feines Gebick,
Cakes, Biskuits, Breispeisen aus Gries, Mehl, Griinkern und #hnliches,
Reis, Mehlspeisen, Omelette, Mondamin, Quitten, Heidelbeeren als Kom-
pott, Gelee, Heidelbeerwein.

Es wirken abfiihrend: saure Milch, Buttermilch, 1 Glas kaltes
Wasser morgens niichtern, siiBe Weine, Obstweine, Bier, Birkentee, kalte
kohlensaurehaltige Getrinke, besonders wenn sie zugleich zuckerhaltig
sind: Champagner, Brauselimonade, frische Kise, namentlich Fettkise,
Butter, Olivendl vor dem Essen, Gerste, Hafer (sehr individuell), Kleie,
Sellerie, Schwarzwurzel, Schwarzbrot, griine Gemiise (Kohlarten, Kraut-

*) Interessant ist der Versuch Ehrmanns, nach dem die Fleischausnutzung
durch die Ausschaltung des Dickdarmes nicht verschlechtert wird.
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arten, Sauerkraut, Bohnen, Salate, Spinat), Riiben, Rhabarber, Tomaten,
scharfe Gewiirze, Gurken, Obst (rohes wirkt besser als gekochtes),
Melonen, Ananas, Datteln, Pfirsiche, Preiselbeeren, Pflaumen, Feigen,
Trauben, roh oder getrocknet. Wirksam sind oft Trauben, Apfel, Birnen,
Apfelsinen, getrocknete Korinthentrauben, niichtern zu verabreichen —
Honig, Lebkuchen, Fruchtsifte, Eingemachtes — Milchzucker, Rahm
und Rahmspeisen.

Die Wirkung vieler der genannten Speisen ist sehr unzuverlissig.
Sie schwankt mit dem Individuum, mit der Art der Zubereitung usw. —
C. A. Ewald spricht z. B. den Mohrriiben, Karotten und Leguminosen
eine stopfende Wirkung zu. Ich selbst kenne eine Patientin (Diabetes-
kranke), bei welcher der SpinatgenuB regelmiBig eine hartnickige Ver-
stopfung hervorruft. — Milch, Kaffee, Gallerte wirken bald obstipierend,
bald abfiihrend. Indifferent wirken Lindenbliitentee, Kamillentee. In
der Regel wird der Rohrzucker zu den abfithrenden Nahrungsstoffen
gerechnet. Mein Eindruck ist eher der, daB Rohrzucker allein oder mit
Milch, Tee, Kaffee genossen obstipierend wirkt, daB er nur mit Rahm,
Fruchtsduren, Obst eine leicht abfiihrende Wirkung besitzt. Kalte Ge-
trinke und kalte Speisen regen die Darmperistaltik leicht an. Warme
Fliissigkeiten wirken eher umgekehrt.

Man hat ferner versucht, den Verdaulichkeitsgrad gemischter Kost-
formen festzustellen. Leube gelangte zu der Aufstellung von 4 ver-
schiedenen Kostformen, die von der leichten bis zu der schwer verdau-
lichen Form abgestuft sind. Niamlich:

I Bei- schwer daniederliegender Verdauung empfiehlt Leubel?)
als am leichtesten verdaulich: Fleischbriihe, Milch, rohe und weiche Eier
Fleischsolution, Cakes (nicht zuckerhaltig und fettlos).

IL. Gekochtes Kalbshirn, gekochtes Kalbsbries, gekochtes Huhn
oder Taube, Schleimsuppen und Milchbrei aus Tapioka und Eierschaum
bereitet. In den meisten Fillen auch gekochte KalbsfiiBe (Gallerte).

III. Bei besserem Verdauungsvermégen kommt hinzu: geschabtes
rohes Rindfleisch oder geschabter roher Schinken, dazu etwas Kartoffel-
piiree, Milchbrot oder altbackenes Brot oder Zwieback und versuchs-
weise kleine Mengen Tee oder Kaffee mit Milch.

IV. Gebratenes Huhn, gebratene Taube, Reh, Rebhuhn (Hase we-
niger zu empfehlen), Roastbeef, Kalbsbraten, Hecht, Schill, gesotten,
Makkaroni, Reis, junger feingehackter Spinat.

Leube hélt die Gemiise und Fette bei den meisten Magenkranken
fiir nicht geeignet. Diese Leubesche Kostordnung ist zweifellos zu eng
begrenzt, sie gehort aber zu den besten Schemata, die bisher aufge-
stellt wurden.

Ein interessanter Versuch, die Beeinflussung der Kost auf die
Darmperistaltik zu untersuchen, rithrt von Kretschmer!?*?) her. Die
Wirkung der Diit wurde rontgenologisch nachgewiesen. Der Versuch
mit , blander Didt (Milch, Eiern, Mehlspeisen, gekochtem weilen Fleisch,
Suppen, Weillbrot, Butter) | Bariumbrei ergab, dal 6 Stunden nach
Einnahme des Breies noch ein bedeutender Rest in den letzten Ileum-
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schlingen ist. Das Kolon ist bis zur Flexura hepatica gefiillt. Beim
Versuch mit , grober“ Didt (Kohl, rohem Obst, Kompott, Réucherwaren,
Buttermilch, saurer Milch) ist 6 Stunden nach der Breieinnahme kein
Rest mehr im Ileum vorhanden. Das Kolon ist bis zur Flexura linealis
gefiillt. In spiteren Stunden (24, 30 Stunden nach Einnahme der Kon-
trastmahlzeit) ist der Unterschied zwischen den beiden Diitformen bei-
nahe verschwunden. Die Didt beeinflult demnach in erster Linie den
Diinndarm und die oberen Kolonpartien. Ahnliche Untersuchungen
wurden von Stierlin®®) gemacht. Letzterer hatte bereits gefunden,
dall die ersten Verdauungsriickstinde einer Mahlzeit bei normaler Ver-
dauung den Diinndarm in 2 bis 3 Stunden passiert haben.

In den bisherigen Betrachtungen sind nur die Anspriiche der ein-
zelnen Speisen auf die sekretorische und motorische Titigkeit des Magen-
darmkanals beriicksichtigt worden. Fiir die Beurteilung der relativen
Verdaulichkeit der Speisen ist dies nicht ausreichend. Ausniitzungs-
versuche geniigen ebenfalls nicht dazu. Es bleibt dabei die Anstrengung
unberechnet, die es den Verdauungstraktus kostet, um das Nahrhafte
aus der Speise zu extrahieren. Die Frage von der Verdaulichkeit und
Nabrhaftigkeit der Nahrungsmittel muf8 dieses Moment beriicksichtigen.
Leider besitzen wir keine experimentell leicht greifbare Gréfle, die uns
einigermafen zuverldssig dariiber Aufschlufl geben konnte. Es kommt
ferner hinzu, daBl in allen diesen Fragen iiber Verdaulichkeit der Speisen
die individuellen Eigenschaften und Gewohnheiten des Patienten eine
bedeutende Rolle spielen.

Die Darmflora hat jetzt in der Klinik der Darmkrankheiten eine
wichtige Stelle. Wir wissen schon lange, daBl gewisse Darmbakterien
fiir die Verdauung der Cellulose dem Organismus beinahe unentbehrlich
sind. Es ist selbstverstindlich, daB die Darmbakterien im férdernden
und im schiddigenden Sinne auf die Umsetzung der Ingesta einzuwirken
vermogen.

Von groBer Bedeutung scheinen mir die Versuche Schottelius’
zu sein, die zu dem Schlusse fithrten, dafl eine Erndhrung beim Hiihn-
chen ohne Bakterien nicht stattfindet. Auch fiir den Menschen ist die
Tatigkeit der Darmbakterien notwendig.

Metschnikoff vertritt die letzten Jahre mit groBer Energie die
Anschauung der Schédlichkeit der Darmbakterien. Seine Griinde sind
aber recht anfechtbar.

Nach Schottelius!®®) besteht der Nutzen der Darmbakterien
a) in der Vorbereitung der Ingesta fiir die Resorption der Nahrungs-
stoffe, b) in der Reizung der Darmwand zur Auslosung der Peristaltik,
¢) in der Uberwucherung und Vernichtung pathogener, in den Darm
hineingelangter Bakterien, d) in der Festigung des Ko6rpers gegen patho-
gene Bakterien und gegen Bakteriengift (S. 208).

Es sind allerdings nicht sdmtliche, sich im Darme befindliche Bak-
terien, die als Saprophyten gelten koénnen. Hier hat man gelernt, die
Darmbakterien in zwei groBe Hauptgruppen zu trennen: die Darmflora
bei Kohlenhydratdidt und die Darmflora bei vorwiegender Fleischkost.
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Wir wissen, daf3 in der Mehrzahl der Fille, die Darm-Autointoxikationen
durch FleischgenuB3 verursacht werden. Diese Annahme wird indirekt
durch den therapeutischen Erfolg einer fleischlosen Didt bestédtigt. In der
letzten Zeit hat u. a. Berthelot einen direkten Beweis dafiir erbracht.
Berthelot konnte aus den Faeces Bakterien isolieren, die imstande
sind, das Tyrosin, das Typhophan, Leucine und andere Aminosiuren
anzugreifen. Aus diesen Aminosduren entstehen Phenol, p-Kresol, also
Produkte, die als toxische angesehen werden.

Die Bedeutung der Faulnisbakterien fiir die Klinik ist von Combe
besonders hoch geschitzt worden. Die meisten Darmstérungen sollen
nach Combe die Folge einer enterogenen Autointoxikation sein. Die
Enteritiden, Appendicitiden usw. sind AuBerungen dieses Prozesses. Das
Charakteristische dieser Krankheiten ist angeblich das Verschwundensein
der saccharolytischen Bakterien (Coli, B. lactis), die faulnishemmend
wirken, und das reichliche Auftreten proteolytischer Bakterien (Proteus
putrificus usw.). Siehe hieriiber D. Gerhardt'??). Auf dieser Grundlage
hat Combe seine ganze, allerdings oft erfolgreiche Therapie aufgebaut:
Kohlenhydrate erzeugen eine saccharolytische Flora, EiweiBnahrung eine
proteolytische faulniserzeugende Flora. Als faulnishemmende ,antiputride®
Nahrungsmittel gelten nach Combe: die Milch, der frische Kise, der
Zucker, die Getreidemehle, die Heidelbeeren. Hier sei erwihnt, daf der
Magensaft (v. Bunge, v. Tabora'*!), und zwar nicht nur die in dem-
selben enthaltene Salzsiure, bedeutende fiaulniswidrige Eigenschaften
besitzt. Bei der Obstipation soll infolge der trockenen Beschaffenheit
des XKoloninhaltes die Virulenz der proteolytischen Mikroben herab-
gesetzt sein.

Bevor wir zu den ,Diatformen“ i{ibergehen, miissen wir noch
folgendes beriicksichtigen: Ein gewisses Minimum von EiweiB ist fiir
den Organismus unbedingt notwendig. Menschen kénnen zwar mehrere
Tage, sogar Wochen (Hungerkiinstler Succi, Breithaupt u. a.) lang hungern.
Fiir kurze Zeit, Tage oder einige Wochen, kénnen wir bei Kranken die
Eiweizufuhr bedeutend reduzieren, z. B. bis auf 30 bis 40 g Eiweif3
pro die. Der Organismus kann dabei, bei geniigender Kohlenhydrat-
und Fettzufuhr, noch im Stickstoffgleichgewicht bleiben (Hirschfeld u. a.).
Ein solcher Organismus ist aber nicht gesund; er kann in der Regel
nur dann als gesund und arbeitsfahig angesehen werden, wenn die
GesamteiweiBzufuhr ca. 1,5 g pro Kilogramm und Tag betrigt.

Fettzufuhr und Kohlenhydratzufuhr kénnen in groBem Umfange
einander vertreten. Die Kohlenhydrate sind fiir den Korper besser
verwertbar als die Fette. Aus Kohlenhydreten konnen Fette entstehen,
wahrscheinlich aber nicht umgekehrt. Ich mochte hier nachdriicklich
betonen, dafl den Kohlenhydraten sicher ganz bestimmte, lebenswichtige
Funktionen zukommen. Die lebensgefihrliche Wirkung der kohlenhydrat-
freien Diét beim schweren Diabetes deutet schon darauf hin. Wird
kein Kohlenhydrat dargereicht, so muB der Kérper aus EiweiB Kohlen-
hydrate erzeugen, damit das Leben erhalten bleibt (Landergren??),
Gigon'?). Wenn irgendwie angingig, soll man niemals eine kohlen-
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hydratfreie Didt verordnen, wenn sie auch noch so eiweilreich ist.
Wichtig ist ferner die Erfahrung, daB eine Gewichtszunahme am schnellsten
dann gelingt, wenn reichlich Kohlenhydrate eingenommen werden.

Sind Eiweifl und Kohlenhydrate in der Kost, so kann, wenn nétig,
die Calorienzufuhr lingere Zeit ohne Schaden fiir den Organismus ganz
bedeutend eingeschréinkt werden, z. B. 1000 Cal. pro die und weniger.
Ist die Krankheit iiberstanden oder kénnen die KostmaBe erhoht werden,
80 setzt bekanntlich der Organismus mit erstaunlicher Geschwindigkeit
das Verlorene an Eiweil und Fett wieder an.

Bei der von mir formulierten Normalkost (S. 12) werden viele
Individuen nicht voll geséttigt. Ich glaube, daB es fiir den Organismus
zweckméfig ist, wenn der Magen nicht bei jeder Mahlzeit vollgestopft
wird. Das Sattigungsgefiihl braucht nur nach der Hauptmahlzeit auf-
zutreten. '

Das Gefiihl der Sattigung héngt bekanntlich nicht ausschlieBlich
von der Quantitdt, sondern auch von der Qualitdt der Speisen ab.
Mehlspeisen sittigen weniger als Fleischspeisen; namentlich dauert nach
dem Genull von Mehlspeisen das Sittigungsgefiihl kiirzere Zeit als nach
FleischgenuB. Das Fleisch (gemeint ist immer das Fleisch der Warm-
blitter) erzeugt eine Sittigung von lingerer Dauer als Fisch. Dies ist
eine der Ursachen, warum hierzulande die Arbeiter so ungern das
Fleisch durch Fische ersetzen. Reisspeisen, Schleim séttigen verhéltnis-
méBig rasch. Nach 2 bis 3 Stunden stellt sich aber der Hunger wieder
ein, wihrend nach einer Fleischmahlzeit cet. par. der Hunger erst nach
5 bis 6 Stunden dringend fithlbar wird. Bei der Aufstellung von Diit-
schemata wird dieser Tatsache schon lingst Rechnung getragen. Bei
ausschlieflicher Schleim- oder Breikost werden niemals nur drei Mahl-
zeiten verordnet. Es werden vielmehr alle 2 bis 3 Stunden 1 bis
2 Teller Brei dargereicht.

Die Normalkost 148t sich fiir hiesige Verhiltnisse folgendermafien
auf die einzelnen Mahlzeiten verteilen:

Friihstiick: '/, bis !/, Liter Milch, ev. mit Kaffee und Zucker,
60 bis 100 g Brot, 15 bis 30 g Butter, 30 bis 40 g Kése oder 1 bis
2 Eier.

Mittag: Suppe, 120 bis 170 g Fleisch oder Fisch, 150 bis 200 g
Gemiise, 100 bis 150 g Mehlspeise oder Kartoffel oder Reis, 150 bis
200 g Obst roh oder gekocht, 50 bis 80 g Brot, ev. 1 Glas Wein.

4 Uhr: [, bis */, Liter Milch, ev. mit Kaffee, 50 bis 70 g Brot
oder Zwieback oder Cakes, 20 g Butter oder 25 bis 40 g Kése.

Abends: Suppe oder !/, Liter Milch oder Tee oder 1 Glas Wein,
50 bis 70 g Fleisch oder Fisch oder 1 bis 2 Eier oder 30 bis 40 g Kise,
100 bis 200 g Gemiise (auch Salat), 50 bis 100 g Mehlspeise oder Kar-
toffel, 100 bis 150 g Obst, 50 bis 100 g Brot.

2, Gruppierung der Diitformen. Es laBt sich noch streiten, in
welcher Gruppierung die Didtformen Kklassifiziert werden sollen. Die
einzelnen Autoren haben je nach ihrem Standpunkt verschiedene Ein-
teilungen angenommen. Leube hat z. B. fiir die Magenkrankeiten vier
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Kostarten aufgestellt und dabei mehr die mechanische als die chemische
Seite beriicksichtigt. In den Spitélern, in vielen Biichern und Aufsétzen
wird die sog. Breikost als eine bestimmte Diitform angenommen. Da-
mit wird nur die mechanische Seite der Didt beriicksichtigt. Allerdings
wissen wir, dafl mit einer Breidiat vorwiegend eine kohlenhydratreiche,
gewilrzarme Didt bezeichnet wird.

Fir die Magendarmkrankheiten ist es selbstverstindlich, daB die
Nahrung, auch wenn sie schlackenreich sein mufB}, stets in fein ver-
teiltem Zustande in den Magen kommen soll, sei es, daB8 die Kost sorg-
faltig gekaut wird, sei es, daB sie breiartig in der Kiiche vorbereitet
wird. Auch eine schlackenreiche Didt muB fiir den Magen und Darm
eine breiige Nahrung darstellen. Derjenige, der iiber ein gutes GebiB
verfiigt und dasselbe anwendet, braucht nicht seine ganze Kost in Brei-
form zu erhalten. — Ebenfalls fehlerhaft ist es m. E., eine Trockenkost
als Didtkategorie anzunehmen. Eine Trockenkost gibt es nicht. In
dieser Kostart wie in jeder anderen wird die Wasserzufuhr 75 bis
80 Proz. des Gesamtgewichts der Nahrung betragen. Anders ist nur
die Form, in der die Fliissigkeit dargereicht wird. Wohl aber kann
man von einer fliissigen Kost sprechen. Letztere besitzt physisch so
spezifische Eigenschaften (es sei nur an ihre Passage durch eine Stenose,
die sogar fiir die Breikost undurchgingig ist, erinnert), da man wohl
berechtigt ist, aus der fliissigen Kost eine besondere Didtkategorie zu
machen.

Weitaus das wichtigste in der Diidtetik sind die chemischen Ge-
sichtspunkte. Einteilungen von Didtformen nach ausschlieBlich oder
vorwiegend mechanischen Gesichtspunkten haben keine oder nur sekun-
dire Bedeutung.

Wie alles in der Medizin, muB auch die Diitetik dem einzelnen
Individuum angepaBt werden konnen. Eine richtige praktische Didt-
ordnung mufl dem Praktiker geniigende Anhaltspunkte bieten, damit
derselbe leicht fiir jeden Patienten die zweckmiBigste Didtform wahlen
kann. Andererseits mul} ein gewisser Spielraum zu Gebote stehen, um den
individuellen und regioniren Verhiltnissen Rechnung tragen zu koénnen.

Jirgensen'®) schligt eine sehr ausgedehnte, vortreffliche syste-
matische Didtordnung vor. Dieselbe erscheint mir, weil zu kompliziert,
wenig praktisch. Die Einteilungen der Didtformen, die von Strauf,
Hoffmann, Brugsch gewdhlt wurden, entbehren einer wissenschaft-
lichen Grundlage. Da ich mich hier ausschlieBlich auf die allgemeine
Didtetik der Magendarmkrankheiten beschrinke, kann ich darauf nicht
nidher eingehen. Es sei vorliufig auf die treffende Kritik Jiirgensens
hingewiesen.

Im folgenden habe ich die Didtformen etwas neugeordnet. Meine
Gruppierung leidet noch an manchen Mingeln. Ich betrachte sie als
einen bescheidenen Versuch, die allgemeine Didtetik der Verdauungs-
krankheiten klarer und praktischer zu ordnen, als es bisher der Fall war.

Auf Grund der Angaben iiber die Normalkost des Menschen habe
ich folgende Diitkategorien gew#hlt:
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A. Die Wasserdidt, kann auch Hungerdidt genannt werden. Es
werden dabei keine oder nur minimale organische Nahrungsstoffe ein-
gefiihrt.

B. Die fliissige Diat: Ist die einzige Didtform, welche die mecha-
nischen Eigenschaften der Kost als wesentliches Moment beriicksichtigt.
Diese Kostform ist in der Regel drmer an Nahrstoffen und Calorien
als die normale Kost. Mit derselben werden selten mehr als 70 bis 90 g
EiweiB, 70 bis 80 g Fett, 100 bis 200 g Kohlenhydrate eingefiihrt. Das
EiweiB ist ausschlieBlich Milch- und Eiereiweil3.

C. Die kohlenhydratreiche Diat: Bei derselben machen die
Kohlenhydrate (Mehle, Zuckerarten) mehr als 70 Proz. des Gesamt-
trockengewichtes der Kost aus. Mit denselben werden ebenfalls mehr
als 70 Proz. der Energiezufuhr eingenommen. Die iibrigen 30 Proz.
konnen, je nach der Erkrankung, auch aus Kohlenhydraten oder aus
Fetten oder Eiweill stammen.

D. Die fettreiche Didt: Die Fette sollen hier mehr als 30 Proz.
des Gesamttrockengewichts, mehr als 40 Proz. der Gesamtcalorienzufuhr
ausmachen.

E. Die eiweiBBreiche Didt: Ist zugleich Fleischdiét, sehr selten
Eierdiat. Hier eoll das tierische Eiweil mehr als 70 Proz. der Gesamt-
eiweiBzufuhr ausmachen. Der groite Teil dieser 70) Proz. soll als Fleisch,
in seltenen Fillen als Eier dargereicht werden. Die GesamteiweiBzufuhr
soll mehr als 25 Proz. des Gesamttrockengewichtes und der Gesamt-
calorien der Kost ausmachen.

F. Die Cellulosediit, konnte auch vegetarische Didt genannt
werden. Die Gemiise- und Obstspeisen sollen hier mehr als 50 Proz.
des Gesamttrockengewichts der Kost und mehr als 50 Proz. der Kohlen-
hydratzufuhr ausmachen.

G. Die Uberernihrungsdiit, kénnte auch Mastkur genannt
werden. Die Gesamtcalorienzufuhr ist hier gegeniiber der Norm etwas
erhht, um ca. 10 bis 20 Proz. Es ist eine gemischte Diit, bei der
das Verhiltnis der Nahrungsstoffe zueinander je nach dem Individuum
von der Norm um etwas abweichen kann.

Spezielle Didtkategorien, z B. salzarme Kost usw., habe ich hier
nicht erwdhnt, da sie bei Verdauungskranken nicht oder kaum in Be-
tracht kommen*).

Der Arzt muB wissen, daB eine mehr oder weniger einseitige Kost-
form wie die oben erwihnten nicht fiir jeden Verdauungskranken not-
wendig ist. Ein groBer Prozentsatz solcher Kranken kann ja durch
das Verordnen einer gemischten, durchaus normalen Kost geheilt werden.
Zuerst sei iiber diese Fille kurz berichtet.

3. Patienten, die nur einer Normalkost bediirfen, Diese Gruppe
von Patienten 148t sich in zwei Kategorien einteilen.

*) Man hat in den letzten Jahren hier und da eine Chlorentziehungskur bei
Hypersekretion des Magens (z. B. Richartz!™) empfohlen. Ich glaube nicht, daf
bei der Hypersekretion jemals eine strenge Chlorentziehungskur ratsam sein kann.
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a) Es kommen Kranke in Behandlung, die an Magendarmbeschwerden
leiden, deren Ursache weder auf einer direkten funktionellen oder orga-
nischen Erkrankung des Magens oder Darmkanals, noch auf unzweck-
mifiger Zusammensetzung der Kost beruht. Dieselben weisen patho-
logische Veréinderungen in der Nase, im Munde oder in der Speiserhre
auf. Bisweilen ist eine chronische Rhinitis und Pharyngitis die Ursache
der Magendarmbeschwerden. Der Schleim bzw. Eiter flieBt von der
Nase die hintere Rachenwand hinunter, und wenn der Patient denselben
nicht ausspuckt, so beférdert er ihn in den Magen hinein. Erfolgreiche
Behandlung der Rhinitis heilt auch die Verdauungsstérung. Die Be-
deutung dieser Erkrankung fiir die normale Darmtitigkeit hat schon
Combe*®*) hervorgehoben. Andere Male handelt es sich um Ozaena-
falle. Der stinkende Geruch stort den Appetit des Patienten; die Folge
davon ist fast immer ein hastiges Essen mit seinen Nachteilen. Der
iible Geruch wird hie und da vom Patienten als vom Magen herriihrend
angegeben.

Die haufigste Ursache derartiger Verdauungsstérungen ist aber ein
schlechtes. Gebil. Solche Leute konnen nicht mehr geniigend kauen
und geben sich keine Miihe, die an sich normale Kost entsprechend
zerkleinern zu lassen (Breiform usw.. Werden die Zihne behandelt,
und kann das Kauen gut und notabene schmerzlos vor sich gehen, so
verschwinden sémtliche Beschwerden, AufstoBen, Bléhungen, Druck-
gefithl usw., ohne dal an der Nahrung geindert zu werden braucht.
Hier sei erwihnt, daB schlecht gekautes Fleisch durchweg besser ver-
tragen und ausgenutzt wird als schlecht gekautes Gemiise (Linsen!). —

Von den Magendarmstérungen, die Symptome einer Erkrankung
anderer Organe, z. B. Herz, Niere usw. sind, wird hier nicht die Rede sein.

b) Eine sehr groie Anzahl von Verdauungskranken, welche die Arzte
aufsuchen, verdanken ihre Beschwerden einer unzweckmiBigen Ernéhrung.
Es geniigt, den Erndhrungsfehler zu beseitigen, die Kost quantitativ
und qualitativ nach der Norm zu regeln, um eine prompte Beseitigung
simtlicher Beschwerden zu erzeugen. Diese Patienten finden sich
meistens in der Sprechstunde ein; selten suchen sie Aufnahme in
Spitdlern.

In der ganzen groBlen Literatur iiber Magendarmkrankheiten finden
sich leider wenig derartige Beispiele, obwohl es meine Uberzeugung ist,
daBl solche Patienten jedem Arzte begegnen. Es wire m. E. von Vor-
teil, ofters Krankengeschichten solcher Fille zu publizieren. Aus den
erkannten Fehlern lassen sich manche interessante Schliisse fiir die nor-
male Erndhrung des Menschen ziehen.

UnzweckmifBige Erndhrung wird zwar nicht nur vom einzelnen
Individuum, sondern oft von ganzen Berufsklassen, ja von der Mehrzahi
der Bevilkerung eines Landes angenommen. In Nordamerika werden
z. B. fast simtliche Getrinke eiskalt getrunken, als sog. ,Ice drinks*.
In England werden reichlich Fleisch, Fett, aber fast keine Gemiise ge-
nossen. DaBl der wohlhabendere Teil der Bevolkerung in den zivili-

sierten Lindern zu reichlich iBt, wird seit langem betont. In hiesigen
Ergebnisse d. Med. XIV. 4
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Arbeiterinnenkreisen, namentlich bei Glitterinnen, Naherinnen, Wasch-
frauen besteht die Hauskost fast ausschlieBlich aus Milchkaffee, Suppen,
Brot und wenig Mehlspeisen. Gemiise, Obst, Fleisch bleibt fiir viele
80 gut wie unbekannt. Der Abusus von Alkohol und Tabak braucht
nur erwiahnt zu werden.

Hier seien nun in ganzer Kiirze folgende Ausziige aus einigen
Krankengeschichten mitgeteilt.

Frau L., Partikularin, 60 Jahre alt. — Etwas korpulent. Seit 4 Jahren
Krimpfe in der Brust und im Magen nach jedem Essen. Hat nach dem Essen
das Gefiihl als ,0b sie platzen sollte¥. Oft LuftaufstoBen nach dem Essen, brennen-
des Gefiihl in der Speiserohre. Steckt Ofters 1 bis 2 Stunden nach dem Essen den
Finger in den Mund, um brechen zu kdnnen. Nach dem Erbrechen bedeutende
Erleichterung. Oft Blihungen, sonst Darmtitigkeit o. B. Sekretorische Magen-
titigkeit (Ausheberung) normal. Die Kost war wie folgt zusammengesetzt: Friih -
stiick 8 Uhr: Kaffee mit Milch zirka 250 g, dazu 20 bis 80 g Zucker, Zwieback. —
Mittag. Suppe, Fleisch, Gemiise, Kompott stark gezuckert, 50 bis 70 g Brot;
etwas Wein. Nach Tisch Kaffee oder Schwarztee mit viel Zucker. — 4 Uhr
Tee mit Zucker oder Konfekt, Pralinees und #hnliches. — Abends Fleisch,
Gemiise, etwas Wein. Nach Tisch wenig Tee oder Milchkaffee mit 30 bis 85 g
Zucker. —

Es wurde folgende Kost verordnet:

Friihstiick: Haferkakao (1/, Wasser, 1/, Mileh), Saccharin, Zwieback, 1 Ei. —
Mittag: Wenig Suppe, Fleisch 100 bis 150 g, Gemiise 150 bis 200 g, Mehlspeise
oder Kartoffel 100 g, gekochte Kirschen oder Birnen ohne Zuckerzusatz, 50 g Brot-
kruste, wenig Wein. 1/, Stunde spiter 1 kleine Tasse Kamillentee mit Saccharin.
— 4 Uhr: Tee mit Saccharin, Cakes. — Abends: Fleisch 80 bis 100 g oder Eier-
speise aus 2 Eiern, Gemiise oder Salat 150 bis 200 g, Kamillentee mit Saccharin.
Verboten wurden: Zucker und zuckerhaltige Speisen, Schokolade, Konditoreiwaren,
Weichbrot. — 5 Tage nach Beginn der neuen Diit waren simtliche Beschwerden
verschwunden. Seither sind die Beschwerden nicht mehr aufgetreten. Die Ursache
der Storungen lag hier in dem zu reichlichen GenuB an Zucker, und zwar
als verhéltnismiBig konzentrierte Losung oder als Konfekt. -

Frau S, 56 Jahre, Kaufmannsfrau. Seit Jahren Verstopfung, Kollern im
Leib; Nachts wird sie durch das Kollern erweckt.

Bisher: 8 Uhr: Milchkaffee, Grahambrot, Butter, Eingemachtes. 10!/, Uhr:
Haferschleim. 121!/, Uhr: Suppe, meistens ,dicke“ Suppe, Fleisch, reichlich Mehl-
speisen, wenig Gemiise, reichlich WeiBbrot. 4 Uhr: Tee oder Maté, Brot, Butter,
Eingemachtes. Abends: Schleimsuppen oder Eierspeisen. — Trinkt im Laufe des
Tages ofters Sirup mit kohlensdurehaltigem Wasser.

Verordnung: 8 Uhr: Milchkaffee, Grahambrot, Butter, etwas Honig. 10/, Uhr:
1 Ei - gekochtes Obst. 121/, Uhr: Suppe, Fleisch mit Saucen, reichlich Gemiise
-+ wenig Mehlspeisen oder Kartoffeln - Salat, Grahambrot und etwas Kise.
4 Uhr: Tee, Grahambrot, Butter, kein Eingemachtes. Abends: Eierspeise mit Salat
oder Mehlspeise mit gekochtem Obst, Grahambrot, Butter, Kise, 1 Glas Bier. —
Verboten waren: Schokolade, Kakao, Weibrot, Reis, Mehlsuppen, Sirupe, zucker-
reiche Speisen mit Ausnahme des Honigs zum Friihstiick. Erfolg: Gut. Nur gegen
die Verstopfung muBte etwas Rhabarberpulver noch verordnet werden. Keine
Kollern mehr. Selten Kopfweh.

Pat. hatte vor der Behandlung zu viel schlackenarme Speisen, namentlich aus
Getreidemehlen, zu wenig Gemiise und Obst genossen.

Herr M., 49 J, Kaufmann. Seit 21/, bis 3 Jahren nach dem Essen Gefiihl
von Vélle im Leib. Oft Blahungen. Verstopfung. Patient behauptet kein grofer
Esser zu sein. Ich lasse ihn seine Kost 3 Tage lang aufschreiben. Sein Versuch
ergab folgendes (Tabelle):
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Friihstiick Mittagessen Abendessen
1. Tag | Kaffee mit Milch 130 g | Geback. Fisch . 200 g|Kalbskotelette . 120 g
Schinken 35 g | Rehbraten . . . 120 g | Schwarzwurzeln 110g
Brot .. ... 10g|Spinat. . . . . 80 g | Salzkartoffeln 65¢g
Gerost. Kartoffeln 85g|Butter. . . . . 10g
Salat (griin) . . 65g|Schwarz. Kaffee 1 Tasse
Fastnachtskiichli 150 g | Benedictine 1 Glischen
Schlagsahne . . 170 g
2. Tag | Kaffee mit Milch 100 g | Milken . . 265g | Petits pois . 45¢
Schinken 60 g | Roastbeef . . . 170 g|Croutons mit gehackt.
Brétchen 35 g | Schwarzwurzeln 125g| Fleisch .. 100g
Butter . . . . . 10 g | Créme caramel . 100 g | Kaltes Fleisch . 145¢g
Apfel . . . .. 120g|Salat . . . . . 80g¢g
Créme caramel . 110¢g
Roquefort-Kdse 40g
Brot ... .. 5g
Apfel . . . .. 140 g
3. Tag ;Kaffee mit Milch 155 g| Rindfleisch . . . 70 g | Beefsteak . 160 g
Kise (Gruyére) . 55 g |Salat (griin) . . 100 g | Risotto ... 220g
Brot . . . .. 15g/|Niisseeingemacht 70 g|Salat (griin) . . 80g
Olsardinen . . . 30g|Orangen . . . . 120g
Kohl . .. .. 120 g | Konfekt . . . . 60g

Gehackt. Fleisch 110 g
Birnen-Kompot . 225 g
Fastnachtskiichli 90 g

Dazu pro Mahlzeit: 2 bis 4 del Wein, 25 bis 30 g Brot.
Diese Kost enthilt zu viel Fleisch, zu wenig schlackenreiche Speisen. Bei
Normalkost prompte Besserung.

Fraulein K, 52 J., WeiBniherin, leidet seit Jahren an Volle- und Druck-
gefiihl und sehr hartnickiger Verstopfung.
Speisezettel, Mittelzahlen von 5 Tagen.

Friihstiick 8 Uhr: Milch und Kaffee . . . . . 275 g
Brot . . ... ... ... 50 g
Butter und Honig. . . . . 40g
Frithstiick 10 Uhr: Mileh . . . . . ... .. 275 g
Brot und Kése . . . . . . 75 ¢g
Mittag: Suppe e e e e 300 g
Gemiise und Nudeln. . . . 350 g
Tee . . ... S e e e e 250 g
4 Uhr: Milch und Kaffee . . . . . 275 g
Brot . . .. ... .... 50 g
Butter und Honig . . . . . 40¢g
Abendessen : Milch mit Kaffee . . . . . 275 g
Brot . . . ... .. ... 50 g

Butter und Honig oder Kise 40 g

Mit Ausnahme des Brotes, Kise und der Butter besteht die ganze Nahrung
sozusagen ausschlieflich aus fliissigen oder breiigen Speisen. Fleisch wird nur
Sonntags und in sehr geringen Quantititen genossen. Obst nimmt die Pat. nicht,
weil es ihr ,den Magen verkiltet“.

Verordnung: Kein Kaffee, kein Tee, Suppe 150 g, Milch /, Liter, Brot 150
bis 200 g, 1 Ei und 100 g Fleisch, 100 g Kartoffeln gekocht, 150 g Gemiise, Kise
40 g, 20 g Zucker (aus Sparsamkeitsriicksichten keine Butter, kein Honig), 50 g
gekochtes Obst, jeden zweiten Tag 50 g mehr bis auf 200 g Obst téglioh.

Nach 8 Tagen bedeutende Besserung im allgemeinen Befinden. Die Ver-
stopfung ist weniger hartnickig. Leichte Abfiihrmittel sind aber immer noch nétig.

4*
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4. A. Die Wasserdiéit. Die Wasserdidt ist im Gegensatz zu der
Milchdidt nicht nur eine fliissige Diét, sondern eine Hungerdidt. Ent-
zogen sind dabei dem Organismus simtliche organischen Nahrungsmittel.

Wir konnen annehmen, daB ein Kranker in der Regel 2, 3 bis
7 Tage mit ausschlieBlicher Wassereinnahme ohne Gefahr aushalten
kann. Man begegnet bisweilen der Ansicht, dal eine reine Wasserdiét
bei Verdauungskranken nur in den Fillen eines blutenden Ulcus ven-
triculi oder duodeni angezeigt ist. Dies ist ein Irrtum. Die Wasserdidt
erzeugt eine maximale Ruhe des Magendarmtraktus. Die Bewegungen
des Magendarmschlauches sind bei zweckmiBig angeordneter Wasser-
zufuhr geringer als bei totalem Hunger. Die Wasserdiit begiinstigt
ferner die Ausschwemmung nutzloser oder schiddlicher Abbauprodukte
und vermindert durch Entziehung eines geeigneten Nahrbodens die Ent-
wicklungsfahigkeit der Darmbakterien.

Die Wasserzufuhr kann sehr gering sein, z. B. 1 Kaffeel6ffel lau-
warmes Wasser jede !/, Stunde. Bei Magen- oder Duodenalgeschwiir
erscheint mir kaltes oder gar eiskaltes Wasser kontraindiziert; es regt
zu sehr die Magenmotilitdit an und erzeugt oft eine sekundéire Hyper-
amie. '/, bis !/, Liter Wasser pro die geniigen bisweilen fiir die ersten
2 Tage. Das Wasser kann Spuren Kochsalz enthalten oder leicht alka-
lisch sein; es kann endlich in der Form eines indifferenten Teeinfuses
genossen werden: Kamillentee, Lindenbliitentee, Orangenbliitentee, even-
tuell diinne Reis- oder Gerstenabkochungen.

Wo der Magen nicht direkt erkrankt ist, z. B. bei der Appendicitis
acuta, sind kalte oder eiskalte Getrinke, wenn sie dem Patienten an-
genehmer sind, in kleinen Schliickchen erlaubt. Bei der akuten Magen-
dilatation, den verschiedensten akuten Dyspepsien, den akuten Diarrhoen,
bei der Hyperemesis gravidarum erreicht man nicht selten prompte
Heilung, wenn anfangs nur Wasser, Teeinfus, diinne Abkochungen, even-
tuell Mineralwésser verabreicht werden. In gewissen Féllen kann Alkohol
in geringen Dosen gestattet werden. Bouillon ist dort, wo die Wasser-
didt angezeigt ist, nicht geeignet. Sie enthilt zu viel Kochsalz und
Extraktivstoffe. Die Magendarmtétigkeit wird dadurch zu viel angeregt.
Die GroBe der Wasserzufuhr hingt vom Bediirfnis des Individuums ab;
sie kann zwischen 100 bis 1500 cem schwanken; bei hohem Fieber
etwas mehr. Grofle Wassermengen erzeugen keine Wisserung des Blutes;
im Gegenteil wird die Blutkonzentration erhoht (Kapitel I).

Am besten gibt man in der Regel jede Stunde ca. 100 ccm Wasser.
Der Kranke mufl dabei das Bett hiiten. Die Abmagerung betrigt im
Durchschnitt 200 bis 500 g pro die.

5. B. Die fliissigen Diiitformen. Die fliissige Diét ist keine Hunger-
diat wie die vorige. Sie wird dadurch charakterisiert, daB die Néahr-
stoffe nur in flissigem Zustande dargereicht werden. In dieser Diét
wird die Magendarmtitigkeit wenigstens in ihrer mechanischen Aufgabe
in weitgehendstem MaBe geschont.

Die beliebteste fliissige Didt ist die Milchdi&t. Letztere hat friiher
eine viel bedeutendere Rolle gespielt als jetzt. Die Milch galt als die
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einzige Nahrung, die Fiebernden, Nephritikern und anderen erlaubt
werden konnte. v. Mering riet beim Ubus ventriculi, eine ganze Woche
lang eine absolute Milchdidt durchzufithren. In diesen Indikationen
eingeschrinkt, hat die Milchdiat dagegen andere Gebiete erobert: Herz-
krankheiten (Karellkur, 4mal téglich 200 g), Obesitas (Moritz), Uber-
ernahrung (Weir-Mitchell). — Die Milchdidt eignet sich meistens bei
akuten, fieberhaften Magen- und Darmerkrankungen. In solchen Fillen
empfiehlt sich folgende Verordnungsweise: Zuerst !/, stiindlich 1 EBloffel,
spater stiindlich 3 EBloffel, dann 100 g; endlich 300 bis 400 g alle 2 bis
3 Stunden mit einem Total von ca. 2 Liter pro die. Die Milch kann
roh oder gekocht, abgerahmt, mit Tee, Kakao, wenig Kaffee usw. ge-
mischt, je nach dem Geschmack des Patienten und seiner Erkrankung
gegeben werden. Man kann auch Pegninmilch, Kefir, Sauermilch, Milch
mit Natriumcitrat (1 Messerspitze fiir 1 Glas Milch; das Citrat erzeugt
weiche Gerinnsel) usw. verwenden.

In der Mehrzahl der Fille ist aber eine ausschlieSliche Milchkur
bei Verdauungskranken nicht nétig. Wo Milch angezeigt ist, kdnnen
auch geeignete Losungen von Nahrungsstoffen dargereicht werden. Sehr
empfehlenswert sind: Eiweilwasser (das Eiweil eines Eies wird mit
100 bis 150 cem Wasser gemischt), Reis- oder Mehlabkochungen, Zucker-
16sungen als Tee, Suppen durch ein feines Sieb passiert (Suppenkur,
Hoffmann). Bei Hyperchlorhydrie wirkt oft eine Milch-EiweiB-Wasser-
didt einige Tage hindurch zu Beginn der Behandlung sehr giinstig; die
Schmerzen verschwinden dabei sehr prompt. Auch bei der kontinuier-
lichen Magensaftsekretion will Riegel durch eine ausschliefliche Milch-
didt 8 bis 10 Tage hindurch glinzende Resultate erzielt haben. Atonie und
Ektasie des Magens gelten ebenfalls als Indikationen fiir eine fliissige Kost.

In der Behandlung schwerer Diarrhéen ist die fliissige Kost ein
wichtiger Faktor. Schiitz empfiehlt bei Fettdiarrh6en und bei hoch-
gradiger Stirkeinsuffizienz ausschlieBliche Darreichung von Fleischsaft,
wagserigen Abkochungen feiner Mehle, Wasserkakao und Rohrzucker-
16sungen.

In simtlichen Formen von fliissiger Diiit soll man nicht mehr als
2 bis max. 3 Liter téglich erlauben und dieselben nur in Dosen von
100 g stiindlich oder max. 200 bis 400 g alle 2 bis 3 Stunden.

Folgende gut gewihlte Zusammensetzung einer fliissigen Kost mit
reichlich Milch hat v. Noorden angegeben:

»Sehr gute Milch, 1700 ccm. — Suppe aus 30 g Tapiokamehl und
10 g Albumosen (Priparate des Handels). — Suppe aus 40 g Weizen-
mehl mit einem Teil der Milch, 10 g Rohrzucker und 1 Ei bereitet.“
Statt der 10 g Albumosen kann man ein Eigelb oder etwas Hiihner-
eiweil}, je nach dem Falle, in der Suppe geben.

Eine derartige Kost, auf 6 bis 8 Mahlzeiten verteilt, eignet sich zur
Behandlung von Gastrektasien, die durch Pylorusstenose bedingt sind.
Fleiner gibt in diesen Fillen alle Stunden 100 g Milch oder alle
2 Stunden 150 bis 200 g Milch. Milch mit verschiedenen Zusitzen von
Gries, Reismehl, Weizen-, Hafermehl, Eigelb, Sahne, Kakao, Kognak.



54 Alfred Gigon:

Vanille usw. wird von Riegel bei der motorischen Insuffizienz und
Ektasie des Magens empfohlen. Auch Kefir kann in diesen Fillen ge-
geben werden.

Die fliissigen Didtformen haben den Fehler, daBl sie die natiirliche
Tétigkeit der Verdauungsorgane nicht geniigend anregen. Man soll da-
her sobald wie moglich mit der Beigabe fester Speisen, z. B. Zwieback,
Omelette usw., beginnen, um dem Kranken den Appetit anzuregen und
dem Verdauungstraktus adidquate Reize zu liefern. Das Kauen, eine
normale Peristaltik werden durch feste Speisen in Tatigkeit gesetzt.

6. C. Die kohlenhydratreichen Diiitformen. Die Kohlenhydratdidten
sind fir den Verdauungstraktus vor allem Schonungsdidten. Sie
lassen sich durch die negative Seite, d. h. durch das generelle Verbot
von Fleisch, Gemiisen, Gewiirzen und Obst, am besten charakterisieren.
Sie stellen meistens nur fiir die Pankreastitigkeit gewisse Forderungen.
Diese Kostformen finden bei Magendarmkrankheiten die ausgedehnteste
Verwendung.

Zu den Kohlenhydratdiiten gehort zuerst die sogenannte breiige
Kost. Eine breiige Kost besteht aus Suppen, Breispeisen von Weizen-
mehl, Reis, Gries, Sago, Tapioka, Maismehl, Gerste, Hafer, Arrow root.
Es kommen hinzu Milch, Butter, Zuker, Cakes, Zwieback, etwas Tee;
meistens wird man auch weich gesottene Eier gestatten diirfen. Bei
einer Breikost miissen die Mahlzeiten unbedingt 6fters dargereicht wer-
den: alle 2 bis 4 Stunden soll etwas, allerdings méBig, genossen werden;
im ganzen 6 bis 8 Mahlzeiten in 24 Stunden. — Ein Beispiel wird am
besten zeigen, wie eine iiberwiegend breifé6rmige Kost sich darstellen 1a8t.

Frau M. 28 Jahre, Frau eines Ingenieurs, lange, magere Patientin.
Seit 3 bis 4 Jahren oft Leibschmerzen 2 bis 3 Stunden nach dem Essen
und nachts Neigung za Diarrhden, tibelriechend. Appetit sonst ordent-
lich. Obj. nichts Besonderes. Diagnose: chronische Enteritis.

Es wurde folgender Speisezettel vorgeschrieben:

Langsam essen, gut kauen. Verboten sind: Fleisch, Fisch, harte
Eier, Kise, Gemiise, Obst, Fleischbriihe, Kaffee, siimtliche alkoholischen
Getrinke, frisches Brot; die Speisen sollen wenig Kochsalz und keine
scharfen Gewiirze enthalten, wenig Fliissigkeiten einnehmen; beim Mittags-
und Abendessen nicht trinken.

Die Kost soll wie folgt zusammengesetzt werden:

8 Uhr morgens: Kakao (1/, Wasser, !/, Milch, etwas Zucker) 200 bis
300 g, Zwieback oder Cakes 50 g, Butter 15 bis 20 g.

10 Uhr: dicke Haferschleimsuppe oder Porridge, mit 1 Eigelb
200 bis 250 g, eventuell 1 ganzes Ei weich gesotten. 30 g Zwieback,
10 bis 20 g Butter.

12 Uhr: Gerstenschleim 150 g oder keine Suppe. — Reisgemiise
oder Milchreis oder Mehlspeise (Makkaroni, Nudeln) 200 g, Maizenapudding
100 g, Cakes 30 bis 50 g. — %/, Stunde nach dem Essen 1 Tasse Ka-
millen- oder Lindenbliitentee.

4 Uhr: Kakao mit Milch 200 bis 300 g, Zwieback 50 g, Butter 20 g.
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7!/, Uhr abends: dicke Schleimsuppe 200 g, Eierspeise aus 2 Eiern,
etwas Milch, Mehl und Zucker, oder Mehlspeise; Cakes.

Vor dem Schlafengehen ca. 9 Uhr: 1 kleine Tasse Tee mit 1 Stiick-
chen Zucker, Cakes oder Zwieback 30 bis 50 g.

Nach 3 Tagen dieser Kost wird Kartoffelstock erlaubt, einige Tage
spiter geschabter roher Schinken, Apfelmus, Pudding, Gefliigel usw.

Patientin legte auferdem morgens und abends je 1 Stunde lang
Kataplasmen auf den Leib. Vollstindige Bettruhe und Medikamente
wurden nicht verordnet. Nach 3 Tagen waren die Schmerzen ver-
schwunden. Patientin hat zugenommen und fiihlt sich gesund. Sie hat
nie ihr Haus verlassen.

Bei Dyspepsien mit Neigung zu Durchfillen schreibt Combe fol-
gende Didt vor:

Das Prinzip seiner Diiit ist die maximale Menge Mehlarten als Reis,
Tapioka, Getreidemehle, Gries, Nudeln usw., Rostbrot einzufiihren.
In kleinen Dosen sind gestattet: frische Butter, Eigelb. Verboten sind
besonders: Wildpret, rohes Fleisch, nucleinreiche Fleischsorten (Leber,
Niere, Hirn), Fische jeder Art, tierische Fette mit Ausnahme der Butter,
Margarine, EiereiweiB,, Fleischbrithe, Gallerte. — Die Milch darf nur
mit Mehlzusatz genossen werden. — Die Hiilsenfriichte (Erbsen, Bohnen,
Linsen) sind verboten.

Die ersten Tage schreibt Combe?***) eine ausschlieflliche Breikost vor
(dicke Maggi-, Knorr-Suppen, mit Wasser gekocht). Diese Breispeisen
werden um 7'/,, 10, 12%/,, 3/, und 7 Uhr dargereicht. Nach einigen
Tagen folgt folgende Diétform:

7'/, Uhr: Dicke Suppen (Maggi, Knorr, Kindermehle) mit Wasser
gekocht, Cakes, Biskuits, frische Butter.

8 bis 9 Uhr: Auf dem Bette liegen.

10 Uhr: Kindermehl mit Wasser oder Milch; dabei nichts Festes
essen.

121/, Uhr: 1 bis 2 Eigelb, roh oder weich gekocht; Mehlspeisen
oder Reis mit frischer Butter; Puddings, Biskuits, frische Butter. Nicht
trinken.

1 bis 2 Uhr: Auf dem Bette liegen.

31/, Uhr: Kindermehl wie um 10 Uhr. Nicht essen.

7 Uhr: 1 bis 2 Eigelb; Mehlspeisen oder Reis mit frischer Butter;
Puddings, Cakes, Butter. Nicht trinken.

8 bis 9 Uhr: Bettruhe, aber nicht schlafen.

10 Uhr: Teeinfus.

Nach 8 bis 10 Tagen: Kartoffelbrei, Heidelbeere, mageren Prager
Schinken.

Bei chronischer Gastritis und bei Achylie gibt Wegele?'?) (S. 231)
folgende fleischfreie Diit:

Morgens: 200 g Milchkakao, 100 g Zwieback, 30 g Butter.

Zweites Friithstiick: 200 g Haferschleim, 20 g Butter, 50 g
Zwieback.

Mittags: 200 g Reisgemiise, 200 g Pudding, 100 g Apfelmus.
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Nachmittags: 200 g Milchkakao, 100 g Zwieback, 30 g Butter.

Abends: 200 g Haferschleim, 200 g Wassernudeln, 100 g Pflaumen-
mus, 50 g Zwieback, 30 g Butter.

In den meisten Fillen wird man hier auch von vornherein die
Leguminosenmehle gestatten kénnen. Von Milchprodukten wird man
mit Vorteil saure Milch, Kefir, Molke geben kénnen.

Ehrmann?®) verordnet bei Anaciditit eine weichbreiige Mehl-
speisendiit mit wenig Butter, da die Fettsiuren ,reizend und aufstoBend
wirken“. Als Getrinke gibt er Tee, Tee mit Sahne, Kaffee mit Sahne;
vor dem Essen 3 bis 5 EBl6ffel kriftige Bouillon; ein Glas Champagner
oder ein Glaschen Likor beim Essen.

Bei der Verordnung einer Kohlenhydratdiit mull beriicksichtigt
werden, daB gewisse kohlenhydratreiche Speisen sehr haufiz auffallend
schlecht vertragen werden; dies ist z. B. fiir das Weichbrot der Fall.
Die Milch muB anfangs in kleinen Dosen gegeben werden. Bei der
Enteritis muco-membranacea wird sie fast durchweg schlecht vertragen.
Eier sind in Fillen von Dyspepsia nervosa die ersten Tage am besten
ganz zu verbieten. Zuckerhaltige Speisen, die nicht zu reichlich Zucker
enthalten, sind gestattet. Auch gekochtes Obst, am besten in der Form
von Apfelmus, bisweilen von gekochten Heidelbeeren, wird bei den
meisten chronischen Magendarmkrankheiten gut vertragen.

Eine vorwiegende Kohlenhydratkost wird von Jiirgensen
Lithje'®) u. a. in der Behandlung hyperacider Zustinde bevorzugt.
Liithje empfiehlt nach dem Lenhartzschen Vorgang bei Hyperaciditit
folgendes Didtschema:

164)’

Tag: |1 ]2 8|4 |5 |6]2]8 |9 [10]|1]12]ms
Eier . . . . . .. 2' 3| 4] 5] 6| 7| 8| 8| 8| 8| 8| 8| s
Zucker. . . . .| .| .| 20|20 30| 30(40| 40| 50| 50| 50| 50{ 50
Milech oder Hafer- ‘ 1 |
sohleim . . . . 200300 1400 [500 1600700 800 [900 |1000 |1000 {1000 |1000 |1000
Milchreis . . . . . T 1100100 (200 | 300 | 500 | 300 | 300 | 300
Zwieback . . . .| .| . .l . 120 40 40| 60| 60| 80
Butter . . . . . . . Ll . 20 40] 40| 40

Allmihlich werden dann andere Kohlenhydrate eingeschoben: Ome-
letts, Auflauf, ein nicht zu fetter Pfannkuchen. Nach 2 bis 3 Wochen
werden Spinat, Blumenkohl, weichgekochte Mohren, Erbsenpiiree ge-
stattet, dann durchgeseihtes Apfel- und Pflaumenmus. Erst nach Mo-
naten werden Fisch, Gefliigel, Rindfleisch, Kohlarten hinzugefiigt. In
der Liithjeschen Kosi;ordnung kann die Milch, wo sie schlecht ver-
tragen wird, durch Haferschleim ersetzt werden.

Bei fast simtlichen Krankheitszustinden, bei denen eine Kohlen-
hydratdiit indiziert ist, miissen die Gewiirze und Fleischextraktivstoffe
vermieden werden. Eine Ausnahme bilden einige Fille von Achylia
gastrica und von Subaciditit. In solchen Fillen darf der GenuB von
appetitreizenden Vorgerichten (Bouillon), von pikanten Saucen bis zu
einem gewissen Grade erlaubt werden. Beigabe von relativ reichlich
Kochsalz in den Speisen wird von einigen Autoren (Osler) als zweck-



Uber allgemeine Diiitetik der Magen- und Darmkrankheiten. 57

miBig bezeichnet. Kochsalzzufuhr soll die Salzséuresekretion steigern.
Es ist indessen empfehlenswert, zuerst diese reizenden Stoffe zu Beginn
der Behandlung jener Zustinde mit mangelhafter oder fehlender Magen-
sekretion zu meiden; wir wissen, daB die Achylie ofters das Zeichen
einer Magenneurose oder einer Gastritis darstellt. Wenn der Magen
durch eine reizlose Didt einige Tage geschont wurde, stellt sich bis-
weilen die normale Saftsekretion allméhlich wieder ein.

Eine Kohlenhydratdiit wird von Rosenfeld und Ewald'®) als
Probekost bei Darmkrankheiten empfohlen. Ewald gibt dafiir folgende
Vorschrift:

75 bis 100 g Zwieback, 100 bis 150 g Kakao mit Milch oder Wasser
gekocht, 300 g Reis, der mit Wasser, Milch oder Fleischbrithe gekocht
werden kann (ev. kleinere Mengen). Zur Zubereitung werden 1 bis
1*/, Liter Fliissigkeit im ganzen verwendet. Diese Diit gibt bei nor-
maler Darmtétigkeit keine geformten Elemente ab. Sie 1at erkennen,
ob noch alte Massen entleert werden, ob Blutungen im Verdauungs-
traktus vorkommen. Diese Didt wird 2 bis 3 Tage lang durchgefiihrt.
Will man die Fleischverdauung einer Kontrolle unterziehen, so kann
man zu dieser Kost 150 bis 200 g Fleisch hinzufiigen. Die Rosen-
feld-Ewaldschen Vorschriften sind der Schmidtschen Probedidt ent-
schieden vorzuziehen. Die Schmidtsche Probekost besitzt vier Grund-
dagen: 1. Ein gewisses, nicht zu kleines Quantum Milch (/, bis 1*/, Liter),
das in den Speisen ganz verkocht werden darf. 2. 100 g Weillbrot.
3. 100 bis 250 g Kartoffelbrei. 4. '/, Pfund gehacktes Rindfleisch, ge-
braten, inwendig etwas roh. — Diese Kost wird nicht von jedem Ver-
dauungskranken vertragen; das Kartoffelmehl geh6rt zu den schwer
verdaulichen Mehlarten (Fofanow%?). Das Weibrot verlangt zu seiner
Verdauung eine nicht geringe Anstrengung des Magendarmtraktus;
gchlieBlich lassen sich bei der Schmidtschen Probekost okkulte Blu-
tungen nicht nachweisen.

Eine besondere Form von Kohlenhydratdiit hat man neuerdings
zur Behandlung von Magenulcus empfohlen. Loeper®) schildert eine
Form von Ulcus ventriculi, die durch hiufiges Erbrechen charakterisiert
ist und bei der stark gesiiites Zuckerwasser mit Vorteil verabreicht
wird. Man kann den Zucker als Himbeersirup, Kirschen-, Himbeer-
gelee, Orangesaft und &hnliches verordnen. Diese Zuckerdidt soll 5 bis
6 Tage beibehalten werden. Nachher werden Mehle, Tapioka, Arrowroot
als Ersatz eines Teiles des Zuckers angewandt. Die Benutzung kon-
zentrierter Zuckerlosung (ca. 20 Proz.) zur Tilgung der Siurebeschwerden
ist von StrauB inauguriert worden. Man verabfolgt einige EBloffel
dieser Losung erst beim Eintritt von Sdurebeschwerden. Statt Zucker-
l16sungen kann man auch Honig oder Malzextrakt geben. Wo motorische
Insuffizienz besteht, fiihrt der Zuckergenuf leicht zu Gérungen.

Eine Kohlenhydrat-Fleischdidt wird bei den verschiedensten funk-
tionellen Darmerkrankungen angewandt. Schiitz!4?) rithmt ihre giinstige
Wirkung bei chronisch dyspeptischen Diarrhéen. Er verabreicht die
Kohlenhydrate als Toast, Zwieback, Breie, Hafergriitze, Kakao, Kar-
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toffelbrei, Makkaroni, Nudeln, Reis, Aufliufe, Heidelbeersaft. Dazu gibt
er mageres, weiches Fleisch, 3 bis 4 Eier im Tage. Das Nahrungs-
quantum wird in der Regel nicht beschrinkt.

Folgende Diit wird bei der chronischen Obstipation als so-
genannte Schonungsdiét von Ehrmann vorgeschlagen:

Mehlspeisen aus feinen Mehlen, Gries, Maismehl, Reismehl als Breie
mit viel Butter, Eier, Milch. Bei starker Flatulenz Saccharin statt
Zucker. Gut ausgebackene Brotarten, Toast, Cakes. Weich zubereitetes
mageres Fleisch. Weiches Wild und Gefliigel auBler Gans und Ente
werden gut vertragen. Fische mit viel Butter. Kise, Butter, Sahne.
Kein Gemiise, oder nur in miBiger Menge, aufs feinste puriert und mit
Butter. Obst und Kompott verboten. Kartoffelpiiree in geringer Menge.
AufguBitee, Kaffee mit Sahne.

Ich glaube jedoch, daB nur eine sehr minimale Anzahl chronisch
Obstipierter von ihrem Leiden durch die Ehrmannsche Didtform be-
freit wird.

Eine Kohlenhydrat-Fettdidt eignet sich fiir die Behandlung
der motorischen Mageninsuffizienz mit herabgesetzter Sekretion. Die
Kost soll hier breiige Konsistenz haben: dicke Mehlsuppen, Breispeisen,
zarte Gemiicepiirees; meistens wird auch Obstmus, wenig gezuckert, gut
vertragen. Das Gesamtvolumen der Kost muB bekanntlich bei moto-
rischer Insuffizienz des Magens moglichst eingeschrinkt werden. Kleineres
zahlreiche Mahlzeiten sind selteneren, voluminésen unbedingt vorzuziehen.

Bei Patienten mit sehr labilem Verdauungstraktus, nach Gastro-
enterostomien uew. liBt sich folgende, ziemlich reichliche und doch
wenig reizende Kost aufstellen: Zartes Fleisch verschiedener Art, sehr
fein zerschnitten, kalt oder warm, auf zwei Mahlzeiten verteilt 200 g.
3 Eier, roh oder weich gekocht, oder fir die Suppe. Kakao, Hafer-,
Eichelkakao 20 bis 30 g. 20 bis 30 g Zucker zum Kakao und Pud-
ding. 100 g Zwieback. 50 g Cakes oder Biskuits. 40 g Tapiokamehl
oder Gries, Griinkern, Hafermehl, Gerste, Reismehl zur Suppe mit
Fleiechbriithe. 40 g Maizenamehl zum Maizenapudding oder 150 g Milch-
reis oder Nudeln (Makkaroni, ,Spétzli“, Kartoffeln sind schwerer ver-
daulich). 100 g Spinat oder junge Karotten in Breiform oder Spargel
oder 150 g Apfelmus aus siilen Apfeln oder Heidelbeerabkochungen,
durch ein Sieb passiert. 60 bis 80 g Butter (Maximum) in den Speisen
verteilt. 2/, bis 1!/, Liter Milch (Maximum) teils unvermischt, teils
auf die Speisen verteilt.

Die einzelnen Speisen kénnen nach Wunsch auf die verschiedenen
Mahlzeiten verteilt werden. Ein derartiger Speisezettel gestattet ziemlich
viel Spielraum und kann lingere Zeit beibehalten werden.

Zu vermeiden sind diejenigen Speisen, die leicht giren, also sehr
wisserige und bldhende Gemiise, wie z. B. Kohlarten, frische Gurken,
frisches Obst (Melonen, Pflaumen, Pfirsiche), die stark cellulosehaltigen
frischen Gemiise wie Bohnen, Schwarzwuizel, Rettich, Radieschen, Sel-
lerie, ferner die Hiilsenfriichte (Erbsen, Linsen), soweit sie nicht durch
langes Wissern aufgeweicht sind und in breiiger Form gegeben werden.
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Endlich sei erwihnt, daB kiirzlich Petrén'®®) eine Kohlenhydrat-
Fettdiat zur Behandlung des Ulcus ventriculi verwendet. Bei absoluter
Bettruhe erhalten zuerst die Patienten nach einem Hungertag ell6ffelweise
jede halbe oder ganze Stunde ein Gemenge von !/, Rahm und ®/, Milch;
am vierten Tage erhalten sie davon 600 bis 700 ccm, am Ende der ersten
Woche 1!/, bis 2 Liter. Es folgen Zusitze von Hafermehl, Gerstenmehl
mit Milch und reichlich Butter gekocht, dazu Eier roh oder in der Milch.
Erst in der dritten Woche wird mit Schabefleisch begonnen.

Man hat in den letzten Jahren wohl mit Recht eine grofie Be-
deutung der Darmflora beigemessen und ist der Ansicht, dal die diate-
tische Therapie diese Darmflora umzustimmen vermag. Die putride
Gérung der Eiweifistoffe wird durch Amylaceen beseitigt. Um aber
gute und prompte Erfolge zu erreichen, mul man eine vollige Fiillung
des Dickdarmes mit Kohlenhydraten bewerkstelligen. (Siehe den Speise-
zettel Combes 8. 55.)

Diese Mehldiat hat jedoch ihre Gefahren. Bei lingerem Gebrauch
wird sie nicht mehr gut vertragen. Es stellen sich Diarrhéen mit
enormer Gasentwicklung ein: es sind die sog. Géarungsdiarrhéen von
Schmidt und StraBburger. In der Regel findet man keinen Schleim
mehr, aber reichlich Stirkekérner in den Faeces. Der Stuhl besitzt saure
Reaktion. Die Kartoffeln werden in solchen Fillen besonders schlecht
vertragen. Eine gemischte Diat mit Fleisch, Eiern und Gemiisezusatz
beseitigt oft die Beschwerden. Es sollen aber die Schleimsuppen, das
frische Brot, die Kartoffeln und in schweren Féllen die Mehlspeisen fiir
einige Zeit verboten werden. Unter den Gemiisen eignen sich die gelben
Riiben, Teltower Riiben, der Spinat, Kochsalat, Salate. Zu vermeiden
sind die Kohlarten: Rosenkohl, Blumenkohl, die leicht blihend wirken.

7. D. Die {fettreichen Diiitformen. Fette werden in der Regel
von Magen- und Darmkranken schlecht vertragen. Fettes Fleisch, fette
Fische, Speck, Margarine werden schlechter vertragen als frische Butter.

In den letzten Jahren wird eine besondere Fettart, das Olivendl,
bei Magen- und Duodenalkrankheiten hiufig und mit grofiem Erfolg
angewandt. Das Ol spielt dabei mehr die Rolle eines Medikamentes
als eines Nahrungsmittels. Es wirkt bei der Hyperaciditdt, bei Pylorus-
stenosen, Magen- und Duodenalulcus krampfstillend, reibungsvermindernd
und schlieBlich hemmend auf die Salzsiuresekretion. Die Oltherapie ist
auch, aber mit weniger Erfolg, bei Motilititsstorung des Magens eingefiihrt
worden. P. Cohnheim?) schreibt folgende Technik der Olkur vor*):

Friilh 1 Weinglas voll Ol 1 Stunde vor dem Friihstiick, mittags und
abends 1 bis 2 Stunden vor dem Essen 1 bis 2 Efloffel Olivensl. Dabei
soll die Didt geregelt werden; alle harten Speisen miissen vermieden
und die Gemiise nur in breiiger Konsistenz gegeben werden. Statt
Olivendl kann Mandelmilch, Sesamé6l oder Mohnol eingenommen werden.
Die Kur muf8 mehrere Wochen andauern. (Siehe auch Merkel®®)

*) Riitimeyer?!) empfiehlt bei empfindlichen Patienten das Olivendl durch
Mandelmilch- oder SiiBmandellemulsion zu ersetzen.
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Bevor die Olkuren in der Therapie eingefilhrt wurden, hatten StrauB
u. a. die Fettbehandlung der Superacidititszustinde warm empfohlen.
StraufB**) hatte einen Speisezettel aufgestellt, der etwa 100 bis 120 g
EiweiBl (moglichst frei von Extraktivstoffen) 200 bis 300 g Kohlenhydrate
(in zum Teil geldster Form) und etwa 150 g fast ausschlieBlich emul-
giertes Fett enthilt (s. S. 34). Dabei wird den Superaciden angeraten,
moglichst nur 3 Mahlzeiten am Tage zu sich zu nehmen, dieselben aber
reichlich zu gestalten. Der StrauBsche Speisezettel diirfte ungefihr wie
folgt zusammengesetzt sein.

Verboten: Bouillon, Bratensaucen, kochsalzreiche Fleisch- und
Fischspeisen, gerducherte Fleisch- und Fischsorten, scharfe Kisearten.
Kaffee, siuerlich schmeckende Weine.

Erlaubt: Mit Butter reichlich versetzte Mehlsuppen, Milchsuppen,
Obstsuppen, Gemiise in Pureeform (Spinat-, Schoten-, Mohrriibenpuree)
mit reichlich Butter und Sahne, gekochtes Fleisch und Fisch, gebratenes
Fleisch mit wenig Kochsalz und Gewiirzen zubereitet.

Als Sauce Buttersauce oder Rahmsauce.

Als SiiB- und Nachspeisen eignen sich die verschiedenen Gelees
und Cremes mit Fruchtsiften oder Zucker, siile Kompotts. Nicht pikant
schmeckende Kisearten. — Mehlspeisen aus Mondamin, Reisspeisen,
Apfelreis, zarte Flammeris mit Fruchtsiften usw. EiweiBreiche Kakao
bzw. Schokolade mit fettreicher Milch angemacht. — Eiweireiches Brot
mit Butter gestrichen. — Von Obstsorten und Baumfriichten kommen die
fetthaltigen Friichte, Mandeln, Walniisse, Haselniisse, Paraniisse usw. in
Frage. Als Getrinke: Fruchtsiifte, Weinmost, Pomril, diinne Teeaufgiisse.,

Den StrauBchen Vorschriften méchte ich einige Verinderungen
empfehlen. Die Alkoholica sollten m. E. ganz aus dem Speisezettel
eines Superaciden verschwinden. Fette Friichte, Nisse, Mandeln usw.
diirfen nur in geringer Menge oder lieber iiberhaupt nicht genossen
werden. Eine Kost, die viel Zucker und sehr viel Fett enthilt, wird
von der Mehrzahl der Patienten schlecht vertragen. Jedenfalls muB die
Fettzufuhr nur sehr allméhlich gesteigert werden.

WeiBbrot verursacht bei Hypersekretionszustinden fast immer Be-
schwerden und sollte verboten sein. Als Beispiel einer fettreichen Didt
mag folgender Speisezettel angefiihrt werden.

Friihstiick: 200 bis 300 g Vollmilch oder Tee mit 50 g Sahne,
Zucker. 30 bis 50 g Zwieback oder Toast oder Cakes mit 20 bis 30 g Butter.

Mittag: 1 Teller diinne Mehlsuppe mit Rahm oder Butter. 100 g
Mehlspeisen oder Salzkartoffeln mit Butter (gebratene Kartoffeln machen
sehr oft Beschwerden). 200 g griines Gemiise mit reichlich Butter.

100 g Fleisch (gekocht ist besser als gebraten, fettreiche Stiicke
sind vorzuziehen) oder fetten Fisch (Lachs, Olsardinen usw.).

150 bis 200 g Rahmspeisen oder 50 g fetten Kése.

50 g Toast. Mit den Gemiisen und mit den Kartoffeln kénnen
mit Leichtigkeit, ohne daf der Geschmack darunter leidet, 60 bis 80
bis 100 g und mehr Fett genossen werden 50 g Apfelmus, wenig
gezuckert, als letzte Speise.
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Abend: Keine Suppe. — Fleisch (kalter Aufschnitt) 50 bis 70 g.
Gemiise 200 g oder jungen Salat mit reichlich Olivendl und wenig
Zitronensaft (kein Essig). 30 bis 50 g Toast mit 30 g Butter und 30 g
fetten Kise.

Wasser nach Belieben (keine kohlenséurehaltigen Wisser).

Nach dem Mittag- und Nachtessen 1 Tasse leichten Tee mit Rahm
oder Butter. — Bei Superaciditit, auch wenn die Entleerung des Magens
verlangsamt ist, soll man mit den Gemiisen nicht zu sehr zuriickhaltend
sein. Die Verdauung zarter Gemiise wird durch die Salzsdure bedeutend
erleichtert.

Bei einer derartigen Kostordnung kann man die Fettzufuhr mit
Leichtigkeit in die Hohe schrauben. Die Gemiise sind vielleicht die-
jenigen Speisen, die sich fiir eine reichliche Zufuhr von Fett als Grund-
lage am besten eignen, Mit 300 bis 400 g Gemiise konnen relativ
leicht 100 bis 200 g als Butter, Sahne, 01, Tierfett eingefiihrt werden.
Dies ist bekanntlich einer der groBen Vorteile der Gemiige in der Dia-
beteskiiche. Bei Magendarmkranken mufl eine fettreiche Diét mit
Vorsicht angewendet werden. Es empfiehlt sich die Fettzufuhr nur im
Laufe von 1 bis 2, eventuell mehr Wochen auf das Maximum von 200 g
Fett zu steigern. Die plétzliche Darreichung einer fettreichen Kost kann
zu Erbrechen, Diarrh6en, Schmerzen fiihren, die bisweilen eine unwider-
stehliche Abneigung des Patienten gegeniiber fetten Speisen hinterlassen.

Das oben erwihnte Didtschema kann bei Hypersekretion, bei
spastischer Obstipation verordnet werden. Bei der kontinuierlichen
Hypersekretion (Reichmannsche Krankheit) eignen sich kleinere, zahl-
reiche Verabreichungen (eventuell auch nachts) besser als seltene, groBere
Mahlzeiten. Eine Fettkost, mit oder ohne Olzulagen, wird auch in den
Fillen von motorischer Insuffizienz des Magens mit normaler oder ge-
steigerter Sekretion empfohlen.

8. E. Die eiweiBreichen bzw. fleischreichen Diitformen. Das
Charakteristische dieser Didtformen ist ihr Fleischgehalt. Wo das
Fleisch eingeschrinkt werden muB, wird es z. T. durch eiweiBreiche
Speisen, namentlich Eier oder Kése, ersetzt. Fleisch wird aber in einer
eiweifireichen Kost niemals ganz fehlen. Fiir den Verdauungstraktus
ist es wahrscheinlich bedeutungsvoller, ob Fleisch zugefiihrt wird oder
nicht, als die mehr oder weniger groBie Zufuhr von Milch und Eiern.

Eine exklusive Fleisch- oder Eiweildidt gibt es ebensowenig wie
eine streng vegetarische Kost. Zu viel Fleisch in der Nahrung wirkt
stérend auf die Magendarmtitigkeit ein; es entsteht Hyperchlorhydrie,
Obstipation und ihre unzdhligen Folgen. Wo Fleisch indiziert ist, sind
fast stets Eier und Milch ebenfalls angezeigt.

Die fleischreiche Diét ist von Riegel, Lenhartz, Umber mit
groBem Erfolg bei Hypersekretionszustinden angewandt worden. Die
Riegelschen Vorschriften fasse ich hier kurz zusammen.

Alle Speisen miissen gut gekaut werden, um nicht mechanisch den
Magen zu reizen. Kornige Substanzen, Niisse, Obstkerne, desgl. alle
scharfen Gewiirze, Pfeffer. Paprika, Senf, Essig. Rettich, Meerrettich, starke
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Alkoholica, Salate und dergleichen sind zu verbieten. Auch vor zu
heiBen, zu kalten Speisen und Getrinken sollen sich die Kranken hiiten.

Unter den Mehlarten miissen schon dextrinierte Mehle (Zwieback,
Rostbrot, Kindermehle) oder stark eiweiBhaltige Mehlarten (Hafer, Aleu-
ronat) bevorzugt werden. Am besten gibt man die Amylaceen als dicke
Suppen, Breie mit reichlich Butter. Von den Brotarten eignen sich die
eiweifireichen: Aleuronat-, Roboratbrot.

SiiBe Speisen, Cremes, Fruchtsifte, Gelees, Honig eignen sich fiir
Hyperacide (hemmende Wirkung des Zuckers auf die HCI-Produktion).

Als Fette eignen sich Milchfett, Sahne, Butter, Fettkise, Olivendl.

Zu vermeiden sind: Gewiirze, extraktreiche Saucen, Fleischsaft,
Fleischextrakt, Fleischbriithe, Alkoholica, Kaffee.

Sehr geeignet sind dagegen: gekochtes Fleisch, weiBes Fleisch, Ge-
fliigel, Fische.

Das Trinken beim Essen schadet nicht: Wasser, Tee mit Sahne,
Kakao. Nur 3 Mahlzeiten pro die. — Nicht rauchen.

Die fleischreiche Didit eignet sich nicht bei Patienten, die an hoch-
gradiger Nervositit leiden, bei den anderen Patienten mit hyperaciden
Zustdnden wird man mit folgender Didt oft gute Erfolge erzielen.

Friihstiick: Tee mit Rahm und Zucker. — 30 g Zwieback oder
Toast. — 40 bis 50 g kaltes Fleisch (Schinken, kalter Braten).

10 Uhr: 1 Ei weich gesotten oder roh, ohne Salz, oder nichts.

Mittag: 1 Teller diinne Mehlsuppe ohne Fleischextrakt. 100 bis
200 g Fleisch oder Fisch, keine Bratensauce. Die Mittagsmahlzeit soll
nach Riegel womdglich zweierlei Fleischspeisen enthalten.

100 bis 150 g griines Gemiise oder Hiilsenfriichte in Breiform mit
reichlich Butter. Rahmspeise mit Zucker oder Siiispeise oder Cakes
mit Butter und 20 bis 30 g Fettkase.

1 Stunde nach dem Essen 1 Tasse diinnen Schwarztee oder besser
Orangebliitentee mit Rahm und Zucker.

4 Uhr: Kakao mit Milch und wenig Zucker oder gar nichts.

Abends: 1 Teller Hafer-, Gersten- oder Griinkernschleim. 50 bis
80 g Fleisch oder Gallerte (Kalbsfiifle).

100 g junges Gemiise in Breiform oder Eierspeise mit 1 bis 2 Eiern
oder 100 g Mehlspeise (Mondamin, Maizena, Nudeln).

Nach Tisch 1 Tasse Milch.

Bei dieser Kost muB man in der ersten Zeit der Behandlung die
Kartoffel und das Obst in jeder Form vermeiden. Gebratene Kartoffeln
bleiben linger im Magen als gekochte (Best). Die Kartoffelstirke wird
bei Hypersekretion durchweg schlecht vertragen. Als Gemiise eignen
sich ganz besonders junge gelbe Riiben, zarter Spinat, Erbsen, bisweilen
auch Linsen. Die Kohl- und Krautarten sollen die erste Zeit nicht
gegeben werden. Schinken, kalter Braten, Fisch (Olsardinen usw.) eignen
sich als Fleischbeilage zum Friihstiick und Nachtessen. Es empfiehlt
sich, bei Hyperaciditét die Eier in rohem Zustande geniefen zu lassen. —
Nach einigen Tagen kann gekochtes Obstmus (aus siiBen Apfeln), Kar-
toffelstock erlaubt werden.
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Zu den fleischreichen oder wenigstens eiweillreichen Didtformen
gehort ebenfalls die Lenhartz-Kur bei Ulcus ventriculi.

Schema nach Lenhartz.

Tage:| 1. 2. (8.4 |5 |6 |7 /8] 9 |10 |11 |12 |13
Eier . . . . ... 2| 4 5| 5 6| 7, 8| 8 8 8 8 8 8
Milech . .. ... 200 |200 {300 |500 {600 {700 1800 {900 {1000 {1000 {1000 {1000 [1000
Zucker. . . . . . .l .| . 120|280 30| 40| 50| 50| 50| 50| 50
Rindfleisch,gehackt | . | . | . | . [ . | 85|70 70| 70} 70| 70| 70} 70
Milchreis oder (iries- in2x
brei . . . . .. .o o .| . 11001100| 200| 200 300 300 300
Zwieback . . . .} . 0.1 .1 .1 .1 .| . |2 40| 40| 60| 60| 80
Schinken, roh . .| . [ . | . - b o o .| . . 50| 50| 50| 50
Butter . . . . . . A R T T . 20| 40| 40| 40

Die Eier werden anfangs roh, das Rindfleisch roh und in fein ge-
schabter Form verabreicht. Nach 3 bis 4 Wochen wird das Fleisch leicht
angebraten oder gut gekocht verabfolgt. Der Zwieback darf nur ein-
geweicht gegeben werden.

Eine EiweiBfettdiit wird von Strauf, Winternitz%?) bei Fillen
von motorischer Insuffizienz des Magens mit normaler oder gesteigerter
Sekretion, von Riegel in der Behandlung der chronischen kontinuier-
lichen Magensekretion, von Zweig®®) bei alimentirer Hypersekretion
angewandt. Vor allem geeignet erscheinen Milch, Sahne, Fettmilch, Butter.
Kohl- und Krautarten sollen dabei vermieden werden; desgleichen Salate,
Obst, WeiBbrot.

Die Kost mag folgendermaBen zusammengesetzt sein:

Frithstiick: Kakao, Haferkakao mit Milech und ein Drittel Wasser.
Kein oder wenig Zucker. 30 g Zwieback, Butter etwas Fettkise oder
Schinken.

10 Uhr: 1 Ei roh, eventuell um 11 Uhr dazu 1 bis 2 EBl6ffel Olivendl.

Mittags: Keine Suppe. Fleisch (arm an Extraktivstoffen) oder Fisch
150 bis 200 g. Zartes Gemiise 100 g mit reichlich Butter. 1 Tasse Voll-
milch mit Rahmzusatz.

4 Uhr: 100 g Rahm geschlagen, Cakes 30 bis 50 g.

6 oder 7 Uhr: 50 bis 100 g Fleisch, Zwieback mit Butter, 50 bis
80 g zartes Gemiise.

8 bis 9 Uhr: 1 Tasse Teeinfus mit oder ohne Rahm, oder 1 Glas
Vollmilch (auch Pegninmilch oder &dhnliches).

Bei Atonie und Ektasie des Magens mit erhaltener oder vermehrter
HCl-Sekretion wird von Wegele?!”) folgende Kost empfohlen (S. 280):

Morgens: 250 g Milchkakao oder Tee mit Sahne, 10 g Plasmon,
30 g Sahne, 50 g Rostbrot, 20 g Butter.

Vormittags: 2 weiche Eier oder 250 g Milchbrei.

Mittags: 150 g geschabtes Beefsteak oder Hiihnerfleisch, Ka.lbsbnes,
Hackbraten, Forelle, Hecht, Schellfisch, 200 g Kartoffelbrei oder Spinat,
Erbsenpiiree, Reisgemiise (durchgetrieben), 30 g Sahne.

Nachmittags: 200 g Milchkakao oder Tee mit Sahne, 10 g Plasmon,
50 g Rostbrot, 20 g Butter.
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Abends: 250 g Tapiokabrei oder Leguminosensuppe, Haferschleim,
Gerstenschleim, — 100 g geschabten Schinken oder kalten Braten, 50 g
Sahne — 30 g Réstbrot.

Eine salzarme Eiweilfettdiit empfiehlt Ehrmann bei Hypersekre-
tion. Seine Vorschriften sind folgende: , Als Getrénke: leichten Tee, Tee
mit Sahne, eventuell reine Sahne (keine Milch). — Zuspeisen: Brotchen,
Kniippel, Zwieback, Toast, Cakes, die mit reichlich ungesalzener Butter
zu bestreichen sind und nicht ohne gleichzeitige Zufithrung von Ge-
trinken bzw. nach Eintauchen genommen werden. Fleisch nur von
bester Qualitit, durch 5- bis 8tégiges Héngen miirbe geworden, dann
gut geklopft, am besten gedimpft oder gebraten, wie Filetbeefsteak,
gedimpftes Filet, Kalbsschnitzel, Kalbskotelette, gewiegtes Kalbfleisch
mit Ei abgeriihrt; weiter Rehbraten in einer mit Sahne und Butter
zubereiteten Sauce. Enthdutete und vom Fett befreite Hammelkeule
wird gedampft, eventuell auch geschmort genommen. Hiihner, aber nur
junge Tiere, Taube am besten gedampft. — Reichlich ungesalzene
Butter und fette Sahne. Butter 150 bis 200 g pro die. Beschréinkung der
Mehlspeisen (keine Makkaroni). Gemiise wird erst nach 1 bis 2 Wochen
gereicht. Spinat, Schotenpiiree, spiter Spargelspitzen, Blumenkohl, Kar-
toffelpiiree mit Butter und Sahne. Die Gemiise miissen 2- bis 3mal in
Wasser abgebritht und das Wasser abgegossen werden. damit die se-
kretionserregenden Stoffe beseitigt werden.“

Fleisch mit relativ reichlich Gewiirzstoffen kann mit Vorteil in der
Kost Magenkrebskranker Verwendung finden. Wegele®'") gibt schon an,
daB diese Kranken die gerducherten Fleischwaren, Lachsschinken, Rauch-
fleisch und Fische bevorzugen. Zur Verwendung darf aber nur zartes,
von Bindegewebe mdoglichst befreites Fleisch kommen. Auch werden
Eierschnee, Gelees, Hering, Kaviar, starke Fleischbrithe, scharfe Kise-
gorten gern genommen. Zu meiden sind dagegen die Garung erzeugenden
Speisen, Kohl, Kartoffeln, Brot, Bier. Alkohol als Stomachicum ist
meistens angezeigt (Eierkognak). Der Alkohol erleichtert auch die Ein-
nahme von Fett als Rahm oder Butter. Sauerkraut, gut gegoren, ist
leicht verdaulich und, wenn geniigend gekaut wird, auch fiir Magenkrebs-
kranke bei Achylie und Subaciditit geeignet.

Die sogenannte Trockendiit, die bei Gastrektasien verordnet wird,
gehort bald zu der Kategorie der fleischreichen, bald zu derjenigen
der kohlenhydratreichen Kostformen. Allerdings wird man in den meisten
Fillen von Atonia und Ectasia ventriculi mit einer fliispigen Didt resp.
Breikost bessere Resultate erzielen, wenn man nur die Vorsicht braucht,
die Fliissigkeit in kleinen Portionen und in angepaften Zwischenrdumen
(z. B. 2stiindlich) zu geben.

In vielen Fillen von Gastrektasien nicht zu schweren Grades er-
zielt man gute Erfolge, wenn man eine gemischte Kost gibt, aber
alle 2 Stunden eine Speise einnehmen liafit: z. B. 200 g Kakao oder
Milchkaffee oder 5 EBloffel Nudeln, Kartoffeln oder 1 Ei, oder 3 bis
4 EBloffel Obstmarmelade oder 50 g zartes Fleisch, Gefliigel, Schinken,
Fisch usw. «
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Es ist selbstverstindlich, daB man eiweiBreiche Didtarten verordnen
kann, die viel exklusiver sind als simtliche hier erwdhnten Beispiele.
Ich erinnere nur an die eiweil- und fettreichen Didtverordnungen mit
Ausschlufl beinahe samtlicher Kohlenhydrate bei Diabetikern. Fiir Ver-
dauungskranke sind derartige strenge Didtformen nicht nur iiberfliissig,
sondern meistens schidlich. Zwischen den eiweiBreichen und den fett-
reichen Didtformen gibt es alle moglichen Ubergéinge. Sache des Arztes
ist es, fiir jeden konkreten Fall die geeigneten Vorschriften zu finden.
Oft handelt es sich nur um scheinbare Kleinigkeiten, die aber fiir die
Heilung des Krankheitsprozesses mafigebend sein kénnen. Warme Fleisch-
braten mit Sauce werden z. B. von Patienten nicht vertragen, die grofle
Mengen kalten Braten, Schinken ohne Beschwerden verzehren konnen.
Es gibt keine Didtform, die sich so wenig schematisieren 148t, wie die
eiweifireiche Diit.

9. F. Die cellulosereichen Diidtformen. Das ist die sogenannte
schlackenreiche Kost; ihr Charakteristikum ist ihr relativ groBer Gehalt
an Gemiisen und Obst. Diese Diit wird in der Therapie zahlreicher
Darmstérungen angewandt, vor allem der chronischen Obstipation, dann
gewisser Fille von Colitis mucosa und von Darmneurosen, bei Hai-
morrhoidalleidenden usw. Auch bei subaciden Zustinden wird bisweilen
eine Cellulosediit mit Erfolg angewandt. Fleisch mufl in der Regel
vermieden werden,

Eine Cellulosediat enthilt als eiweiBspendende Stoffe meistens Milch.
Ewald (S. 311) gibt folgendes Schema einer cellulosereichen Kost, einer
sogenannten lakto-vegetabilischen Diat:

Frithstiick: !/, Liter siile Milch oder Kakao oder Hafermehlkakao,
Weill- oder Schwarzbrot mit Butter, Honig, Marmelade oder frisches Obst.

Vormittags: Brei aus Reis, Linsen, Gries usw., Milch, Kefir, Weifi-
oder Schwarzbrot mit Butter.

Mittags: Leguminosen oder Obst- (Apfel-, Pflaumen-, Heidelbeer-,
Himbeer-, Stachelbeer-, Kirschen-)suppe oder Gemiisesuppen (Sauerampfer-,
Spinat-, Wurzel-, Tomaten- oder rote Riibensuppe), Milchsuppe oder kalte
Schale von Fruchtsiften, Stachelbeeren mit Pumpernickel und Korinthen,
Butter oder saure Milch. Darauf reichlich griines Gemiise (je nach
Bediirfnis mit viel oder wenig Butter), an Stelle des Gemiises auch ein
Erbsen-, Reis-, Linsenbrei (eventuell mit Apfeln), Backobst mit Kl68en,
Makkaroni, Pudding, Blancmanger mit Fruchtsauce usw., Salat, Eier-
speisen, Brot mit Butter und weiBem resp. Sahnenkise.

Vesper: Reichlich gekochtes oder rohes Obst mit WeiBlbrot oder
Zwieback, Honig- oder Fruchtgelee.

Abendbrot: Dicke Suppe aus Gerste, Hafer, Reis, Gries, Tapioka usw.
Bratkartoffeln, Butter, Kise, Eierspeisen, Eier, Milch usw.

Bei der Obstipation infolge von Darmatonie eignet sich folgende
Cellulosediét:

Morgens: 200 g Milch oder Buttermilch oder Kefir, 30 bis 50 g
Grahambrot, 15 g Butter, 100 bis 200 g gekochtes Obst (Apfelmus,
Pflaumenmus, Marmelade) mit nicht viel Zucker.

Ergebnisse d. Med. XIV. 5
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Vormittags: 1 bis 2 rohe Apfel, Apfelsinen oder frische Trauben
oder 2 bis 4 Feigen oder 2 EB16ffel Korinthentrauben.

Mittags: Keine Suppe — 150 g Fleisch mit etwas Sauce genossen —,
200 bis 350 g Gemiise (Kohl-, Krautarten, Salate, Riiben, Sauerkraut,
Linsen; Erbsen und Bohnen sind weniger geeignet), 50 bis 100 g Kar-
toffeln, 150 bis 350 g gekochtes oder rohes Obst, 50 g Grahambrot oder
kein Brot.

Nachmittags: 200 bis 250 g Kefir oder leichter Tee mit 30 g
Sahne, 30 bis 50 g Lebkuchen oder Pumpernickel.

Abends: 100 g Fleisch oder Eierspeise aus 2 Eiern, mit wenig
Butter. Salat oder Gemiise 200 bis 300 g. 50 g Grahambrot, 150 bis
300 g gekochtes oder rohes Obst. Eventuell !/, Liter Bier.

Bei dieser Kost mufl folgendes beriicksichtigt werden. Die Nahrung
mufl sehr gut gekaut werden. Die Speisen konnen mit ziemlich viel
Fett (Butter, Sahne, Pflanzenfett) bereitet werden. — Zu meiden sind:
Kakao, Schokolade, WeiBlbrot, dicke Mehlsuppen, Reis, starker Tee,
Heidelbeeren, Quitten. Im Gegensatz zu vielen Autoren verbiete ich
ferner: Kaffee, namentlich schwarzen Kaffee nach Tisch, viel Rohrzucker
in der Kost, Fleischbrithe. Statt Kartoffeln kann man etwas mehr
Grahambrot oder 50 bis 70 g Mehlspeisen gestatten. Alkoholische Ge-
trinke, auch Most, Bier, Pomril sind besser ganz zu vermeiden. Stark
gesalzene Speisen, wie Hering, Anchovis usw., sind ebenfalls nicht
empfehlenswert. Nur in seltenen Féllen verstirken sie in giinstigem
Sinne die Wirkung der Cellulosedidt. Wasser kann nach Belieben ge-
nossen werden. Empfehlenswert ist eine Tasse Kamillen-, Fenchel- oder
Baldriantee vor dem Schlafengehen. In anderen Fillen wirkt ein roher
Apfel vor dem Schlaf giinstig auf letzteren und auf die Darmtétigkeit.
Chinatee ist tannindrmer als Ceylontee; ein Infus von 20 Min. kann
2mal soviel Tannin enthalten als ein Infus von 5 Min. Rahmzusatz
hindert etwas die obstipierende Wirkung. Frischer Kise kann in gleichen
Dosen gestattet werden. Was das Obst betrifit, so mufl darauf hin-
gewiesen werden, daB die Schalen und Kerne der Friichte, nach Pen-
zoldt, verstopfend wirken sollen.

Hier seien noch 2 Muster von Speisezetieln einer cellulosereichen,
lakto-vegetabilischen Kost nach Rumpf und Schumm?%) angefiihrt.

I 1I.

7 Uhr: 100 g Weilbrot oder 50 g 7 Ubr: Idem.
WeiBbrot - 50 g Hafermehl als Suppe;

30 g Butter.

11 Uhr: 300 g Milch 4100 g Reis 11 Uhr: Linsenbrei aus 150 g Linsen
als Suppe, 100 g Schwarzbrot. mit 30 g Butter. — 100 g Schwarzbrot.

4 Uhr: Suppe aus 50 g Weizenmehl, 4 Ubr: Hafermehlsuppe aus 100 g
1 Ei. — 100 g Milch. Hafermehl. 300 g Milch.

Gebick aus 50 g Maismehl, 20 g Gemiise aus 300 g Teltower Riiben
Butter, Erbsenbrei aus 150 g Erbsen 4+ mit 30 g Butter. — 50 g Weizenbrot.
30 g Butter, 300 g Apfel. 100 g Birnen.

8 Uhr: 300 g Kartoffel mit 50 g 8 Uhr: 100 g Quarkkise, 150 g

Butter, 100 g Schwarzbrot. Schwarzbrot, 30 g Butter.
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In der Behandlung der Achylia gastrica gibt Albu'®®) eine fleisch-
freie, vegetabilische Kost in feinster Piireeform. Er gibt Suppen und
Breie aus Korner- und Hiilsenfriichten, leichte Mehlspeisen mit Frucht-
saften angerichtet, Gemiisepiirees mit Butter zubereitet, gekochtes Obst
in Musform, Weizenmehlgebicke; als Getrinke Kakao, Tee und Frucht-
safte, meist auch leichten Rotwein. Milch wird von diesen Patienten
meistens nicht gut vertragen.

10. G. Die Uberernihrungsdiit. Sie gehort zuerst zur Therapie
der meisten Fille von Gastro- und Enteroptose. Angezeigt ist ferner
eine Uberernihrungskur bei abgemagerten Patienten mit Magen- oder
Darmneurosen, bei Rekonvaleszenten schwerer Erkrankungen (Ulcus
ventriculi, Typhus usw.).

Die Uberernédhrungskostarten werden vielfach aus vorwiegend Kohlen-
hydrat- und Fettspeisen zusammengestellt, die EiweiBzufuhr wird dabei
eher erniedrigt. Dies ist m. E. ein erster Fehler. Bevor man die Fett-
zufubr erh6ht, muB unbedingt die EiweiBzufuhr mindestens die nor-
malen Werte erreichen. Ein weiterer Fehler der begangen wird, ist der,
Speisen bzw. Calorien zuzufiihren, die das 2- bis 3fache der Norm be-
tragen. Eine intensive Uberernihrung schidigt die Verdauungsorgane.
Fiir den speziellen Zweck muBl ferner die Kost derartig beschaffen sein,
dafl sie die geschwichten oder kranken Verdauungsorgane moglichst
wenig belastet.

Die bekannten Weir Mitchell-Prinzipien einer Erndhrungskur
sind zum gréBten Teil durchzufithren. Beseitigung der Aufregungen
des téglichen Lebens, methodische allmihlich gesteigerte Zufuhr von
Nahrung in der Form einer gemischten Kost, unter Bevorzugung der
Milch bis zu einer Uberernihrung. Vielleicht das beste Schema fiir
eine derartige Kur ist in dem Bande XII dieser Ergebnisse von Kil3-
ling publiziert worden. Es ist das folgende Lenhartzsche Schema:

1. Frithstiick, 7 bis 7%/, Uhr: 200 bis 250 bis 300 g Milch (immer
nach 2 bis 3 Tagen gesteigert, aber nicht mehr. Keine Zusitze. Kalt
oder warm nach Belieben. 2 Eier (in beliebiger Form).

50 bis 60 bis 80 bis 100 g Brot (alle 2 bis 3 Tage gesteigert).
Butter.

Bei Obstipation Schwarz- und WeiSibrot; eventuell Grahambrot oder
Simonsbrot.

2. Friihstiick, 10 bis 107/, Uhr: 200 bis 250 bis 300 g Milch.

2 Eier (eingerithrt mit StoBzucker und etwas Kognak oder Portwein).

60 bis 80 bis 100 g Brot. Butter.

50 bis 70 g Belag.

Das Brot in kleinen Stiicken appetitlich zurecht gemacht, eventuell
einige Késescheibchen dazu.

Mittagessen, 12/, Uhr: Keine Suppe.

ca. 200 g Fleisch oder Fisch, Gemiise (kein Kohl).

Kartoffelmus, gekochtes Obst (kein rohes).

Reis, GrieBpudding, Siispeise, Mondamin.

Kein Getréink.

¥
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Gegen 4 Uhr: 250 bis 300 g Milch.
4 bis 5 Stiick Zwieback mit Butter.
2 ausgeschlagene Eier mit Zucker.
Abends: 250 bis 300 g Milch.

50 bis 80 bis 100 g Brot.

Butter.

50 bis 70 g Belag (wieder auf kleine Brétchen, eventuell noch 2 Eier).
Eventuell fiir die Nacht: 200 g Milch, 1 bis 2 Cakes oder Zwieback.
Das Aufstehen und Gehen gestaltet sich dabei wie folgt: Die ersten
.8 Tage Bettruhe. Vom 9. Tage an:

Tag: | 9. 10. 11. 2. | 1 ‘ 14.
Frith auf . . . . . Stdn. | — 1 11 2 |
Nachmittag auf . . » 1 1 14, 11, 2 —
‘Gehen . . . . . . Min. 10 2><10 | 3:<10 | 3><10 | 4>< 10 |

Tag: | 15. | 16. 17. 18. 19. ' 20.
Frih auf . . . . . Stan. | oy, | 2y, 3 3 £ | 5
Nachmittag auf . . » 2, 3 3 4 4 5
Gehen . . . . . . Min. [ 4><15 | 25¢20 | 45<15 | 4><20 | 4><25 ' 4530

25< 15

Vom 21.Tage an ganz auf, 4 >< 30 Min. Gehen im Maximum.
Ewald %) gibt folgendes Beispiel einer Erndhrungskur bei einem
Verdauungskranken (8. 557):

5. Dez. 1890

25. Dez. 1890

25. Jan. 1891

7 Uhr

'91/2 ”

A1 »

1 Tasse Kakao mit 1
rohem Ei, 250 g Milch,
20 g Zwieback.

30 g gewiegtes Fleisch,
1 Glas Rotwein mit
1 rohen Ei.

250 g Milch mit Kognak,
10 g Cakes.

45 g gewiegtes Fleisch,
1 Kartoffel, 1 Loffel
Gemiisebrei.

250 g Milch, 20 g Zwie-
back.

200 g
suppe.

Leguminosen-

250 g Milch mit Kognak,
10 g Cakes.

1 Tasse Kakao mit Ei,
500 g Milch, 20 g
Zwieback.

75 g gewiegtes Fleisch,
1 Glas Rotwein mit
Ei.

250 g Milch mit Kognak,
20 g Cakes.

170 g gewiegtes Fleisch,
180 g Kartoffelbrei,
160 g Apfelmus, 170 g
Erbsenbrei, 150 g
Speise, 1/, Glas Wein.

250 g Milch, !/, Tasse
Kaffee, 20 g Zwie-
back.

200 g Getreidesuppe,
30 g gewiegtes Fleisch.

250 g Milch mit Kognak,
10 g Cakes.

1 Tasse Kakao mit Ei,
500 g Milch, 25 ¢
Zwieback. .

75 g gewiegtes Fleisch,
1 Glas Rotwein mit
Ei.

250 g Milch mit Kognak,
10 g Cakes.

200 g Fleisch (Braten),
170 g Kartoffelbrei,
180 g Apfelkompott,
170 g Makkaroni, 70 g
Speise, 1 Glas Apfel-

wein.

500 g Milch, %/, Tasse
Kaffee, 20 g Zwie-
back.

200 g Haferschleim-
suppe, 30 g gewieg-
tes Fleisch.

500 g Milch mit Kognak,
10 g Cakes,

Ewald, StrauB u. a. empfehlen die Durchfithrung héufiger Mahl-
Mir scheint das Lenhartzsche Prinzip, die Nahrung auf maxi-

zeiten.
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mal 5 Mahlzeiten zu verteilen, in der Regel zweckmifBiger. In ein-
zelnen Fillen wird man allerdings, wenigstens am Anfang der Kur, mit:
5 Mahlzeiten nicht auskommen. Wein oder Bier wird man in méiBigen
Mengen in der Mehrzahl der Fille gestatten konnen. Zur erfolgreichen
Durchfiihrung einer Erndhrungskur ist eine strenge Individualisierung
mehr als bei den meisten Didtkuren erforderlich. Viele Patienten nehmen
bei calorienreicher, fettreicher Kost nicht zu, die bei einer eiweilreicheren,.
an Fett und Calorien drmeren Kost glinzend gedeihen. Man mufl auch
beriicksichtigen, daB das Hauptziel einer Ernidhrungskur in der Regel
nicht eine bedeutende Gewichtszunahme oder ein betrichtlicher Fett-
ansatz sein soll. Das Gewicht ist fiir den Arzt nur ein ziemlich zu-
verldassiger Mafstab fiir den Gesundheitszustand des Korpers. Wir wollen
vor allem den Organismus kréftiger, widerstandsfihiger machen. Eine
Ernghrungskur hat auch Erfolg gehabt, wenn das Subjekt nur 1 bis
1!/, kg zugenommen hat, dabei aber gesund geworden ist. Dieses
Resultat wird schneller und sicherer erreicht, wenn die Kost eine ge-
mischte, ziemlich eiweillreiche ist, als wenn sie eiweiflarm, vorwiegend
kohlenhydratreich (Gewichtszunahme durch ,Wésserung® der Gewebe)
oder einseitig fettreich ist.



10.
11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19

II. Erythema infectiosum.

Von
L. Tobler-Breslau.
Mit 2 Abbildungen im Text und 2 Tafeln.
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Auf keinem Gebiete der Medizin ist die schriftliche Darstellung ein
so mangelhafter Ersatz fiir die eigene Anschauung wie auf demjenigen
der Exantheme. Selbst aus den besten Beschreibungen gewandter
Autoren kann sich von einer neuen Erkrankungsform bestenfalls
doch nur der ein der Wirklichkeit nahekommendes Bild machen, der
im allgemeinen in der klinischen Pathologie der Haut ein gewisses
MaB eigener Erfahrung hat. Aber selbst unter dieser Voraussetzung
filhrt auch die aufmerksamste Lektiire doch nur selten zu einer wirklich
eindringlichen und im Gedichtnis haftenden bildmaBigen Vorstellung.
Aus dieser Schwierigkeit erklart sich, daB8 trotz aller Belehrung und
Belesenheit auf diesem Gebiete doch die erste eigene Erfahrung meist
eine Uberraschung bleibt und diagnostischen Zweifeln Raum 1iBt.
Daraus erklart sich auch, daf die literarische Mitteilung neuer Beob-
achtungen an der Haut so leicht fruchtlos bleibt und nicht selten sogar
wenig iiberzeugend auf den Leser wirkt, wihrend ein gemeinsamer
Blick auf den Kranken selbst im Augenblick Klarheit schaffen wiirde.

Ein charakteristisches Beispiel fiir diese Schwierigkeiten ist die
Geschichte der Roteln. Wer in den banaleren exanthematischen In-
fektionskrankheiten erfahren zum erstenmal eine Rubeolenepidemie
aus eigener Anschauung verfolgen konnte, dem wird es heute schwer
begreiflich sein, daB diese Krankheit so lange Zeit die groBte Miihe
hatte, die Anerkennung ihrer Selbstindigkeit durchzusetzen. Ahnliche
Erfahrungen machen wir mit den seither abgegrenzten akuten infektiosen
Exanthemen. Trotzdem gute Beschreibungen in die allgemein gebrauchten
Lehrbiicher Eingang gefunden haben und gewif auch gelesen worden
sind, ist ihre Existenz doch nur fiir die wenigen zur brauchbaren Wirk-
lichkeit geworden, die sie einmal mit BewuBtsein selbst gesehen haben.

So zeigte sich gelegentlich der ausgedehnten Epidemie von Ery-
thema infectiosum, die sich im Winter 1913/14 in Breslau abspielte,
daB diese mehrfach zutreffend und gewandt beschriebene Krankheit
Arzten und Spezialirzten der ganzen Gegend durchaus unbekannt ge-
blieben war; nicht einmal diejenigen, denen die ersten einschligigen
Beobachtungen als etwas Ungewdhnliches aufgefallen waren, sahen sich
durch den Anblick zum Vergleich mit literarischen Reminiscenzen an-
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geregt. Obschon es sich in diesem Falle um eine ungewdhnlich gut-
artige Krankheit handelte, so hatte die mangelnde Bekanntschaft mit
derselben doch infolge von Verwechselungen mit ernsteren Krankheiten
oder auch nur durch die fiihlbare Unsicherheit des Arztes fiir diesen
wie fiir die Patienten und deren Angehérige mancherlei Unzutriglich-
keiten zur Folge.

So erscheint es denn notwendig, trotz aller Mangelhaftigkeit des
Verfahrens, so lange immer wieder auf das Vorkommen solcher Krank-
heiten hinzuweisen, bis deren Kenntnis Allgemeingut geworden ist,
wobei die bildlichen Reproduktionsmittel der neueren Zeit vielleicht
imstande sind, die Lehre von neuen Exanthemformen fruchtbarer als
bisher zu gestalten. Auch wird nur so der Meinung entgegengewirkt
werden konnen, als handle es sich um abseits liegende Rarititen und
nicht vielmehr um Vorkommnisse der Alltagspraxis, deren scheinbare
Seltenheit vielleicht nur durch Unkenntnis vorgetiauscht wird.

Historisches.

Die Geschichte des Erythema infectiosum ist in ihrer Art charak-
teristisch. Gleichwie es nur Schritt fiir Schritt und lange gegen wider-
strebende Meinungen gelungen ist, das Krankheitsbild der Rubeolen
aus dem Kontakt mit atypischen Masern- und Scharlachfillen heraus-
zuschillen, so konnte auch die Selbstindigkeit des Erythema infectiosum
gegeniiber den Varianten der iibrigen akuten Exantheme nur allmihlich
erkannt und erwiesen werden; speziell war man anfangs geneigt, den
Begriff der Roteln so weit zu dehnen, daB die neu beobachteten Formen
mit darin unterkommen konnten, ja es scheint uns recht wahrscheinlich,
daB schon zuvor die Abgrenzung der Rételn deshalb so groBe Schwierig-
keiten gemacht hatte, weil bei manchen Autoren Beobachtungen von
Erythem das Material uneinheitlich gemacht hatten.

Die ersten klaren Beobachtungen iiber das Erythema infectiosum
stammen aus Osterreich. Im Jahre 1889 beschrieb A. Tschamer in
Graz eine eigenartige Epidemie von 30 Fillen unter dem Namen ,ort-
liche Rdteln“. Nach seiner durchaus zutreffenden Darstellung kann
iber die Zugehorigkeit seiner Fille zum Erythema infectiosum kein
Zweifel herrschen. 1891 machte Gumplowicz aus der Escherichschen
Klinik in Graz Mitteilung iiber 17 weitere Fille derselben Art, die
auch er den Roteln zurechnete. Im selben Sinne berichtete 1896
Tobeitz am internationalen medizinischen KongreB in Moskau iiber
eine Reihe von atypischen Rubeolafillen im Rahmen einer groBeren
Rételnepidemie. Nach v. Pfaundler, dessen Darstellung wir hier
folgen, &uBlerte in der Diskussion zu Tobeitzs Vortrag Escherich
zum ersten Male die Vermutung, daB es sich um eine selbstindige
Erkrankung handle. Im Jahre 1899 bekannte sich Ad. Schmid in
einer Verdffentlichung ,tiber Rételn und Erythemepidemien® aus der-
selben Grazer Klinik durchaus zu der Ansicht eines #tiologisch selb-
stindigen epidemischen Erythems und nahm dafiir den kurz zuvor
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von Sticker vorgeschlagenen Namen ,Erythema infectiosum an.
Von Sticker stammen auBler der heute iiblichsten Bezeichnung der
Krankheit die ersten Beobachtungen von deutschem Boden; er und
sein Schiller Berberich haben (1899) ,die neue Kinderseuche“ ge-
legentlich einer Epidemie von 45 Fillen in der Umgebung von Giellen
vorziiglich beobachtet und beschrieben; Sticker hat auch die erste, aller-
dings weniger gegliickte bildliche Darstellung des Erythems beigesteuert.

In der Folge mehren sich nun die Beobachtungen: Zunéchst ge-
hort héchstwahrscheinlich die groSe von Trammer im Bezirke Gacko
(Herzegowina) unter dem irreleitenden Namen ,Scarlatinois® beschriebene
Epidemie hierher. Sodann beschreibt Tripke (Koblenz) eine in mehreren
Punkten allerdings etwas abweichende neue epidemische Kinderkrank-
heit, die er als ,Erythema infectiosum febrile“ (!}, ,epidemischen
Kinderrotlauf“ bezeichnet ([1900] 60 bis 70 Fille). Feilchenfeld
(Berlin) faBt eine kleine Anzahl zugehoriger Fille unter der Bezeichnung’
ysErythema simplex marginatum® zusammen. Es folgt (1903) ein
Bericht iiber eine Epidemie in Solingen von Heimann, der den Namen
sBrythema infectiosum morbilliforme% vorschligt. Nach ihm
veroffentlicht Plachte (Berlin) eine kleine im Jahre 1900 beobachtete
Familienepidemie von ,Megalerythema epidemicum® oder ,Grof-
flecken“ (1904). Das Jahr 1904 bringt auBerdem weitere Beitrage
von Sticker und Escherich (,Erythema contagiosum®), sowie
eine Mitteilung von Pospischill (Wien) iiber ein ,neues, als selb-
standig erkanntes akutes Exanthem“. Weitere Beitrige sind die Be-
obachtungen von J. Fleischer (Wien 1905), Moussous (1905) (,mégal-
érythéme épidemique*), Trumpp (Miinchen 1906). Wiederum aus
Graz (Klinik v. Pfaundler) stammt das 18 klinische Fille umfassende
Material der Miinchener Dissertation von Th. Sepp. Ob die beiden
von Tugendreich (Berlin) beobachteten Falle von ,infektisem Exan-
them® zum Erythema infectiosum zu rechnen sind, erscheint ungewil.
Endlich berichtet in jiingster Zeit (1914) Heisler iiber eine Epidemie
von 25 Fillen aus dem badischen Schwarzwald.

Zusammenfassende Darstellungen der Krankheit, zum Teil ohne
eigenes Beobachtungsmaterial geben die Verdffentlichungen von L. Chei-
nisse (1905), H. L. K. Shaw (1905), v. Pfaundler (1910), sowie ein
anonymes Referat der Archives de médécine des enfants aus dem
Jahre 1904%).

Symptomatologie.

Die Krankheit pflegt im allgemeinen ziemlich unvermittelt mit
dem Exanthem einzusetzen. Ausgesprochene oder gar eigenartige Pro-
dromalerscheinungen fehlen. Von einigen Autoren wird angegeben, dal3
in einzelnen Fillen unscheinbare Vorboten ziemlich allgemeiner Art
der Eruption kurze Zeit vorangingen. Als solche werden etwa ge-

*) Je eine holléndische und polnische referierende Darstellung von Indemans
(1912) und von Brudzinsky (1904), auf die mich Herr Kollege Lehndorff
freundlichst aufmerksam machte, konnte ich mir nicht beschaffen.
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nannt: unbehagliche Verstimmung, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopi-
weh, Hitze und Erbrechen; vereinzelt werden auch geringfiigige Schleim-
hauterscheinungen wie Schnupfen und Halsschmerzen angegeben, ganz
selten Brechreiz, Erbrechen, Lichtscheu. Doch werden alle diese Vor-
kommnisse als Ausnahmen betrachtet, von denen nicht einmal fest-
steht, ob sie mit der Krankheit enger zusammenhingen oder eine zu-
fallige Komplikation darstellten. Heisler sah mehrfach ziemlich starke
und schmerzhafte Driisenschwellungen am Kieferwinkel, unter dem Ohr,
sowie im Nacken bis zum Hinterkopf dem Exanthem um 1 bis 2 Tage
vorangehen. In unserem eignen Material fanden sich Angaben iiber
nennenswerte Prodromalerscheinungen nicht.

Das Exanthem.

Allgemeines Verhalten. Das Kardinalsymptom der Krankheit
und nicht selten ihre einzige AuBerung iiberhaupt ist das Exanthem.
In voll ausgebildeten, typischen Krankheitsfillen zeigt dasselbe ein
durchaus charakteristisches Aussehen und Verhalten. Es konnte wohl
sein, dafl in einem gewissen Stadium seines Verlaufs das Exanthem in
jedem einzelnen Falle diese seine besonders prégnante Eigenart sehen
188t; nur auf Grund ununterbrochener Dauerbeobachtungen lieBe sich
diese Moglichkeit bestreiten. Hilt man aber die an einem poliklinischen
Material in zuféllig angesetzten Stichproben gewonnenen Augenblicks-
bilder nebeneinander, so iiberrascht zunichst die Vielgestaltigkeit
der Erscheinungen; sie ist so auffillig, daB man der von Pospischill
vorgeschlagenen Benennung als ,Exanthema variabile“ eine gewisse
Berechtigung einrdumen mufl. In der Tat kann beziiglich Ausbreitung
und Zeichnung der Ausschlag dem Beobachter in zahllosen Varianten
entgegentreten, so dal man anfangs an der Einheitlichkeit all dieser
bunten Bilder zweifeln mochte. Allein die fortlaufende Beobachtung
eines und desselben Falles lehrt, daBl es sich bei diesem wechselnden
Verhalten nicht sowohl um eine Serie willkiirlich polymorpher und zu-
falliger Variationen handelt, sondern vielmehr um eine Folge zeitlich
aneinander gereihter Entwicklungsstadien eines im Wesen
gleichartigen Prozesses. Infolge dieses, besonders von Sepp her-
vorgehobenen Umstandes sieht man nicht selten auf eine Anzahl Einzel-
fille verteilt eine Entwicklungsreibe, wie man sie giinstigenfalls an
einem einzigen Kranken durch die Tage der Krankheit verfolgen kénnte.
Fallen durch solche Beobachtungen die scheinbar prinzipiellen Differenzen
des Krankheitsbhildes auf der Haut dahin, so ist immerhin zuzugeben,
daB die mehr quantitativen Unterschiede in Ausbreitung und
Intensitdt sich noch immer in einem recht weiten Spielraum bewegen.
Wir haben jedenfalls Fille gesehen, in denen die eben erst in unschein-
barer Form aufgetretenen Hautverinderungen schon am nichsten Tage
im Riickgang begriffen waren, und andererseits solche, bei denen die
vorschreitende Entwicklung iiber mehrere Tage anhielt und die endliche
Riickbildung durch immer neue Nachschiibe weit hinaus verzogert wurde.
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Lokalisation. Von dem Exanthem kann gelegentlich fast jede
einzelne Stelle der Korperoberfliche befallen werden. Jedoch geschieht
dies fiir die verschiedenen Regionen mit sehr verschiedener Héufigkeit,
go daB manche von ihnen fast ausnahmslos, andere nur selten an den
Veranderungen teilnehmen. Niemals fehlte in der Reihe unserer Be-
obachtungen die Beteiligung des Gesichtes; in den wenigen Fillen, wo
dieser Befund fiir unsere eigene Beobachtung nicht iiberzeugend ge-
sichert scheinen konnte, wiesen anamnestische Angaben darauf hin, daB
derselbe zuvor in deutlicher Weise bestanden hatte. Niemals waren
weiterhin die Arme vom Ausschlag voéllig verschont, vielmehr war stets
zum mindesten ein erster Beginn oder ein letzter Rest von Exanthem
an den oberen Extremititen aufzufinden. Bevorzugt werden am Arm
stets die AuBlenseiten und zwar meist deren mittlere Abschnitte; aber
auch die Schulter und das Handgelenk sind nicht selten der Sitz deut-
licher Verinderungen; auf den Handriicken erstrecken sich dieselben
nur selten; auf die Finger reichen sahen wir sie nur einmal, an der
vola manus nie. Immerhin scheint nach Beobachtungen von Sepp
das Exanthem auch hier vorkommen zu kénnen. Die unteren Extremi-
titen sind durchweg schwacher als die oberen befallen; am h#ufigsten
und deutlichsten pflegt das Exanthem auf den Hinterbacken aufzutreten.
Weiter abwirts wechselt sein Verhalten stark. Ist die Glutéalgegend
stark beteiligt, so reicht der Ausschlag meist ein Stiick weit in die
Beugeseite der Oberschenkel hinein. Haufiger und stérker ist aber
auch hier die Streckseite befallen und zwar in den lateralen Abschnitten
mehr als in Adductorengegend. Gegen das Knie pflegt die Intensitét
abzufallen und das Knie selbst freizubleiben. Ganz unregelmiBig ver-
halten sich die Unterschenkel. Sie sind meist in geringem Grade und
in wenig typischer Weise verdndert, meist vorn stdrker als hinten, je-
doch kann bisweilen auch das Umgekehrte der Fall sein. Uber das
FuBigelenk hinunter reichten unsere Befunde meist nicht, nur in einem
Falle war der FuBriicken deutlich und — wie in Beobachtungen von
Sepp — sogar die Sohle in7suspekter Weise verdndert.

Haufiger und frither als sonst meist beschrieben, war die Haut des
Stammes beteilig Gumplowicz will eine Beteiligung der Haut des
Stammes nur in 10 von 17 Fillen beobachtet haben, Tschamer gar
nur in 3 von 30. Bei unserem Material fehlte das Exanthem am Rumpfe
nur sehr selten. Allerdings war es daselbst immer spérlicher und blasser
entwickelt als an den eigentlichen Préadilektionsstellen, und nicht selten
so zart, daB man es am ehesten noch aus einer gewissen Distanz deut-
‘lich wahrnehmen konnte. Die obere Brust- und die untere Riicken-
gegend schienen am ehesten bevorzugt. Pospischill sah mehrmals in
ganz frischen Erkrankungsfillen ein bereits abblassendes Exanthem am
Rumpfe; daBl es sich dabei wirklich um einen Riickgang und nicht viel-
mehr um eine primér geringe Ausprigung handelte, ist aber doch wohl
nicht erwiesen. DalB aber die Lokalisation am Stamme friihzeitig vor-
handen sein und mit dem Friihstadium des Wangenexanthems zusammen-
fallen kann, geht aus folgendem Beispiel unserer Beobachtung hervor:
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Fall 1. Alfred Panisch, 7 Jahre alt, wird gebracht wegen Husten; es
besteht eine geringfiigige Bronchitis, auBerdem ein eben beginnendes Exan-
them, das der Mutter noch nicht aufgefallen ist. Man findet auf
den Wangen eine noch ziemlich kleinfleckige, nur auf der Wangen-
héhe etwas konfluierte R6te. Gleichzeitig besteht auf der Streck-
seite der Oberarme und auf der Brust ein schwach rotes roseoldses
Exanthem. Am nichsten Tage ist der Ausschlag auf den Wangen hochrot und
vollig konflujert und ist am Oberarm nach der Beugeseite fortgeschritten, wihrend
auf der Brust keine Anderung bemerkbar ist. Zwei Tage spiter findet sich das
Exanthem iiberall im Riickgang.

In seiner ganzen Ausdehnung niemals beteiligt war der Hals, nur
von oben oder unten her hineinreichen sahen wir ofter stirkere Exan-
theme der anstoBenden Hautteile; auch iiber den ganzen behaarten
Kopf konnte das Exanthem in keinem Falle deutlich verfolgt werden.

Noch vielgestaltiger gibt sich das Gesamtbild des Exanthems da-
durch, daB8 nicht nur Form und Ausbreitung von Fall zu Fall wechseln,
sondern iiberdies am FEinzelfall die Intensitdt der Hauterschei-
nungen stunden- und tageweise variieren kann, so dal schein-
bar schon abblassende Stellen wenig spater wieder stdrker aufleuchten
und eine intensive Rote relativ rasch verschwinden kann. Auf dieses
offenbar ganz typische Verhalten haben die meisten Beschreiber der
Krankheit hingewiesen. So sprechen z. B. Tobeitz und Tschamer
von einem ,Wiederaufflammen“ oder ,Wiederaufflackern“ des Exan-
thems, Plachte von einem regellosen Auftreten von Rezidiven nach
erreichter grofiter Ausbreitung und Pospischill von einem ,reizvollen
Wechsel“ dieses ,schonsten aller Exantheme®.

Spezielleres Verhalten. Anamnestische Angaben, eigene und andere
Beobachtungen stimmen fast ausnahmslos dahin iiberein, daB die ersten
objektiven Zeichen der Krankheit im Gesicht auftreten; wo dies von
den Kranken oder ihren Angehorigen nicht mit einiger Sicherheit an-
gegeben wird, ist der Grund meist der, dafl die anfingliche eigentiim-
liche Réte und Hitze der Wangen nicht als ,, Ausschlag® gedeutet wird,
ja sogar als ,besonders blilhendes Aussehen“ (Escherich) imponieren
kann. Jedenfalls hat der Zustand, der sich im Gesicht innerhalb weniger
Stunden entwickeln kann, eine groBe Ahnlichkeit mit harmlosen Vor-
kommnissen des téglichen Lebens, so etwa mit jenem Aussehen, das
man bei einzelnen Personen, meist weiblichen Geschlechtes und von
zarter Haut und leicht erregbaren Vasomotoren gelegentlich antreffen
kann, wenn sie sich durch lebhafte kérperliche Bewegung erhitzt haben,
oder besonders, wenn sie nach lingerem Aufenthalt im Freien bei Frost
und Wind in tiberheizte Réume eintreten. Dann entwickelt sich unter dem
subjektiven Gefiihl der Hitze und Spannung jenes eigentiimliche ,Gliithen“
und ,Brennen“ der Wangen, das, ohne irgendwelche pathologische Be-
deutung zu besitzen, doch in listiger Weise iiber einige Zeit andauern
kann. Fleischer meint, die Patienten sihen etwa so aus, wie wenn sie auf
jede Wange einen kraftigen Schlag erhalten hitten. Vgl. Tafel I Abb. 1.

Allein das infektibse Wangenerythem unterscheidet sich bei ge-
nauerem Zusehen von diesen unspezifischen Reizzustinden nicht nur
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durch gewisse Klinische Einzelheiten, sondern auch durch seine Ent-
stehungsweise. Hat man Gelegenheit, den pathologischen ProzeB in den
ersten Stunden seines Auftretens zu verfolgen, so kann man erkennen,
daB sich das spater diffuse Erythem anfangs aus gesonderten Einzel-
herden entwickelt, die auf der Kuppe der Wange aufschieflen und schon
im Verlauf weniger Stunden durch rasche Ausbreitung zusammenflieSen.
Ein Beispiel dieses ersten Entwicklungsstadiums bildet die folgende
Frithbeobachtung:

Fall 2. Fritz Maywald, 7 Jahre alt, liegt seit dem 7. Januar mit hémor-
rhagischer Nephritis auf der Klinik. Am 14. Januar, dem 7. Tage seines Spital-
aufenthaltes, werden auf der zuvor blassen Haut die ersten Spuren eines Exan-
thems sichtbar, das im Laufe des Tages zusehends deutlicher wird und abends
schon folgendes Aussehen hat: auf beiden Wangen eine Anzahl leicht er-
habener, frisch roter, fast strofulusihnlicher Erhebungen von Hirse-
korn- bis LinsengréB8e, umgeben von einem allmihlich auslaufenden
roten Hof. Auf Brust und Riicken einzelne sehr blaBrote, isolierte Fleckchen;
etwas stdrker gefarbt finden sich solche an beiden Armen, bis zu den Grund-
phalangen herunterreichend und die Streckseite stark bevorzugend. An den Ober-
schenkeln ein blaB angedeutetes Exanthem, das an den Unterschenkein auflen und
vorn deutlicher wird und bereits zu konfluieren beginnt. Klein, aber intensiv rot
sind eine Anzahl Fleckchen am GesiB.

Das Exanthem entwickelt sich nur im Gesicht zu stirkerer Konfluenz und
beginnt dann schon am nichsten Tage zu verblassen; doch ist es noch mehrere
Tage deutlich sichtbar.

Als Zeichen dieser Entstehungsweise aus mehrfachen Anfangsherden
kann man bisweilen am ersten Krankheitstage noch blassere, meist
symmetrisch angeordnete Aussparungen unterscheiden; so im folgenden
Beispiele:

Fall 8. Gerhard Beck, 6 Jahre. Die Mutter gibt an, daB heute friih um
1/,11 Uhr (') ein Ausschlag aufgetreten sei, der sich von der Stirn aus iiber das
ganze Gesicht verbreitet habe.

Brust und Riicken sind frei. Auf den Oberarmen, am GesaB und an den
Unterschenkeln erst vereinzelte kleine, leicht erhabene Fleckchen; an den Unter-
armen stehen dieselben dichter, sind stdrker erhaben, hier auch bereits zu netz-
artigen Figuren zusammengeflossen.

Auf den Wangen konfluierte Réte mit kleinen symmetrischen
Aussparungen, bis zur Nasolabialfalte reichend. Stirn iiber den Augen
und der Nasenwurzel von kissenartiger Schwellung und Rétung eingenommen, die
sich weiter oben in ein fleckiges Erythem auflést. Lider 6dematds verdickt, Kinn
gerdtet und teigig geschwollen. Der Ausschlag schneidet am Halse dicht unter-
halb des Gesichtes mit scharfer Grenze ab.

In diesem Friihstadium sind auch fiir das Gefiihl Stellen von ver-
schiedener Konsistenz und Oberfliche wahrnehmbar. Denn dem Erythem
geht iberall da, wo es rasch und intensiv auftritt, eine Vermehrung
der Konsistenz und des Volumens parallel, so daB die erkrankten Stellen
als derbere, succulente, seichte Erhebungen die Ebene der unverinderten
Umgebung um ein geringes iiberragen. Diese Anschwellung ist auch
nach vollzogener Vereinigung der Einzelherde zu einem ununterbrochenen
Ganzen noch vorhanden und tritt dann am deutlichsten da in Erschei-
nung, wo die erkrankte Partie mit schérferer Abgrenzung in die unver-
dnderte Haut iibergeht, wie dies stets gegen die Nase und das Auge
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hin der Fall ist. Die Wange ist dann wie von einer einzigen heilen und
tiefroten Quaddel eingenommen, die mit besonders lebhaft gefirbter Rand-
boschung einem wandernden Erysipel dhnlich (,rotlaufartig®, Tschamer),
scharf an der Nasolabialfalte und am unteren Orbitalrande halt machs.
Gegen die Nasenwurzel zu erstreckt sich meist ein schmal zulaufender
Fortsatz, dessen letzte Auslaufer sich iiber dem Nasenriicken verlieren
oder sich mit denen der Gegenseite vereinigen. So entsteht eine
Schmetterlingsfigur (,schmetterlingsfsrmige Quaddel“, Berberich),
die um so auffallender hervortritt, je weniger der Rest des Gesichtes
an der R&tung teilnimmt. Vollstindig frei bleibt fast stets die knor-
pelige Nase und die Lippen, selten und in geringerem Mafle erstreckt
sich ein blaBrotes Erythem iiber die Kinngegend. Dadurch bleibt, #hn-
lich wie beim Scharlach, ein blasses, gleichschenkeliges Dreieck aus-
gespart, dessen Basis das Kinn bildet, wihrend die Spitze auf dem
Nasenriicken liegt. Gegen das Ohr, die Schlife und nach unten zu ist
das Wangenerythem unscharf begrenzt; allméhlich klingt von der Wangen-
kuppe nach der Peripherie die Intensitit der Rote ab und die kon-
fluierte Fliche 168t sich in eine lockere Zeichnung auf, die mehr oder
weniger der Grundform #hnelt, in der das Exanthem an der iibrigen
Korperfliche auftritt, und die weiterhin darzustellen sein wird. Diesen
Stellen, insbesondere den gegen den Hals reichenden Ausliufern iiber
dem Unterkieferrand, hat sich die Aufmerksamkeit da zuzuwenden, wo
die Diagnose zweifelhaft erscheint, weil auBer dem Wangenerythem
charakteristische Efflorescenzen nicht oder noch nicht vorhanden sind.

In eigenartiger Weise veriandert sich das Bild des so auffallenden
Wangenerythems, wenn der Héhepunkt der Rétung und Schwellung
erreicht ist und die an den anderen Korperstellen sehr hiufigen Riick-
bildungsvorginge auch hier Platz greifen. Zunichst erhilt das lebhafte
Rot der Backen auf der Kuppe eine mehr diisterrote Farbe, die all-
mihlich in ein cyanotisches Blaurot iibergeht, das weiterhin zu einem
grauvioletten (,silbergrauen“ sagt Berberich) oder gelblich braunlichen
Ton verblaBt; meist ist dieses in Umwandlung begriffene Zentrum von
einem frischen roten Rand umsiumt, in den es allméhlich iibergeht.
Dieses Stadium ist in stirkster Auspriagung auf Tafel II Abb. 2 dar-
gestellt. Die zugehérige Krankengeschichte lautet wie folgt:

Fall 4, Frida Krocker, 12 Jahre alt. Kommt wegen Schmerzen im Knie

(Kontusion mit Suffusion), die Gesichtsrote wurde zwar bemerkt, aber nicht als
krankhaft aufgefaBt.

Das Gesicht gliiht und bietet den sofort durch Moulage fixierten Befund.
Beim Entkleiden zeigt sich ein stark konfluiertes und figuriertes Exanthem an den
Streckseiten der Oberarme, schwichere Eruptionen auch an Oberschenkeln und

GesdB. Die Temperatur betrigt 36,5°.
8 Tage spiter finden sich noch geringe Reste fleckiger Rote im Gesicht,

wahrend der iibrige Korper davon frei ist.

Nicht in jedem Falle finden diese Umwandlungen statt; sie sind
um so eher zu erwarten, je intensiver die vorausgegangene Roéte und
Schwellung war. In leichteren Fillen findet ein einfaches allméhliches
Abblassen statt. Bemerkenswert ist, daB gerade auch im Gesicht die
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Entwicklung und Riickbildung des Exanthems nicht stetig und kon-
tinuierlich ablauft; vielmehr wird gerade hier vielfach iiber ein wech-
selndes Aufflammen und Abblassen berichtet, so daB, wenn in
einem frithen Stadium das Gesichtserythem schon stark geschwunden
scheint, man damit rechnen mufB}, daB es eventuell von neuem auf-
leuchten wird. Vollstindig fehlte das Wangenerythem in unseren Fillen
kaum je; niemals vermifiten wir es da, wo am iibrigen Korper das
Exanthem hochgradig war; bisweilen war es nicht ausgesprochen genug,
um fiir sich allein die Diagnose zu tragen; ofters iiberdauerte es in
wechselnder Stérke die iibrigen Erscheinungen um mehrere Tage, um
schlieflich so allmdhlich zu schwinden, daB sein Ende nicht genauer
angesetzt werden konnte.

Das Wangenerythem ist die sinnfalligste und regelméBigste, aber
keineswegs die einzige AuBerungsweise des Exanthems im Gesicht. DaB
die Kinngegend vom Exanthem eingenommen sein kann, wurde be-
reits erwdhnt. Ahnliches gilt auch fiir die Stirn, auf der man in etwa
der Hilfte aller Fille ein mehr oder weniger ausgebreitetes, hellrotes,
zartes Exanthem finden kann, das meist in unscharfer, fleckiger, masern-
dhnlicher Form einen Teil der Stirnhaut einnimmt. Am hiufigsten ist
die Gegend der Glabella befallen, woselbst der Ausschlag stirker zu
konfluieren und eine leichte Schwellung zu erzeugen pflegt (vgl. Fall 3);
weniger stark konnen ahnliche Verdnderungen iiber den Augenbrauen
erkennbar werden. Zarte Einzelflecke sind bisweilen iiber die ganze
Stirn bis ins Capillitium hinein, sowie iiber Schlifen und Augenlider
verfolgbar, haben jedoch hier nur kurzen Bestand; auch hinter den
Ohren konnten wir das Exanthem auffinden. Die Haut des behaarten
Kopfes scheint jedoch im allgemeinen verschont zu bleiben (Berberich).

Uberall, wo im Gesicht das Erythem stirker auftritt, filhrt es zu
einer vermehrten Blutfiille und Succulenz der Gewebe, so daB der Ein-
druck leichten Gedunsenseins entstehen kann. Diese Entwicklung
kann bis zur Odembildung fortschreiten (vgl. Fall 3). Bei einem
10jéhrigen Jungen, iiber den mir genaue Aufzeichnungen fehlen, waren
dieselben so stark, daBl es zu einer Verschwellung des ganzen Gesichtes
mit hochgradigen Odemen der Augenlider kam, die mehrere Tage zu
ihrer Riickbildung erforderten. Ferner verdanke ich Herrn Geheimrat
Neifler die miindliche Mitteilung einer analogen Beobachtung an einem
erwachsenen ménnlichen Patienten im Laufe der von mir beschriebenen
Epidemie.

Meist kurz nach dem Gesicht, seltener gleichzeitig, bisweilen an-
scheinend nach mehrtigiger Zwischenzeit pflegen die Arme von dem
Ausschlag befallen zu werden; hier kann man das Exanthem in voll-
kommenster Ausprigung sehen und seine metamorphotische Entwick-
lung durch alle Stadien verfolgen. Aus der Kombination zahlreicher
Einzelbeobachtungen ergibt sich folgendes generelles Verhalten:

Das Exanthem entwickelt sich aus einzeln stehenden, kleingten,
hellroten Fleckchen, die sich je nach der Intensitit der Farbe mehr
oder weniger scharf gegen die Umgebung abzeichnen, deren Rite aber
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jedenfalls vom Zentrum nach der Peripherie abklingt. Diese anfangs
kaum stecknadelknopfgroBen Herdchen vergréBern sich rasch durch
konzentrische Ausbreitung und erreichen, wo sie ihre isolierte Lage bei-
behalten, rasch den Durchmesser von Nickelmiinzen. Meist aber ver-
liuft die weitere Entwicklung anders: zwischen den anfangs spérlichen
Fleckchen schieBen immerfort neue auf, die durch unregelméafige zackige
Fortsitze mit den schon vorhandenen in Berithrung treten, und teil-
weise mit ihnen verschmelzen. Stets findet man im Anfangsstadium
Fleckchen von sehr verschiedener Gr6Be und demnach wohl verschie-
denem Alter. Sowie die Einzelefflorescenz eine gewisse Grofle erreicht
hat, wird mehr oder weniger deutlich erkennbar, daB sie iiber die Um-
gebung leicht erhaben ist; nur bei ganz rudimentéir entwickeltem Exan-
them war in einzelnen Fillen dieser leicht papulose Charakter auch
bei sorgsamer Beobachtung in schrig auffallendem Licht nicht erkenn-
bar, speziell bei der kleinfleckigen Form junger Kinder. In einzelnen
Fillen konnte andererseits die starke Erhabenheit des Exanthems an
quaddelartige Gebilde erinnern. Weitaus die Mehrzahl der Fille zeigte
in der Niveaugestaltung groBe Ahnlichkeit mit dem Masernexanthem,
mit dem in dem jetzt geschilderten Stadium iiberhaupt die weitgehendste
Ubereinstimmung besteht. Dies gilt jedoch nicht fiir die Art der Aus-
breitung an der Extremitdt selbst, die nicht einfach distalwirts fort-
schreitend erfolgt. Vielmehr sieht man den ersten Exanthemschub am
haufigsten an der Streckseite des Armes um das Ellenbogengelenk grup-
piert so, daBl es bald mehr vom distalen Oberarmdrittel, bald eher
vom proximalen Drittel des Vorderarms auszugehen scheint. Von oben
und unten her umspannen die Efflorescenzen den Ellenbogen selbst,
der anfangs mehr oder weniger frei bleiben kann. In der Folge schreitet
das Exanthem iiber dem Vorderarm stirker fort als nach oben, wird
insbesondere gegen das Handgelenk hin ofters besonders deutlich, um
sich iiber dem Handriicken und bis gegen die Finger hin zu verlieren.
Nach oben nimmt gegen das Schultergelenk hin Dichte und Intensitit
meist ab, und nur iiber dem Deltoideus liegt ein, auch in leishteren
Fillen oft bevorzugter kleinerer Hautbezirk. Ist die Streckseite des
Armes zwar in allen Fillen unserer Beobachtungen unverkennbar be-
vorzugt, so bleibt doch die Beugefliche keineswegs verschont; vereinzelte
kleinere Exanthemgruppen finden sich, von der Streckseite her iiber-
greifend und auslaufend, fast stets, und es kann bisweilen zu einem
fast gleichméBig universellen Exanthem des gesamten Mittelarmes kom-
men. Dies trifft besonders fiir die Félle zu, in denen der Ausschlag
in dem nunmehr zu beschreibenden Sinne sich iiber das rubeolds-mor-
billiforme Stadium hinaus entwickelt.

Stets dann, wenn das Exanthem von Anfang an sehr lebhaft in
Erscheinung tritt, macht es bei dem maculo-papulésen Stadium nicht
halt, sondern es kommt mindestens stellenweise zu einem Zusammen-
flieBen der Einzelherde, das bei weitem iiber das hinausgeht, was auf
dem Bliitestadium der Masern gesehen werden kann; es bilden sich
-dann zunidchst an den eigentlichen Pridilektionsstellen, aber oft auch
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in weitestem Umfange kleinere oder griofiere leicht erhabene, fast gleich-
miBig rote Erythemfelder, in denen die Primérefflorescenz vollig unter-
geht und nur anfangs da und dort noch kleine Aussparungen aufzu-
finden sind. Ahnlich wie im Gesicht ist der eigentliche Typus des
Exanthems dann nur noch an den Ubergangsstellen in die gesunde
oder wenig verinderte Haut erkennbar. Aus dem bereits Gesagten
geht hervor, daBl man das diffuse Erythem aufler auf den Wangen am
hiufigsten an den Streckseiten der Extremititen finden kann. Hier
kann es, wie Tobeitz und Tschamer hervorheben, ein ,fast scharlach-
artiges“ Aussehen gewinnen:

Fall 5. Kithe Condé, 5 Jahre alt. Vor 5 Tagen wurden die Backen
dunkelrot, 2 Tage darauf zeigte sich ein roter Ausschlag an den Armen und
Beinen. Auf eine Zeitungsnotiz {iber die ,neue Krankheit“ hin wird das Kind
der Klinik zugefiihrt. (5. bis 6. Krankheitstag.)

Die Temperatur betrigt 37,6. Auf den Wangen nur schwache Reste von
Erythem; Rumpf von einem blaBroten, aber groBenteils konfluierenden Ausschlag
eingenommen. Am Ober- und Unterschenkel vorgeschrittene, flichen-
hafte Konfluenz; auf der Streckseite der Unterarme eine villig zu-
sammenhingende, liickenlose, bis ans Handgelenk reichende Rdte
von leicht cyanotischem Ton, die sich auf die Beugeseiten fortsetzt
und auch da nur einzelne, helle Aussparungen zeigt.

8 Tage spiter besteht nur noch eine schwache Marmorierung der Haut an
Riicken und Beinen.

Thr typischestes Stigma erhilt die Efflorescenz des Erythema in-
fectiosum aber durch weitere Verinderungen. Dieselben scheinen, wo-
rauf auch Sepp aufmerksam gemacht hat, weniger durch eine weitere
Progredienz als vielmehr einen Riickbildungsvorgang zustande zu
kommen. Diese regressive Metamorphose hat ein intensives Floritions-
stadium zwar nicht unbedingt zur Voraussetzung, aber sie vollzieht
sich doch am hiufigsten und auffilligsten da, wo es bereits zu mehr
oder weniger starker Konfluenz gekommen war.

Schon in einem frithen Entwicklungsstadium leichterer Félle kann
man bisweilen beobachten, daB der peripheren Ausbreitung der Einzel-
efflorescenz oder einer kleinen Gruppe solcher ein Abblassen der zuerst
befallenen zentralen Stellen parallel geht; alsdann kommt es zur Ent-
wicklung ring- oder kranzférmiger Gebilde, und durch Ineinander-
greifen solcher konnen buchtige, girlandendhnliche Zeichnun-
gen entstehen; andere Autoren sprechen auch von ,landkartenartigen
oder ,schlangenéhnlichen“ Gebilden (Trammer, Feilchenfeld, Ber-
berich). Friihzeitig kam es in folgendem Beispiel zu den oben er-
wahnten Bildungen: ’

Fall 6. Erna Heisig, 10 Jahre alt. Ein Bruder hatte die gleiche Krank-
heit vor 14 Tagen. Das Madchen fiihlt sich seit heute frilh unwohl, leidet an
Juckreiz und hat einen Ausschlag bemerkt.

Die Wangen sind heiB, hochrot mit bliulicher Verfirbung; die Réte ist an
der Nasolabialfalte scharf abgesetzt, 16st sich nach den Schlifen und gegen den
Hals in kleinere rote Fleckchen auf; auch Stirn und Kinn sind fleckig gerdtet.
An den Streckseiten der Arme findet sich ein zu groBen Inseln zu-
sammengeflossenes, stellenweise eigenartige buchtige Zeichnungen

bildendes Erythem; gegen die Beugeseiten setzt sich der Ausschlag
Ergebnisse d. Med. XIV. 6
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mit ausgeprégter Figurenbildung fort; hier findet sich auch eine
Anzahl selbstindiger ringféormiger Gebilde mit hellem Zentrum.
Schwicher ausgesprochen findet sich ein fleckiges Exanthem auch in der Glutéal-
gegend und an der Beugeseite der Oberschenkel. Temperatur 37,5.

Mit groBerer Sicherheit ist aber, wie gesagt, auf solche Verinde-
rungen da zu rechnen, wo es rasch zu starker Konfluenz gekommen
war. Ahnlich wie auf den Wangen beginnen die Zentren solcher Kon-
fluenzherde ihr tiefes Rot nach Violett zu verdndern und von da aus
iiber graublaue oder unrein gelblich-brdunliche Nuancen abzublassen.
FiinfmarkstiickgroBe und noch gréBere Herde konnen diese Verblassung
zeigen, wahrend in der Peripherie das Exanthem noch fortschreitet
oder die Konfluenz aus Einzelflecken sich vollzieht.

Fall 7. Erwin Obst, 10 Jahre alt. Der Ausschlag hat vor 14 Tagen am
Gesicht begonnen, die Wangen waren ,feuerrot“, am nichsten Tage war Aus-
schlag auf den Armen. Heute, am 4. Krankheitstage, finden sich im Gesicht nur
noch schwache Reste von Erythem, die jedoch weiterhin bestehen bleiben. Am
Rumpf eine zarte, in den oberen Abschnitten etwas figurierte Eruption. Schulter
und Oberarm sind spirlich von fleckigem und ringférmigem Erythem besidt. Die
Streckseite der Unterarme ist vollig von einer tiefen liickenlosen
Rote eingenommen, die sich nach der Beugeseite mit Aussparungen
und mit ausgesprochener Figurenbildung fortsetzt. Girlanden-
artige rote Riander umschlie8en blaBbrédunliche Felder. Das Exanthem
erstreckt sich auf die Handriicken und findet sich in groBfleckig-konfluierender
Form auf dem GesiB und den angrenzenden Oberschenkelflichen. Weiter ab-
wirts ist die Haut stark marmoriert.

In den folgenden Tagen allenthalben Besserung und Riickbildung.

Je kleiner und zahlreicher die Herde sind, an denen sich die re-
gressive Metamorphose abspielt, desto bunter und vielgestaltiger wird
das Bild des Figurierungsprozesses. Die beiden Bilder auf Tafel II stellen
denselben in stirkster und eigenartigster Auspréigung dar. Um MiBver-
stindnissen vorzubeugen, miissen wir betonen, dall das hier dargestellte
ganz auffallende Bild in dieser Prignanz nicht in jedem Falle erwartet
werden darf, ja nicht einmal die Regel bildet; es ist nur die eigen-
artigste und von bekannteren Bildern am stérksten abweichende, dia-
gnostisch ohne weiteres entscheidende Form, die wir aus allen diesen
Griinden in zwei Beispielen abbilden lieBen; im Lauf der von uns be-
obachteten Epidemie waren friihere Entwicklungsstadien des Exanthems
das hiufigere Vorkommnis. Die Moulagen stammen vom Vorderarm
und Oberschenkel des folgenden Falles:

Fall 8. Heinrich Birkenfeld, 3!/, Jahre. Vor 2 Tagen trat im Gesicht
flammende Rote auf, die am nichsten Tage zuriickging, wiahrend gleichzeitig an
Rumpf und Extremititen ein fleckiger Ausschlag ausbrach; derselbe blieb seither
bestehen, wechselte aber sehr an Stirke der Farbe.

Die Moulagen stammen vom 3. und 4. Krankheitstage. Zu dieser Zeit ist
vom Exanthem auBer Handtellern und FuBsohlen, Hals und behaartem Kopf die
ganze Hautoberfliche eingenommen. Im Gesicht ist das Exanthem ziemlich blaB
und unzusammenhingend, buchtige Figuren bildend. Auch am Rumpf ist der
Ausschlag blaB, nimmt caudalwirts etwas an Stérke zu und zeigt allenthalben
ausgepragte Figurierung. Am stirksten befallen ist die Streckseite der Vorder-
arme und die AuBen- und Hinterfliche der Oberschenkel; hier besteht (besonders
am Ellenbogen) starke Confluenz und ausgeprigte Girlandenzeichnung. Die
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Unterschenkel zeigen eine schwache, diffuse Réte, Handriicken, Adductorengegend
und Kniekehle tragen nur sparliche Einzelefflorescenzen.

Am folgenden Tage hat die Intensitit des Exanthems iiberall zugenommen. —
Das Kind wird abgeholt.

Ein bestimmter Zeitpunkt, von dem an das Erythem diesen fast
spezifischen Habitus annehmen kann, 1la8t sich nicht angeben; wir
konnten die Konfigurierung nicht selten schon am 2. und 3., ja sogar
schon am 1. Krankheitstage erkennen, sahen sie aber in andern Fillen
erst gegen Ende der Krankheit auftreten oder ganz ausbleiben.

Auch die weitere Entwicklung des Exanthems ist gewisser-
mafen charakteristisch. Nachdem die letzten roten Rénder und Flecke
verblaflt sind, behédlt die gesamte zuvor befallene Region oft noch
langere Zeit eine cyanotische oder schmutzig-blasse Verfirbung. Es ist
als ob eine Stase in der periphersten Zirkulation noch lingere Zeit
anhielte. Die betroffenen Stellen fithlen sich kiihl an, und auf Druck
bilden sich nur langsam weichende helle Flecke. Bisweilen stellt sich
eine eigenartige Cutis marmorata (Escherich) ein, indem die sub-
cutanen Venennetze durch die blaB3-livide Haut hindurch scheinen.
Auf solchem Grunde kann man nach dem Entkleiden oder nach der
Einwirkung &duBlerer Reize bisweilen Exanthemreste in un-
erwarteter Frische wiederaufflammen sehen. Es ist dies eine
Beobachtung, die den meisten Beschreibern der Krankheit als besonders
bemerkenswert aufgefallen ist. Als wirksame Reize werden beispiels-
weise erwihnt: die Bettwdrme (Escherich, Moussous), das Tages-
licht (Moussous), strahlende Sonne, Reiben der Haut (Berberich),
physische Erregung (Escherich). Als letzte Reste sahen wir nach
dem Ablauf des allgemeinen Exanthems das eine Mal am Ellenbogen,
das andere Mal iiber dem duBersten Vorderarmabschnitt eine ungew6hn-
liche sattrote, scharf gezeichnete Gitterfigur neu auftreten und linger
verweilen, zum Beispiel in folgendem Falle:

Fall 9. Gerhard Hoenisch, 33/, Jahre alt. Typischer Beginn und Verlauf,
miBig reichliche Eruption von morbilliformem Charakter mit geringer Confluenz und
Andeutung von Girlandenformen nur an der Haut des Stammes, Am 8 Krank-
heitstage findet sich als letzter und einziger Rest eine frischrote, weit-
maschige Netzzeichnung von Handbreite an beiden Ellenbogen.

Auch diese merkwiirdige Beobachtung steht nicht vereinzelt da,
vielmehr sahen &hnliches Escherich und Schmid, und Tschamer
berichtet, daBl das Exanthem, das sonst meist in der Reihenfolge schwinde,
wie es sich ausbreitete (%), in einzelnen Féllen an den Vorderarmen am
lingsten verweile. Wir mochten allerdings nicht nur die Regelméfig-
keit des von Tschamer angenommenen Riickbildungsturnus bezweifeln,
sondern noch besonders darauf hinweisen, daf3 die erwidhnten Spétbilder
nicht eigentlich bloBe Reste, sondern vielmehr spite Umbildungen und
Neubildungen darstellen, die 6fter in Farbe und Gestalt eigenartig sind.

Das hier fiir den Arm beschriebene allgemeine Verhalten gilt mit
quantitativen Abstufungen auch fiir die ibrigen vom Exanthem be-
fallenen Stellen. Am &hnlichsten spielt sich dasselbe an den unteren
Extremitédten ab. Hier beschrinken sich die typischen Verinderungen

6*
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aber meist auf den Oberschenkel, dessen Vorder- und AuBenseite sie
bevorzugen. An diesen Stellen ist die Figurierung nicht selten stark
ausgesprochen. Das Knie pflegt frei zu bleiben, der Unterschenkel zeigt
nur ausnahmsweise pragnante Symptome. Eigentiimlicherweise war es
zweimal die sonst kaum beteiligte Wadengegend, an der sich ein mor-
billiformes Exanthem von grofier Frische tagelang erhielt, und &hnlich
wie am Arme sahen wir auch hier noch in einem vorgeschrittenen
Stadium einen leuchtend roten frischen Schub auftreten und das tibrige
Exanthem iiberdauern:

Fall 10. Erich Hoheisel, 2 Jahre alt. Am 8. Februar bemerkte die Mutter
die unnatiirlich ,roten Backen“; tags darauf waren sie blasser, aber es zeigte sich
Ausschlag am Korper. Heute, am 12. Februar, ist das Gesicht bla und unauf-
fillig. Ein verblassendes Erythem von marmorartiger und maschen-
formiger Zeichnung bedeckt Streck- und Beugeseiten der Arme, Glu-

tdalgegend und Oberschenkel. An den Waden findet sich ein lebhaft
rot gefdrbtes maculo-papuléses Exanthem.

Fall 11. Richard Schmid, 5 Jahre alt. Am ersten Tage ,heiBes Gesicht*,
am folgenden Ausschlag von wechselnder Stirke an verschiedenen Korperstellen.
Am 4. Tage typisches Wangenerythem, fleckige RGtung an den oberen Augenlidern
und an den Schlifen; Glabellagegend gerdtet und verdickt. Am Rumpf ist der
Ausschlag schwach, nur an den Hiiften und Achseln stidrker und stellenweise Ring-
formen zeigend. An den Armen ein kleinfleckiges tiefrotes Exanthem, das bis an
die Fingerwurzeln reicht, den Ellenbogen frei 148t und am Oberarm ziemlich stark
confluiert. Am 5. Tag ist die Rétung an den Vorderarmen stirker und auch hier
Confluenz eingetreten. Auch am Gesd und den Oberschenkeln ist der Ausschlag
deutlich. Insbesondere aber findet sich eine frischrote, neue, maculo-
papulése Eruption an den Waden.

An Stelle des meist unscheinbareren Exanthems entwickeln sich an
den Beinen hiufiger Zustinde, die den oben beschriebenen Residuen
ahnlich sind. Besonders muBte uns auffallen, wie haufig die Beine eine
diffuse Cyanose oder eine starke bliduliche Marmorierung aufwiesen; es
mul} allerdings daran erinnert werden, daB unsere Beobachtungen zum
Teil in die kalteste Winterzeit fielen, so daB klimatische Faktoren hier-
bei allenfalls mitwirken konnten.

Das hiufige Glutdalexanthem triagt vorzugsweise einen fleckigen
Charakter und zeichnet sich durch lebhafte Rote bei geringerer Neigung
zu volliger Confluenz aus. Am Rumpf tberwiegt durchaus der mor-
billiforme Typus und es kommt zu starker Confluenz und ausgebreiteter
Figurenbildung nur ausnahmsweise. Selbst wo dies erkennbar ist, bleibt
doch stets die allgemeine Intensitit des Exanthems bescheiden.

Von einem Abschuppungsvorgang ist das Exanthem im ali-
gemeinen nicht gefolgt. Wo etwas derartiges beobachtet werden konnte,
handelte es sich fast immer nur um eben bemerkbare Spuren einer
feinen Schilferung, die am ehesten anscheinend im Gesicht zustande
kam (Tobeitz, Trammer, Fleischer, Tugendreich, Heisler). Nur
Pospischill sah in einem Falle eine lamellése Schuppung. Die meisten
Autoren konnten, wie wir selbst, eine Desquamation nicht feststellen.
Auch andere Residuen, wie etwa Pigmentierung, wurden nur ganz aus-
nahmsweise (Heisler) gesehen.
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Wer an Hand fortlaufender Beobachtungen zahlreicher Fille den
eigenartigen Entwicklungs- und Umbildungsproze des Exanthems ver-
folgen und sich von der bunten Vielgestaltigkeit seiner Erscheinungs-
form iiberzeugen konnte, wird wenig Neigung haben, das einheitliche
Krankheitsbild nach mehr oder weniger hervortretenden Eigentiimlich-
keiten der Efflorescenz in Untergruppen zu zerlegen. Ein solches
Vorgehen koénnte leicht Zweifel an der Einheitlichkeit der Beobachtungen
aufkommen lassen, und wenn wir auch ausdriicklich darauf hinweisen,
daB in manchen Fillen zum Beispiel das maculo-papul6se Stadium wihrend
der ganzen Krankheitsdauer erhalten bleibt, wiahrend es in anderen fast
von Beginn an zu flichenhafter Konfluenz oder zu Figurierung kommt,
80 méchten wir deshalb doch auf die Aufstellung besonders benannter
Fdrmen verzichten. Man konnte mit Pospischill die morphologisch
ohne weiteres verstindlichen und berechtigten Gruppen des Erythema
gyratum, des Morbilloids und des Scarlatinoids annehmen; jedoch
ist damit allein nicht auszukommen. Schon Pospischill bildet noch
eine vierte, nicht besonders benannte Gruppe, und auBerdem ware die
Abtrennung einer urticariafihnlichen Form (Gumplowicz) berechtigt,
und miiBten endlich an allen Stellen Misch- und Ubergangsformen ein-
geschoben werden. Die Tatsache der Vielgestaltigkeit selbst
kann allerdings nicht genug hervorgehoben werden.

Bemerkenswert ist, daB sich die einzelnen Exanthemformen auf
die verschiedenen Altersstufen verschieden verteilen. Die stark und
frih figurierten Formen sahen wir bei dlteren Kindern viel héufiger als
in den ersten Lebensjahren. Andererseits ist Pospischill im allge-
meinen zuzustimmen, wenn er lehrt, das ,Morbilloid“ sei das Erythema
infectiosum der kleinen Kinder, und je jiinger das Kind, desto masern-
ahnlicher sei das Bild. In unserem Material ist aber {iberhaupt die
morbillése Form die beherrschende, insofern dieser Typus auch da fast
immer vertreten ist, wo sich nebenbei andere Formen entwickelten.

Eine etwas eingehendere Beachtung erfordert aus diagnostischen
Griinden die scarlatinoide Form des Erythema infectiosum. Wir
mochten darunter nicht jene zahlreichen Fille einbegreifen, in denen es
an mehr oder weniger ausgedehnten Stellen des Kérpers zu fast voll-
kommen geschlossener Confluenz der Hautréte gekommen ist; auf die
Scharlachihnlichkeit solcher Teilbilder weisen zahlreiche Autoren hin,
die meisten nicht ohne gleich darauf wesentliche Unterscheidungsmerk-
male anzufiihren, auf die wir bei der Besprechung der Differential-
diagnose ausfiihrlicher eingehen werden. Wir miissen aber zugestehen,
daf wir zweimal bei jungen Kindern einen Ausschlag sahen, der so voll-
kommen scharlachdhnlich war, da wir der Diagnose ungewill blieben,
bis an einzelnen Stellen charakteristische Umwandlungsstadien oder Nach-
schiibe auftraten. Einer dieser Fille ist der folgende:

Fall 12, Hildegard Werner, 4 Jahre alt. Das Kind wird wegen eines
seit heute frilh bestehenden Ausschlages gebracht: im Gesicht eine intensive,
confluierende, nur am Rande etwas aufgeléste Wangenrdte, Kinn-
dreieck blaB; an beiden Unterarmen ein frischrotes, ganz feinfleckig
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gesprenkeltes, confluierendes Erythem, das #hnlich, nur etwas schwi-
cher die Brust einnimmt; das Exanthem istdurchaus scharlachdhnlich.
Geringe Rachenréte, Temperatur 38°,

2. Tag. Rote an den Armen noch stirker, hei anzufiihlen. Das Exanthem
ist am Rumpfe blasser rot, erstreckt sich heute auf die Vorderseite der Beine.
Gesicht leicht cyanotisch verfirbt, ,wie erfroren“. Temperatur 38°.

4. Tag. An den Oberarmen ist ein frisches, klein- und mittel-
fleckiges, intensiv rotes Erythem aufgetreten, das den Ellenbogen mit
scharfer Grenze ausspart und iiber der Schulter confluiert. An den Beinen hat
sich das Exanthem nach der Beugeseite ausgedehnt. Temperatur 38°.

6. Tag. Temperatur 37,8°. An der Streckseite beider Arme, um den
Ellenbogen gruppiert, eine hellrote, scharf gezeichnete, gitterartige
Eruption, der iibrige Korper frei.

9. Tag. An den Ellenbogen und distal davon letzte Reste eines unscheinbar
gefirbten, schwindenden, netzférmigen Ausschlages.

Weiterhin keine Schuppung, keine Nachkrankheit.

Nach dem Gesamtverlauf kann wohl kein ‘Zweifel herrschen, daB
e8 sich in diesem, im Rahmen der Epidemie aufgetretenen Falle um
Erythema infectiosum handelte.

Im folgenden seien nun noch einige Besonderheiten in Gestalt
und Verlauf des Krankheitsbildes auf der Haut angefiihrt, meist
Beobachtungen aus der vorliegenden Literatur, fiir die unser eigenes
Material keine Belege ergab. Sie betreffen zunichst gewisse zeitliche
und ortliche Abweichungen von der Regel. So sah z. B. Sepp in einem
Falle das Erythem des Gesichts erst am 5. Krankheitstage auftreten,
wéahrend es in einem andern Falle das iiberhaupt einzige Symptom war
und blieb. Umgekehrt sah Berberich die Wangenréte nach wenigen
Stunden endgiiltig schwinden, wihrend sie in anderen Fillen alles iibrige
lange iiberdauerte. — Derselbe Autor berichtet iiber einen Fall, bei
dem der Ausschlag oberhalb der Schniirstelle der Schuhe am Unter-
schenkel auftrat; eine vielleicht #hnlich zu verstehende Beobachtung
machten wir bei einem Knaben, wo am 1. Krankheitstage eine starke
Eruption unterhalb der Schluflstelle eines mit Bandzug geschlossenen
Leibchens am Halse auftrat:

Fall 13, Herbert Ziegan, 5 Jahre alt. Der Ausschlag besteht seit heute
frith. Hellrotes, kleinfleckiges, flachpapuléses Exanthem in beginnender Confluenz
im Gesicht, scharf an der Nasolabialfalte abschneidend, den Nasenriicken iiber-
briickend; auch die Ohren und die dahinterliegende Haut sind betroffen. Um die
Basis des Halses, nach oben scharf begrenzt, abwirts auslaufend
ein kragenformiger Erythemring, aus confluierenden Fleckchen zu-
sammengesetzt.

An den Vorderarmen mit Ausliufern nach dem Handriicken und Oberarm
ein spérliches, frischrotes Exanthem, bestehend aus punktférmigen bis pfennig-
grofen Fleckchen, die zum Teil mit zackigen Ausléufern kommunizieren; die

groBeren Flecke zeigen mehrfach Ringbildung durch zentrale Abblassung. Am fol-
genden Tage nur geringe Weiterentwicklung neben beginnender Abblassung.

Die Dauer der Krankheit, gemessen am Bestande des Exanthems,
wird recht verschieden angegeben. Eine Ubersicht iiber die Aussagen
der Autoren gibt die folgende Zusammenstellung; dabei ist zu beriick-
sichtigen, daf infolge des sehr verschieden groBen Beobachtungsmaterials
die Angaben nicht gleichmiBig bewertet werden diirfen.
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Die Dauer betrigt:

1 bis 3 Tage nach Trammer,

bis 5 Tage, selten mehr, nach Berberich,

bis 12 Tage nach Gumplowicz,

bis 10 Tage nach Escherisch, Sepp (1mal 11 bis 12 Tage),
Tage nach Tripke,

bis 10 Tage nach Tschamer, Tugendreich, Heimann,
Plachte, Pfaundler,

12 Tage nach Moussous,

8 bis 14 Tage nach Feilchenfeld.

Unsere eigenen diesbeziiglichen Beobachtungen und Ermittelungen
lasgen sich leicht in Abb. 1 iiberblicken. Die horizontalen schwarzen
Binder stellen die Dauer der Erkrankung dar, die Einteilung in Tage
ist angedeutet; die Tage, an denen die Kranken von uns gesehen wurden,
sind mit weillen Kreisen bezeichnet, im iibrigen stiitzt sich die Dar-
stellung auf die Angaben der Angehérigen. Wo das Ende nicht mit
Sicherheit zu ermitteln war, liuft das Band spitz zu. Aus der Tabelle
ergibt sich, daB da, wo bestimmte Angaben iiberhaupt vorliegen, die
Dauer zwischen 3 und 20 Tagen schwankt. Weitaus am héaufigsten
diirfte sie sich aber auf 6 bis 10 Tage erstrecken; daf die letzten Exan-
themreste bisweilen auBlerordentlich lange noch eben erkennbar bleiben,
wurde bereits erwdhnt; zitiert sei noch speziell die AuBerung Berbe-
richs, dafl ausnahmsweise das Wangeninfiltrat sowie die Marmorierung
an Vorderarmen, Unterschenkeln oder Gesil zwei Wochen und lénger
bestehen bleiben konnen. Vorsicht bei der zeitlichen Abgrenzung ist
insbesondere durch die erwihnten héufigen Recrudescenzen und Nach-
schiibe des Exanthems geboten.

Wie weit das Uberstehen der Krankheit Immunitiit hinterldft,
vermogen wir nicht zu entscheiden; daB eine solche erworben wird, ist
aus epidemiologischen Griinden wahrscheinlich. Damit wiirde die Tat-
sache nicht im Widerspruch stehen, dafl vereinzelt Beobachtungen echter
Rezidive gemacht werden konnten. Wir beobachteten ein solches nach
einer Zwischenzeit von 16 Tagen im Falle Edith Langhammer (Nr. 32
der Tabelle); die zweite Erkrankung war von durchaus typischer Art
und von unveridnderter Stirke. Rezidiv wurde auch von Fleischer
zweimal, nach 6 bzw. 10 Tagen und von Tripke in 4 Fillen beobachtet.

W g S W w

Subjektive Symptome.

Das allgemeine Krankheitsgefithl der von Erythema infectiosum
Befallenen ist selbst im Floritionsstadium des Exanthems auffallend
gering. Die groBe Mehrzahl der Kinder weil nichts zu klagen; bis-
weilen wird, anscheinend im Zusammenhang mit leichten Fieberbewe-
gungen, iiber Mattigkeit, Verstimmung, Kopfschmerz berichtet. In einem
nicht ganz kleinen Teil der Fille kommt es zu ldstigen Empfindungen
in der Gegend der stirksten Hautverinderungen; im Bereich der Wangen-
quaddel wird iiber Spannung und Brennen geklagt; hier sowie in
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der ganzen Ausdehnung des Exanthems kann starker Juckreiz auf-
treten. Wie immer, so machte sich dieses Symptom auch bei unseren
Erythemkranken in individuell sehr verschiedenem Grade geltend und
stand in keinen festen Beziehungen zum Grade der Hautverdnderungen.
In zwei Fillen eigener Beobachtung war das Hautjucken von geradezu
quilender und dem Schlafe hinderlicher Stirke; daB es sich dabei um
besonders nervése Kinder gehandelt hitte, war nicht erweislich. Er-
wachsene scheinen trotz der meist unscheinbaren Hauteruption relativ
stdrkeren Juckreiz zu empfinden. Auch in den verschiedenen Epidemien
scheinen die subjektiven Hauterscheinungen in verschiedener Stirke
mitgespielt zu haben; ausdriickliche Erwihnung dnden dieselben in ver-
schiedener Betonung nur in den Mitteilungen von Trammer, Tobeitz,
Feilchenfeld, Berberich, Moussous, Sepp. — Gelegentliche Klagen
iiber ziehende Schmerzen im Korper, iiber Gelenkschmerz, Ischialgie
treten zu vereinzelt auf, um ins Krankheitsbild eingereiht werden zu
kénnen.

Allgemeinbefinden.

Auch bei objektiver Betrachtung ist der allgemeine Krankheits-
eindruck geringfiigig, und steht oft in auffallendem Gegensatz zu dem
aufdringlichen Bilde des Ausschlages. Ein wesentlicher Grund hierfiir
ist, da die Kérpertemperatur meistens nur wenig von der Norm
abweicht. Einen Anstieg bis 39° und dariiber konnten wir nur einmal
feststellen; mehrmals bewegte sich die Temperatur um 38° ziemlich
héufig betrug sie zwischen 37 und 37,5° aber sie erreichte noch immer
in etwa einem Viertel der Fille nicht einmal diese Werte*). Es mag
allerdings sein, daB, wie mehrere Autoren annehmen, die Temperatur-
erhShung auf die ersten Krankheitstage beschrinkt bleibt und folglich
zur Zeit der ersten #rztlichen Beobachtung bereits abgeklungen ist;
doch fanden wir auch frische Fille oft fieberfrei. Diese Feststellungen
decken sich im allgemeinen mit denen anderer Beschreiber. Sie weichen
ab von der Mitteilung Tripkes, der stets neben andern schweren All-
gemeinerscheinungen tagelang anhaltendes hohes Fieber bis 41° be-
obachtete. In der Bewertung der Tripkeschen Mitteilung miissen wir
uns Zuriickhaltung auferlegen; denn so gut seine Beschreibung des
Exanthems mit den typischen Befunden iibereinstimmt, so sehr weichen
die Begleiterscheinungen von allen iibrigen Beobachtungen ab; es ist
uns nicht méglich zu entscheiden, ob die von Tripke beschriebene
Epidemie ohne weiteres dem Erythema infectiosum eingegliedert werden
darf, oder ob dieselbe vielleicht durch Doppelinfektionen kompliziert
war. Aus demselben Grunde miissen auch die ziemlich hoch fiebernden
und mit starken Rachenerscheinungen verlaufenden Fille Trammers
gesondert erwdhnt werden. Als vereinzelte Vorkommnisse erwihnen wir
noch, daB8 Tschamer und Tobeitz in je zwei Fillen Herpes labialis
bzw. nasalis beobachteten.

*) Yon den meisten Fillen besitzen wir nur ganz vereinzelte Messungen aus
der Poliklinik.
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Die Schleimh#dute haben an der Krankheit, wenn iiberhaupt,
stets nur geringen Anteil. Ein typisches Exanthem konnten wir so
wenig wie andere Beobachter auffinden. In 3 Fillen sahen wir den
weichen Gaumen, einmal auch die Wangenschleimhaut in wenig hervor-
tretender Weise rotlich gesprenkelt. Uber Andeutungen eines Exanthems
berichten Sticker, Pospischill, Heisler; v. Pfaundler sah 2mal
am 4. Krankheitstage kleine Petechien am harten Gaumen (sowie an
der Haut der unteren Gesichtspartie); Ahnliches berichtet Heisler.

Etwas hiufiger treten leicht entziindliche und katarrhalische
Erscheinungen an der Schleimhaut der Augen und der Luftwege auf.
Wie Tripke, Pospischill, Sepp fanden wir in einer Anzahl von Fillen
eine geringe Conjunctivalrote; dieselbe war in 10 von unsern Fillen
zur Zeit der Untersuchung deutlich nachweisbar und zeigte sich be-
sonders als stirkere Randinjektion des unteren Lides; zu hdheren
Graden von Conjunctivitis kam es aber nie. Katarrhalische Zustinde
der Nasenschleimhaut, auch leichte Tracheobronchitis werden mehrfach
angefiihrt; doch war es bei unseren Patienten meist schwer festzustellen,
ob dergleichen nicht zuvor schon und weiterhin bestand.

Endlich haben manche Beobachter eine mehr oder weniger aus-
geprigte Rachenbeteiligung von leichter diffuser Réte bis zu punkt-
formigen und streifigen Tonsillarbeldgen (Pospischill) gesehen. Abseits
stehen hier die Befunde Trammers; in seinen Fillen entwickelte sich
unter hoheren Fieber- und Schlingbeschwerden neben diffuser Réte des
Mundes und Himbeerzunge im Laufe der ersten Tage eine diphtheroide
nekrotische Angina; dall derartige Rachenprozesse auBerhalb des Krank-
heitsbildes des Erythema infectiosum liegen, scheint uns durch die Be-
funde aller andern Beobachter gesichert.

Im Zusammenhang mit stirkeren Rachenerscheinungen mag da und
dort eine Schwellung der anguliren Lymphdriisen vorkommen. Im
librigen stehen wir den ofter vermerkten Angaben iiber vergréBerte
Lymphdriisen ebenso skeptisch gegeniiber wie unseren eigenen Befunden
dieser Art; dafl die tastbaren Driisen im Zusammenhang mit dem Erythem
auftraten und schwanden, konnten wir in keinem Falle erweisen. Von
Pospischill und von v. Pfaundler liegen bestimmtere Angaben iiber
das Auftreten eines Milztumors vor; aus eigener Erfahrung koénnen wir
diesen Befund nicht stiitzen.

Komplikationen und Nachkrankheiten.

Als Komplikationen erwdahnt Berberich in 2 Fillen Gelenk-
schmerzen, und Pospischill will Ballotement der Patella nachgewiesen
haben. Uber Nachkrankheiten liegt nur die vereinzelte Angabe Tripkes
iiber je einen Fall von katarrhalischer und von hamorrhagischer Nephritis
vor. Wir sahen einmal in unmittelbarem Anschlufl an das Erythem eine
Cystitis, ein andermal einen Ikterus auftreten, ohne jedoch einen &tio-
logischen Zusammenhang annehmen zu wollen.
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Prognose.

Aus der ganzen Darstellung des Krankheitsbildes ergibt sich schon,
dafl das Erythema infectiosum eine &uBerst gutartige Krankheit ist,
von der nach keiner Richtung besondere Gefahren drohen. An diesem
Urteil konnen die — wie schon erwahnt — etwas aulerhalb der Regel
fallenden Beobachtungen von Tripke kaum etwas dndern; dieser Autor
berichtet itber 2 Fille mit todlichem Ausgang; bei diesen hatte sich
das Erythem zu einer zuvor schon bestehenden Pneumonie hinzugesellt.

Epidemiologie.

Alle iiber das Erythema infectiosum vorliegenden Mitteilungen be-
richten ausnahmslos iiber Gruppenerkrankungen; zum mindesten waren
zwei oder mehr Glieder einer Familie oder eines Hausstandes gleich-
zeitig oder unmittelbar nacheinander erkrankt; so z. B. sah Fleischer
9 Kinder einer Familie von der Krankheit befallen. Mehrfach wird
iiber Epidemien von verschiedenem Umfange berichtet, die, wenn sie
sich am selben Ort wiederholten, von mehrjihrigen Pausen unterbrochen
waren; so erstrecken sich die Beobachtungen Schmids in Graz auf
16 Fille im Jahre 1890, 15 Fille im Jahre 1897 und 50 Fille im
Jahre 1899. Aus derselben Stadt und Zeit stammt das Material von
Tobeitz aus dem Jahre 1896 und von Gumplowicz (16 Fille aus
dem Jahre 1890). Uber die eigentliche Ausbreitung der Krankheit ge-
legentlich der einzelnen Epidemien koénnen natiirlich derartige Angaben
einzelner Arzte aus einer groBeren Stadt kein Urteil ermdglichen; bei
der Geringfiigigkeit der Krankheitserscheinungen und dem Fehlen der
Meldepflicht kann ohne weiteres angenommen werden, daf die Er-
krankungsziffer sehr viel hoher war als die der &rztlich mitgeteilten
Beobachtungen. Trammer*), der die Verhiltnisse seines lindlichen
Wirkungskreises wahrscheinlich besser iiberblicken konnte, berichtet,
daB die von ihm beobachtete Epidemie Hunderte von Féllen umfaBte
und daB in 14 Tagen der ganze Ort (Gako, Herzegowina) verseucht
war; die Mehrzahl der Autoren verfiigt jedoch iiber weit weniger um-
fingliche Erfahrungen, die sich im allgemeinen auf 20 bis 50 Kranke
beschrinken.

Im Verlauf der vom November 1913 bis in den Mérz 1914 reichenden
groBen Epidemie in der Stadt Breslau wurden uns aus eigener Anschauung
66 Fille bekannt, denen in den darauf folgenden Monaten noch ver-
einzelte sporadische Erkrankungen folgten. Aus der Abb. 1 1Bt sich
ohne weiteres ablesen, wie die Epidemie im November und Dezember
allmihlich zum Ausbruch kommt und im Januar und Februar zu ge-
hiuften Erkrankungen fiihrt, um dann rasch zu erloschen. Selbstver-
stindlich gibt auch dieses Material bestenfalls nur ein stark ver-
kleinertes Abbild der Wirklichkeit, denn es entstammt fast ganz dem
Wirkungskreis einer einzigen Poliklinik einer Stadt von iiber einer halben

*) Es sei an gewisse Zweifel iiber die Zugehdorigkeit seines Materials erinnert.
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Million Einwohner. Die groBstddtischen Verhiltnisse bringen es mit sich,
daB die Besucher unserer Poliklinik sich zu schdtzungsweise zwei Dritteln
aus dem benachbarten Stadtviertel rekrutieren; in diesem Sinne ist auch

die auf dem Plane der Abb. 2 eingezeichnete Verteilung der Krank-
heitsfalle iiber die Stadt zu verstehen. Diese Darstellung kann nur
zeigen, daB die Krankheit in gewissen StrafSenkomplexen und wieder
innerhalb derselben gehiuft vorkam; daB die groBte Erkrankungsdichte
in die ungefihre Nachbarschaft der Klinik (K) fallt, kénnte rein &uBer-
liche Griinde haben.

Abb. 2. Erythema infectiosum. Verteilung der Erkrankungsfille iiber die Stadt Breslau.

© Fille, iiber die uns von anderer Seite berichtet wurde.

K Lage der Kinderklinik,

» Fille unserer personlichen Beobachtung.



Erythema infectiosum. 93

DaB die Gesamtmorbiditdt der Breslauer Epidemie die Zahl unserer
personlichen Beobachtungen um ein Mehrfaches iiberschritt, ist leicht
erweislich. Zunéchst wurde uns von zahlreichen Miittern zuverldssig
berichtet, dal auBler dem vorgestellten Patientchen ein oder mehrere
Geschwister gleichzeitig oder zuvor in derselben Weise erkrankt waren.
Haufig kam es gewiBl vor, dafl die iiber die harmlose Natur der Krank-
heit aufgeklarten Miitter sich nicht mehr veranlaft fanden, spéter er-
krankte Geschwister vorzufiihren. Weiterhin geht aus zahlreichen miind-
lichen und schriftlichen Mitteilungen von Kollegen im Anschlufl an eine
Demonstration in der Arzte-Gesellschaft hervor, daB dieselbe Krankheit
auch in andern Stadtteilen zur Beobachtung kam. Endlich hatte eine
kleine Mitteilung der Tagespresse iiber die Epidemie zur Folge, daB
uns aus der Stadt und Umgebung, ja weit liber die Grenzen Schlesiens
hinaus eine Flut von schriftlichen Mitteilungen zuging; die meisten der-
selben muBten allerdings als unbrauchbar fiir ein sicheres Urteil aus-
geschaltet werden; trotz der kurzen, alles Wesentliche betreffenden
Schilderungen der Zeitungsnotiz, mischten sich unter die einlaufenden
Mitteilungen leicht erkennbar solche von Hautkrankheiten aller Art.
Bei strengster Kritik blieben neben zahlreichen unsicheren immerhin
etwa 37 Meldungen zweifellos zugehoriger Erkrankungsfélle iibrig; davon
stammten 19 aus der Stadt Breslau. Nach den Ursprungsorten der
iibrigen ist es nicht unwahrscheinlich, daf sich die damals in Breslau be-
obachtete Epidemie iiber groBere Teile Schlesiens und Norddeutschlands
erstreckte.

Die Epidemien von Erythema infectiosum sind an keine bestimmte
Jahreszeit gebunden; doch geht aus der Gesamtheit der vorliegenden
Mitteilungen hervor, daBl die stérkste Verbreitung der Krankheit haufig
auf das Frithjahr fallt; nichstdem sind Winter- und Sommermonate be-
vorzugt. Mehrfach ist davon die Rede, daBl die Erythemepidemien ,im
Zusammenhang“ mit Epidemien anderer Infektionskrankheiten, ins-
besondere Masern, Scharlach, Roteln auftreten sollen. Worin dieser Zu-
sammenhang bestehen soll, ist nirgends klar ausgesprochen; wir kénnen
ihn nur als einen &uBerlichen und unwesentlichen auffassen; in der
Breslauer Epidemie stellten die Erythemfille wochenlang das einzige
beobachtete infektiose Exanthem.

Disposition, Kontagion.

Das oben angefiihrte epidemiologische Material enthédlt schon den
Hinweis darauf, daB die Krankheit zwar iibertragbar, die Kontagiositit
aber beschrinkt oder die Disposition nicht sehr verbreitet sein muB.
Was zunichst die letztere anbelangt, so ist von allen Autoren darauf
hingewiesen worden, da8 die Krankheit das Kindesalter in aus-
gesprochenster Weise bevorzugt und hier wiederum im Spiel- und
frihen Schulalter am h#ufigsten ist. Eine Ubersicht iiber die Ver-
teilung unseres Materiales nach den Altersstufen gibt die folgende Zu-
sammenstellung:
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Alter e pille Alter  pobarnboton Fille
0—1 Jahr - 9 Jahre 5

1 ” 3 10 ” 6

2 Jahre 5 11 » 3

3 ” 3 12 ” 6

4 » 5 13 » —_

5 ) 9 14 ” —_

6 ” 11 15 ” _—

7 » 4 Erwachsene 3

8 ” 5

Im 1. Lebensjahr scheint nach fast allgemeinem Urteil die Krank-
heit selten vorzukommen; nur Pospischill, Tripke, Heisler ver-
fiigen iiber einige Beobachtungen bei Siuglingen; auch im 2. Lebens-
jahre sind die Fille selten. Andererseits ist die Ansicht, als kime die
Krankheit bei Erwachsenen nicht vor, mehrfach widerlegt; vereinzelt
sahen die Krankheit jenseits der Kinderjahre z. B. Tschamer, Trammer,
Moussous, Berberich. Wir konnten im Rahmen der Breslauer Epi-
demie drei eigene Beobachtungen dieser Art machen, indem 2 Assistenten
und eine Laboratoriumsgehilfin, die bisweilen auch auf der Poliklinik
beschiftigt war, rasch nacheinander erkrankten; auch von anderer Seite
erhielten wir Mitteilungen iiber miterkrankte Miitter und Dienstboten.
Es hat den Anschein, als ob sich immerhin das Exanthem bei Er-
wachsenen meist weniger scharf ausprige, wihrend die subjektiven
Hautsymptome relativ stark auftreten. Als Beispiel dienen die folgen-
den Notizen eines meiner Assistenten iiber seine Erkrankung:

Dr. G. M., 26 Jahre alt.

Am 11. und 12. Februar zeigten die an sich schon gut durchbluteten Wangen
eine intensiv rote Verfirbung mit einem deutlichen Stich ins Violette; am Morgen
des 14. Februar wurde beim Waschen bemerkt, daB die Streckseiten der Arme
und der obere Teil der Brust iibergreifend auf den Hals mit einem iiberwiegend
disseminierten und teilweise konfluierenden Exanthem bedeckt waren, dessen ein-
zelne Efflorescenzen Erbsen- bis 10 Pfg.-GroBe aufwiesen und besonders auf den
Streckseiten der Unterarme, und — wie sich bei niherer Untersuchung zeigte —
auf den Streckseiten der Oberschenkel meist plastisch-papuldsen Charakters waren.
Auch die Schultern und Streckseiten der Unterschenkel waren — allerdings weit
schwicher — befallen. Wihrend die Rote der Wangen tagsiiber immer konstant
war, zeigte es sich, daB die Efflorescenzen der Unterarme im Laufe des Tages
bei verschiedenen Demonstrationen bald mehr bald weniger deutlich in die Er-
scheinung traten. Am deutlichsten zeigte sich das Exanthem unmittelbar nach
dem Verlassen des Bettes noch in den nichsten 2—8 Tagen, und auch als das
Exanthem allméhlich abblaBte, konnte man immer noch frithmorgens es am deut-
lichsten wahrnehmen. Im Laufe des 15. und 16. Februar nahmen die Einzel-
efflorescenzen allméhlich einen konfluierenden Charakter an und verloren in den
nidchsten Tagen an Intensitdt der Rote.

Der Juckreiz, der von Anfang an am ganzen Korper bestanden hatte, hielt
noch ungefihr 8 Tage nach dem Abblassen an und war wihrend der ganzen Zeit
besonders nachts sehr stark.

Trammer und Schmid geben an, daB die Krankheit Maddchen
in etwas gréBerer Zahl als Knaben befalle. Von unseren Beobach-
tungen betrafen 34 das weibliche, 32 das minnliche Geschlecht.
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Uber den Grad der Kontagiositat der Krankheit ein Urteil zu
gewinnen ist deshalb schwer, weil sich in diesem Punkte widersprechende
Beobachtungen selbst in ein und demselben Material entgegenstehen,
die nicht ohne weiteres klar zu deuten sind. Da wir weder den Krank-
heitserreger und seine Lebensbedingungen, noch die Ubertragungsweise,
noch endlich die Eingangspforten der Infektion kennen, ist es fast un-
moglich, festzustellen, in welchen Fillen iiberhaupt die Voraussetzungen
zu einer Ubertragung erfiillt waren.

Wir haben mehrfach die simtlichen Kinder einer Familie nach-
einander erkranken sehen. Allein diesen Beobachtungen stehen andere
gegeniiber, woselbst in einer kinderreichen Familie trotz Mangels jed-
weder Absonderung der erste Krankheitsfall der einzige blieb. Tschamer
und Escherich, sowie Pospischill haben Kinder mit Erythema in-
fectiosum auf die allgemeinen Krankenstationen gelegt und keinen Fall
von Hausinfektion gesehen. Andererseits infizierte nach v. Pfaundler
und Sepp zweifellos eine in der Miinchner Kinderklinik aufgenommene
Patientin den diensttuenden Assistenten und dieser weiterhin einen
andern Pflegling. Auch wir trugen kein Bedenken, einen an Erythem
erkrankten Knaben in einen mit sechs Betten belegten Raum aufzu-
nehmen. Der Kranke blieb daselbst 1/, Tage, am 16. und 17. De-
zember 1913; die Mitbewohner des Zimmers blieben gesund. Am
14. Januar 1914 erkrankte auf derselben Station ein am 7. Januar
wegen Nephritis aufgenommener 7 jihriger Knabe an Erythem; wéhrend
dieser Patient noch anwesend war, trat die Krankheit bei einem dritten
wegen Krimpfen aufgenommenen 4jihrigen Knaben am 13. April auf.
Eigentiimlicherweise hatten diese 3 Kinder nacheinander ein und das-
selbe Bett benutzt; selbstverstindlich war jedesmal nicht nur die Wasche
gewechselt, sondern auch die Matratze desinfiziert und die Bettstelle
abgewaschen worden. Wir registrieren dieses Vorkommnis, ohne daraus
Schliisse zu ziehen; denn wir kénnen die Moglichkeit einer anderen
Ubertragungsweise bei diesen nicht streng isolierten Kindern nicht aus-
gchlieBen und wissen auch nicht, wie lange &uBlerstenfalls die In-
kubationszeit dauern kann. DafB sich zwei der klinischen Assistenten
im Laufe der Epidemie — wahrscheinlich bei ihrer poliklinischen
Tatigkeit — infizierten, wurde bereits erwidhnt; daB auch von diesen
eine Hausepidemie nicht ausging, spricht wiederum im Sinne be-
schrinkter Krankheitsempfinglichkeit. Immerhin scheint uns nach all
diesen Beobachtungen entgegen den Zweifeln Schmids und zu
Stickers der Beweis eines im Verkehr iibertragbaren Agens er-
bracht zu sein. Es besteht die Moglichkeit, daB das Optimum der
Ubertragbarkeit zur Zeit des ausgebrochenen Exanthems bereits iiber-
schritten ist.

Uber die Inkubationszeit der Krankheit enthalt die Literatur
nur unbestimmte und teilweise widersprechende Angaben. Gemessen
meist am Abstande des Krankheitsbeginnes bei Geschwistern, wird sie
durchschnittlich auf 7 bis 14 bis 17 Tage geschétzt (so Tschamer,
Escherich, Schmid, Heimann, Fleischer, Sepp). Unsere klini-
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schen Beobachtungen erlauben uns wegen der- Vielfiltigkeit der in-
einandergreifenden Infektionsméglichkeiten im Laufe der Epidemie keine
Entscheidung. Geschwistererkrankungen folgten sich auch hier meist
im Abstande von 8 bis 14 Tagen. In einem Falle, wo zwei im gleichen
Bett schlafende Schwestern erkrankten, geschah dies nach einem Inter-
vall von 17 Tagen.

Uber die nosologische Stellung des Erythema infectiosum kann
auf Grund des gesamten hier zusammengestellten klinischen und epi-
demiologischen Materials kein Zweifel walten: es handelt sich um eine
gelbstédndige Erkrankungsform, die der Gruppe der akuten infektiGsen
Exantheme neben den Masern, den Rételn und dem Scharlach ein-
zureihen ist. Das Erythema infectiosum als eine blofe Variante einer
der genannten Krankheiten aufzufassen, erscheint uns nicht moglich;
aufler den prinzipiellen Differenzen im Krankheitsbilde spricht dagegen
die von allen Seiten bestitigte Erfahrung, daB das Uberstehen der ge-
nannten Infektionen vor Erkrankung an Erythema infectiosum nicht
schiitzt, und umgekehrt nach dem Uberstehen dieser Krankheit das
Auftreten jener anderen vielfach beobachtet werden konnte.

Differentialdiagnose.

Im Rahmen einer Epidemie diirfte die Diagnose des Erythema
infectiosum keine besonderen Schwierigkeiten machen. Auch ohne
Kenntnis vom Bestehen einer solchen wird man Irrtiimer unschwer
vermeiden konnen, sofern man den Verlauf der Krankheit zu beob-
achten Gelegenheit hat. Das eigenartige Gesichtsexanthem, die typische
Lokalisation und die Metamorphosen des Ausschlags, das Fehlen von
Schleimhautsymptomen und die Geringfiigigkeit der Allgemeinerschei-
nungen sind die wesentlichsten Stiitzen der Diagnose. In einzelnen
Stadien kann das Exanthem allerdings mit Scharlach, Masern oder
Roteln eine gewisse Ahnlichkeit aufweisen. Die Differentialdiagnose
hat insbesondere die folgenden Punkte zu beriicksichtigen:

Masern haben ein typisches Prodromalstadium mit starkem Ka-
tarrh der Luftwege, mit Conjunctivitis und Lichtscheu und mit einer
durchaus eigenartigen Stomatitis (Kopliksche Flecke). Der allgemeine
Krankheitseindruck ist erheblich, die Temperatur wéhrend mehrerer
Tage betrichtlich erhoht. Das Exanthem beféllt das ganze Gesicht
ziemlich gleichm#Big, insbesondere auch Stirn und Kinn, sowie den be-
haarten Kopf; es verbreitet sich friihzeitig und hochgradig am Stamme
und befillt die Extremitéiten spiater und ohne die starke Bevorzugung
der Streckseiten; es zeigt weder den eigenartigen Wechsel der Stirke
noch die fiir das Erythema infectiosum so charakteristischen Fort- und
Riickbildungsprozesse (Figurierung).

Roteln zeigen ein iiberwiegend kleinfleckiges Exanthem, dessen
Einzelefflorescenzen von ziemlich gleichméBiger Gréfe sind und wenig
zur Anastomosierung und zur Konfluenz neigen. Gitterfiguren, Gir-
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landenbildung und cyanotisch-opake Verfirbung der Zentren kommen
nicht vor. Am Rumpf ist das Rubeolenexanthem meist stirker ver-
treten als das des Erythema infectiosum; seine Dauer beschrankt sich
meist auf 2 bis 4 Tage. Demnach besteht eine gewisse Ahnlichkeit
allenfalls mit leichten, schon im Kkleinfleckigen Stadium wieder zu-
rickgehenden Fillen von Erythem. Jedoch fehlt hier die eigenartige,
bei den Roteln fast stets nachweisbare periphere Lymphdriisenan-
schwellung. .

Scharlach. Die Ahnlichkeit beschrinkt sich auf die seltenen
»scarlatinoiden” Formen des Erythems; bei diesen miissen der Verlauf
und das Verhalten der Schleimhdute entscheiden. Die 6fter vor-
kommende scharlach,dhnliche Konfluenz des Exanthems einzelner
Hautbezirke (Arme) wird bei genauer Beobachtung des Gesamtbildes
kaum Schwierigkeiten machen; an solchen Stellen pflegt das Erythem
iibrigens gleichméBiger und liickenloser rot zu sein als dies jemals bei
Scarlatina erwartet werden darf. Kine cyanotische Umwandlung des
Scharlachexanthems kommt vor; doch ist dieselbe stets mit den schwersten
Stérungen des Allgemeinbefindens verkniipft. Ahnliches gilt von den
seltenen Scharlachfillen mit atypischen, teilweise masernéahnlichen Doppel-
exanthemen (Scarlatina variegata), an deren Hautbild das Erythema
infectiosum manchmal erinnern konnte. Die Ahnlichkeit der beiden
Exantheme im Gesicht kann, insbesondere durch das blasse Kinn-
Nasendreieck, recht auffillig sein.

Erythema exsudativum multiforme (Hebra) ist beim Kinde
eine sehr seltene Krankheit; es fithrt im Beginn meist zu nicht un-
erheblichen Stérungen des Allgemeinbefindens und der Kérpertemperatur.
Es beginnt fast regelméBig an den Hand- und FuBriicken, die beim
Erythem meist frei bleiben oder nur geringen Anteil nehmen. Die
Efflorescenzen sind in ihrer Mehrzahl ausgesprochen papuldés und es
kommt meistens stellenweise zu Blaschen- und Blasenbildung und zu-
riickbleibender Pigmentierung. Die Ahnlichkeit beschrinkt sich dem-
nach im wesentlichen auf gewisse analoge Entwicklungsstadien des
Exanthems, Ringbildung, polyzyklische Figurierung, zentrale Verfirbung,
diffuse Cyanose. Die Dauer der Affektion erstreckt sich meist iiber
2 bis 5 Wochen. Ein epidemisches Auftreten wurde nur ausnahms-
weise beobachtet.

Polymorphe exsudative Eryvtheme toxischer und infek-
tioser Genese. Innerhalb dieser groBen und vielgestaltigen Gruppe
kommen klinische Formen vor. die mit dem Erythema infectiosum Ahn-
lichkeit haben konnen; dieselbe besteht vor allem in dem polymorphen
und fliichtigen Charakter der Efflorescenz und in der Bevorzugung der
Streckseiten der Extremitéten. Doch ist, abgesehen von den #tiologischen
Hinweisen, ihr Gesamtbild und -verlauf atypisch und in wechselvoller
Weise von der Regel abweichend.

Die Urticaria kann in Lokalisation und Form und Verhalten
der Efflorescenzen manche Verwandtschaft mit dem Erythema infectiosum

erkennen lassen. Doch ist der Charakter der letzteren niemals so aus-
Ergebnisse d. Med. XIV. i
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gesprochen quaddelartig, stark erhaben, und seine Unbestindigkeit wird
von der Fliichtigkeit und Unberechenbarkeit der Urticaria bei weitem

ibertroffen.
Therapie.

In den meisten Fillen sind die Krankheitserscheinungen so wenig
listig, daB eine aktive Therapie entbehrlich scheint; man wird sich auf
gewisse VorsichtsmaBregeln allgemeiner Natur beschrinken diirfen.
Mehrfach waren wir veranlaBt, dem quélenden Juckreiz entgegen-
zutreten; wir beniitzten hierzu die #ulBere Anwendung von Menthol-
gpiritus oder Bromocollsalbe oder innerliche Bromkaliumgaben.
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L. Einleitung.

Die Kenntnis der Siuglingstuberkulose hat seit der Entdeckung
der Pirquetschen Reaktion sehr wichtige Fortschritte gemacht. Wahrend
man frither eigentlich nur die Endstadien dieser Erkrankung kannte,
gibt uns diese jetzt schon iiber die Friihstadien AufschluB. Der Ver-
lauf der ganzen Erkrankung konnte dadurch besser studiert und auch
die Hiufigkeit genauer festgestellt werden. Gleichzeitig zog auch die
Klinik einen groBen Vorteil, indem einzelne Symptome als tuberkulos
mit Sicherheit verifiziert werden konnten.

Die genaue klinische Beobachtung der Siuglingstuberkulose, auf
die in der Wiener Kinderklinik unter Escherich und v. Pirquet be-
sonderes Gewicht gelegt wurde, und die bis in das kleinste Detail ge-
henden Sektionsbefunde, die von Professor Ghon ausgefiihrt und auch
von ihm bereits publizistisch verwendet wurden, machen das mir zur
Verfiigung stehende Material fiir die Bearbeitung dieses Stoffes beson-
ders wertvoll.

Die Anordnung des Stoffes ist nach dem Vorschlage v. Pirquets
eine ganz neue. v. Pirquet legt dem Sitze der Erstinfektion eine
besondere Bedeutung bei und teilt nach diesem die Tuberkulose des
Kindesalters in eine bronchogene, placentogene, enterogene und der-
matogene ein*. Die bronchogene Tuberkulose wird hier besonders
eingehend behandelt. Es wird der Verlauf derselben in der Reihen-
folge geschildert, wie sie sich nach den pathologisch-anatomischen Be-
funden entwickelt.

Bei meiner Zusammenstellung wird ein besonderes Gewicht auf
die noch weniger bekannten Friihstadien der Siuglingstuberkulose ge-
legt. Die bekannteren Krankheitsbilder, wie Bronchialdriisentuberkulose,

*) C. v. Pirquet, Die Tuberkulose des Kindesalters. Enzyklopadie d. klin.
Med. Berlin, Julius Springer. In Vorbereitung.
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die miliare Tuberkulose, und Meningitis tuberculosa, werden mehr kur-
sorisch behandelt.

Das verwendete Material umfaBt 133 Fille, die zum gréBten Teil
dem liegenden Material der Kinderklinik entstammen, weiter eine Reihe
von Fillen von Bronchialdriisentuberkulose, die ambulatorisch von Schick
beobachtet und mir in liebenswiirdiger Weise zur Verwendung iiber-
lassen wurden, auBerdem noch 2 Fille von Sitzenfrey, da diese schon
zur Zeit des Friithstadiums beobachtet wurden. AuBerdem wurden die
Veréffentlichungen aus der Literatur benutzt (Zarfl usw.).

II. Bronchogene Tuberkulose.

1. Atiologie und Pathogenese.

Die Infektion mit Tuberkelbazillen erfolgt nach den Anschauungen
der Fliiggeschen Schule durch Einatmung von Trépfchen, die von einem
Phthisiker mit bacillenhaltigem Sputum ausgehustet werden. Der Nach-
weis einer derartigen Infektionsquelle ist naturgemdB beim Siugling
viel leichter als je im spédteren Alter. Der Siugling kommt mit sehr
wenigen Menschen in Beriihrung. Es sind also Nachforschungen in den
meisten Fillen, wie dies viele Autoren (Literatur bei R. Pollak) zeigen
konnten, von Erfolg begleitet. Nicht nur der enge Kreis, mit dem der
Saugling in Berithrung kommt, erleichtert die Auffindung der Infektions-
quelle, sondern auch der Umstand, daB der Siugling im Gegensatz zu
dem &lteren Kinde nach mehr oder weniger langer Zeit deutliche
Krankheitssymptome darbietet. Von 133 Fillen lieB sich in 50 Fillen
die Infektionsquelle nachweisen. In unserem Material ging die Infek-
tion in 20 Fillen vom Vater, in 26 Fillen von der Mutter, in einem
Falle von beiden Eltern, in einem Falle von den GroBeltern, in einem
Falle von einem Bruder, in einem Falle von einer Pflegeperson aus.
Die Zeit der Infektion ist nur in den Fillen mit Sicherheit anzugeben,
in denen die Infektionsquelle eine ganz bekannte und nicht zu lange
Zeitdauer mit dem Saugling in Berithrung gestanden ist. In 5 Fillen
konnte die Zeit der Infektion mit ziemlicher Prizision ermittelt werden.

Im Fall 10 wurde das Kind von der schwer tuberkuldsen Mutter 3 Stunden
nach der Geburt entfernt. Im Falle 85 wurde der lungentuberkulése Vater eine
Woche nach der Geburt des Kindes vom Haus ins Spital transferiert. Im Falle 3
ist die phthisische Mutter 14 Tage, im Falle 87 16 Tage post partum gestorben.
Im Falle 1 wurde das Kind in der 3. Lebenswoche aus dem tuberkulésen Milieu
entfernt und in das Spital gebracht.

Die Wahrscheinlichkeit einer sehr frithzeitigen Infektion besteht in
45 Fillen. In diese Gruppe habe ich die Falle gerechnet, in der die
Séuglinge und die Infektionsquelle sich lingere Zeit in derselben Woh-
nung aufgehalten haben.

Ich halte es fiir wahrscheinlich, daB ein Siugling bei bestehender
Infektionsgelegenheit sich auch bald infiziert. Es gibt selbstverstind-
lich Ausnahmen. Ich habe selbst einen Fall beobachtet, in dem der
Sdugling 3 Wochen bei seiner schwer kehlkopftuberkulésen Mutter ver-
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weilt hat, ohne daB er jetzt nach 6 monatlicher Beobachtung den ge-
ringsten Anhaltspunkt fiir eine bestehende Tuberkulose geboten hitte.

Das Alter, in dem die tuberkulésen Siuglinge zum Exitus kommen,
verhielt sich in meinem Material nach Monaten geordnet folgendermafien.

Alter aller im ersten Lebensjahre an Tuberkulose
gestorbenen Kinder.

1.} ol s 14|56 7 1 8.[ 9.110..11.112.
1 I8 ;

Lebensmonat ( | R
0 .8 12 10 10| 7 | 816 |47

Anzahl der Fille

Es geht daraus hervor, daB das jingste Kind, das der Tuberku-
lose erlegen ist, 2 Monate alt geworden ist. Dann tritt sofort ein ganz
bedeutender Anstieg der Letalitét auf, der mit geringeren Schwankungen
sich wiithrend der iibrigen Monate des 1. Lebensjahres auf derselben Héhe
erhilt. Natiirlich sagt uns die Tabelle nicht, wie lange die Krankheit von
der Erctinfektion an gedauert hat. Nur in den Fillen, in denen wir eine
sehr frithzeitige Infektion anzunehmen berechtigt sind, kann man un-
gefihr die Krankheitsdauer mit dem erreichten Lebensalter gleichsetzen.

Todeszeit der Falle von frithzeitiger (wahrscheinlich inner-
halb der ersten Lebenswochen) erfolgter Infektion.

2!3|4]5]6] 7/8]9[10]11]12|18]14]15]19 Monaten
116]515|8(10/3]3| 3 1/ 2/—|1| 1|1 Falle

Es geht daraus hervor, dafl die Letalitdt derin den ersten Lebenswochen
infizierten Sduglinge zwischen dem 3. u. 7. Lebensmonat am hé6chsten ist.

Sehr interessant sind die Angaben Reichs*) iiber die Lebensdauer von Siug-
lingen, die am ersten Lebenstag infiziert wurden. Eine phthisische Amme hatte
die Gewohnheit, asphyktischen Kindern Luft in den Mund zu blasen. Von diesen
Kindern starben im 8. Lebensmonat 2, im 4. 5, im 6. 1, im 9. 1, im 16. 1 an
Meningitis tuberculosa. Diese Beobachtung, die einem exakten Experiment am
Menschen gleichzusetzen ist, zeigt, daB die Sterblichkeit am gré8ten im 4. Lebens-
monate bei Infektion gleich nach der Geburt ist, daB aber vereinzelte Fille auch
langer leben konnen.

3
6

Im Alter von
gtarben . .

Ist die Infektionsquelle nun von irgendeiner Bedeutung fiir die Lebens-
dauer tuberkulés infizierter Sauglinge? Als Infektionsquelle kommen nach
unserer Zusammenstellung hauptsichlich eines der Eltern in Betracht.

Es starben im
1.12.18. {4 (5. 167 [8.19.110./11.{12.]18.[14.|15.
Lebensmonat
bei Infektion durch | | | 1
den Vater . . . |—|— |2 |—|—| 2422|111 |— 2.1 Fille
bei Infektion durch 1 i
die Mutter . . .|—| 1|44 |51 |51 |1|2|—|1|—|—|— ,

*) Dieser Artikel, der noch vor Entdeckung des Tuberkelbacillus geschrieben
wurde, verdient infolge des wichtigen Tatsachenmaterials, der daraus gezogenen
logischen SchluBfolgerungen und der auch heute noch zu Recht bestehenden An-
sichten iiber Infektiositit und experimentelle Tuberkuloseforschung der Vergessen-
heit entrissen zu werden und wird zum Schlusse ausfiihrlich gebracht.
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Nach Vierteljahren geordnet ergibt sich:

Es starben im
1. | 2. | 3. | 4.
Lebensvierteljahr
bei Infektion durch |
den Vater . . .| 2 (189%) 2 (139/,) 8 (539/,) 3 (20°/,) Falle
bei Infektion durch }
die Mutter . . .| 5 (209, 10 (40°/,) 7 (24%) 3 (129,

Die von der Mutter infizierten Kinder starben prozentuell friiher.
Der Grund dafiir liegt am wahrscheinlichsten darin, daB die Infektion
von seiten des Vaters trotz der Infektionsgelegenheit durchschnittlich in
einem spéteren Zeitpunkte erfolgt. Weniger Wahrscheinlichkeit hat das
Moment fiir sich, da8 Kinder von tuberkulésen Miittern durch die
miitterliche Erkrankung schon intrauterin in der Entwicklung gehemmt
werden und infolge schwicherer Konstitution eher einer Infektion er-
liegen. .
Der EinfluB der Art der Erndhrung sei durch folgende Tabellen
demonstriert.

Beziehungen zwischen Erndhrung und Lebensdauer.

Brustkinder.
Lebensalter in Monaten 11/2(314(5{6|7([8{9(10(11|12 1%22;— d
Dauer der 1 Monat |—) —/— 1 | —|—|—]—|—]—|—|—] —
. 2Monate{— | — |1 |1 |11 |1 |2(2|1]|—|— —
Brusternih- 3 | 1 1 1 1
” - - - — | _ -
rung <38 , |—1—l—=i5l1}|5|8|2/4]—|2]|4] 11
Summe . . . . .. ... —l—]2l7]3]|6]5|4l6l1]3|4] 11
Flaschenkinder.
Lebensalter in Monat 1lels|als|e]7]s!ol0]m]el e
epensaliter in onaten ‘ ‘ ’ 1 Ja;hl'
i |
—l1i6 s 7]s s a6l —|4] 2
Davon frithzeitig infiziert .| —| 1 511]12(21 I 1|1 —]—]|1 —

In meinem Material waren 41 Brustkinder und 45 Flaschenkinder.
Da sich in Wien das Verhéltnis zwischen Brustkindern und Flaschen-
kindern nach Zappert auf 82:18 Proz. stellt, so ergibt sich, dal pro-
zentuell viel weniger tuberkulSse Sauglinge (47 Proz.) natiirlich erndhrt
werden. Dies erklirt sich daraus, daB sehr viele Miitter wegen der
Phthise ihre Kinder nicht stillen kénnen.

Zur besseren Ubersicht sei die Lebensdauer nach Vierteljahren ge-
ordnet. Es starben im

1. 2. 3 4. Vierteljahr

2 16 15 8 Brustkinder und
7 17 11 8 Flaschenkinder.
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Das erste Lebensjahr iiberschritten 11 Brustkinder und 2 Flaschen-
kinder. Es ergibt sich, daB tuberkulése Flaschenkinder in dem 1. Viertel-
jahre hiufiger zum Exitus kommen wie Brustkinder. Man kann daher
annehmen, daB die beiden schidigenden Komponenten, kiinstliche Er-
ndhrung und Tuberkulose, in manchen Fillen einander verstirken, so
daB dann der Exitus frither eintritt. Ein besonderer Einflu der Er-
nihrung auf die Lebensdauer ist jedoch nach meiner Zusammenstellung
nicht zu konstatieren. Zu demselben Resultat kommen auch Deutsch,
Hahn und R.Pollak, die keine Uberlegenheit der Brusternihrung
fanden. Nur Frankenau beobachtete einen giinstigen Einflu der
Brusterndhrung. Ich schliefe mich auch Hahns Meinung an, daf diese
Frage nur dann einwandfrei entschieden werden kann, wenn die Sdug-
linge nicht an der Brust der meist tuberkulosen Miitter trinken, sondern
mit Ammenmilch ernidhrt werden.

Die Jahreszeit spielt bei dem Wiederaufflammen oder der Propa-
gation des tuberkulosen Prozesses eine groBe Rolle. Fiir die Meningitis
tuberculosa wurde dieses Verhalten von Holt und mir dargetan.

Es starben im

Januar Februar Mirz April Mai Juni Juli August

12 14 15 4 7 9 6 3
September Oktober November Dezember
5 9 10 5

Nach den Jahreszeiten geordnet fallen auf die Wintermonate (Ok-
tober bis Mirz) 65, auf die Sommermonate 34 Todesfille. Dieselben
Zahlen driicken gleichzeitig das prozentuale Verhéltnis aus. Wenn durch
dieses Verhaltnis als solches schon die groflere Haufigkeit der Letalitdt
im Winter gekennzeichnet ist, so tritt dies noch vielmehr zutage, wenn
man bedenkt, daB die allgemeine Siuglingssterblichkeit in den Sommer-
monaten viel groBer ist als in den Wintermonaten.

Zusammenfassung.

Es werden an der Hand meines Materiales die fiir die Entstehung
und den Verlauf der tuberkulésen Erkrankung wichtigen Momente er-
ortert. '

1. In 50 Féllen konnte die Infektionsquelle eruiert werden. Diese
war in 20 Fillen der Vater, in 26 die Mutter, in einem beide Eltern,
in einem die GroBeltern, in einem Fall ein Bruder, in einem eine
Pflegeperson.

2. Die Zeit der Infektion konnte nur in 5 Fillen mit Sicherheit
angegeben werden (Infektion im Alter bis zu 3 Stunden und bis zu
3 Wochen). In 45 Fillen konnte mit Wahrscheinlichkeit eine sehr
friihzeitige Infektion angenommen werden.

3. Das Alter, das tuberkulSse Siuglinge erreichten, verteilt sich
bis auf kleinere Schwankungen auf den 3. bis 12. Lebensmonat. Die
wirkliche Dauer der Erkrankung ist nur in den Fillen anzugeben, in
denen die Zeit der Infektion bekannt ist. Dies trifft mit mehr oder
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weniger grofer Genauigkeit bei den {friih infizierten Kindern zu. Die
Letalitdat ist in diesen Fillen vom 3. bis 7. Lebensmonat am héchsten.

4. Die von der Mutter infizierten Kinder sterben prozentual friither
als die vom Vater infizierten. Es ist am wahrscheinlichsten, daB die
Infektion von seiten des Vaters durchschnittlich in einem spéteren
Zeitpunkt erfolgt.

5. Die Art der Erndhrung ist von keiner besonderen Bedeutung
fiir die Lebensdauer tuberkuloser Séuglinge.

6. In den Wintermonaten sterben die tuberkuldsen Séuglinge hiu-
figer als in den Sommermonaten. Dies driickt sich schon in dem ab-
soluten Verhéltnis (65: 34 Proz.) aus, und ist umsomehr bemerkenswert,
da die sonstige Sauglingssterblichkeit in den Sommermonaten eine be-
deutend hohere ist.

2. Der Verlauf des tuberkulésen Prozesses im Organismus.

Die Arbeiten iiber den Gang der Tuberkuloseinfektion im mensch-
lichen Organismus haben besonders in der letzten Zeit ein reichliches
Tatsachenmaterial geschaffen, auf das gestiitzt die bisher noch ziem-
lich dunklen Wege derselben einwandfrei klargelegt werden konnten.
Die Arbeiten von Kiif3, E. Albrecht, H. Albrecht, Ghon bringen
den sicheren Beweis, daB die Erstinfektion in der iiberwiegenden Mehr-
zahl der Fille in der Lunge erfolgt. Wir haben durch Zarfl und
Ghon den Einbruch der Tuberkuloseinfektion in die Lungen in ihrem
ersten Anfange, ebenso die langsame, schrittweise Art des Vordringens
des Tuberkelbacillus von dem priméren Herde auf dem Lymphwege
durch Ghon kennen gelernt. Dieses langsame Vordringen der Infek-
tion ist keiner der uns geldufigeren Infektionserkrankungen so eigen-
tiimlich wie der Tuberkulose. Bei den iibrigen Infektionserkrankungen,
z. B. Variola, Masern, Vaccination und der der Tuberkulose noch am
néchsten stehenden Syphilis, finden wir nach einer bestimmten Inku-
bationszeit das Auftreten der ersten klinischen Zeichen der Infektion
in mehr oder minder starker Intensitit, die nach der Pirquetschen
Theorie das Resultat des Zusammentreffens zwischen Infektionserreger
und dem inzwischen im Kérper gebildeten Antikérper darstellen. Dieses
Auftreten der ersten klinischen Zeichen der stattgehabten Infektion
findet sich bei der Lues lokal an der Stelle der Impfung mit dem
Syphilisvirus und wird nach herkémmlicher Weise als Primé#raffekt be-
zeichnet. Dieselbe Bezeichnung wurde auch bei der Tuberkulose fiir
die lokal an Stelle der Erstinfektion auftretenden reaktiven Prozeste
von Hamburger vorgeschlagen.

Wenn wir nun auch fiir die Tuberkulose die Einteilung in ein
Stadium der Inkubation und des Primiraffektes gebrauchen, so miissen
wir uns klar werden, daB diese Begriffe bei Tuberkulose, bei Lues und
anderen Infektionserkrankungen nicht ganz identisch sind. Der Tuber-
kelbacillus, der sich im Korper festgesetzt hat, l6st sehr bald eine
Reaktion aus, die, wenn auch nicht klinisch, g0 doch pathologisch-
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anatomisch zu erkennen ist. Es ist also das Intervall zwischen Infek-
tion und den ersten Reaktionserscheinungen #duBerst kurz. Dieses Inter-
vall als Inkubationszeit zu bezeichnen wiirde unseren Begriffen nicht
entsprechen. Die Ausbreitung der Tuberkulose geht nun langsam vor
gich, es kommt zur Vermehrung der Tuberkelbacillen, die zu stirkeren
Reaktionen des Organismus fiihrt, aber vorderhand nur ganz lokal an
Stelle der Primérinfektion und der regioniren Driisen. Die pathologisch-
anatomischen Befunde nun kénnen uns keinen Anhaltspunkt geben, wann
das Stadium der Inkubation seinen AbschluB gefunden hat und das des
Priméraffektes an seine Stelle getreten ist. Wir konnen durch diese
nur nachweisen, daB der Priméraffekt sich vergroBert hat und daB
auch die regionaren Driisen stirker in Mitleidenschaft gezogen worden
sind. Eine bestimmte GroBe der an Stelle der Erstinfektion entstan-
denen pathologischen Verénderung als maBgebend fiir die Bestimmung
des Beginnes des Stadiums des Primiraffektes anzugeben, wiirde zu
willkiirlich und zu schwer zu bestimmen sein. Noch weniger ist auf
Grund klinischer Symptome eine Abgrenzung des Stadiums der Inku-
bation von dem des Priméraffektes mdglich.

Doch ist es fiir die Darstellung der Tuberkuloseerkrankung von
groBem Vorteile, die Periode des Beginnes dieser Erkrankung irgendwie
zu fixieren. Einen solchen Notbehelf liefert uns die Tuberkulinreaktion.
Wir wissen, daB die Tuberkulinreaktion erst eine bestimmte Zeit nach
der Infektion positiv wird. Dies ist ein Zeichen, daB die Antikérper-
produktion bereits eine gewisse Hohe erreicht hat. Mehr besagt diese
Tatsache nicht. Weiter ist auch zu bemerken, daB das Auftreten der
kutanen Reaktion nicht immer zu einer ganz bestimmten Zeit mach
der Infektion — ich habe dabei hauptsichlich die Siuglingstuberkulose
im Auge — erfolgt. HEs konnen sich dabei ganz bedeutende Unter-
schiede ergeben. Es kann auch vorkommen, daB die Kutanreaktion
erst zu einem Zeitpunkte positiv wird, in dem der tuberkulése ProzeB
sich schon ganz bedeutend ausgebreitet hat, ja in manchen Fillen bleibt
eine solche Reaktion iiberhaupt wahrend des ganzen Verlaufes der
Tuberkuloseerkrankung bis zum Exitus aus. Wir nehmen daher nur
ganz willkiirlich und aus Mangel von etwas Besserem das Positivwerden
der Pirquetschen Reaktion als Endpunkt des Inkubationsstadiums an.
Ich verweise hier auf eine Arbeit Dietls, der gleichfalls das Inkuba-
tionsstadium der Tuberkulose bis zum Auftreten der Pirquetschen
Reaktion rechnet. Auf dieses Stadium kommt nun eine Periode der
Tuberkuloseerkrankung, in der die Fortentwicklung der pathologischen
Prozesse an der Stelle der Erstinfektion und in den regioniren Driisen
stattfindet. Die Stelle der Erstinfektion wurde von Hamburger als
Priméraffekt in Analogie zur Syphilis bezeichnet. Wenn auch gewisse
Ahnlichkeiten zwischen beiden Prozessen bestehen, die sich darin aus-
driicken, daB8 es an Stelle der Erstinfektion zu stiirkeren Entziindungs-
erscheinungen mit folgender regionirer Driisenschwellung kommt, so ist
doch ein ganz bedeutender Unterschied in ihrem klinischen Verlauf und
in der Bedeutung desselben fiir die Ausbreitung des pathologischen



108 Herbert Koch:

Prozesses zu konstatieren. Mit diesem Vorbehalt sprechen auch wir
vom tuberkuldsen Primiraffekt, und wir nennen das Stadium der Ent-
wicklung desselben, Stadium des Priméraffektes. Es ist natiirlich zu
beriicksichtigen, daB gleichzeitig mit der VergréBerung des Primiraffektes
auch die regioniren Lymphdriisen von der Tuberkulose stirker befallen
werden, daB daher in dieser Zeit nicht allein der Lungenprozef3, son-
dern auch der Driisenproze8 EinfluB auf die verschiedenen Krankheits-
erscheinungen nehmen kann.

Wir besprechen jedoch die Bronchialdriisentuberkulose noch separat
in den Fillen, in denen das klassische Bild derselben durch die auBler-
gewohnliche VergroBerung der Bronchialdriisen hervorgebracht wird.
Den Endpunkt dieses Stadiums genau zu bestimmen ist nicht méglich.
Wir nehmen nur ungefihr an, daB das Stadium des Priméraffektes
dann beendigt ist, wenn der tuberkuldse Proze schon auBerhalb des
Primiiraffektes und der regiondren Driisen sich lokalisiert hat. Diese
Lokalisation kann dadurch klinisch zum Ausdruck kommen, dal wir
einen tuberkulésen ProzeB in der Lunge, in den Knochen, in der Haut
oder in einem anderen Organ nachweisen kénnen. In sehr vielen Féllen
jedoch kommt es zu gar keinem lokalisierten Prozel, sondern es tritt
eine allgemeine miliare Tuberkulose auf, an der der Sdugling zu-
grunde geht.

8. Der primire Lungenherd.

Die Lebhre von der iiberwiegenden Bedeutung der aerogenen In-
fektion des menschlichen Organismus mit Tuberkulose, die schon im
Jahre 1876 von Parrot verfochten wurde, wurde in der letzten Zeit
durch die Autoren Kii8, E. Albrecht, H. Albrecht wieder von neuem
gestiitzt und durch die Monographie Ghons bis in das subtilste Detail
ausgearbeitet. Alle diese Autoren konnten nachweisen, dall der alteste
tuberkulose Herd sich fast regelmifig in den Lungen findet, von dem
aus zuerst sich die Infektion iiber die regiondren mediastinalen Lymph-
driisen ausbreitet und erst dann ihren Weg in die iibrigen Korper-
partien nimmt. Dem XKliniker ist es infolge der unzuginglichen Lage
dieses primédren Lungenherdes unmdglich, sich von diesem ohne den
Befund am Sektionstisch eine Vorstellung zu machen. Er kann seine
Anwesenheit durch den positiven Ausfall der Tuberkulinreaktion nur
vermuten, und in seltenen Fillen gelingt es auch, einen solchen pri-
méren Lungenherd auf die Rontgenplatte zu bringen. Der primére
Lungenherd ganz im Anfange seiner Entwicklung wurde bisher nur von
Zarfl einwandfrei beschrieben. Ein giiustiger Zufall setzte diesen Autor
in die Lage, einen solchen priméren Lungenherd bei einem 25 Tage
alten, an einer Lobulérpneumonie gestorbenen Kinde festzustellen.

Makroskopisch handelte es sich um einen hanfkorngroBen subpleuralen, gelb-
lichgrauen Herd an der Vorderfliche des linken Oberlappens, auf der Schnittfliche
vorspringend und vollstindig luftleer. Aber erst die mikroskopische Untersuchung
ergab, daB es sich tatsiichlich um einen tuberkulosen Herd handelte.

Der kleine Herd wurde in seinem ganzen Umfange mit umgebendem unver-
dndertem Lungengewebe ausgelost, gehirtet und in Schnitte zerlegt. Ein Teil
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dieser wurde mit Hamalaun-Kosinlosung gefiarbt. Diese Schnitte zeigen unter
dem Mikroskope das reine Bild einer fibrindsen Pneumonie. Das den Herd um-
gebende Lungengewebe ist ganz frei von Verinderungen. In den Alveolen findet
sich staubférmiger Detritus, und ihre Zellen geben keine deutliche Kernfirbung
mehr. Das spricht dafiir, daB hier schon kisiger Zerfall eingetreten ist, und 1a8t
vermuten, daB die Exsudation durch den Tuberkelbacillus ausgelést wurde. Um
nun diesen nachzuweisen, wurde ein Schnitt nach Ziehl-Neelsen gefirbt, und
diese Firburg lieferte ein sehr iiberraschendes und eindeutiges Bild. Die Exsudat-
massen in den Alveolen waren allenthalben reichlich von Tuberkelbacillen durch-
setzt, stellenweise waren diese zu dichten Haufen zusammengelagert. Auch in den
verdickten und infiltrierten bindegewebigen Scheidewiénden der Lungenbldschen
lagen sie in groBer Zahl.

Durch diese Mitteilung ist in zweierlei Hinsicht eine fiihlbare Liicke
ausgefiillt worden. Sie bringt uns einen Beweis, daf8 tatsichlich die
Infektion mit Tuberkelbacillen in den Bronchien gehaftet und hier die
ersten pathologischen Manifestationen gesetzt hat, da sonst nirgends
andere tuberkulése Prozesse nachgewiesen werden konnten. Weiter
zeigt uns dieser Befund, daB der primére Herd nicht aus einem Knét-
chen entstanden ist, sondern dafl die Tuberkelbacillen eine kisige
Pneumonie hervorgerufen haben.

Ghon und Roman berichten ebenfalls iiber das Friihstadium des Primér-
affektes (Fall II. 5!/, Monate alter Knabe). Sie fanden: typische fibrinds-zellige
pneumonische Herde mit mehr oder weniger ausgesprochener Verkdsung in den
zentralen Partien, ohne nachweisbaren Tuberkel und ohne Riesenzellen, reich an
Tuberkelbacillen und frei von anderen Bakterien; dabei kein Zusammenhang mit
den GefiBen, wodurch der Verdacht einer hdmatogenen Entstehung hitte auf-
kommen kénnen, und in den vielen anderen untersuchten Scheiben der Lungen
und einer Reihe anderer Organe nirgends ein Tuberkel.

Die weitere Entwicklung eines solchen priméiren Lungenherdes kann
man an der Hand von Sektionsbefunden der tuberkulosen Sauglinge
weiter verfolgen. Die Sektionsbefunde meines Materiales stammen bei-
nahe samtlich von Professor Ghon und sind dieselben, die dieser Autor
auch in seiner Monographie iiber den primiren Lungenherd mit ver-
wendet hat. Ich halte mich auch im folgenden beziiglich der Grup-
pierung und auch teilweise beziiglich der niheren Beschreibung des
primdren Lungenherdes an die Ausfiihrungen dieses Autors. Im ganzen
verfiige ich iiber 59 Sektionsprotokolle. In 38 Fallen lieB sich nur ein
Herd, in 8 Fallen 2 Herde, in 4 Fillen 3 Herde, in einem Fall 4 Herde
nachweisen. In 8 Fillen, die ich noch abtrennen méochte, waren aus-
gedehnte tuberkulose Verinderungen eines ganren Lungenlappens zu
finden, in dem der primdre Lungenherd sich befunden hat. Die Grifle
desselben entsprach in der Regel der einer Erbse. Der kleinste Herd
war hanfkorngro8 (Fall 83), der groBte kinderfaustgroB (Fall 51). Die
Form des primaren Lungenherdes war entweder die eines kisigen
Knotens oder einer Kaverne. Nur mit Ausnahme weniger Fille war
der tuberkulose Prozel progredient. Zeichen der Ausheilung fand sich
nur in 3 Fillen. Ghon faBit als ausheilenden ProzeB nicht nur die
Verkalkung und Verkreidung auf, sondern auch die fibrése Schrumpfung
und Abkapselung in Form eines peripheren Ringes; z. B.:
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Ghon, Sekt. Nr.420, 8.50. Ein erbsengroBer, kisiger, peripher fibréser Knoten
im unteren Drittel des rechten Unterlappens, nahe seinem vorderen Rande.

In der Literatur finden sich zwei Angaben iiber weiter fortgeschrittene
Ausheilung des tuberkulosen Prozesses im Sduglingsalter (zit. nach Ghon).
So hat Kii3 einen vollstdndig verkalkten Lungenherd bei einem 11 Monate
alten Knaben und Geipel Kalksalzablagerungen bei einem 6 Monate
alten Méadchen in einem verkidsten Lymphknoten gefunden. In einigen
Féllen kommt die Progredienz dadurch zum Ausdruck, da8 sich in der
Umgebung des Primérherdes frische tuberkulbse Verinderungen nach-
weisen lassen, deren Entstehung sicher von dem Primiraffekt selbst
herrithrt; z. B.:

Fall 106, 3 Monate alter Knabe. Anatomischer Befund: Ein iiber erbsen-
groBer, kiisig erweichter Herd im linken Unterlappen. Miliare Tuberkel in der
Umgebung.

Die primiren Lungenherde lagen, sofern nur ein Herd vorhanden
war, im rechten Oberlappen 9mal, im rechten Mittellappen 1mal, im
rechten Unterlappen 17mal, im linken Oberlappen 9 mal, im linken
Unterlappen 11mal. Es war also die rechte Seite in 27 Fillen, die
linke Seite in 20 Fillen der Sitz des Primérherdes.

Ghon ist nach den Sektionen der tuberkulosen Kinder aller Alters-
klassen zu dem Resultat gekommen, da3 der rechte Oberlappen am meisten
von der Primiraffektion betroffen ist, wihrend nach meiner Zusammen-
stellung der rechte Unterlappen die meisten primaren Lungenherde zeigte.
Daran diirfte vielleicht die geringere Zahl meiner Fille schuld sein
oder vielleicht doch auch anatomische Verhiltnisse, deren EinfluB schon
Ghon betont und im Vereine mit Hamburger noch néher zu erdrtern
verspricht.

Wenn wir die 16 Fille beriicksichtigen, die mehr als einen priméren
Lungenherd aufweisen, so fanden sich im rechten Oberlappen 12, im
rechten Mittellappen 3, im rechten Unterlappen 12, im linken Ober-
lappen 5, im linken Unterlappen 6 Herde. Auch hier war die Mehr-
zahl der Herde rechts (27 gegen 11), und da im rechten Oberlappen
sich gleichviele Herde wie im rechten Unterlappen befanden, blieb der
rechte Unterlappen, wenn wir die Gesamtzahl ins Auge fassen, der am
meisten von allen Primiraffekten betroffene. Nach der Auffassung
v. Pirquets findet man in der rechten Lungenhélfte deshalb mehr
primdre Lungenherde, weil dieser Lappen auch ein groferes Volumen
hat wie die linke Lungenhilfte.

Die priméren Lungenherde kionnen entweder tief im Lungengewebe
liegen oder auch mehr gegen die Oberfliche zu oder subpleural. Befindet
gich der Herd subpleural, so ist er in manchen Féllen schon durch die
Vorwélbung dieser Stelle erkenntlich, ohne daB noch die Lunge auf-
geschnitten ist. In der unmittelbaren Umgebung des primédren Lungen-
herdes ist hédufig eine pleuritische Auflagerung zu finden, z. B.:

Nr. 96, 12 Monate altes Midchen. Anatomischer Befund: Eine nufigrofle, alte

glattwandige Kaverne mit eitrigem Inhalt im oberen Drittel des linken Unter-
lappens, mit adhdsiver, umschriebener Pleuritis.
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In manchen Fillen kann die Pleuritis auch umfangreicher auf-
treten, z. B.:

Fall 101, 6 Monate altes Midchen. Anatomischer Befund: Eine haselnuB-
groBe Kaverne mit fetziger Wand, stellenweise gereinigt, im linken Oberlappen
unmittelbar iiber der Spitze. HirsekorngroBe Tuberkel in der Umgebung. Adhédsive
Pleuritis der linken Lungenspitze.

Der tuberkulése Proze3 geht nun lymphogen vom priméren Lungen-
herde weiter und setzt tuberkul6se Verinderungen in den dem priméren
Herde regionédren Driisen. Diese Ausbreitung des tuberkulSsen Prozesses
geht ganz gesetzmiBig vor sich, wie die ausfiihrlichen Arbeiten von
KiiB3, E. Albrecht, H. Albrecht, Ghon und Hédren zeigen. Schon
die makroskopischen Befunde dieser Autoren iiber den Zusammenhang
zwischen primdrem Lungenherd und den regiondren Lymphdriisen geben
ein klares Bild von der Weiterentwicklung des tuberkuldsen Prozesses
auf lymphogenem Wege. Da besonders bei der Tuberkulose der Siug-
linge die tuberkulésen Prozesse noch relativ jung sind und die Ent-
wicklung dieser sich mit groBer Deutlichkeit aus dem makroskopischen
Aussehen der Verinderungen erkennen 148t, so kann fast jedes Sektions-
protokoll zum Beweise fiir die lymphogene Ausbreitung der Tuberkulose
dienen; z. B.:

Fall 75, 5 Monate altes Midchen. Anatomischer Befund: HaselnuB8groGSe
Kaverne in der Spitze des rechten Oberlappens mit kisiger Wand und tuberkuldser,
ulceréser Bronchitis des zufiihrenden Bronchus. Chronische Tuberkulose und Ver-
kiisung der tracheobronchialen und bronchopulmonalen, der vorderen mediastinalen,
trachealen und supraclavicularen Lymphdriisen rechts. Die links gelegenen Lymph-
driisen ganz frei.

Ghon weist auf Grundlage seiner Befunde.darauf hin, daB die
Verinderungen der den Lungen regioniren Lymphdrisen im Gefolge
eines oder mehrerer sogenannter primirer Lungenherde in ihrer Topo-
graphie bestimmten Gesetzen unterliegen, die vollstindig denen ent-
sprechen, die fiir den AbfluB der Lymphe aus bestimmten Teilen der
Lungen unter normalen Verhdltnissen Geltung haben. Es werden also
zunichst (ich folge der Nomenklatur Ghons) die bronchopulmonalen
und die trachealen Lymphdriisen ergriffien. Dieser Verlauf der tuber-
kulésen Infektion geht auch daraus hervor, daB der Lungenherd immer
in einem pathologisch dlteren Stadium sich befindet, wie die regioniren
Driisenschwellungen, und daB auch die Verdnderungen in den Lymph-
driisen selbst, je weiter diese vom primaren Lungenherde entfernt sind,
desto pathologisch jiinger anzutreffen sind. Sind diese Tatsachen schon
aus den makroskopischen Befunden zu schliefen, so bringen auBer-
dem Ghon und Roman auch noch den histologischen Nachweis der
lymphogenen Ausbreitung der Tuberkulose. Diese beiden Autoren be-
richten iiber die histologischen Untersuchungen eines priméren Lungen-
herdes und der von diesem ausgehenden weiteren Propagation des tuber-
kulésen Prozesses. Ihre Befunde geben mit auBerordentlicher Klarheit
das langsame Vordringen des Tuberkelbacillus auf dem Lymphwege wieder.

Die einmal infizierten Driisen vergroSern sich, der Inhalt geht in
Verkisung und Verfliissigung iiber. Anzeichen von Ausheilung verkister
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Driisen sind im S#auglingsalter ebenso selten wie die bei dem primdren
Lungenherde selbst. In manchen Fillen kommt es zu Verwachsungen
zwischen tuberkulésen Driisen und Lungengewebe; z. B.:

Ghon (Sekt. Nr. 391, S. 59), 7 Monate alter Knabe. Anatomischer Befund:
KEin groBer kisiger Herd mit Erweichung im oberen Drittel des linken Oberlappens,
nahe seinem vorderen Rande, in Verbindung mit einem Bronchus. Tuberkuldse
Pneumonie des linken Oberlappens. Totale Verkdsung mit Erweichung der dem
linken Oberlappen regionéiren bronchopulmonalen und der unteren und oberen
tracheobronchialen Lymphknoten links. Partielle Verkisung der unteren und
oberen tracheobronchialen Lymphknoten rechts. Verwachsung der medialen Fliache
des linken Oberlappens mit dem oberen tracheobronchialen Lymphknoten links.

Eine weitere Eigentiimlichkeit der erkrankten bronchialen Lymph-
driisen ist die, daB sie, wenn sie eine bestimmte GroBe iiberschritten
haben, eine Kompression auf die Bronchien ausiiben. Diese Kompression
hat auch eine grofe klinische Bedeutung, besonders im Sauglingsalter,
worauf Schick und Sluka hingewiesen haben; z. B.:

Fall 31, 6 Monate alter Knabe. Anatomischer Befund: Kaverndser Zerfall der
rechten Lunge. Chronische Tuberkulose sdmtlicher Thoraxlymphdriisen, Kom-
pression des rechten Hauptbronchus durch tracheale Lymphdriisen
und Driisen in der Bifurkation.

In vielen Fillen kommt es, wenn dic Wand der Bronchien oder
Trachea durch die sich vergrofernden kisigen Driisen allméhlich arrodiert
wird, schlieflich zum Durchbruch einer solchen Driise, wodurch dann
erst in vielen Fillen dem tuberkulésen ProzeB auch klinisch der Cha-
rakter einer lokalisierten Erkrankung genommen wird und mehr oder
minder sichere Symptome einer allgemeinen Aussaat von Tuberkel-
bacillen in die verschiedensten Organe auftreten; z. B.:

Fall 24, 81/, Monate altes Madchen. Anatomischer Befund: WallnufigroBe
Kaverne im linken Unterlappen mit teils glatter, teils kisiger Wand. Verkdsung
der linken tracheobronchialen und tiefen bronchialen, der rechten bronchopulmo-
nalen Lymphdriisen, mit gleichm#Biger Verkidsung und kaverniser Einschmelzung
einiger an der Teilungsstelle des Hauptbronchus und Einbruch dieser in den
Bronchus fiir den rechten Oberlappen. Verkdsung in geringem Grade der tracheo-
bronchialen rechts, sowie der vorderen medialen Lymphdriisen links. Konfluierte

und disseminierte Konglomerattuberkel in beiden Lungen, besonders im linken
Oberlappen.

4. Symptomatoelogie.

a) Inkubationsstadium. Verwendetes Material. Nr. 1: Beobachtung
3. bis 7. Woche. Nr. 5: Beobachtung 3. bis 7. Woche. Nr. 10: Beob-
achtung 1. Tag bis zur Mitte des 3. Monates. Nr. 41: Beobachtung 1. bis
6. Woche. Fall Reich, Fall Zarfl.

Dem Inkubationsstadium der Tuberkulose wurde bisher wenig Be-
achtung geschenkt. Man vermutete, dal dieses wie auch bei den iibrigen
Infektionserkrankungen klinisch gich vollkommen dem Nachweis entzieht.
Da sich in meinem Material 4 Fille befinden, die wihrend des In-
kubationsstadiums genau beobachtet wurden, halte ich es von Interesse,
das klinische Verhalten der Kinder wihrend dieser Zeit zu besprechen.

Vorerst gehe ich auf die Tuberkulinreaktion ein.
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Im Fall 1 wurde das Kind am 22., 28. mit negativem, am 47. Tage
zum erstenmal mit positivem Resultat auf seine cutane Tuberkulin-
reaktion gepriift. Der Fall zeigt noch in der 4. Woche eine negative
Mantouxsche Reaktion, in der 7. Woche bereits eine positive Cutan-
reaktion. Der Fall 10 wurde von dem 1. Lebenstage ab wdchentlich
einmal der Priifung der cutanen Tuberkulinreaktion unterzogen. Am
Beginn des 3. Monats wurde zum erstenmal eine unsichere Reaktion
erzielt, doch fiel die Pirquetsche Reaktion 14 Tage spater wieder voll-
kommen negativ aus. Erst Ende des 3. Monats (79. Lebenstag) erfolgte
auf eine intracutane Mantouxsche Injektion eine starke Reaktion (50 mm).
Der Fall 41 zeigte am Beginn der 1. Woche negative cutane und intra-
cutane, am Beginn der 4. Woche eine negative intracutane Reaktion,
und erst in der 6. Woche trat eine positive Pirquetsche Reaktion auf.
Der Fall 106 soll auch hier besprochen werden, obwohl er nur kurze
Zeit beobachtet worden ist. Das betreffende Kind wurde am 8. 1. im
Alter von 2'/, Monaten aufgenommen. Die Pirquetsche Reaktion vom
4. I. und die Subcutanreaktion nach Hamburger mit 0,1 mg Alttuber-
kulin vom 5. 1. fielen negativ aus. Die Subcutanreaktion von 1 mg vom
6. I. ergab eine leichte Einstich- und Depotreaktion, die am 7.I. mit
der Dosis von 3 mg wiederholte subcutane Injektion erst eine deutliche
positive Reaktion. Jedoch noch am 19.1. war keine sichere Pirquet-
sche Reaktion zu erzielen, erst am 20. I. war sie eindeutig positiv. Aus
der Literatur sei noch auf den Fall Zarfl (Zeitschr. f. Kinderhk. 5.
S. 303) hingewiesen, der bis zum Exitus, der am 25. Lebenstage er-
folgte, negativ reagierte. Der tuberkulése Proze befand sich also
in diesem Falle noch vollstindig im Inkubationsstadium. Die Tuber-
kulinreaktion trat also in 1 Falle in der 6. Lebenswoche, in 2 Fillen
in der 7. in 2 Fillen erst in der 12. Lebenswoche auf. Das Er-
scheinen der Tuberkulinreaktion nicht vor der 6. Lebenswoche ist
ziemlich gesetzmidBig. Die fritheste positive Tuberkulinreaktion wurde
bei einem von Zarfl beschriebenen Falle am 17. Lebenstage ge-
funden. Doch handelte es sich in diesem um eine placentogene Tuber-
kulose, und es ist anzunehmen, daB in diesem Falle die Infektion des
Fotus schon einige Wochen vor der Geburt stattgefunden haben muB.
Eine Reihe von anderen Autoren beobachtete das Auftreten der Pirquet-
schen Reaktion um dieselbe Zeit wie wir: Lawatschek am 35. Lebens-
tage, Siegert mit 2!/, Monaten, Pollak mit 7 Wochen. Von Interesse
ist, daB auch bei den #lteren Kindern die cutane Tuberkulinempfind-
lichkeit um dieselbe Zeit, d.i. Ende der 5. und Anfang der 6. Woche,
post infectionem erwacht. Es geht dies aus einer Beobachtung Dietls
hervor. In seinem Falle handelte es sich um einen 12 jahrigen Knaben.
Die Infektion mis Tuberkulose fand zwischen dem 24.und 28.VI. statt
Die cutane Pirquetsche Reaktion, die ab 17. VII. gepriift wurde, wurde
am 30. VIL. positiv. Die Inkubationszeit betrug also 32 bis 36 Tage,
wenn man nach dem Auftreten der Pirquetschen Reaktion rechnet.
Die subcutane Reaktion war allerdings schon am 17. VIL (19. bis 23. Tag

post infectionem) positiv. Doch gibt es auch Fille, bei denen die Pirquet-
Ergebnisse d. Med. XIV. 8
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sche Reaktion erst viel spiter auftritt. Hierher gehdoren die Fille 10
und 106, in denen die Pirquetsche Reaktion erst in der 12. Woche
positiv ausfallt. In dieselbe Gruppe ist auch ein Fall von Aronade
einzurechnen. Die Pirquetsche Reaktion war mit 6 Wochen, 7 Monaten,
8 Monaten negativ und wurde erst im 9. Monat positiv. Sieger priifte
einen Fall in der 6. Woche mit negativem und im 3. Monat erst mit
positivem Erfolge. Ibrahim sah in einem Falle, der mit 6 Wochen
negativ reagierte, erst mit 3 Monaten positive Pirquetsche Reaktion
auftreten. Hagenbach laBt sich sogar zu der Annahme verleiten, daf
die cutane Reaktion vor dem 6. Monate tiberhaupt nie positiv wird. Der
Grund firr das verspitete Eintreten der cutanen Reaktion ist vielleicht
darin gelegen, daBl der junge Siugling einerseits ein schlechter Anti-
korperbildner ist, wie Moll nachweisen konnte, andererseits, daf in
manchen Fillen die Haut des Neugeborenen und jungen Sduglings eine
herabgesetzte Reaktionsfihigkeit besitzt, wie Schick, v. Grder und
Kassowitz dies beziiglich der Diphtherietoxinreaktion zeigten.

Das Verhalten der Temperatur wihrend der Inkubation zeigt, wie
wir dies auch bei den iibrigen Infektionserkrankungen finden, eigentlich
nichts Abnormales. Der Fall 1, der Ende der 3. Lebenswoche auf-
genommen wurde, hatte in der 4. Woche an einem Tage ein Fieber von
38° das in den nichsten Tagen jedoch wieder zur Norm zuriickkehrt.
Eine leichtere Fiebererhohung trat auch in der 5. Woche auf. Diese
beiden Temperaturerhbhungen koénnen aber nicht auf den entstehenden
TuberkuloseprozeB zuriickgefilhrt werden. Denn beide Male sind sie
die Folgeerscheinungen eines Magen-Darmkatarrhs, der mit o6fterem
Erbrechen und vermehrten Stiihlen einherging. Beide Male konnten
durch entsprechende didtetische Behandlung sowohl die Stérungen
im Magen-Darmtrakte wie auch die Temperaturen zum Schwinden ge-
bracht werden. Erst Ende der 6. Woche wurde die Temperatur wieder
subfebril fiir 2 Tage, am Beginn der 7. Woche, zusammenfallend mit
dem Auftreten der Pirquetschen Reaktion, trat eine leichte Fieber-
steigerung auf, die in 3 Tagen lytisch abklingt. Wahrscheinlich ist es,
daB diese Fiebersteigerung mit dem tuberkulésen ProzeB zusammen-
hingt. Im Falle 5 blieb die Temperatur in den ersten 4 Wochen
afebril. Dann kamen hie und da abendliche Fieberzacken, die jedoch
sehr gut auf die bestehende Otitis zuriickgefiihrt werden koénnen. Der
Fall 10 zeigte bis zur 6. Woche vollkommen normales Verhalten der
Temperatur. Erst in der 7. Woche begann die abendliche Temperatur
zu steigen. Die hochste Temperatur war 38,8°, die ganze Fieberperiode
dauerte 12 Tage, um dann wieder abzusinken. Im Falle 41 wurde am
10. und 11. Lebenstage eine abendliche Temperatur bis 37,8 notiert,
eine leichte Ernahrungsstorung mit Erbrechen, dyspeptischen Stiihlen
und Gewichtsabnahme ist als die Ursache dafiir anzusehen. Dann blieb
die Temperatur auf der Norm, um erst Ende der 6. Woche gleichzeitig
mit dem positiven Ausfall der Pirquetschen Reaktion abendlich ein
und das andere Mal bis 38° anrusteigen.

Wenn man also von den durch zufallige Tlrsachen bedingten Fieber-
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steigerungen in den ersten 6 Wochen absieht, so kann man konstatie-
ren, daB Temperaturerhohungen in der 6. bis 7. Woche regelmiBig auf-
treten, fiir die keine andere Ursache zu finden war als die sich ent-
wickelnde Tuberkulose. Es ist also auch die Temperaturerh6hung gleich
wie das Auftreten der Tuberkulinreaktion ein Zeichen, daB3 das Stadium
der Inkubation tberschritten ist und da8 die zwischen dem Tuberkel-
bacillus und dem mittlerweile entstandenen Antikérper auftretenden
Wechselbeziehungen sich auch schon klinisch erkennbar machen.

AnschlieBend sei auch noch auf eine interessante Arbeit Paul
H. Rémers iiber experimentelle Tuberkuloseinfektion des Sduglings
hingewiesen. Dieser infizierte sowohl von gesunden wie auch von
Tuberkulose infizierten Muttertieren abstammende Lémmer. Diese
wurden dann téglich 2 mal gemessen und es traten Temperatur-
steigerungen schon am 6. Tage bei einzelnen Tieren auf, bei den
anderen zwischen 6. und 15. Tage. Es bestehen demnach Differenzen
zwischen der beim Menschen und beim Schafe im Entstehen begriffenen
Tuberkulose im S#éuglingsalter. Doch der Hauptgrund dafiir diirfte in
der Verschiedenheit der Infektionsart begriindet sein. Roémer injizierte
ndmlich die Tuberkelbacillen intravendés und in grofier Menge.

Stérungen in der Funktion des Magen-Darmtraktes sind besonders
beim jungen Saugling ein feines Reagens auf das Auftreten irgend-
welcher pathologischer Prozesse. Diese sind daher, wenn man sich iiber
die Symptomatologie des Inkubationsstadiums orientieren will, genau
zu beachten. Leider ist in meinen Fillen auf einige Fehlerquellen
Riicksicht zu nehmen, die den ungestérten Gang der Erndhrung be-
einflussen, wie die kiinstliche Ernshrung, Spitalsaufenthalt, die nicht
vollkommene Reife des Kindes bei der Geburt. Vor allem will ich auf
das Geburtegewicht zu sprechen kommen, dafi uns im groBlen und ganzen
iiber die Konstitution des Kindes informieren kann. Im Falle 1 be-
trug das Geburtsgewicht 3400 g, im Falle 10 3030 g. Im Falle 5 wurde
das Gewicht erst in der 3. Woche konstatiert, ndmlich 1750 g, im
Falle 41, Ende der ersten Woche, namlich 2200 g. Wéhrend es sich in
den Fillen 1 und 10 um normal ausgetragene Kinder handelt, wurden
die beiden anderen Kinder zu friih geboren. In den Féllen 1, 10 und
41 wurden die Kinder kiinstlich erndhrt. Die Gewichtsabnahme im
Falle 1 kann man mit groBer Wahrscheinlichkeit auf den Mangel der
Brustnahrung zuriickfiihren, besonders deshalb, weil auch das Kind auf
die kiinstliche Ernshrung mit schlechten Stiihlen reagierte.

Im Falle 1 wurde das Kind schon mit einer Ernéhrungsstorung, die sich
durch hiufige Stiihle und konstantes Erbrechen ausdriickte, auf die Klinik auf-
genommen. Durch zweckentsprechende Diit wurden wieder die Stiihle normal,
das Erbrechen sistierte und das Gewicht ging wieder in die Hohe. In der 6. Woche
trat wieder Erbrechen, gleichzeitig auch hiufige Stuhlentleerungen und Gewichts-
abnahme auf. Auch diese Erscheinungen der Ernihrungsstérung gingen zuriick,
das Kind nahm an Gewicht zu. Erst in der 7. Woche erfolgte wieder Gewichts-
abnahme, ohne daB Zeichen eines Magendarmkatarrhs aufgetreten wiren. Da von
hier ab keine Zunahme mehr erzielt werden konnte, kann man annehmen, daB
der tuberkulose ProzeB sich bereits gelfend macht und einen EinfluB auf das Ge-

-
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deihen des Kindes nimmt. Es mufl aber ausdriicklich betont werden, daBl sicher
auch dabei die kiinstliche Ernéhrung eine Rolle spielen mufi, die sich fiir dieses
Kind nicht als besonders giinstig erwiesen hat.

Ein besseres Resultat wurde im Fall 10 mit der kiinstlichen Er-
nihrung erzielt.

Die Periode der physiologischen Abnahme des Neugeborenen dauerte
zwar linger wie normal an, ndmlich 14 Tage, doch erfolgte dann eine
prompte Zunahme des Gewichts, das sich iiber das Inkubationsstadium
hinaus fortsetzte. In diesem Falle nimmt das Inkubationsstadium des
tuberkulésen Prozesses keinen Einfluf auf den Ernahrungszustand des
Sduglings.

Im Fall 41 wurde in der 2. Lebenswoche Ammenmilch zugefiittert.
Das Gewicht stieg dann bis zur 4. Woche an. Zu dieser Zeit trat eine
Otitis auf, die, wie spiter noch niher zu besprechen ist, wahrschein-
lich tuberkul6ser Natur war. Im Anschluf daran erfolgte Gewichts-
abnahme. Es diirfte in diesem Fall nicht so sehr der event. tuberkulose
Prozel im Ohre als solcher einen ungiinstigen Einfluf auf den Ernéh-
rungszustand genommen haben, sondern eher die Lokalisation dieses
Prozesses. Wir wissen, daB auch durch eine nicht tuberkulése Otitis
ein Sdugling in seinem Wohlbefinden stark gestort wird, was durch
die auftretende Druck- und Schmerzempfindlichkeit und die dadurch
bedingte Unruhe leicht zu erkldren ist. Fir diesen Zusammenhang
wiirde auch noch der Umstand sprechen, daBl die Otitis, die eine zwei-
malige Paracentese notwendig machte, vollkommen fieberfrei verlief,
d. h. daB dieser tuberkuldse ProzeB noch ohne stirkere Reaktion des
genannten Organismus sich entwickeln konnte. Die von uns ange-
nommene Grenze des Inkubationsstadiums wurde auch weiterhin mit
einer stetigen Gewichtsabnahme {iberschritten.

Ist nun das Verhalten der Erndhrung eines Siuglings im In-
kubationsstadium der Tuberkulose durch die oben angefiithrten Fille
nur mit Einschrinkung als ein typisches zu verwerten, so gibt uns der
Fall 5 ein ziemlich einwandfrei zu gebrauchendes Beispiel fiir unsere
Fragestellung.

Das 3 Wochen alte Kind wurde im Zustand der Unterernahrung und starker
Verwahrlosung in die Klinik gebracht. Es erhielt Ammenmilch und die Zunahme

war geradezu iiberraschend. Das Kind wurde mit 1750 g aufgenommen und nahm
in 7 Wochen, also iiber das Inkubationsstadium hinaus, bis 8150 g zu.

Dieser Fall ist also ein eindeutiger Beweis dafiir, daf der tuber-
kulése ProzeB im Inkubationsstadium keinen Einflu8 auf die Ernih-
rung zu nehmen braucht. DaB dies in der Mehrzahl der Félle die
Regel bildet, dafiir spricht auch die Erfahrung. Wie héufig konnen
wir an Brustkindern noch im bliihendsten Gesundheitszustande schon
charakteristische Symptome der Tuberkulose konstatieren.

Das Blutbild wird durch das Inkubationsstadium der Tuberkulose
nicht beeinfluft (siche Tabellen der Fille 10 und 41). Wir finden in
beiden Fillen das charakteristische Verhalten des Blutes wihrend der
Neugeborenenperiode (siehe Literatur von Reuf, S.33). Der Hémo-
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globingehalt zeigt in der ersten Woche (Fall 10) Werte bis 140°/,
(Sahli) und geht dann allmihlich zur Norm (75°)) iiber. Die Zahl
der roten Blutkorperchen sinkt von 6700000 auf 4000000. Die an-
fangliche Leukocytose verschwindet am 3. bis 5. Lebenstage, um dann
wieder anzusteigen. Am 5. Tag verwandelt sich die vom Beginn an
auftretende relative Leukocytose in eine dem normalen Siugling zu-
kommende Lymphocytose um. Dieselben Verhiltnisse zeigt das Blut
auch im Fall 41. Es ist daher berechtigt, den Schlufl zu ziehen, daf}
der beginnende tuberkulose ProzeB keine Wirkung auf das Verhalten
des Blutbildes ausiibt.

Selbst sehr sorgfiltige Beobachtungen konnen uns weiterhin im
Inkubationsstadium kaum irgendeinen Aufschluf dariiber bringen, daf
im Organismus ein tuberkuléser Proze im Entstehen begriffen ist. So
konnten wir in Fall 10 konstatieren, daB sich das Kind in nichts
von dem eines nicht tuberkulos infizierten unterscheidet, dall keine ab-
normalen Erscheinungen von seiten irgendeines Organes nachzuweisen
gind. Nur auf eine einzige Ausnahme sei hier hingewiesen. Im
Fall 41 trat Ende der 4. Woche eine Otitis auf, die 2 mal eine Para-
centese notwendig machte. Die Sektion erst ergab, dafl es sich um
eine tuberkuldse Otitis der rechten Seite gehandelt hat. Die regionéren,
d. i. auriculiren Lymphdriisen waren vollstindig verkést, die cervicalen
partiell verkist und enthielten akutere Tuberkel. Die Infektion des
Ohres, mag nun die Otitis schon in der 4. Lebenswoche eine tuber-
kuldse gewesen sein oder nicht, ist jedenfalls erst spéiter erfolgt als die
der Lunge, wie aus dem Sektionsbefund hervorgeht.

Die Infektion des Ohres konnte entweder von diesem Lungenherd
durch Exspektoration von Tuberkelbacillen oder auch durch von auBen
in die Mundhchle und von da weiter in das Ohr gelangten Tuberkel-
bacillen erfolgen. Schon Haike hat darauf hingewiesen, daB eine der-
artige direkte Infektion des Ohres vom Mund her mdglich ist. Er glaubt,
dal diese Art der Infektion hauptsichlich dadurch zustande kommt,
daB den Kindern mit den Fingern oder unsauberen Tiichern der Mund
ausgewischt wird.

Zusammenfassung.

Das Inkubationsstadium umspannt den Zeitraum zwischen der In-
fektion und dem Auftreten der ersten klinischen Symptome bzw. Re-
aktionserscheinungen. Die Pirquetsche Reaktion wird, wenn der Sdug-
ling in den ersten Tagen infiziert wurde, in der 6. bis 7. Lebenswoche
positiv. Doch gibt es auch Fille, in denen das Erwachen der cutanen
Tuberkulinreaktion erst in eine viel spitere Periode fillt. Die Kérper-
temperatur wird durch den sich entwickelnden tuberkulésen Prozef
nicht beeinfluft. Nur kommt es am Schlusse des Inkubationsstadiums
manchmal zu Fieber, das einen Ausdruck der Reaktion des Organismus
auf den tuberkulésen ProzeB darstellt. Die Erndhrung des Kindes
leidet durch das Entstehen des tuberkuldsen Prozesses nicht. Das Blut-
bild zeigt in dieser Periode keine Abweichung von der Norm. Auch
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von seiten der anderen Organe sind keine pathologischen Erscheinungen
nachweisbar.

b) Stadium des Primiraffektes. (Verwendetes Material. Fille 2, 3,
5, 6, 10, 31, 34, 35, 41, 46, 47, 52, 56, 85, 87, 88, 93, 96, 100,
102, 104, 106, 108, 111, 112, 115, 117, 118, 122, 124, 125, 126, 127,
132, 133))

Wie wir schon oben erwihnt haben, rechnen wir das Stadium des
Priméraffektes von dem Auftreten der cutanen Tuberkulinreaktion bis
zu dem Zeitpunkte, an dem wir zum ersten Male eine Lokalisation des
tuberkulésen Prozesses auBerhalb des priméren Lungenherdes nachweisen
kénnen. Der Beginn des Stadiums des Priméaraffektes festzustellen, wird
uns nur dann moglich sein, wenn wir im Laufe einer genauen Beobach-
tung die Pirquetsche Reaktion positiv werden sehen. Die Fille 1, 5,
10, 41 kamen schon im Inkubationsstadium in unsere Beobachtung.
Es ist daher in diesen der Beginn des Stadiums wenigstens mit ziem-
licher Genauigkeit fixiert. AuBerdem sind auch die Félle 2, 3, 6, 106
zu verwenden, da diese bei der Aufnahme im Alter von ca. 2 Monaten
bereits einen positiven Pirquet zeigten. Da wir nach unseren Erfah-
rungen wissen, dall vor der 6. bis 7. Lebenswoche bei Infektion kurz
nach der Geburt die Pirquetsche Reaktion fast nie positiv ausfillt,
kann die nicht beriicksichtigte Zeit hochstens 1 bis 2 Wochen betragen,
was ja nur eine sehr geringe Fehlerquelle bedeutet. Die Fille 132,
133 (Sitzenfrey) wurden zwar von Geburt an beobachtet, es liegt
aber keine Mitteilung iiber eine Pirquetsche Reaktion vor. Bei den
anderen Fillen konnten nur anamnestische Daten verwendet werden.

Das Ende des Stadiums des Primiraffektes ist noch schwieriger fest-
zustellen. Unserer Forderung, d.i. Nachweis eines tuberkuldsen Prozesses
auBlerhalh des primédren Lungenherdes, kann man auf verschiedene Weise
gerecht werden. Am einfachsten geht es dann, wenn wir eine tuberkuldse
Metastase feststellen k6nnen. Sonst miissen wir uns mit mehr allgemeinen
Symptomen begniigen, z. B. Fieber, die uns andeuten, dafl der tuberkulse
ProzeBl im Fortschreiten begriffen ist. In vielen Fillen jedoch stellt der
Beginn der ganz plotzlich auftretenden miliaren Tuberkulose das Ende
des Stadiums des Primiraffektes dar. Nur in 4 Féllen konnten wir eine
Einzelmetastase des tuberkulésen Prozesses auBerhalb des priméren
Lungenherdes feststellen. In den Fallen 5 und 34 traten deutliche Zeichen
der Bronchialdriisentuberkulose auf. In den Fillen 1, 132 bildet der
Nachweis von tuberkulésen Verinderungen im Lungengewebe das Ende
des Primérstadiums. In einer Reihe von anderen Fallen sprechen
mehr Allgemeinsymptome, ohne daB eine bestimmtere Lokalisation
nachgewiesen werden konnte, dafiir, daB die Erkrankung an der Erst-
infektionsstelle nicht mehr lokalisiert ist, sondern daB der tuberkulGse
ProzeB sich bereits weiter ausgebreitet haben muf. Es tritt in den
Fallen 2, 112, 133 plotzlich hoheres Fieber auf. Doch in ebensoviel
Fillen (6, 10, 41, 46, 47, 100, 102, 106) sind weder Lokalsymptome
noch Allgemeinsymptome nachzuweisen, sondern das Stadium des Pri-
maraffektes geht mehr oder minder plotzlich in das Endstadium iiber.
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Die Temperatur wahrend dieser Periode (Fall 1, 2, 5, 10, 41, 133)
ist nur geringen Schwankungen ausgesetzt. Im Falle 1 finden wir
subfebrile Temperaturen, die nie 389 iibersteigen, jedoch manchmal
fir Tage durch eine normale Periode wieder unterbrochen werden.
Normale Temperaturen, aus denen sich gelegentlich einzelne Fieber-
zacken bis 38° herausheben, weist der Fall 2 auf. Ebenso zeigt der
Fall 5 normale Temperaturen mit gelegentlichen Temperatursteigerungen,
die aber auch auf die bestehende Otitis bezogen werden konnten. Da
jedoch in diesem Falle die Otitis hochstwahrscheinlich auf tuberkuldser
Basis entstanden ist, so sind diese Temperatursteigerungen eventuell
auf den tuberkulosen ProzeB zuriickzufithren. Der Fall 10 hat eine
Temperaturkurve, die vielleicht etwas iiber der normalen verliuft, wo-
bei aber das Fieber nie iiber 37,4 ansteigt. Die Temperaturkurve des
Falles 41 verlduft normal oder auch subnormal und sie weist nur ein-
mal eine Fieberzacke bis 38° auf. Normale Temperaturen wurden auch
im Fall 133 beobachtet. Es ergibt sich daher, daB die Temperatur
wihrend des Stadiums des Primiraffektes meistenteils sich in normalen
Grenzen bewegt, doch daBl es manchmal auch zu subfebrilen Tempe-
raturen fiir eine lingere Periode kommt, manchmal nur zu einzelnen
Fieberzacken, die jedoch 38° nie iibersteigen.

Beziiglich des Ernihrungszustandes der Siuglinge im Stadium des
Priméraffektes ist auch dasselbe zu beachten, was schon bei dem In-
kubationsstadium erwdhnt wurde. Es ist nicht immer Gewichtsstill-
stand oder Gewichtsabnahme auf den tuberkulésen ProzeB zuriickzu-
fiihrén, sondern es wird auch die Art der Erndhrung, ob kiinstlich oder
natiirlich, einen ganz bedeutenden Einflul nehmen.

Fall 1. Es wurde bei kiinstlicher Ernihrung keine Gewichtszunahme erzielt,
obwohl Appetit und Stuhl in Ordnung waren (Gewichtskurve 3300 bis 3400 g).

Fall 2. Gewicht 3400 g, keine] Abnahme.

Fall 5. Gute Gewichtszunahme. Ammenmilch.

Fall 10. Geringe Gewichtszunahme. Im Alter von 7 Wochen 3110 g, vor
10 Wochen 3220 g, bei Allaitment mixte. Stiihle 2 bis 83 mal griinlich, dyspeptisch.
Appetit gut.

Fall 41. Gewichtsstillstand bei Allaitment mixte (2250 bis 2200 g). Appetit
nicht { schlecht. Héiufiges Erbrechen und schlechte Stiihle deuten auf eine Ernéh-
rungsstérung.

Fall 87. Vor 2 Monaten Gewichtsabnahme.

Fall 93. Gewichtsstillstand bei guter Verdauung.

Fall 106 und 108. Abmagerung.

Fall 111. Dick und gesund aussehend, Brusternihrung.

Fall 112. Munter und blilhend aussehend. Brusterndhrung.

Fall 115. Gewichtsabnahme.

Fall 118. Schones Kind, Brusternihrung.

Fall 124. Immer gesund. Brusternihrung.

Fall 125. Gute Entwicklung, Brusterndhrung.

Fall 126. Gute Entwicklung, Brusternahrung.

Wie aus dieser Zusammenstellung hervorgeht, kann der Ernihrungs-
zustand der Sduglinge im Stadium des Primiraffektes sowohl gut, wie
auch schlecht sein. In die erste Kategorie gehdren beinahe ausschlief-
lich die Kinder, die zu Hause bei der Brust ernihrt wurden, in die
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zweite Kategorie diejenigen, die entweder nur kiinstlich oder mit ge-
mischter Nahrung aufgezogen und lingere Zeit in Spitalbehandlung ge-
standen sind. Die Schiddigungen, wie kiinstlicke Ernéhrung, Spitals-
aufenthalt, denen diese zweite Kategorie ausgesetzt sind, sind nun so
groB3, daB sie schon allein die Unterentwicklung erkliren konnten. Doch
iibt vielleicht der tuberkulose ProzeB3 insoweit einen EinfluB aus, als
dadurch die schon bestehenden &uBeren ungiinstigen Verhéltnisse noch
weiter eine Verschlechterung erfahren. Das gute Gedeihen der Siug-
linge der zweiten Kategorie deutet jedoch darauf hin, daB der tuber-
kuldse ProzeB im Stadium des Primiraffektes den Allgemeinzustand
nicht im mindesten zu tangieren braucht.

Von speziellen Symptomen ist hauptsichlich eines in einer sehr
groBen Anzahl von Fillen anzutreffen. Dieses ist nimlich der Husten.
(Fall 1, 3, 10, 31, 34, 47, 85, 88, 93, 96, 104, 106, 108, 112, 117,
132, 133.) Dieser tritt ziemlich friih auf. So wird angegeben, da in
den Fallen 93, 108 der Husten schon seit der Geburt bestehen soll.
In den Fillen 1, 133 trat er in der 3. Lebenswoche auf, im Falle 3
mit 1 Monat, im Falle 31 mit 6 Wochen, im Falle 104 und 106
mit 2 Monaten, im Falle 85 und 132 mit 3 Monaten, im Falle 117
mit 4 Monaten, im Falle 96 mit 8'/, Monaten. Zu bemerken ist, daf
der Husten im Stadium des Priméaraffektes noch nicht den typischen
Charakter wie bei der intumescierenden Bronchialdriisentuberkulose hat,
sondern stets als trocken ohne weitere Besonderheiten geschildert wird.
Dieser Husten ist aber sehr bestdndig und kann durch Monate hindurch
konstatiert werden. Irgend eine klinisch nachweisbare Ursache iiber den
Lungen ist dabei nicht zu finden. Da dieser in einer so grofen Zahl
von Fillen konstatiert werden konnte, bildet er einer der Hauptsymptome
der beginnenden Tuberkulose. Gleichzeitig ist er auch ein klinischer
Beweis dafiir, daBl der Primirherd in der Lunge sitzt und kann des-
halb auch differentialdiagnostisch gegeniiber einer placentogenen In-
fektion verwendet werden.

Ein erst fiir die vorgeschrittene Tuberkulose des Erwachsenen sehr
charakteristisches Symptom, ndmlich das Schwitzen findet sich beim
Saugling im Stadium des Primdraffektes nur in einigen Fillen. Im
Falle 6 wird angegeben, daBl das Kind kontinuierlich stark schwitzt,
im Falle 34 und 106, daB starke NachtschweiBle bestehen. Vielleicht
konnte man bei genauer Beobachtung dieses Symptom o&fters finden.
Doch da besonders bei rachitischen Kindern das Schwitzen sehr haufig
vorkommt, wird dieses als reguldres Symptom fiir die beginnende Tuber-
kulose nicht zu verwenden sein.

In einigen Féllen (Fall 10, 41, 132) wurde eine starke ausge-
sprochene Blésse konstatiert. Diese Blidsse betrifft sowohl die &uBere
Hautdecke wie auch die der Inspektion zuginglichen Schleimhdute. Das
Blutbild zeigt aber keine von der Norm abweichende Beschaffenheit.
So betrigt im Falle 10 der Hamoglobingehalt nach Sahli 85 Proz.
und sinkt dann auf 75 Proz. ab. Im Falle 41 bewegt sich der Hamo-
globingehalt zwischen 100 Proz. und 105 Proz. Die Zahl der roten
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Blutkorperchen belauft sich auf 5,200000. Der Farbeindex daher groBer
als 1. Die Zahl der weilen Blutkdrperchen wird mit 14600 angegeben,
von denen 84 Proz. auf mononukleire, 16 Proz. auf polynukletire
Leukocyten entfallen. Der hohere Hémoglobingehalt und die Leuko-
cytose sind nun fiir diese Lebensperiode normal und typisch. Es ist
deshalb kein EinfluB des primiren Lungenherdes auf das Blutbild zu
erkennen.

Von anderen klinischen Symptomen, die in unseren Fillen beob-
achtet wurden, sei noch das Auftreten von eklamptischen Anfillen im
Falle 5 erwihnt. Diese gingen mit elektrischer Ubererregbarkeit und
starkem Facialisphanomen einher. Es ist aber anzunehmen, daf diese
Erscheinungen in keiner Beziehung zu dem sich entwickelnden tuber-
kulosen ProzeB stehen. Dafiir spricht auch, da im Falle 10 die
elektrische Ubererregbarkeit keine Abweichung von der Norm zeigte.

Von den Kklinischen Methoden, die uns {iber den primé#ren Lungen-
herd orientieren konnen, sei noch die rontgenologische Untersuchung
erwihnt. Wenn diese uns zwar nicht regelmiBig den primiren Lungen-
herd zu erkennen gibt, so kommen doch Fille vor, in denen der pri-
mére Lungenherd deutlich auf der Rontgenplatte zu erkennen ist. So
berichtet E. Rach iber einen derartigen Fall (S. 115).

Das Rontgenbild zeigte im Bereiche der linken Lungenspitze einen ca. erbsen-
grofen Schattenfleck und im Niveau der Bifurkation eine auffillige Ver-
breiterung des Mittelschattens, die flach hockrig nach links vorsprang und sich
gegen das Lungenfeld scharf abhob. Die Obduktion ergab einen iiber hanfkorn-
groBen tuberkuldsen Priméraffekt in der Spitze der linken Lunge mit circum-
scripter Pleuraverwachsung an dieser Stelle und kisiger Tuberkulose der links-
seitigen pulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen.

Leider wurde diese Rontgenaufnahme erst im Endstadium gemacht.
Im Stadium des Primdraffektes selbst jedoch verfiige ich tiber keine
positiven rontgenologischen Befunde. Anscheinend ist in den meisten
Fillen der primére Lungenherd noch nicht so groB, als daB er auf der
Rontgenplatte dargestellt werden konnte.

Zusammenfassung.

Das Stadium des Priméraffektes rechnen wir von dem Auftreten
der Pirquetschen Reaktion bis zu dem Zeitpunkte, an dem wir zum
ersten Male eine Lokalisation des tuberkulosen Prozesses auflerhalb des
primdren Lungenherdes nachweisen konnen. Die Temperatur der Sdug-
linge in diesem Stadium ist groBtenteils normal, doch kommt es auch
periodenweise zu subfebrilen Temperatursteigerungen, manchmal auch
nur zu einzelnen Fieberzacken, die aber 38° nie iibersteigen.

Der Erndhrungszustand kann gut oder schlecht sein. Es ist
keine Abhéngigkeit desselben von dem tuberkulGsen Proze8 anzunehmen.

Das Hauptsymptom des Priméraffektes ist der Husten. Er wurde
in 17 von 35 Fillen gefunden. Der Husten kann schon sehr frith auf-
treten, z. B. gleich nach der Geburt, meistens aber jedoch erst in den
ersten Lebenswochen. Gewd6hnlich hélt dieser auch lange Zeit an.
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In drei Fillen wurden SchweiBBe, besonders zur Nachtzeit, kon-
statiert.

Blisse der duBeren Hautdecke sowie der Schleimhiute trat in
5 Fallen auf. Das Blutbild zeigt keine Verdnderungen.

Weiterausbreitung des tuberkulésen Prozesses.

Der tuberkulése ProzeB8 im Organismus des Sduglings breitet sich
nun von dem primiren Lungenherde weiter aus, Die klinische Beob-
achtung gibt uns einen nur unzulinglichen Aufschluf iiber das Vor-
dringen der Infektion vom Primiraffekt in die iibrigen Organe. Wollen
wir ihren liickenlosen Verlauf kennen lernen, so sind wir gezwungen,
uns auf den pathologiech-anatomischen Befund zu stiitzen. In welcher
Weite nun der Nachweis der Abhingigkeit sekundirer tuberkul6ser
Prozesse von dem primédren Herd zu fiihren ist, zeigt am besten die
Arbeit Ghons und Romans (Pathologisch-anatomische Studien iiber
die Tuberkulose bei Sduglingen und Kindern), in der an der Hand eines
bis in das Detail ausgearbeiteten Materiales der Gang der Tuberkulose-
erkrankung im menschlichen Organismus geschildert wird. Die Sek-
tionsbefunde unserer Fille wurden gréftenteils von Ghon ausgearbeitet.
Es ist daher uns ein leichtes, an der Hand dieser Befunde den Zusammen-
hang zwischen dem primiren Herd und den davon abhingigen sekun-
ddren tuberkulosen Prozessen darzustellen. Gleichzeitig ist es uns aber
auch méglich, die klinischen Symptome in Ubereinstimmung mit den
pathologischen Befunden zu bringen und dann sowohl auf Grund klini-
scher wie pathologisch-anatomischer Befunde die Entwicklung der Tuber-
kuloseerkrankung zu schildern.

¢) Die Ausbreitung in der Lunge. Ich will zunichst auf die
Weiterentwicklung des priméren Lungenherdes selbst zu sprechen kom-
men. Die Fille, in denen Heilungsvorginge zu beobachten sind, sind
duBerst selten und schon oben besprochen. Meistens bleibt der priméire
Lungenherd, wenn er eine gewisse GroBe erreicht hat, unveréndert
und kann dann weder durch klinische noch durch réntgenologische
Untersuchungen nachgewiesen werden. In einer Reihe von Fillen jedoch
vergroflert sich der primire Lungenherd, indem Tuberkelbacillen in die
Umgebung desselben eindringen und dort typische tuberkuldse Ver-
dnderungen hervorrufen. Diese machen dann auch schon klinische
Symptome und zeigen dadurch an, da8 das Stadium des Priméraffektes,
wie wir es definiert haben, bereits iiberschritten ist. Diese Progredienz
des primiren Lungenherdes kann dann zu verschiedenen Typen des
tuberkuldsen Prozesses fiilhren. So sehen wir z. B. in 4 Fillen (Nr. 21,
49, 51, 59) das Anfangsstadium der Ausbreitung des tuberkuldsen Pro-
zesces vom primiren Lungenherde her. Wir finden um den priméren
Lungenherd akute oder subakute miliare Ausbreitung.

Sektionsbefunde: Fall 21. KleinnuBgroBe, zum Teil glattwandige Kaverne

in der Spitze des rechten Oberlappens, chronische und subakute kisige Tuber-
kulose in der Umgebung der Kaverne.
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Fall 49. ErbsengroBer, késiger Herd im rechten Mittellappen, ein etwas
groBerer im linken Unterlappen. Akute Tuberkel in der Umgebung der drei
Ghonschen Herde.

Fall 59. HaselnuB8groBer, im Zentrum verkister, in der Peripherie progre-
dienter, tuberkuloser Herd an der Basis des linken Unterlappens.

Die klinischen Symptome dieses lokalisierten tuberkulésen Pro-
zesses sind jedoch noch auBerordentlich gering und nur dann nachzu-
weisen, wenn der #ltere Anteil des primdren Lungenherdes schon eine
gewisse GroBe erreicht hat. So wurde im Falle 21 iiber der rechten
Spitze Schallverkiirzung nachgewiesen, weiter Verschirfung des Atem-
gerdusches, grobes Rasseln und Schnurren.

In sehr vielen Féllen bietet der primére Lungenherd in einem
spiter vorgeschriebenen Stadium das Bild einer Kaverne (Fille 14, 24,
25, 51, 56, 96).

Sektionsbefunde: Fall 14. ApfelgroBle, klinisch diagnostizierte Kaverne.

Fall 24. WallnuBgroBe Kaverne im linken Unterlappen mit teils glatter,
teils kisiger Wand.

Fall 25. KleinnuBgroBe glattwandige Kaverne im rechten Oberlappen.

Fall 56. Tuberkulése Kaverne im rechten Oberlappen.

Fall 96. NuBigroBe, alte glattwandige Kaverne mit eitrigem Inhalt im oberen
Drittel des linken Unterlappens. Perforation der Kaverne in das Anfangsstiick
des Bronchus fiir den linken Unterlappen.

Fall 114. Kaverne im linken Unterlappen.

Durch die physikalische Untersuchung nun kann diese Kavernen-
bildung ohne weiteres diagnostiziert werden. So wurde im Falle 24
links hinten unten Bronchialatmen mit metallischem Beiklang beob-
achtet. Im Falle 25 war rechts hinten oben Démpfung und Bronchial-
atmen zu konstatieren. Im Falle 56 wurde am 2. II. iiber der rechten
Spitze Dampfung und deutliches Bronchialatmen, am 3. II. auBerdem
noch klein- und mittelblasiges Rasseln, am 5. II. reichlich klingendes
Rasseln notiert. Der Fall 96 ergab bei der physikalischen Unter-
suchung verstirkten Stimmfremitus und Bronchialatmen ohne Rassel-
gerdusche. Im Fall 114 wurde links hinten bis zur hinteren Axillar-
linie kompakte Dampfung und dariiber weiches, abgeschwichtes Bron-
chialatmen und kleinblasige klingende Rasselgerdusche gefunden.

Wie aus diesen, in Kiirze wiedergegebenen Resultaten der physi-
kalischen Untersuchung hervorgeht, kann der bis zur Kaverne fort-
geschrittene priméire Lungenherd gut lokalisiert werden. Es driickt
sich auch manchmal der besondere Typus des tuberkulésen Pro-
zesses, namlich die Kavernenbildung, durch charakteristische Sym-
ptome aus.

Deutlicher noch wie die physikalische Untersuchung orientiert
uns die Rontgenplatte iiber Sitz, Grofe und Form des betreffenden
tuberkuldsen Herdes.

Zum Beispiel Fall 56. Dichter Schatten entsprechend den unteren Anteilen
des rechten Oberlappens mit scharf umschriebener Aufhellung (Kaverne).

Der primére Lungenherd, der sich im Stadium der Kavernenbil-
dung befindet, kann nun auch weiterhin seine Umgebung infizieren,
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indem bacillenhaltiges Material aus dieser durch Aspiration in benach-
barte Lungenalveolen gelangt. Hier werden dadurch wieder tuber-
kulése Prozesse ausgelost, die schlieflich auch zur Kavernenbildung
fithren; z. B.:

Fall 51. Eine iiber kindsfaustgroBe glattwandige Kaverne im linken Unter-
lappen fast den ganzen Lappen einnehmend. Zahlreiche bis kleinbohnengrofie
frischere Kavernen nebst erweichten Tuberkeln im linken Unterlappen.

Fall 84. Chronisch verkisende und kavernts progrediente Tuberkulose des
reshten Oberlappens.

Fall 92. HaselnufligroBe, zum Teil glastwandige Kaverne in der Lingula
des linken Oberlappens mit hirsekorngrofien peribronchitischen kisigen Herden und
einigen Kavernen in der Umgebung. Linsengro8e Perforation der Kaverne mit
abgesacktem Empyem.

Die physikalische Untersuchung ergibt im Falle 51: ,links hinten,
von der Spina scapulae nach abwirts eine an Intensitit zunehmende
Schallverkiirzung, die bis zur mittleren Axillarlinie sich erstreckt, dariiber
leicht abgeschwichtes Atmen“. Die Symptomatologie in den beiden
anderen Fillen fehlt aus duBleren Griinden.

In einigen Fillen kann sich der dem primdren Lungenherd ent-
haltene Lungenlappen in einen einzigen kasigen Herd verwandeln.

Fall 1. Kisige Tuberkulose den groBSten Teil des linken Oberlappens ein-

nehmend, mit kavernésem Zerfall.
Fall 80. Im Zentrum verkiste chronische Tuberkulose im rechten Unter-

lappen.

Im Falle 1 wurde klinisch iiber dem linken Oberlappen sowohl
vorn wie hinten kompakte Dampfung gefunden. Die Atmung vorn
war abgeschwiicht, pfeifend. Keine Rasselgeriusche. Uber den hinteren
Partien des linken Oberlappens war das Atmungsgerdusch im Inspirium
bronchial, im Exspirium verschirft, aulerdem waren noch trockene
Rasselgerdusche zu horen.

Im Falle 80 wurde rechts hinten unten Dampfung und grofblasiges
Rasseln gehort.

In diesen beiden Fillen waren die Symptome der physikalischen
Untersuchung ganz eindeutig und die exaktere Diagnose moglich.

Auch andere tuberkulése Lungenprozesse, die nicht aus einer
direkten VergroBerung des primidren Lungenherdes hervorgegangen
sind, verdanken trotzdem diesem ihre Entstehung. Ghon und Roman
weisen darauf hin, daB die Moglichkeit einer weiteren Infektion sowohl
der Lunge wie auch aller Schleimhidute, durch Exspektoration immer
noch dann besteht, wenn der primire Lungenherd noch offen ist, d. h.
solange um den urspriinglichen bronchopulmonischen Herd noch nicht
durch entziindliche Reaktionsprozesse ein schiitzender Wall gesetat ist.
Weiter kann im spiteren Zeitpunkte ebenso tuberkuloses Material durch
Agpiration in die iibrigen Lungenpartien gelangen, wenn es zu einem
Durchbruch von kisigen Massen, sei es aus dem priméren Lungenherd
selbst, sei es aus den den Bronchien anliegenden Driisen, in den
Bronchus kommt. Es entstehen dann lobulire kasige Pneumonien, die
einen groflen Umfang erreichen kénnen.
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Z. B. Fall 89. Sektionsbefund: Einige iiber hanfkorngroBle, kisige Knoten
in dem Oberlappen beider Lungen und einige tuberkulds pneumonische Herde in
den beiden Oberlappen.

Klinik: 25. II. Keine Dampfung, rauheres Inspirium. 28. II. Bron-
chitis, klangartiger Husten. 4.III. Uber beiden Lungen klingendes
Rasseln. 5. III. Links hinten unten leichte Dampfung, feinblasiges
klingendes Rasseln.

Fall 93. Sektionsbefund: Sehr umfingliche, konfluierende, lobulire Herde

total verkédst im linken Unterlappen, kiisig belegte Kaverne im Unterlappen der
rechten Lungen.

Klinik: Links hinten von der Héhe der Skapula an intensive
Diampfung mit vermehrter Resistenz, bis zur unteren Axillarlinie reichend,
Bronchophonie namentlich an der oberen Grenze der Dampfung, Ex-
spiration bronchial nach abwirts an Lautheit zunehmend. Zeitweise
klingendes Rasseln in beiden Phasen der Respiration.

Fall 23. Sektionsbefund: KleinbohnengroBer kisiger Knoten im linken
Unterlappen. Einbruch einer verkdsten Driise in den Bronchus fiir den Unter-
lappen links. Lobulire Pneumonie mit beginnender Verkidsung eines groBen Teiles
des linken Unterlappens.

Fall 83. Sektionsbefund: Verkiste, lobulire Pneumonie im linken Unter-
lappen und dichtest konfluierende tuberkulése Pneumonie des linken Oberlappens.

Klinik: Links hinten unten unter dem Angulus scapulae Broncho-
phonie, Knisterrasseln. Deutliche Diampfung von der Spitze bis ca.
L Querfinger unter dem Angulus scapulae, Haemoptoe in einer links-
seitigen grofen Lungendriise.

Fall 12. Sektionsbefund: Ein bohnengroBer, kisiger Knoten im linken Unter-
lappen. Lobulire Pneumonie im rechten Oberlappen mit Induration und Ver-
kdsung. Disseminierte bis erbsengroBe, kisige, unscharfe Knoten im linken Ober-
lappen, vereinzelt im linken Unferlappen.

Fall 90. Sektionsbefund: Kisige Pneumonie des rechten Mittel- und Unter-
lappens mit einer groflen und mehreren kleineren Kavernen im rechten Unter-
lappen.

Klinik: 19. XI. Schallverkiirzung iiber der ganzen rechten Lunge
vorn. Hinten bis in die Hohe deg 5. Brustwirbels leicht tympanitischer
Schall, von da ab Dampfung. TUber dem linken Oberlappen ebenfalls
leicht tympanitischer Schall. Uber der ganzen rechten Lunge besonders
vorn und in der Axilla sehr reichlich kleinblasige Rasselgerdusche ab-
wechselnd mit Knisterrasseln und weichem Bronchialatmen. Pektoral-
fremitus scheint abgeschwécht zu sein.

In einigen Fillen fehlt der Sektionsbefund und nur die physikali-
sche Untersuchung ergibt, daBl infiltrative tuberkulise Prozesse iiber den
Lungen sich ausgebreitet haben.

Z. B. Fall 27. Bei der Aufnahme negativer Lungenbefund. Nach 3 monat-
lichem Spitalsaufenthalt trat iber den linken vorderen oberen und axillaren
Abschnitten der Lunge Dampfung, Bronchialatmen und feinblasiges feuchtes
Rasseln auf.

Fall 44. Seit 6 Monaten Bronchialkatarrh, der sich immer wieder bessert.

Rechts oben .Ddmpfung bis zur 3. Rippe, bronchiales Atmen, zahlreiche Rassel-
geridusche.
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Es geht natiirlich aus der Symptomatologie dieser beiden Félle
nicht hervor, ob die tuberkul6sen Prozesse der Lunge nicht doch durch
VergroBerung des primdren Lungenherdes entstanden sind oder nicht.

Bisher wurde auf die Symptomatologie nur insoweit Riicksicht ge-
nommen, als sie sich aus der physikalischen Untersuchung der Lunge
ergibt. Ein Symptom, das noch innig mit der Lungenerkrankung zu-
sammenhéngt und durch dieselbe bedingt ist, ist der Husten. Der
Husten tritt schon im Stadium des Priméraffektes auf, wie schon oben
niher auseinandergesetzt wurde. Doch ist zu dieser Zeit weder die
Dauer noch die Intensitit desselben besonders auffallend.

Erst wenn die Lungen stirker angegriffen sind, wird er mehr an-
haltender. Die einzelnen Attacken dauern gewdhnlich linger und wieder-
holen sich 6fter. Manchmal nimmt er auch den Charakter eines Stac-
cato an, wodurch die Sduglinge besonders hart mitgenommen werden.
Der Klang des Hustens kann verschieden sein. Manchmal wird {iber
heiseren, kraftlosen Husten, manchmal wieder iiber einen bellenden be-
richtet. In vielen Féllen jedoch treten schon bald deutliche Kenn-
zeichen auf, daB der Husten durch die Kompression der Trachea oder
Hauptbronchien durch Bronchialdriisen beeinflut wird. Er wird dann
von Zeit zu Zeit metallisch klingend und der pertussisihnliche Charakter
wird deutlicher.

Fiir die Schilderung der Wirkung der Lungenaffektion auf den
ganzen Organismus ist nur ein Bruchteil der oben angefiihrten Fille zu
verwenden. Dies hat seinen Grund darin, daB eine Reihe von Fillen aus-
zuschalten sind, weil schon andere gleichzeitig sich abspielende Prozesse,
seien sie nun tuberkuloser oder auch nicht tuberkuléser Natur, einen
mehr oder minder groen EinfluB auf den ganzen Organismus nehmen.
So sind jene Fille nicht zu verwenden, bei denen wir schon eine miliare
Aussaat zur Zeit unserer klinischen Beobachtung anzunehmen gezwungen
sind. Ferner finden wir sehr hiufig Komplikationen, besonders solche,
die auch ihren Sitz in der Lunge haben, wie bronchopneumonische
Prozesse, Bronchitis diffusa. Auch Fille, in denen sich schwere Darm-
erkrankungen entwickelt haben, sind fiir die Darstellung reiner Fille
von chronischer Lungentuberkulose nicht geeignet. (Es wurden daher
nur beriicksichtigt: Fall 1, 21, 24, 86, 87, 96, 98, 107, 109, 112, 132,
183, 47, 85. Von vielen auch nur die anamnestischen Angaben.)

Die Temperatur in diesem Stadium der Erkrankung unterliegt
gar keiner GesetzméBigkeit. Nicht nur, dafl in den einzelnen Fillen
sich verschiedene Temperaturtypen finden, auch in ein und demselben
Falle kann sich ein ganz auffallender Wechsel der Temperatur einstellen.
Es kamen in meinen Fillen folgende Typen zur Beobachtung: Con-
tinua, intermittierendes, remittierendes Fieber, subfebrile Temperaturen,
normale Temperaturen. Bemerkenswert ist, daB oft gewisse Fiebertypen,
z. B. subfebrile Temperaturen fiir lingere Zeit anhalten und dann wieder
von einer anderen Fiebertype abgelost werden, z. B. continua (Fall 107).
Es sind dabei die verschiedensten Kombinationen méglich. Auch ist
zu beobachten, daB fieberfreie Perioden verschieden lang anhalten kénnen
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(Fall 1, 87, 96). Das Verhalten der Temperatur bietet also in diesem
Stadium der Tuberkuloseerkrankung nichts Charakteristisches. Jedoch
sind fieberfreie Perioden, wenn sie linger anhalten, deshalb wichtig,
weil sie prognostisch als giinstig aufzufassen sind. In diesen Perioden
kann es dann zu einer bedeutenden Besserung des Allgemeinbefindens
und Gewichtszunahme kommen (Fall 87).

Das Fortschreiten des tuberkul6sen Prozesses in den Lungen be-
dingt nun in den meisten Fillen eine mehr oder minder schnelle und
starke Abmagerung. Sehr hiufig findet man, dafl trotz der Abmagerung
der Appetit noch immer ausgezeichnet und der Stuhl normal ist
(Fall 109). In manchen Fillen ist nun nicht eine Gewichtsabnahme
zu verzeichnen, sondern das Gewicht erhilt sich auf ziemlich gleicher
Hohe. Das sind hauptsichlich solche Kinder, die sehr friihzeitig in-
fiziert wurden und nie einen guten Erndhrungszustand aufzuweisen
hatten (Fall 1, 132). Im Beginn des Stadiums der Ausbreitung des
tuberkulésen Prozesses in der Lunge kann aber auch der Ern&dhrungs-
zustand recht gut sein (Fall 98, 107). Doch &ndert sich meistens
dieser Zustand sehr bald und das Kind beginnt abzumagern. In man-
chen Fillen sehen wir jedoch eine Gewichtszunahme (Fall 87). Das
diirften vielleicht diejenigen sein, in denen der tuberkulése Prozel,
wenn auch vielleicht nur fiir einige Zeit, zum Stillstand gekommen ist,
worauf auch in dem von mir beobachteten Falle die fieberfreie Periode
hindeutet. Man darf sich jedoch auch nicht durch eine Gewichtszunahme
tiuschen lassen. Es kann vorkommen, dafl eine solche durch Odeme
bedingt ist (Fall 106).

In sehr vielen Fillen wird eine starke Bldsse gefunden. Die
Hautfarbe des Gesichts hat gewohnlich einen Stich ins gelbliche, wih-
rend die iibrigen Hautpartien oft auffallend weil sind. Der Blutbefund
ergibt dabei nichts Abnormes.

Im Falle 21 belief sich der Hamoglobingehalt auf 80 Proz. nach Sahli. Die
Zahl der Leukocyten betrug 12800, wovon 25 Proz. mononucledre und 75 Proz.
polynucleire waren. Im Fall 98 betrug der Hémoglobingehalt 75 Proz., eine
Woche spiter 80 Proz., die Zahl der roten Blutkdrperchen belief sich auf 3500000.

Die Dauer und der Verlauf dieves Stadiums ist nun gréferen
Schwankungen unterworfen. Eine zeitliche Bestimmung der Dauer an-
zugeben, ist nicht gut méglich, weil wir dabei mit zu unsicheren Fak-
toren zu rechnen hétten. Ist schon der Beginn dieses Stadiums, wie
schon oben erwihnt, sehr unsicher, so entzieht sich die Bestimmung
des Endes beinahe immer unserer Beurteilung. Gewdhnlich stirbt der
Sédugling nicht an den tuberkul6sen Prozessen in der Lunge allein,
sondern es kommt beinahe immer zu einer miliaren Ausbreitung in
sehr vielen, wenn nicht allen Organen. Das Auftreten dieser miliaren
Ausbreitung braucht nun durch keine besonders charakteristischen
Symptome gekennzeichnet zu sein, auBer in Fillen, in denen sich eine
tuberkulose Meningitis entwickelt. Dann treten auch héufig Kompli-
kationen zu dieser Lungentuberkulose hinzu, seien es nun diffuse Bron-
chitiden oder auch Bronchopneumonien, seien es schwere Erndhrungs-
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storungen, die den Exitus herbeifithren. In anderen Féllen jedoch be-
weist das Auftreten von tuberkulosen Prozessen an anderen Stellen,
daB die Metastasierung des tuberkulGsen Prozesses bereits groSere Fort-
schritte gemacht hat.

Die Haufigkeit der oben charakterisierten tuberkulosen Prozesse
in den Lungen betrigt in unserem Material 33 Proz. (44 Fille).

Zusammenfassung.

Die Ausbreitung des tuberkulosen Prozesses in der Lunge kann
dadurch erfolgen, daB der primire Lungenherd als solcher sich weiter
entwickelt. In manchen Fillen kann man dieses Fortschreiten dadurch
feststellen, dafl der prim#re Lungenherd direkt von akuten und sub-
akuten Tuberkeln umgeben ist. Spiter konnen sich dann daraus
Kavernen bilden, die eine ganz bedeutende GroBe erreichen. Auch
konnen um eine groflere Kaverne noch mehrere kleinere in ihrer nach-
sten Umgebung gefunden werden, deren Ursprung jedenfalls auch in
dem dlteren tuberkulésen ProzeB zu suchen ist. In anderen Fillen
verwandelte sich der ganze Lappen, in dem der primédre Herd anzu-
nehmen ist, in eine einzige kisige Masse. Dann sind wieder tuberkul6se
Prozesse zu beobachten, die nicht in direktem Kontakt mit dem Priméar-
herde stehen, sondern sich in einem oder in mehreren der anderen
Lungenlappen vorfinden. Es ist anzunehmen, daf die Infektion dieser
Lappen durch Aspiration bacillenhaltigen Materials aus dem &lteren
priméren Lungenherd hervorgegangen sind. Diese tuberkulsen Prozesse
haben dann den Charakter einer lobuliren Pneumonie.

Zu dieser Zeit kann uns die physikalische Untersuchung sehr
exakte Aufschliisse iiber Art und GroBe der Ausbreitung des tuber-
kuldsen Prozesses geben. Auch die réntgenologische Untersuchung leistet
uns dabei nicht zu unterschitzende Dienste. Von allgemeinen Sym-
ptomen ist besonders der Husten zu erwdhnen. Dieser tritt stirker
und anhaltender auf. Manchmal hat er schon die typischen Kenn-
zeichen eines Bronchialdriisenhustens. Die Temperatur unterliegt
keiner GesetzmiBigkeit. Es sind beinahe alle Typen vertreten. Die
fieberfreien Perioden sind selten. Bis auf wenige Ausnahmen tritt Ab-
magerung ein, die mehr oder weniger hochgradig sein kann. Ein
weiteres Symptom ist die Blisse der Hautdecken bei normalem Blut-
befund. Nur in einer Minderzahl der Fille sind die Lungenprozesse
die eigentliche Todesursache. Gewdhnlich fiihrt miliare Ausbreitung
den Exitus herbei. Die Hiufigkeit der stirkeren Ausbreitung des tuber-
kulésen Prozesses vom primdren Herd in der Lunge aus betrdgt in
unserem Material 33 Proz.

d) Die Ausbreitung in der Pleura. (Verwendete Fille: Nr. 1,
12, 16, 19, 23, 34, 35, 42, 50, 51, 52, 55, 64, 15, 76, 71, 80, 83,
84, 85, 90, 92, 93, 96. 99, 101, 105, 107, 114). 29 Fille. Der in
der Lunge sich abspielende tuberkulése Proze kann nun auch auf
die Pleura iibergehen, und zwar ist auch hier der EinfluB des pri-
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méaren Lungenherdes von groBter Bedeutung. So sehen wir in 21 von
29 Fillen, in denen die Pleura der nichsten Umgebung des primiren
Lungenherdes, oder wenn es sich um ausgebreitetere Prozesse handelte,
die des betreffenden Lappens oder der betreffenden Seite ergriffen ist.
Die zu der ersteren Kategorie gehorenden Veranderungen in der
Pleura bestehen aus umschriebenen Adhésionen der beiden Pleurablitter
(Fall 16, 76, 83, 96). Gewdhnlich liegt dann der primire Lungenherd
ziemlich oberflachlich. Weiter kann man teils Adhésionen oder stirkere
Auswachsungen beobachten, die die Oberfliche eines ganzen Lappens,
in dem sich der primdre Lungenherd befindet, einnehmen (Fall 1, 35,
64, 101, 105). Am haufigsten finden sich jedoch pleuritische Verinde-
rungen der betreffenden ganzen Seite (Fall 19, 42, 51, 52, 55, 80,
84, 90, 107). In drei Fallen (50, 85, 93) sind beide Seiten ergriffzn.
Nur in einem Fall (12) kénnen wir eine Abh#éngigkeit nicht von dem
primdren Lungenherd, sondern von einem auf der anderen Seite ge-
legenen tuberkulosen Prozefi beobachten. In einem Fall findet sich
eine tuberkulose Pleuritis, ohne daf sich eine tuberkultse Verinderung
des dazu gehorigen Lungenlappens nachweisen lie8.

In 3 Fillen (Fall 19, 64, 75) wurde Adhésion zwischen Lunge und
tuberkulésen Bronchialdriisen konstatiert.

Fall 75. Adhésionen der rechten Spitze an die mediale Fliche der tracheo-
bronchialen Lymphdriisen.

Fall 66. Adhésion der medialen Fliche der linken Lunge mit den tracheo-
bronchialen Lymphdriisen der linken Seite.

Fall 19. Verwachsung der rechten tracheobronchialen Lymphdriisen mit der
medialen Fliche des Oberlappens.

Die pathologisch-anatomische Form der Pleuritiden ist in den meisten
Féllen die einer fibrinésen Exsudation, die dann entweder nur zu leich-
teren Verklebungen oder auch zu Verwachsungen der Pleurablitter
fihren kann. In einem Falle wird die Verwachsung als schwielig be-
zeichnet. Eine serdse Exsudation wurde nur in einem Falle (Fall 80)
gefunden. Eine andere Form der Pleuritis kam dadurch zustande; daB
durch eine linsengrole Perforation einer Kaverne ein abgesacktes Empyem
in der Lingula des linken Oberlappens hervorgerufen wurde. Es seien
hier auch gleichzeitig noch 2 Fille (34, 77) erwiihnt, in denen die tuber-
kuldse Infektion der Pleura nicht per continuitatem von der Lunge her,
sondern auf dem Blutwege erfolgte.

Fall 34. Zahlreiche tuberkulése Knéotchen, teilweise konfluierend in der

Pleura costalis.
Fall 77. Pleura getriibt, mit kleinsten Knotchen iibersiet.

Doch auch &lteren, zur Verkiisung fiihrenden Prozessen in der
Pleura kann man begegnen.
Fall 50. Fibrinose Pleuritis beiderseits. Verkisende Tuberkulose in der

Pleura costalis.
Fall 93. Kisige Tuberkulose der linken, zum Teil auch der rechten Pleura.

In diesen beiden Fillen entwickelten sich in der Pleura verkisende
Prozesse.
Ergebnisse d. Med. XIV. 9
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Die physikalische Untersuchung gibt uns selten einen Anhaltspunkt,
dal auch die Pleura von dem tuberkulosen ProzeB3 ergriffen ist.

Z. B. Fall 50. Uber dem linken Unterlappen Reiben. Sektion: Fibrindse
Pleuritis beiderseits, verkidsende Tuberkel der Pleura costalis.

Die stark ausgebreiteten tuberkulosen Prozesse in der Lunge treten
bei der physikalischen Untersuchung derart in den Vordergrund, daB
die Symptome von der erkrankten Pleura dadurch vollkommen verdeckt
werden. Auch die Rontgenuntersuchung vermag hier nicht viel Positives
fiir die Diagnose der Pleuritis zu leisten.

Zusammenfassung.

In 29 Fillen (21 Proz.) wurde eine Erkrankung der Pleura ge-
funden. In der Mehrzahl der Fille (26) war ein direkter Zusammenhang
mit dem priméren Lungenherde zu konstatieren. Bis auf wenige Aus-
nahmen war die Form der Pleuritis die einer fibrinésen Entziindung,
die zu Adhasionen oder Verwachsungen fiithrte. Die Ausnahmen betreffen
Fialle von serbser Pleuritis, Empyem, verkésende Tuberkulose, miliare
Tuberkulose.

Die physikalische Untersuchung wie Rontgenuntersuchung versagen
grofitenteils.

e) Ausbreitung in den Bronchialdriisen. Die Bronchialdriisen-
tuberkulose ist ein schon sehr lange bekanntes und eingehend be-
schriebenes Krankheitsbild (Geschichtliches siehe bei Widerhofer)
Das klinische Bild derselben ist jedoch nicht einheitlich. In den
meisten Féllen finden wir keine charakteristischen Symptome vor. Die
Bronchialdriisentuberkulose ist dann klinisch latent (R. Pollak). Dies
ist dann der Fall, wenn die Bronchialdriissen keine besondere Grofe
erreichen. Doch nicht die GroBe der Driisen ist allein malgebend,
sondern es kommt auch das Verhiltnis zwischen Grofle der Driisen
und Grofle der Organe in Betracht. Es ist selbstversténdlich, dal die-
selbe Driise, die bei einem gréf8eren Kinde keine Symptome auslost,
bei einem Siugling schon zu den schwersten Erscheinungen fiihren kann.
Aus diesem Grunde finden wir auch im Sduglingsalter die klassischen
Symptome viel eindeutiger als je in einer spiteren Altersperiode. Da
nun die Grofle der Driisen von einem maBgebenden EinfluB auf die
klinischen Manifestationen ist, wurde von Rach die klinisch manifeste
Bronchialdriisentuberkulose als intumescierende bezeichnet. Die Sym-
ptome ergeben sich daraus, dafl die Bronchialdriisen einen Druck oder
Zug auf die umgebenden Organe auslésen. Aber noch ein anderes
Moment ist dabei zu beriicksichtigen. Die VergroBerung der Driisen
ist dadurch bedingt, daf} in denselben Verkésung oder auch Verfliissigung
aufgetreten ist, d. h. daB der tuberkulése ProzeB in vollkommener
Aktivitat und Progredienz begriffen ist und daB also in diesem Stadium
keine oder eine nur ganz geringliigige Tendenz zur Heilung besteht.

Auf die pathologisch-anatomischen Verhiltnisse wurde schon oben
hingewiesen. Es findet sich in den meisten Fillen eine Kompression
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des Hauptbronchus durch vergréBerte und verkiste Lvmphdriisen. Die
Stelle der Kompression befindet sich (ich folge hier der Darstellung
Schicks, der bereits die Mehrzahl der Fille, die mir zur Verfligung
standen, fiir seine Untersuchungen iiber Bronchialdriisentuberkulose ver-
wendet hat) zwischen Bifurkation und Abgangsstelle des Bronchus fiir
den rechten bzw. linken Hauptbronchus. Der Bronchus kann platt-
gedriickt, in seinem Lumen deutlich beeintrichtigt sein; auf die steno-
sierte Stelle folgen manchmal deutlich ektasierte Partien.

Von den einfachen klinischen Untersuchungsmethoden ergeben die
Perkussion und die Auskultation in vielen Fillen Anhaltspunkte fiir
vergroBerte Bronchialdriisen. O. de la Camp weist darauf hin, daB
durch Wirbelsdulenperkussion iiber dem 5. und 6. Brustwirbel eine relative
Démpfung und Vermehrung des Resistenzgefiihles manchmal gefunden
werden kann. Nach Widerhofer tritt eine Dimpfung im Intrascapular-
raum auf. Die Auskultation ergibt Bronchophonie iiber der oberen
Brustwirbelsiule (Widerhofer) oder nach Heubner laut tonendes
Trachealatmen. Weiter ist das Smithsche Zeichen zu erwihnen, das
in einem Venensausen iiber dem Manubrium sterni bei zuriickgebogenem
Kopf bestehen soll. Die durch die Perkussion und Auskultation ge-
fundenen Symptome sind aber oft undeutlich, in vielen Fillen iiber-
haupt nicht nachzuweisen. Deutlicher sind schon die Symptome, die
durch Druck auf die Nachbarorgane ausgelést werden. So kommt es
durch Druck auf die GefaBle zu Stauungserscheinungen im Quellgebiete
der Vena cava superior (Widerhofer, Heubner, Grober), die sich
durch VergroBlerung der Venen der oberen Brusthilfte und des Halses
und durch Odeme im Gesicht kundgibt. Eine Folge des Druckes auf
den Bronchus ist der Husten. Dieser kann im Anfang sich von dem
bei einem gewohnlichen Katarrh anzutreffenden nicht unterscheiden
(Widerhofer). Doch wird er dann trocken, quélend, nimmt manchmal
einen krampfartigen Charakter an und tritt anfallsweise auf. Er kann
dann auch eine unverkennbare Ahnlichkeit mit einer Pertussis bekommen,
wobei jedoch die Reprisen nur angedeutet sind. Von den Franzosen
(Barets) wird auch dafiir der Ausdruck ,Coqueluchoide“ gebraucht.
Friedjung hat spéter darauf hingewiesen, daf sich dieser Husten durch
seine groBe Tonhthe und seinen ungemein charakteristischen Klang
auszeichnet. Es ist auch tatsdchlich der klingende Husten sehr oft der
Grund, weswegen uns zuerst, ohne daB noch andere Zeichen zu finden
wiren, der Verdacht auf Bronchialdriisentuberkulose aufsteigt.

Neben dem klingenden Husten ist als zweites Kardinalsymptom
das exspiratorische Keuchen zu erwiahnen. Dieses Symptom wurde zu-
erst von den Franzosen Variot, Bruder und Gainon und Bouzarel
beobachtet. Unabhingig von diesen Autoren wurde es von Schick
angegeben, der iiber bedeutend mehr eigene Beobachtungen berichten
konnte. Dieses Symptom ist (ich halte mich an die Darstellung Schicks)
charakterisiert durch ein in Ruhe des Kindes meist weithin horbares
Keuchen in der ganzen Zeit des Exspiriums. Es klingt am &hnlichsten
dem Gerdusch bei Asthma bronchiale und capillirer Bronchitis. Das

9*
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Exspirium erscheint deutlich verlingert und angestrengter, das Inspirium
ist kaum horbar; man sieht wohl inspiratorische Einziehungen am Thorax,
trotz derselben ist das Inspirium vollkommen frei. Die Frequenz der
Atmung braucht nicht wesentlich vermehrt zu sein. In den leichteren,
manchmal auch in vorgeschrittenen Fillen, macht das Bestehen des
exspiratorischen Keuchens nicht den Eindruck einer das Kind beléstigen-
den Atemerschwerung. Die Entwicklung des Symptoms geschieht all-
mahlich. Die Intensitit des Stridors schwankt. Nach stérkeren Husten-
anfillen oder nach Aufregung pflegt derselbe wesentlich zuzunehmen.
Ist die Atmung langere Zeit durch vollkommene Ruhe oberflichlich
geworden, so nimmt das durch das exspiratorische Keuchen hervor-
gerufene Gerdusch an Lautheit ab, schwindet sogar zeitweise vollig, um
aber nach kiirzerer oder lingerer Pause wieder zu erscheinen. Auch
im Schlafe ist es zu horen; beim Liegen sind die Atembeschwerden
bald groBer, bald kleiner; mehrmals fanden die Mutter, da die Kinder
am wenigsten keuchen, wenn sie ganz gerade ohne Polster liegen. In
héheren Graden kann der Stenosencharakter des Symptoms deutlich
zum Ausdruck kommen; dann zeigt das Kind Zeichen von Atem-
insuffizienz: Nasenfliigelatmen, Mitbeteiligung der auxiliaren Muskeln
beim Atemgeschéft, der Kopf wird schildkrétenartig im Exspirium nach
riickwirts und oben geschoben und im Inspirium wieder an die Aus-
gangsstelle zuriickgebracht. In den hochsten Graden sehen wir Unruhe
des Kindes, @ngstlichen Gesichtsausdruck, Cyanose, so daf} solche Kinder
bedrohlichen Eindruck hervorrufen. Ist das exspiratorische Keuchen
einmal aufgetreten, so verschwindet es nicht so bald. Unter dem Ein-
flul der dauernd erschwerten Exspiration kommt es zur Lungenblahung
(Volumen pulmonum acutum). Auf ein weiteres Symptom bei lingerer
Dauer der Atembehinderung hat Schick hingewiesen. Es kommt ném-
lich zur Entwicklung von Tromnielschléigelﬁngern, indem sich eine kugelige
Form des Nagelbettes, der sich auch der Nagel anpafit, bildet.

Ein wichtiges Hilfsmittel fiir die Erkennung der Bronchialdriisen-
tuberkulose gibt uns die Radiologie in die Hand (ausfithrliche Literatur
bei Engel). Wenn auch dieser Autor zu dem Schlufl kommt, dafl es
mit der Rontgenologie der Bronchialdriisentuberkulose noch recht schlecht
steht, so sind doch die charakteristischen Bilder fiir eine Diagnose ganz
gut zu verwerten. Als charakteristisch werden von Roeder und Rach
geniigend dichte und geniigend umfangreiche Schatten angenommen, die
sich neben der Trachea oder neben den Hauptbronchien abzeichnen und mit
klar erkennbaren Grenzlinien von ihrer Umgebung mit Sicherheit zu diffe-
renzieren sind. Besonders gut sind nach Rach die rechten oberen tracheo-
bronchialen Lymphdriisen der radiologischen Untersuchung zugéinglich.

Beziiglich des Alters, in dem die Bronchialdriisentuberkulose durch
klinische Symptome erkannt werden kann, so wurde sie am friithesten im
2. Lebensmonat beobachtet. Der Beginn in den iibrigen Fillen verteilt
sich hauptséchlich auf die ersten 6 Lebensmonate.

Beginn im: 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. Lebensmonat
Anzahl der Félle: 2 4 7 6 4 2 2 1,
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Zusammenfassung.

Die Bronchialdriisentuberkulose macht erst dann klinisch charak-
teristische Symptome, wenn die Driisen eine bestimmte GroBe erreicht
haben. Es ist daher besser, von intumescierender Bronchialdriisen-
tuberkulose (nach Rach) zu sprechen. Die durch Perkussion und Aus-
kultation nachweisbaren Symptome sind meist weniger charakteristisch.
Die Kardinalsymptome sind der klanghaltige Husten und das exspira-
torische Keuchen. Die radiologische Untersuchung vermag in gewissen
Fillen die klinische Diagnose gut zu unterstiitzen. Der Beginn der
charakteristischen Symptome fallt frithestens in den 2. Lebensmonat,
am héufigsten finden sie sich im 1. Lebenshalbjahr.

f) Retrograde Ausbreitung in den Atmungswegen. Die in den
Lungen zur Entwicklung kommenden Tuberkelbacillen werden nun durch
Hustenst6Be in die oberen Atmungswege getragen. Sie konnen dann dort
zu tuberkul6sen Erkrankungen fithren. Tuberkuldse Prozesse des Larynx
wurden in meinem ganzen Material nur einmal gefunden.

Fall 21. LinsengroBer Herd in der Schleimhaut iiber dem Processus vocalis.
Kein heiserer Husten.

Bedeutend héufiger ist die Tuberkulose des Pharynx. Dies mag
vielleicht darin seinen Grund haben, daB der durch den Husten erzeugte
Luftstrom direkt an die Pharynx- oder Gaumentonsille anschligt und
Tuberkelbacillen hier absetzt, weiter vielleicht auch darin, daf3 die un-
ebene Oberfliche den Bacillen eher die Moglichkeit bietet, festhaften
und sich ungestért vermehren zu konnen. Hierher gehdren die Fille:

Fall 17, Ein bis linsengroBes, tuberkuldses Geschwiir der Pharynxtonsille.
Einige stecknadelkopfgroBe, kisige Tuberkel. Einige bis stecknadelkopfgroBe Tuberkel
in den cervicalen Lymphdriisen.

Fall 24. Auf der rechten Tonsille hirsekorngroBe, kiisige Tuberkel rechts.
Submaxillardriise verkist.

Fall 51. LinsengroBes, tuberkuléses Geschwiir in der Pharynxtonsille, erbsen-
groBe, tuberkuldse Herde in den cervicalen Driisen. Rachen leicht geritet, ohne Belag.

Fall 52. Tuberkuldse Ulcera der Rachen- und Gaumentonsille, kisige Tuber-
kulose der Halslymphdriisen.

Fall 76. Frische, bis linsengroBe Erosionen der Pharynxtonsille und kleinste
an den Gaumentonsillen.

Fall 96. Ein lingliches, tiefes, tuberkuldses Geschwiir in der Mitte der
Pharynxtonsille, ausgedehnte tuberkuldse Uleera der rechten, frischere und jiingere
der linken Tonsille. Totale und partielle Verkisung der oberen cervicalen Lymph-
driisen beiderseits und partielle der rechten submaxillaren und retropharyngealen
Lymphdriisen.

Fall 101. Kleinste akute tuberkulése Geschwiire der Rachentonsille rechts.

Fall 108. Ein tiber kleinlinsengroBes, tuberkuloses Geschwiir der Pharynx-
tonsille mit derbem Grund. Tuberkulose der cervicalen, besonders der submaxillaren
Lymphdriisen.

Fall 128, Klinisch: Lingliche Geschwiire an der hinteren Rachenwand,
gelblich belegt. Beim Schlucken Schreien, Verschlucken seit 3 Wochen. Keine
Heiserkeit.

Es war also in 9 Fillen Tuberkulose der Pharynx- oder Gaumen-
tonsille in Form von mehr oder minder ausgedehnten, #lteren oder
jingeren tuberkulosen Geschwiiren nachzuweisen. In manchen Fillen
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sind auch kisige Verdnderungen, besonders wenn die Herde nur klein
waren, zu konstatieren. Der Tuberkulose des Pharynx entsprach ge-
wohnlich eine der regiondren Halslymphdriisen. Die klinischen Erschei-
nungen sind auBerordentlich geringe. Die Pharynxtonsille ist der direkten
Untersuchung beim Siugling nur schwer zugiinglich, auch die Kontrolle
mit dem Spiegel st6Bt auf beinahe uniiberwindliche Schwierigkeiten.
Infolgedessen bleibt diese tuberkuldse Lokalisation gewohnlich unerkannt.
Nur im Falle 128 konnte sie bei der Inspektion des Rachens an der
hinteren Rachenwand nachgewiesen werden.

In 5 anderen Fillen wurde nur Tuberkulose der Halslymphdriisen
angetroffen.

Fall 31. Chronische Tuberkulose simtlicher Halslymphdriisen, ausgehend von
einem tuberkulésen Gumma der Wange.

Fall 34. Verkdste Halslymphdriisen. Tuberkulide auf der Haut im Bereich
der Schultern.

Fall 45. Tuberkulose der Halslymphdriisen. Tuberkulide.

Fall 195. Supraclaviculare Driisen verkést. Halslymphdriisen teilweise
verkiist.

Fall 110. Akute Tuberkulose einiger oberer Halslymphdriisen besonders
links und akute tuberkuldse hanfkorngrofie kdsige Tuberkel in den retropharyn-
gealen Lymphdriisen besonders links (fragliche Tuberkulose der Pharynxtonsille).

Die Tuberkulose der oberen Halslymphdriisen entsteht nach den
Anschauungen von Ghon und Roman immer nur dann, wenn ein
tuberkulGser Herd im tributdren Quellgebiete aufgetreten ist. Solche
tuberkulose Prozesse konnten nun in einer Reihe von Féllen nach-
gewiesen werden. Es sind hauptsidchlich Tuberkulide oder andere
Formen von Hauttuberkulose, deren hdmotogene Entstehung anzu-
nehmen ist. Bei einigen Fiallen konnten keine tuberkulésen Prozesse
im tributiren Quellgebiet getroffen werden, ein Umstand, der mit der
groBen Ausbreitung und der Schwierigkeit einer exakten Durchforschung
desselben zusammenhéngt.

Tuberkulose Otitis wurde nur in einem Falle gefunden. Dieser
wurde schon oben besprochen. Diese Otitis manifestierte sich schon
Ende der 4. Lebenswoche, nur wurde der tuberkulése Charakter der-
selben nicht erkannt.

Im Gebiete der Augen wurden ebenso nur in einem Fall tuber-
kulése Verdnderungen nachgewiesen.

Fall 33. Augenlider stark geschwollen, Sekretion einer klaren Fliissigkeit,
Nase stark schleimig flieBend. Typisches skroful6ses Gesicht.

Dieser Fall stellt den jiingsten in unserem Material beobachteten
von Skrofulose vor. Die Erscheinungen wurden mit 11!/, Monaten
beobachtet, diirften aber schon einige Zeit vorher bestanden haben.

Zusammenfassung.

Von der Lunge aus kommt es durch Exspektoration von Tuberkel-
bacillen in einer Reihe von Fillen zu tuberkulosen Prozessen in den
oberen Luftwegen und den mit diesen zusammenhéingenden Organen.
Die Tuberkulose der Halslymphdriisen, die ich auch hier einreihe, ent-
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steht nach den Anschauungen von Ghon und Roman lymphogen bei
tuberkulsser Erkrankung im tributiren Quellgebiet, d. i. Haut des Kopfes
und Halses, Ohr, Pharynx, Mundhdhle usw. In einem Fall kam es zu
tuberkuldsen Verinderungen im Larynx. In 9 Fillen fanden sich die
Pharynx oder die Gaumentonsille ergrifien. Die klinische Diagnostik
in diesen Fallen kann infolge der hochst geringfiigigen Symptome und
schwerer Zuginglichkeit dieser Teile fiir die direkte Inspektion voll-
kommen versagen. Nur in einem Falle konnte eine Pharynxtuberkulose
diagnostiziert werden. In 5 Fillen fand sich eine Tuberkulose der Hals-
lymphdriisen. In den meisten dieser Fille konnten tuberkuldse Pro-
zesse auf der Haut nachgewiesen werden. In einem Fall trat eine
tuberkul6se Otitis auf. In einem Fall fanden sich typische skrofultse
Erscheinungen der Conjunctiven und der Nase.

g) Verbreitung in den Verdauungswegen durch Deglutition. Die
Entstehung von tuberkulésen Prozessen im Magendarmtrakt ist, ich
halte mich auch hier wieder an die Darstellung Ghons und Romans
und gehe auch hier nicht auf das Kapitel primérer Darmtuberkulose
ein, immer dadurch bedingt, daBl tuberkulése Bacillen in den aller-
meisten Fallen durch Deglutition in diese Partien gelangen und sich
dann an irgendeiner Stelle festsetzen. In meinem Material wurden
tuberkulose Verdnderungen in dieser Region in 47 Fillen (35 Proz.)
durch die Sektion festgestellt. Der Grund fiir diese grofe Haufigkeit
ist wohl darin gelegen, dal in der Lunge des Sauglings sich viele offene
tuberkuldse Prozesse vorfinden, wie schon oben auseinandergesetzt wurde,
und daB der Siugling den durch den Husten heraufgeworfenen Schleim
nie auswirft, sondern verschluckt. Vielleicht spielt auch der Umstand
eine Rolle, dafl alle Gewebe des Sauglings gegeniiber dem Tuberkel-
bacillus zu wenig Abwehrkréfte besitzen und sich diese daher, iiberali
wohin sie gelangen und haften, fast ungehindert entwickeln konnen.
Von diesen 47 Fillen handelte es sich in 39 um Darmgeschwiire, z. B.:

Fall 108. 15 bis 20 tuberkuldse Geschwiire im Diinn- und Dickdarm. Das

groBte liber hellerstiickgroB, zeigt an der Serosa kleinste graue Tuberkel. Mesen-
terialdriisen verkést.

In 2 Fillen wurden késige tuberkulose Prozesse konstatiert.

Fall 24. LinsengroBes tuberkuldses Geschwiir im Mesokolon, kisiges Infiltrat
im Coecum. Die oberen retroperitonealen Driisen verkist.

Fall 23. 1 cm langer Substanzverlust in der Schleimhaut des Querkolon, ein
erbsengrofer submukdser kiasiger Tuberkel im Jejunum. Chronische Tuberkulose
der mesenterialen Driisen mit Verkisung.

Die Zahl der Geschwiire kann nun sehr verschieden sein. In
manchen Fillen findet sich nur ein einziges, in anderen wieder mehr
oder weniger zahlreiche. Die GroBe der Geschwiire entspricht in den
meisten Fallen der einer kleinen Linse. Doch sind auch bis hellerstiick-
grofe anzutreffen. Als Lokalisation der tuberkulsen Geschwiire im
Darme wurde in 17 Fillen der Diinndarm allein, in 6 Fallen der Dick-
darm allein, in 15 Fiallen der Diinn- und Dickdarm angetroffen. DafB
sich im Diinndarm haufiger sichtbare tuberkulése Geschwiire finden
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(60 Proz.:40 Proz.), diirfte wohl darauf zuriickzufiithren sein, dafl in-
folge der lingeren Ausdehnung dieses Darmes der tuberkuldse Ba-
cillus mehr Gelegenheit hat sich anzusiedeln wie in dem kiirzeren
Dickdarm.

In allen diesen Fillen wurde in den regionéren Driisen eine weiter
fortgeschrittene, zur Verkasung fithrende Tuberkulose gefunden.

Die klinischen Erscheinungen in diesen Fillen sind auBerordent-
lich gering. Es ist sehr auffallend, daB auch bei sehr zahlreichen tuber-
kulésen Geschwiiren die Verdauung ganz ungehindert und normal vor
sich geht. Die Stiihle haben normale Konsistenz und Aussehen. Die
tidgliche Anzahl derselben iibersteigt nicht die Norm. Auch der Appetit
leidet in keiner Weise. Nur 2 Fille bilden eine Ausnahme.

Fall 93. Tuberkuldose Geschwiire im unteren Ileum und Kolon. Tuber-

kulose der mesenterialen Driisen. Nahrungsaufnahme gut. Téaglich 1 bis 2 faulig
stinkende Stiithle. Im Stuhl wurden Tuberkelbacillen gefunden.

Im Fall 29 kam es zu profusen Darmblutungen.
In 3 Fallen wurde eine Peritonitis tuberculosa gefunden.

Fall 82. Frische tuberkulose Peritonitis. Betastung des Abdomens scheint
schmerzhaft zu sein.

Fall 84. Peritonitis tuberculosa Verwachsung der Darmschlingen unter-
einander und mit dem Peritoneum. Mit 7 Monaten wurde der Bauch grofSler,
4 bis 5 Stithle von diinnbreiiger Beschaffenheit und gelblicher Farbe. Erbrechen.

Fall 7. Subakute tuberkul6se Peritonitis.

Meteorismus, Unruhe, Schreien, schleimige Stiihle.

Die klinischen Symptome sind in diesen Fiallen schon deutlicher.
Meteorismus, Schmerzhaftigkeit des Bauches und schlechte Stiihle deuten
auf den tuberkul6sen ProzeB im Peritoneum hin. In 6 Fillen wurde
eine kisige Tuberkulose in den Bauchdriisen gefunden. Auch diese
deuten nach Ghon und Roman darauf hin, dafl in dem tributiren
Quellgebiet, ndmlich im Darm, sich tuberkul6se Prozesse abgespielt haben
miissen, die aber durch die makroskopische Untersuchung nicht auf-
gedeckt werden konnten. Die klinische Diagnose konnte in keinem
dieser Fille gestellt werden.

Zusammenfassung.

In 47 Fillen (35 Proz.) wurde eine Tuberkulose des Darmes nach-
gewiesen. Die Entstehung derselben ist auf Deglutition zuriickzufithren.
In 38 Fillen bestanden mehr oder weniger zahlreiche Geschwiire im
Diinn- und Dickdarm. In 3 Fillen wurde eine Peritonitis tubercu-
losa, in 6 Féllen Tuberkulose der Driisen im Bauchraum gefunden.
Die tuberkulésen Geschwiire im Darm machen mit nur wenigen Aus-
nahmen keine Kklinischen Erscheinungen. Die tuberkulse Peritonitis
kann Druckschmerzhaftigkeit, Meteorismus, Diarrh6en hervorrufen.

h) Ausbreitung auf dem Blutwege. «) Bildung von Einzel-
Metastasen. A. Knochentuberkulose. Die Erkrankung der Knochen
findet sich im S#uglingsalter relativ selten. In unserem Material wurde
sie in 6 Fillen (4'/, Proz.) konstatiert. Diese waren:
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Fall 23. Mit 10 Monaten Exitus. Tuberkulgse Caries beider Felsenbeine.

Fall 30. Mit 14 Monaten Exitus. Mit 7!/, Monaten wurde zum erstenmal
eine spindelférmige Schwellung des linken Humerus und der rechten Tibia, mit
11 Monaten ein neuer Knochenherd im linken Oberschenkel konstatiert.

Fall 38. Mit 1%/, Jahren ungebessert entlassen. Im Alter von 6 Monaten
trat eine Schwellung des linken Handriickens mit nachfolgender Abscedierung
durch eine bleibende Fistel, gleichzeitig auch eine Schwellung am linken Sprung-
gelenk auf.

Fall 86. Mit 1 Jahr ungebessert entlassen. Mit 7 Monaten wurde zum
erstenmal Caries beider Schleifenbeine gefunden, spiter dann Spina ventosa des
Zeigefingers der rechten Hand, Mittelfinger der linken Hand, zweier Zehen und
des linken FuBes, dann auch ein Knochenherd im rechten Oberschenkel.

Fall 108. Mit 10 Monaten Exitus. Tuberkulése Caries des rechten Felsen-
beines.

Fall 113. Mit 8 Monaten ungehcilt entlassen. Im Alter von 5 Monaten
wurde zum erstenmal Caries konstatiert. Es traten dann nacheinander auf:
Caries des linken Oberarmes, des rechten Unterschenkels, linken FuBriickens,
linken Oberarmes, linken und rechten Vorderarmes, des 2. und 3. Fingers der
rechten und linken Hand.

Der Beginn der Knochentuberkulose im Sauglingsalter fallt also
nur einmal in das erste Lebenshalbjahr und 5mal in das zweite.
Weiter geht auch aus dieser Zusammenstellung hervor, daB sie haupt-
sichlich in den Extremititenknochen lokalisiert ist und daB dann
immer multiple Herde auftreten. Nur die Caries des Felsenbeines
macht eine Ausnahme. In den betreffenden 2 Féllen wurde aufler der
Caries des Felsenbeines keine tuberkulose Erkrankung eines anderen
Knochens gefunden. Eine Heilungstendenz machte sich in keinem der
Fille geltend.

Zusammenfassung.

Die Lokalisation des tuberkuldsen Prozesses in den Knochen wurde
in 6 Fillen (4,5 Proz.) gefunden. Der Beginn fillt in 5 Féllen in das
2. Lebenshalbjahr, nur in einem Fall in den 5. Lebensmonat. Die Caries
in den Extremitdtenknochen trat immer multipel auf. In den 2 Fillen
von Caries des Felsenbeines war eine Lokalisation in anderen Knochen
nicht zu finden. Es zeigte sich in keinem Falle eine Heilungstendenz.

B. Tuberkulose der Haut. Die hiufigste Form der tuberkulésen
Erkrankung der Haut im Sauglingralter ist das Tuberkulid. Diese von
Darier geprigte Bezeichnung umfafte urspriinglich alle, sei es nun
bakteriell oder durch Toxin hervorgerufene tuberkultse Erkrankungen
der Haut. Boeck beschrieb dann eine ganz bestimmte gut charakte-
risierte Form der tuberkulésen Hauterkrankung unter dem Namen
papulo-squamdses Tuberkulid. Leiner und Spieler, dann Lateiner
konnten durch Tierversuche und letztere auch durch histologische Unter-
suchung in diesen Efflorescenzen Tuberkelbacillen nachweisen. Ham-
burger wies auf das héaufige Vorkommen bei der Tuberkulose. des
Séuglings und auf ihren diagnostischen Wert hin. Die Efflorescenzen
stellen, ich folge der Beschreibung Hamburgers, stecknadelkopfgroBe
bis hanfkorngrofle, wenig erhabene, kreisrunde Papeln dar, die zuerst
frisch rot sind, dann livid braun werden, eine Schuppe oder Borke im
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Centrum besitzen, die beim Wegkratzen eine seichte, nicht blutende
und nicht nissende Delle zuriicklassen. Lateiner hebt hervor, daB
die Efflorescenzen nie einen entziindlichen Hof zeigen, dafl ihre Um-
gebung nicht infiltriert ist, dal sie ganz oberflichlich zu liegen scheinen.

In meinem Material wurden Tuberkulide in 42 Fillen (31 Proz.)
gefunden. Diese Efflorescenzen konnen nun ganz vereinzelt auftreten
oder in mehreren Exemplaren. Nur selten finden sich die Tuberkulide
sehr zahlreich. Die Tuberkulide kopnen nun gleichaltrig sein, oder sie
konnen auch schubweise auftreten. Als Beispiel fiir den letzteren Fall
sei angefiihrt:

Fall 34. Kind im Alter von 5 Monaten. An der unteren Korperhilfte
mehrere bis linsengroBe dunkelrote Knoten mit centraler Verkésung oder Ge-
schwiirbildung. Im Bereiche der Schultern vereinzelte kleinere Knotchen mit
centralen Schiippchen. Im Alter von 6 Monaten Auftreten von 3 frischen
Tuberkuliden. Im Alter von 6%/, Monaten einige frische Tuberkulide.

Die einzelnen Efflorescenzen heilen dann oft sehr rasch ohne deut-
liche Narbenbildung ab, z. B.:

Fall 121. 15. X. Tuberkulid am Kinn. 31. X. frisches Tuberkulid an der
Streckseite des rechten Vorderarmes. 2. XII. alle Efflorescenzen verschwunden.

Die Tuberkulide kénnen an jeder beliebigen Stelle der Hautober-
flaiche auftreten. Es zeigt sich auch keine Bevorzugung einer bestimm-
ten Korperpartie. Interessant ist, worauf bisher noch nicht geachtet
wurde, daB im ersten Lebenshalbjahr die Tuberkulide viel hédufiger zu
finden sind wie im zweiten Lebenshalbjahr.

Im Alter von 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 Monaten
wurden in 6 7 11 4 4 2 2 1 4 Fallen

Tuberkulide nachgewiesen.

Es ist hier also gerade das Gegenteil der Fall, wie bei der Tuber-
kulose der Knochen im Sduglingsalter. Nach der Ansicht von Pirquets
ist die Knochentuberkulose ein Zeichen dafiir, dafl eine hématogene
Aussaat von Tuberkelbacillen infolge der mit dem Alter zunehmenden
Widerstandskraft nicht mehr eine allgemeine miliare Tuberkulose zur
Folge hat, sondern nur lokalisierte tuberkulose Prozesse. Infolge dieser
nur vereinzelt auftretenden Metastasen kann jede derselben zu gréBeren
Dimensionen anwachsen und dadurch zu einer klinisch wahrnehmbaren
Krankheitserscheinung fithren. Im Gegensatz dazu kommt es in dem
noch jiingeren und schutzloseren Organismus im AnschluBl an eine
hédmatogene Aussaat zu einer #ulerst zahlreichen Entwicklung von
Tuberkelbacillen und infolgedessen zu einem baldigen Exitus, bevor
noch die einzelnen Metastasen eine besondere Grofle erreichen konnten.
In diesem Stadium kénnen zwar auf der Haut Tuberkelknétchen be-
obachtet werden, wihrend ganz gleiche z. B. im Knochenmark klinisch
nicht festgestellt werden konnen. Daraus erklart sich ganz ungezwun-
gen, warum wir Tuberkulide hauptséchlich in dem ersten Lebenshalb-
jabr, Knochentuberkulose aber erst im 2. Lebenshalbjahr antreffen.

Neben diesem papulo-squamosen Tuberkulid kommt aber auch das
papulo-nekrotische vor. Auf den Unterschied zwischen beiden Arten,
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gleichzeitig aber auch auf ihre nahe Verwandtschaft hat jiingst Lateiner
hingewiesen. (Hier auch Literaturzusammenstellung.) Der Hauptunter-
schied zwischen beiden Formen ist jedenfalls der Ausgang, so bei dem
papulo-squamdsen in eine fast keine Residuen zuriicklassende Heilung,
die papulo-nekrotische in ekthymaartige Nekrosen. Die letztere Form
tritt auch nicht so selten auf. Sie wurde in meinem Material in
10 Fillen beobachtet. Es konnen nun beide Typen zu gleicher Zeit
bei demselben Individuum beobachtet werden.

Z. B. Fall 82. Auf der Brust ekthymaartige, wie mit einem Locheisen er-
zeugte kleine Ulcera mit miBfarbigem Grunde, schlaffen Réandern. Ahnliche
groBere auch an der behaarten Kopfhaut, zum Teil eingetrocknet. Daneben zahl-
reiche typische Tuberkulide.

Von anderen tuberkulésen Erkrankungen der Haut wurden nur
die sogenannten skrofulésen Gummen beobachtet.

Fall 31. Im Alter von 41/, Monaten trat 2 cm vor dem linken Oberldpp-
chen ein ca. erbsengroBes tiefes Infiltrat auf, die Haut dariiber violett.

Ein dem Aussehen nach typisch skrofuléses Gesicht kam nur in
einem einzigen Falle vor.

Fall 108. Haut blaB, schlaff. An der Nase, an den Wangen, an den Ohren,
am Kopf einzelne oberflichlich teils vernarbte, teils verborkte Exkoriationen

(Skrofulide?). Nase und Oberlippe gerdtet und infiltriert von skrofulésem Aus-
sehen. Naseneingéinge sehr eng exkoriiert, reichliche schleimig-eitrige Sekretion.

Zusammenfassung.

Tuberkuldse Prozesse in der Haut wurden in 44 Fillen gefunden.
42 Fille (31 Proz.) entfallen auf die Gruppe der Tuberkulide. Die
Tuberkulide treten gewohnlich vereinzelt auf, manchmal aber auch sehr
zahlreich. Es kann zu schubweisem Auftreten kommen. Die meisten
Tuberkulide heilen rasch, fast ohne Narbenbildung ab. Es gibt jedoch
Formen, die zur Nekrose fiihren konnen. Diese unter dem Namen
papulo-nekrotische Tuberkulide bekannten Formen kénnen jedoch gleich-
zeitig mit den rasch abheilenden Formen, den sogenannten papulo-
squamosen, bei einem und demselben Individuum vorkommen. Im
ersten Lebenshalbjahr kommen die Tuberkulide hé#ufiger vor wie im
zweiten Lebenshalbjahr. Von anderen Formen von tuberkuldsen Haut-
erkrankungen kam nur einmal ein skroful6ses Gumma auf der Wange
und einmal skrofuloses Aussehen der Gesichtshaut zur Beobachtung.

C. Ausbreitung in den iibrigen Organen. Tuberkuldse Pro-
zesse konnen sich in jedem Organ vorfinden. Meistenteils finden sie
sich in diesen jedoch nur in der Form einer miliaren Aussaat und ist
dann diese nicht auf ein Organ allein beschrinkt, sondern sie findet
sich in mehreren. Doch in Ausnahmefillen kommt es auch zu einer
isolierten Metastase anf dem Blutwege in irgendeinem Organ. Es
seien erwdhnt, in zwei Fillen Hoden- und Nebenhodentuberkulose
(Fall 7, 113). In zwei Fillen Solitdrtuberkel im Gehirn (Fall 52, 76),
dann in einem Fall Rindentuberkel in der Niere (63), dann auch gréfere
kisige Prozesse in Leber und Milz. In allen diesen Féllen mit Aus-
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nahme der Hodentuberkulose konnte klinisch der in Frage kommende
tuberkulése Herd nicht nachgewiesen werden.

p) Miliare Tuberkulose mit AusschluB der Meningitis
tuberculosa. Wenn von irgendeinem aktiven, sehr bacillenreichen
Herde aus ein Einbruch von reichlichem infektitsem Material in
die Blutbahn erfolgt, so kommt es zur Ablagerung von Bacillen in
die meisten Organe. Es entwickeln sich dann in diesem tuberkultse
Verinderungen, die als miliare Tuberkulose angesprochen werden. Folgt
die Aussaat nur in ein oder das andere Organ, so bleibt die miliare
Tuberkulose auf diese vorderhand beschrinkt. Das klinische Bild hingt
dann davon ab, inwieweit sich Stérungen des Organes durch dicse
lokalisierte miliare Tuberkulose ergeben. Anders verhilt es sich aber,
wenn es zu einer Ausbreitung in viele, wenn nicht alle Organe kommt.
Dann sehen wir das gut charakterisierte typische Bild der allgemeinen
miliaren Tuberkulose auftreten. (Es sei hier auf die Meningitis tuber-
culosa nicht niher eingegangen, sondern im néchsten Abschnitt getrennt
besprochen.) Der Beginn einer solchen miliaren Tuberkulose kann nun
in bestimmten Fillen (14 Fille) deutlich zum Ausdruck kommen. Am
héufigsten finden wir, daB eine plotzliche starke Abmagerung (8 Fille)
eintritt. Fir diese ist klinisch keine Ursache nachzuweisen. Der
Appetit ist derselbe wie frither, der Stuhl ist in Ordnung. Dann wird
der Beginn meistens mit Fieber eingeleitet (7 Fille) In manchen
Féllen ist Dyspnoe und Cyanose ohne andere physikalisch nachweisbare
Symptome zu beobachten. Das Kind wird unruhig. Alle diese Er-
scheinungen treten oft ganz plotzlich und iberraschend auf, chne dafl
friither schon Kennzeichen der tuberkul6sen Infektion vorhanden waren.
In einer ganzen Reihe von Féllen ist jedoch der Beginn der miliaren
Tuberkulose nicht sicher zu fixieren. Dafiir sind verschiedene Momente
mafligebend. In manchen Fillen tritt die miliare Ausbreitung bei
schon bestehenden progredienten élteren Prozessen auf (Fall 21, 23, 85,
108). Hier verdeckt die schwere schon bestehende Erkrankung den
Beginn einer miliaren Aussaat vollkommen. In anderen Fillen wieder-
um liegt der Grund dafiir darin, dafl sekunddre Infektionen sich aus-
gebreitet haben und diese das klinieche Bild beherrschen. Dann kann
auch die miliare Aussaat so gering gewesen cein, daBl es zu keiner
weiteren Stérungen kommt (Fall 64, 92). Leben dann solche Kinder
lingere Zeit, so kommt es zu einer allméhlichen VergréBerung und
Verkésung der einzelnen Knotchen, die erst nach und nach zu schweren
Symptomen, besonders zu hochgradiger Atrophie, die Veranlassung
geben (80, 93).

Die miliare Tuberkulose geht in ihrem weiteren Verlauf immer mit
Fieber einher. Der Typus dieses Fiebers ist nun nicht einheitlich.
Am hdufigsten treffen wir die Continua an, doch lassen sich inter-
mittierende und remittierende Typen finden. In einigen Féllen ist der
Fieberverlauf ganz unregelmifiig. Nur in einem einzigen Fall (Nr.108)
war die Temperatur subfebril bis subnormal. Das charakteristischste
und nie zu vermissende Symptom ist die rasche Abmagerung, die zur
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Kachexie und Marasmus fithren kann. Nachts treten in manchen
Fillen (4) SchweiBe auf. Husten kann man nur in den Fiéllen be-
obachten, in denen bereits éltere ausgedehnte tuberkulése Prozesse in
der Lunge sich abspielen. Auch die dichteste akute miliare Aussaab
in den Lungen ruft keinen Husten hervor.

Fall. 53. 11 Monate alter Knabe erkrankte 15 Tage a. e. ganz plotzlich mit
Fieber, Mattigkeit, schwerer Atemnot. Uber der Lunge vesikuldres Atmen, keine
Rasselgeridusche zu horen. Dyspnoe bis zum Exitus anhaltend, nie Husten. Die
Sektion ergibt dichte Aussaat von miliaren Tuberkeln in den Lungen.

Im Verlaufe der miliaren Tuberkulose kommt nun eine stirkere
Animie in einigen Fillen (6) zur Entwicklung. Die Kinder werden
matt und apathisch. Ist die miliare Aussaal in den Lungen sehr dicht,
so kann man hiufig Dyspnoe konstatieren. Diese Dyspnoe steht in
keinem Einklang mit dem physikalischen Lungenbefunde, nach dem
sich nichts Abnormes iiber den Lungen nachweisen 1ifit. Gewdhnlich
ist die Dyspnoe mit Cyanose vergesellschaftet, die ebenso durch die
miliare Aussaat in den Lungen, die eine Stérung in der Zirkulation
hervorrufen, bedingt ist (2 Félle) Manchmal sind leichte Odeme im
Gesicht und an den Extremititen nachzuweisen. Sehr haufig (11 Fille)
tritt eine Schwellung der Milz auf, die auf eine stidrkere miliare Aus-
saat in dieses Organ hindeutet. Die Leberschwellung ist etwas weniger
oft zu konstatieren. Sie ist teils eine Folge der miliaren Aussaat, oft
ist sie aber auch durch Stauung bedingt.

Ein untrigliches Zeichen, daBl eine Aussaat von Tuberkelbacillen
auf dem Blutwege erfolgt ist, geben die mehr oder weniger zahlreich
auftretenden Tuberkulide.

Die Dauer der miliaren Tuberkulose ist nicht gleich.

Dauver 3 4 5 6 Wochen
in 3 2 2 8 TFillen.

Am héufigsten sehen wir die Kinder 6 Wochen nach den ersten
Symptomen an der miliaren Tuberkuleose sterben. Die kiirzeste Krank-
heitsdauer war in meinen Fallen 15 Tage. Es handelte sich in diesem
Fall um eine besonders dichte Aussaat hauptséchlich in den Lungen.
Die Linge dieser Krankheitsform diirfte auch hauptséchlich von der
Menge der ausgesiten Bacillen und von der dadurch hervorgerufenen
Storung in der Funktion der Organe abhdngig sein.

Zusammenfassung.

Der Beginn der miliaren Tuberkulose kann in bestimmten Féllen
klinisch deutlich zum Ausdruck kommen. Die hauptséchlichsten Symptome
des Beginnes der Erkrankung sind Abmagerung, Fieber, Dyspnoe, Cya-
nose. In anderen Fillen kénnen wir den Beginn der miliaren Tuber-
kulose nicht nachweisen. Das kann dann vorkommen, wenn schon
stirkere progrediente tuberkulése Prozesse vorhanden sind oder, wenn
komplizierende Erkrankungen entstehen, schlieflich auch dann, wenn
die miliare Aussaat nicht besonders reichlich war. Die Symptome,
unter denen eine miliare Tuberkulose verlduft, sind Fieber, Abmage-
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rung, Dyspnoe, Cyanose, Leber- und Milzschwellung, Tuberkulide. Die
Dauer einer miliaren Tuberkulose war in meinem Material 3 bis
6 Wochen.

Meningitis tuberculosa. Die Meningitis tuberculosa war bis in
die letzte Zeit beinahe die einzige Form der tuberkulésen Erkrankung
im Sduglingsalter, die genau bekannt war. Der Grund dafiir ist wohl
der, dafl die Meningitis tuberculosa sich unter sehr typischen Symptomen
entwickelt. Die allgemeinen Symptome sind ungefihr dieselben, die
schon bei der miliaren Tuberkulose besprochen wurden. Am Beginne,
der meistens plotzlich einsetzt, finden wir Fiebersteigerung von ver-
schiedenem Typus. Der Siugling wird appetitlos, magert ab, es ist
eine stirkere Miidigkeit und Schlafsucht zu beobachten. Bald jedoch
treten Symptome auf, die durch die entziindlichen Prozesse in den
Meningen bedingt sind. Am hé#ufigsten fiinden wir, ebenso wie auch
bei dlteren Kindern das Erbrechen. Dieses kann in verschiedener In-
tensitdt sich zeigen. Oft erfolgt dieses ganz leicht ohne Ubelkeit,
ohne léngeres Wiirgen und in der Regel unmittelbar nach einer Mahl-
zeit. Doch finden sich auch Fille, in denen das Erbrechen anscheinend
sehr schmerzhaft und unstillbar und nicht direkt an die Mahlzeit ge-
bunden ist. Sehr hiufig begegnen wir im Siuglingsalter sowohl im Be-
ginne wie auch im weiteren Verlauf Krimpfen. Diese #duBern sich in
klonisch-tonischen Zuckungen, die entweder die ganze Skelettmuskulatur
oder nur bestimmte Teile derselben ergreifen. Von weiteren Symptomen
sei die ndchtliche Unruhe und das Aufschreien erwihnt, die auch schon
ganz am Beginne der Erkrankung beobachtet werden konnen. Der
Kopfschmerz ist beim Saugling nicht so leicht zu erkennen. Er driickt
sich in manchen Fillen dadurch aus, daB die Sduglinge sich mit den
Hénden den Kopf halten, einen schmerzhaften Gesichtsausdruck haben
und bei der geringsten Berithrung desselben in ein jimmerliches Ge-
schrei ausbrechen. Weniger hiufig ist die Obstipation anzutreffen. In
einigen Fallen jedoch sind auch Diarrhden zu konstatieren. Bald kommt
das Bild der tuberkulésen Meningitis deutlicher zum Ausdruck. Es
treten die drei Kardinalsymptome: Nackenstarre, Kernigsches Symptom
und Dermographie in einer mehr oder minder deutlichen Weise auf.
Das héufigste Symptom ist die Nackenstarre, die sich von einer geringen
Nackensteifigkeit bis zum ausgeprigten Opistotonus vorfindet. Dann
folgt an Hiufigkeit die Dermographie, als letzte das Kernigsche Sym-
ptom. Auch das Verhalten der Fontanelle ist beim Sdugling von nicht
zu unterschitzender Bedeutung. In den meisten Fillen ist die Fon-
tanelle vorgewdlbt, gespannt. Nur ganz ausnahmsweise finden wir eine
gritbchenférmige Fontanelle. Das Sensorium tritbt sich eehr bald. Es
kommen dann alle Grade einer solchen Beeintrdachtigung vor. Wir
finden Apathie, Somnolenz bis zur vollstindigen Bewustlosigkeit. Am
hiufigsten ist jedoch die Somnolenz. Ausnahmsweise ist das Sensorium
bis in die 1. Woche ae. frei. Ja in einem Falle wurde sogar noch am
2. Tage ae. freies Sensorium konstatiert. Von Stérungen der Mo-
tilitdt sind am hiufigsten Lahmungen zu finden, u. z. die des Nervus



Die Tuberkulose des Siuglingsalters. 143

Facialis, weniger oft die des Abducens. Manchmal tritt Strabismus
auf, bedingt durch Léhmung der duBeren Augenmuskeln, Die Sehnen-
reflexe findet man meistens gesteigert. Die Pupillen reagieren sehr
oft nur trige. In einer Reihe von Fillen besteht Anisokorie.

Das Abdomen kann kahnformig eingesunken sein, nur selten ist
es aufgetrieben. In vielen Fillen besteht ein Leber- und Milztumor.
In einem sehr geringen Prozentsatz sind Tuberkulide auf der duBeren
Hautdecke zu finden. )

Der Verlauf der Meningitis tuberculosa ist im Saduglingsalter immer
ein sehr rascher. Diese Erkrankung dauert nie mehr als 3 oder 4 Wochen.
Nur in einem einzigen Falle traten die ersten Krankheitserscheinungen
schon 5 Wochen ae. auf. Doch auch hier kénnten diese auf eine Otitis media
suppurativa moglicherweise zuriickgefiilhrt werden. Die Hiaufigkeit der
Meningitis tuberculosa gegeniiber der der miliaren Tuberkulose mit Aus-
schluB der Meningen ist gleich groB. Ich fand in 30 Fillen Meningitis
tuberculosa in ebensoviel miliare Tuberkulose als Todesursache. Auf die
einzelnen Lebensmonate verteilt ergeben sich folgende Verhéltnisse:

Exitus im 2. 3. 4. 5 6. 7. & 9. 10. 11 12 fLebens

lmonate
an miliarer Tuberkulose . 1 1 5 3 5 3 4 2 2 2 2 Fille
an Meningitis tuberculosa — 4 3 5 4 4 1 3 2 2 2 »
1 2 8 8 9 7 5 5 4 4 4 Falle

im ganzen 60 »

Es zeigt sich, daB in den einzelnen Lebensmonaten ungefihr die-
selbe Anzahl an miliarer Tuberkulose wie an Meningitis tuberculosa stirbt

Zusammenfassung,

Die Meningitis tuberculosa im Sauglingsalter setzt meistens ganz
plotzlich ein. Man beobachtet Appetitlosigkeit, Midigkeit, Schlafsucht,
Abmagerung. Dann folgen Symptome der Hirnreizung, Erbrechen, sehr
haufig Krampfe, Kopfschmerzen. In der Folge sind dann die drei
Kardinalsymptome, Nackenstarre, Kernigsches Symptom und Dermo-
graphie zu konstatieren. Das Sensorium triibt sich, und nur in Aus-
nahmefillen ist es in den letzten Lebenstagen noch frei. Stérungen
der Motilitit bestehen in Laéhmungen, hauptsichlich im Facialisgebiet.
Sehnenreflexe sind meist gesteigert, Pupillenreflexe trige. Die Dauer
der Meningitis tuberculosa im S&uglingsalter ist sehr kurz, nie mehr
als 3 oder 4 Wochen.

Miliare Tuberkulose mit Ausschlul der Meningitis tuberculosa und
Meningitis tuberculosa allein kommen in ungefahr derselben Anzahl vor.

i) Ausgang der Sduglingstuberkulose. Die eigentliche Ursache des
Todes bei einem tuberkulosen infizierten Sdugling ist in den meisten
Fillen (66 von 85 Fillen, wobei die Fille, die das erste Lebensjahr
iiberschritten, und die, deren Ausgang nicht eruiert werden konnte,
nicht mitgerechnet wurden) ohne Zweifel die miliare Tuberkulose. Als
andere Todesursachen finden sich in 4 Fillen (1, 24, 58, 107) sehr aus-
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gebreitete infiltrative kisige Prozesse in der Lunge und in den regio-
niren Lymphdriisen, wiahrend die iibrige Ausbreitung des tuberkuldsen
Prozesses sehr gering ist und fiir den letalen Ausgang kaum als unter-
stiitzendes Moment herangezogen werden kann.

Fall 24. WallnuBgroB8e Kaverne im linken Unterlappen mit teils glatter, teils
kisiger Wand, Verkidsung der linken tracheobronchialen, der rechten bronchopulmo-
nalen Lymphdriisen mit gleichmiBiger Verkidsung und kaverndser Einschmelzung
einiger an der Teilungsstelle des Hauptbronchus und Einbruch dieser in den
Bronchus fiir den rechten Oberlappen. Verkidsung in geringerem Grade der tracheo-
bronchialen rechts, sowie der vorderen mediastinalen Lymphdriisen links. Kon-
fluierte und disseminierte Konglomerattuberkel in beiden Lungen, besonders im
Oberlappen. Auf der rechten Tonsille ein hirsekorngroBer kasiger Tuberkel, rechte
submaxillare Driise verkdst. HanfkorngroBe Gallengangstuberkel.

In einem Falle finden sich jedoch neben der Tuberkulose der Lunge
auch andere tuberkuldose Metastasen, so dafl der Lungenprozel nicht
eindeutig die Todesursache darstellt.

Fall 30. Geschrumpfte Kaverne im rechten Unterlappen, Tuberkulose fast
samtlicher Driisen. Tuberkuldse Osteomyelitis des linken Humerus, linken Femur,
rechter Tibia. Akute miliare Tuberkulose in allen 3 Lappen der rechten Lunge.
Linke Lunge frei.

Klinisch ist in diesen Fillen stets Fieber zu beobachten, das ver-
schiedene Typen zeigen kann. Das auffallendste jedoch ist die exzessive
Abmagerung. Z.B. Fall 30. Im 8. Lebensmonat 6,4, im 14. Lebens-
monat 4,6 kg kurz vor dem Exitus.

In einigen Fillen sind lobuldrpneumonische Prozesse zu beobachten,
die einen mehr oder weniger groen Anteil der Todesursache bilden
(5 Falle).

Fall 46. Tuberkulose der Bronchialdriisen, namentlich rechts. Miliare Tuber-
kulose in den Lungen, Leber und Milz. Zahlreiche lobuldrpneumonische Herde
in beiden Lungen.

In 4 Fillen gab ein Darmkatarrh den Anlaf zum Exitus.

Fall 3. Zwei primire tuberkulose Herde in den Lungen, der eine im rechten
Oberlappen, der andere im linken Unterlappen mit kiisiger Tuberkulose der dazu-
gehorigen Hiluslymphdriisen. Chronische Enteritis des Dickdarms mit konsekutivem
allgemeinen Marasmus und brauner Atrophie des Herzens und der Leber.

Von anderen Komplikationen, die fiir den Exitus verantwortlich
zu machen sind, sind zu nennen: Masern (4 Fille), Meningitis purulenta
(1 Fall). Die iibrigen Fille von Sauglingstuberkulose iiberlebten ent-
weder das 1. Lebensjahr oder es wurde iiber ihren weiteren Ausgang
nichts mehr in Erfahrung gebracht.

Zusammenfassung.

Der Ausgang der Siuglingstuberkulose wihrend des ersten Lebens-
jahres besteht in den meisten Fillen im Tode, bedingt durch eine miliare
Tuberkulose. Nur in 4 Fillen ist der tuberkulése LungenprozeB als
Todesursache anzusprechen. In einem Falle waren tuberkulose Prozesse
in den Lungen und in den Knochen vorhanden. In einer Reihe von
Féllen fiihrten Komplikationen den Exitus herbei, so in 5 Fillen lobu-
lire Pneumonie, in 4 Fillen Darmkatarrh, in 4 Fillen Masern.
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5. Prognose.

Von der absolut letalen Prognosestellung bei der Siduglingstuber-
kulose ist man (siehe Literatur bei Aronade und R.Pollack) in den
letzten Jahren abgekommen. Es wurde namlich eine Reihe von Fillen
bekannt, die trotz der sichergestellten tuberkulosen Infektion das 1. und
2. Lebensjahr iiberlebten. Der Grund fiir diese Anderung, die in der
Anschauung iiber die Prognose der Siuglingstuberkulose stattgefunden
hat, liegt wohl darin, daB man frither nur die Endstadien der Tuber-
kulose im Siuglingsalter kannte. Es wire selbstverstindlich von Wich-
tigkeit, wenn man die prozentuellen Verhaltnisse zwischen giinstig und
ungiinstig verlaufenden Féllen kennen wiirde. Doch alle bisher ver-
offentlichten Statistiken beruhen auf einem zu kleinen Material, um ein
annéhernd richtiges Resultat verbiirgen zu kénnen. So berichtet Schick,
daBl von 20 an Bronchialdriisentuberkulose erkrankten Sduglingen 7 das
1. Lebensjahr iiberschritten. R. Pollack beobachtete, dall von 92 Fillen
22, Hahn, daB von 69 Fillen 19 das 1. Lebensjahr iiberlebten. Wir
wissen bisher nur, daB der iiberwiegende Teil der infizierten Sduglinge
im 1. Lebensjahr zugrunde geht. Ein ausschlaggebender Faktor fiir die
Prognose ist nach den Untersuchungen R, Pollaks das Lebensalter der
Infektion. Je friihzeitiger ein Kind infiziert ist, desto wahrscheinlicher
ist die infauste Prognose. Die Fille sehr friihzeitiger Infektion in meinem
Material starben alle, wenn auch einige das 1. Lebensjahr iiberschritten.
Doch sind solche von einigen Autoren beschrieben, die auch, soweit
bekannt, das 2. und 3. Lebensjahr erreichten. Der Fall von Lawa-
tschek stellt den frithzeitigst infizierten dar (positiver Pirquet am
38. Lebenstage), der bis zum 3. Lebensjahr beobachtet werden konnte.

Ich verweise hier auch auf die ganz in Vergessenheit geratene
Publikation Reichs, die schon frither erwihnt wurde. In 10 Fillen kam
es am 1. Lebenstag durch ein und dieselbe Hebamme zur Infektion.
Es sind also fiir alle Fille gleiche Versuchsbedingungen geschaffen. Die
meisten dieser Fille gingen im 4. Lebensmonate zugrunde, wihrend es
auch Ausnahmen mit kiirzerer und bedeutend lingerer Lebenszeit gibt.
Die Prognosestellung ist daher auch unter Beriicksichtigung der zwei
Momente, Zeit und Schwere der Erstinfektion, keine absolut verldBliche.
Die Prognose bei einer extrabronchogenen Tuberkulose kann, wie bei
der dermatogenen Tuberkulose besprochen wird, eine giinstigere sein.

6. Diagnose.

Die Diagnose der Sduglingstuberkulose ist erst durch die Ent-
deckung der cutanen Tuberkulinreaktion von Pirquets auf eine sichere
Grundlage gestellt worden. Die positive Pirquetsche Reaktion zeigt
uns nicht nur an, dall das Kind tuberkuloseinfiziert ist, sondern
gleichzeitig, dafl es tuberkulosekrank ist. Denn wir wissen, daf}
jeder tuberkulése Proze im Siuglingsalter aktiv ist und‘ zur Progre-
dienz neigt. Wenn wir also eine positive Tuberkulinreaktion bei einem

Séugling auftreten sehen, so miissen wir dieses Kind als krank ansehen
Ergebnisse d. Med. XIV. 10
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und es danach behandeln, auch wenn wir klinisch iiberhaupt noch nichts
nachweisen konnen. Um so mehr noch hilft uns eine positive Pirquet-
sche Reaktion, ein klinisch nachweisbares Symptom als tuberkulos zu
identifizieren.

Die klinische Diagnose kann sich auf allgemeine und lokale
Symptome stiitzen. Zu den allgemeinen Symptomen gehdren, da die
Tuberkulose auch im Sduglingsalter groStenteils eine konsumierende
Erkrankung ist, alle die Zeichen, die auf nicht normale Zunahme oder
auf eine Abnahme des Korperzustandes hindeuten. Es wiren hier zu
nennen Gewichtsstillstand, Abmagerung in den verschiedensten Graden,
Abnahme des Panniculus adiposus und damit zusammenhingend stdrkere
Féltelung der Haut. Es konnen weiter Fieber in jeder Hohe und von
jedem Typus, Anamie, Appetitlosigkeit auftreten. Die Symptome, die
auf die ndhere Lokalisation des tuberkulésen Prozesses hindeuten, sind
schon ndher besprochen. Es seien nur die wichtigsten und charakte-
ristischsten Symptome, die fiir die Diagnosestellung besonders in Be-
tracht kommen, kurz hervorgehoben, Der Sitz der tuberkulésen Er-
krankung in der Lunge dokumentiert sich durch den schon friihzeitig
auftretenden Husten, durch den Nachweis eines chronisch infiltrativen
Prozesses oder auch einer Kaverne in der Lunge. Die miliare Aussaat
in den Lungen macht oft Dyspnoe und Cyanose ohne Husten. Eine
starkere Erkrankung der Bronchialdriisentuberkulose verriat sich durch
den klingenden Husten und das exspiratorische Keuchen. Fir die
Diagnose der tuberkulésen Lungen- und Bronchialdriisenerkrankung
kann die radiologische Untersuchung wichtige Aufkldrung bringen. Als
besonders charakteristisch und wichtig fiir die Diagnose wiren noch
die Tuberkulide zu erwdhnen. Sehr wichtig fiir die Diagnose ist der
Nachweis einer Infektionsquelle in der Umgebung des Siuglings.

Differentialdiagnose.

Die Erkennung der Sauglingstuberkulose ist durch die Pirquetsche
Reaktion derart erleichtert, daBl Fehldiagnosen sehr leicht vermieden
werden konnen. Solche sind doch mdoglich in den Fillen, in denen wir
eine negative Tuberkulinreaktion erhalten. Wir wissen, dal die
Pirquetsche Reaktion im Beginne der Erkrankung (sogenannte Inku-
bation) und in den Endstadien, sei es, daB diese durch die miliare Aus-
breitung, sei es auch durch eine accidentelle Erkrankung bedingt ist,
negativ ausfillt. In solchen Fillen ist noch die subcutane (nach Ham-
burger) oder die intracutane Injektion von Tuberkulin anzuwenden,
wodurch manchmal die tuberkulose Erkrankung erst erkannt werden
kann. Es kann nun vorkommen, da wir uns durch den negativen
Ausfall der Reaktion tduschen lassen und keine Tuberkulose, es handelt
sich dabei meistens um eine miliare Tuberkulose, annehmen. Wie
schwierig oft die Diagnose einer ,miliaren Tuberkulose“ ist, zeigt fol-
gender Fall:

Fall 53. 11 Monate alter Knabe. Mit 7 Monaten Fraisen. Seit dieser Zeit
blaB, dfter Magenkatarrh. 14 Tage a.e. plotzlich Fieber. Abmagerung. Ikterus,



Die Tuberkulose des Sduglingsalters. 147

beginnendes Sklerem. Uber der Lunge physikalisch nichts Sicheres nachweisbar.
Atmung beschleunigt, stohnend, Cyanose. Leber- und Milztumor. Réntgenbefund,
Pirquetsche Reaktion negativ. Sektion ergibt sehr dicht akute miliare Tuberkulose
in beiden Lungen, subakute in den mesenterialen und Halslymphdriisen. Bohnen-
groBer, zentralerweichter, peripherer, verkister, tuberkuléser Herd im rechten
Mittellappen. Verkidsung der regiondren Driisen.

In diesem Fall sprach negativer Ausfall der Pirquetschen Reaktion
und der radiologischen Untersuchung gegen eine miliare Tuberkulose,
fiir dieselbe die starke Behinderung der Atmung ohne positiven Lungen-
und Herzbefund, der Leber- und Milztumor und der Nachweis einer
Infektionsquelle in der Umgebung des Kindes.

In anderen Fillen spricht jedoch der Kklinische Befund fiir eine
tuberkulose Affektion, und wir nehmen eine solche trotz des negativen
Ausfalls der Pirquetschen Reaktion an. Da kann es dann zu einer
Fehldiagnose kommen; z. B.:

Arch. Nr. 215/10. O. B., 20 Monate alter Knabe. Die Erkrankung beginnt
14 Tage a. e. mit Fieber, schwerem Atmen, Abmagerung. 6 Tage a. e. ergibt die
klinische Untersuchung intensive Dyspnoe mit verlingertem und aktivem Exspirium,
Einziehungen am Jugulum und in den Intercostalriumen, diffuses, feines krepi-
tierendes Rasseln iiber der ganzen Lunge. Leber reicht 2 Querfinger unter den
Rippenbogen, Milz am Rippenbogen palpabel. Pirquet negativ.

Klinisch wurde die Diagnose Bronchitis capillaris mit lobuldr-
pneumonischen Herden gemacht, jedoch auch eine eventuelle miliare
Tuberkulose in Erwigung gezogen. Die Sektion ergab eine diffus-eitrige
Bronchitis mit Atelektacen und lobuldrpneumonischen Herden.

Folgender Fall fiihrte zu einer vollkommenen Fehldiagnose;

Arch. Nr. 520/07. J. H., 6/, Monate alter Knabe. 3 Monate bei der Brust.
Dann kiinstliche Ernghrung, bei der das Kind immer mehr abmagert. Stuhl immer
gut. Ca. 4 Wochen a. e. bildete sich am linken Ohr ein Geschwiir. 14 Tage a. e. trat
an der rechten Brustseite eine ca. nuBgroBe Vorwolbung auf. Von 11 Kindern
sind 5 gestorben. Eltern gesund. Die klinische Untersuchung ergibt 4 Tage a. e.
ein ziemlich ausgebreitetes und tiefes Geschwiir der linken Ohrmuschel, weiter
einen halbkugeligen Tumor an der Knorpelknochengrenze der rechten VI. Rippe
und auskultatorisch iiber den Lungen verschiirftes Vesiculiratmen mit feinem
Knisterrasseln. Im Bereich des rechten Oberlappens Dampfung mit Bronchial-
atmen. Pirquetsche Reaktion negativ. Die klinische Diagnose lautete: Tuber-
culosis lobi superioris dextri, Caries der VI Rippe. Der Sektionsbefund ergab
Abscesse des Mittellappens der Lunge mit Perforation eines vorderen Abscesses
nach auBen und Vereiterung der Knochen-Knorpelgrenze der VI. Rippe. Mehrere
glattwandige, groBere Hohlen im Unterlappen der rechten Lunge. Keine Tuberkulose.

Es handelte sich in diesem Falle um Lungenabscesse und einen
metastatischen ProzeB in einer Rippe, die klinisch fiir Tuberkulose der
Lunge und Caries gehalten wurden.

Bei positiver Pirquetscher Reaktion kommt es nur dann zu Fehl-
schliissen, wenn komplizierende Prozesse vorhanden sind, die infolge der-
selben als tuberkulés angesprochen werden. So kann dies leicht der Fall
sein, wenn in den Lungen ausgebreitete lobulirpneumonische Herde
sich entwickeln; z. B.:

Nr. 55. 10 Monate altes Madchen. Klinischer Befund: Links hinten unten
Dimpfung mit tympanitischem Beiklang bis zur vorderen Axillarlinie, dariiber

dichtes, klingendes Rasseln. Rontgenbild ergibt deutliche Infiltrationen des linken
10%*
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Unterlappens mit ca. kronenstiickgroBer Kaverne. Die Sektion ergibt nufigroSe
Kaverne mit granulierender Wand im linken Oberlappen, Tuberkulose der bron-
chialen Driisen, subakute Tuberkulose in beiden Lungen. Zahlreiche lobulér-
pneumonische Herde, namentlich in den Unterlappen.

In einem anderen Falle wurden Symptome von seiten des Darm-
traktes auf eine Tuberkulose derselben bezogen.

Fall 41. J.D., 2 Monate alter Knabe. Pirquet positiv, 14 Tage a.e. schwerer
Darmkatarrh, schleimige Stithle mit blutigen Striemen. Es wurden daraufhin
tuberkulose Geschwiire im Darm angenommen. Bei der Sektion wurde ein schwerer
Darmkatarrh konstatiert, ohne tuberkulose Prozesse in demselben.

In einem Falle tduschten wir uns bei Mischinfektion von Lues und
Tuberkulose iiber die Atiologie eines Knochenprozesses.

Fall 36. Mit 4 Wochen luetisches Exanthem. Mit 9 Monaten positive
Pirquetsche Reaktion. Mit 7 Monaten wurde eine spindelférmige Schwellung des
linken Unterarmes und der rechten Tibia konstatiert.

Diese Affektionen wurden fiir luetisch gehalten die Sektion ergibt

jedoch eine Caries an dieser Stelle.

Zusammenfassung.

Das wichtigste Hilfsmittel fiir die Stellung der Diagnose im Siug-
lingsalter ist die Pirquetsche Reaktion. Die klinische Diagnostik stiitzt
sich auf Allgemein- und Lokalsymptome. Unter die Allgemeinsymptome
sind zu rechnen: alle Grade der Abmagerung, weiter Fieber, Anédmie,
Appetitlosigkeit. Von den Lokalsymptomen seien nur die pathognosti-
schen hervorgehoben. Dazu gehdren: Husten, der Nachweis chronisch
infiltrativer Prozesse einer Kaverne in der Lunge. Stirkere Erkrankung
der Bronchialdriisen verrdt sich durch den klingenden Husten und das
exspiratorische Keuchen. Wichtig fiir die Diagnose der tuberkulGsen
Prozesse im Brustraum ist die radiologische Untersuchung. Ein sehr
charakteristisches Kennzeichen fiir die Sauglingstuberkulose sind die
Tuberkulide.

Differentialdiagnostisch kommen jene Félle in Betracht:

1. die eine negative Pirquetsche Reaktion trotz bestehender Tuber-
kulose haben, und

2. die, welche bei negativer Pirquetscher Reaktion klinische Zeichen
darbieten, die auch fiir einen tuberkulésen Prozefl sprechen kénnen,

3. die, in denen bei positiver Pirquetscher Reaktion komplizierende
Prozesse oder Mischinfektionen bestehen. Es werden einschligige Fille
angefiihrt. :

ad 1. Eine miliare Tuberkulose ist bei negativer Pirquetscher Re-
aktion und negativem Rontgenbefund schwierig zu diagnostizieren.

ad 2. In einem Falle wurden Lungenabscesse und ein metastatischer
Abscefl in den Rippen fiir Tuberkulose der Lungen und Caries gehalten.

ad 3. Von komplizierenden Prozessen, die als tuberkulds gedeutet
werden, kommen hauptsichlich lobulidre Pneumonie, weiter auch Darm-
katarrhe in Betracht. In .einem Falle von Mischinfektion von Tuber-
kulose und Lues wurde eine Knochenauftreibung fiir einen luetischen
ProzeB3 angesprochen, wihrend es sich um einen tuberkuldsen handelte.
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7. Therapie.

Bei der Therapie der Siuglingstuberkulose stehen uns nicht alle jene
Mittel zur Verfiigung, die wir bei der Tuberkulose der alterenKinder und
Erwachsenen anwenden konnen. Der Grund dafiir ist der, dafl wir die
Sauglingstuberkulose in den meisten Fallen in beinahe hemmungsloser
Progredienz begriffen antreffen, eine Form der tuberkulosen Erkrankung,
der wir auch im spéteren Alter machtlos gegeniiberstehen.

Fiir die Therapie der Tuberkuloseerkrankung kommen (v. Pirquet)
drei Wege in Betracht, die allgemeine Kriftigung des Organismus
durch Besserung des Ernihrungszustandes, die spezielle Neubildung von
Abwehrstoffen gegen die spezifische Infektion durch die Tuberkulinkur
und chirurgische MaBnahmen zur Entfernung tuberkuldser Herde und
Ruhigstellung der Lunge durch Stickstoffeinblasung.

Fiir die Behandlung der Siuglingstuberkulose kommt hauptséchlich
der erste Weg, die allgemeine Kriftigung des Organismus in Betracht.
So sieht Schick, daB die Kinder, die bei der Brust waren und bei
denen die sozialen Verhéltnisse giinstig waren, in bedeutend héherem
Prozentsatz das 1. Lebensjahr in oft sehr gutem Erndhrungszustand
iberschreiten als die kiinstlich ernihrten und in einem ungiinstigen
Milieu lebenden Sauglinge. Es bildet also die Brusterndhrung und eine
sorgfaltige Pflege am ehesten eine Gewiihr dafiir, den Tuberkuloseprozef3
zum Stillstand bringen zu koénnen. Der Wert der Tuberkulinbehand-
lung bei Sauglingen wird bisher mit Ausnahme einzelner Autoren (Engel)
noch als sehr gering betrachtet und diese Behandlung als nicht ganz
ungefihrlich angesehen. Unsere Erfahrungen mit der Tuberkulinbehand-
lung der Sduglinge, die noch unter Escherich in einer Reihe von
Fillen eingeleitet wurde, waren damals keine besonders giinstigen, und
diese Art der Behandlung wurde dann vollstindig wieder verlassen.
Die chirurgische Behandlung der Tuberkulose kommt infolge der Selten-
heit der Knochen- und Driisentuberkulose bei Sauglingen beinahe gar nicht
in Betracht. Ausgenommen sind die Fille, in denen wir es mit einer der-
matogenen Tuberkulose zu tun haben. So weist Holt darauf hin, daf in
den Fillen von Circumcisionstuberkulose die Prognose bedeutend besser
gewesen ist, bei denen eine chirurgische Entfernung des priméren Herdes
am Penis und der regionidren Lymphdriisen vorgenommen wurde.

Im Kampf gegen die Sduglingstuberkulose spielt jedoch die Pro-
phylaxe die erste Rolle. Von Sduglingen sind grundsitzlich alle
phthisischen Personen fernzuhalten. Es geht dies viel leichter als in den
spiteren Lebensjahren, da ja der Siugling an das Bett gebunden ist
und daher die Kontrolle der mit ihm in Berithrung kommenden Per-
sonen viel strenger gehandhabt werden kann.

I11. Placentogene Tuberkulose.

Die Frage der placentogenen Tuberkulose ist von seiten zahlreicher
namhafter Autoren einer eingehenden Bearbeitung unterzogen worden.
Eine ausfiihrliche Besprechung der Literatur wiirde weit iiber den Rahmen
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dieser Arbeit hinausgehen. Es sei hier nur auf die Ergebnisse, so-
weit sie sich auf die Atiologie beziehen, hingewiesen. Theoretisch
kann die Infektion mit Tuberkulose germinativ und placentar erfolgen
(erschopfende Literatur bei Cornet). Die Annahme einer germinativen
Ubertragung der Tuberkulose griindet sich hauptsichlich nur auf theo-
retische Uberlegungen. Nach diesen soll die Tuberkulose auf eine In-
fektion schon des Sperma oder der Eizelle zuriickzufiihren sein. Als
Beweise fiir diese Entstehungsmoglichkeiten sollten hauptsichlich einer-
seits der Nachweis von Tuberkelbacillen im Sperma und im Ovarium,
andrerseits das Tierexperiment dienen. Ein wirklich einwandfreier Be-
weis konnte aber auf keinem dieser Wege erbracht werden.

Dagegen ist die Annahme der placentaren Ubertragung der Tuber-
kulose sichergestellt (zusammenfassende Literatur bei Diirck und Obern-
dorfer, Pertik, Beitzke, Sitzenfrey, Rietschel, Hauser,Schuster,
Cornet, Ghon). Der Nachweis der Tuberkulose der Placenta wurde
einwandfrei erbracht. AuBerdem wurden bisher nach Cornet ca. 20 Fille
sicherer fotal entstandener Tuberkulosen publiziert.

Die placentare Infektion kann nur so vor sich gehen, da durch
einen tuberkul6sen Herd die schiitzende Scheidewand zwischen miitter-
licher und fétaler Placenta durchbrochen wird und dadurch Tuberkel-
bacillen in den fotalen Kreislauf gelangen. Es ist aber auch die Mog-
lichkeit vorhanden, daB der Geburtsakt als solcher durch Zerreilung
der Chorionzotten eine Verbindung zwischen mitterlichem und fétalem
Blutkreislauf herstellen und damit auch eine tuberkultse Infektion er-
moglicht werden kann.

Aber nicht nur durch die NabelgefiBe kann die intrauterine Uber-
tragung der Tuberkulose erfolgen. Nach den Anschauungen von Heller,
Andrewes, Sitzenfrey, Rietschel, Ghon kann das Fruchtwasser
Tuberkelbacillen beherbergen. In manchen Féllen kann es zur Tuber-
kulose der chorialen Deckplatte und weiter zur Tuberkulose des Amnions
kommen. Von hier aus konnen dann Tuberkelbacillen in das Frucht-
wasser abgestofen werden. Durch Aspiration des Fruchtwassers kommt
es dann zur primdren Tuberkulose in den Lungen. Derartige Fille
sind dann als bronchogene aufzufassen. Fir die Moglichkeit des Vor-
kommens solcher sprechen die von Ghon publizierten Fille, aullerdem
auch noch zwei von den Fillen, die Sitzenfrey als kongenitale Tuber-
kulose beschrieben hat.

Die Symptomatologie der fotalen Tuberkulose ist sehr mangel-
haft. Es sind dafiir nur jene einwandfreien Félle beriicksichtigt, die langere
Zeit gelebt haben und bei denen iiber den klinischen Verlauf der Er-
krankung berichtet wurde (Dietrich, Hamburger, Rietschel, Rollet,
Vezprémi, Zarfl, Sitzenfrey [Fall 4, S. 96]). Von Cornet wurden
im ganzen 20 Fille angefiihrt, die einwandfrei intrauterin infiziert wurden.
Der grofite Teil davon betrifft jedoch bereits tote Foten.

Von den eben angefithrten Féllen waren 3 Friithgeburten. Dem-
entsprechend blieb auch das Gewicht dieser Kinder bei der Geburt sehr
unter. der Norm. Aber auch die am normalen Ende der Schwanger-
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schaft geborenen Kinder waren stark untergewichtig, mit Ausnahme
des Falles Zarfl. Die Erndhrung der Kinder in den oben erwihnten
Fillen bot groBe Schwierigkeiten. Die einen der Fiélle erhielten Brust-
nahrung, die anderen wurden zweckentsprechend kiinstlich erndhrt. Nur
in den Fillen Dietrichs und Rietschels wurde erwihnt, dall es zu
einer Gewichtszunahme kam. Bei allen anderen blieb das Gewicht zu-
erst auf gleicher Hohe und fiel dann, als stérkere klinische Symptome
auftraten, ab, oder es fand sofort eine Gewichtsabnahme statt. Be-
merkenswert ist, dal Gber keine Stérungen von seiten des Darmkanals
berichtet wurde.

Die Temperatur erhebt sich schon sehr frithzeitig tiber die Norm.
So zeigt die Temperaturkurve Zarfls vom 17. bis 52. Lebenstage in den
ersten 10 Tagen schon vereinzelte Fieberzacken, vom 27. Lebenstage tritt
dann eine Kontinua mit geringen Remissionen auf, die bis zum Exitus
anhalt. Rietschel bezeichnet die Temperaturkurve seines Falles als
flackrig, Hamburger fand im Endstadium hohe Temperaturen, Vesz-
premy subfebrile mit unregelméBigen Schwankungen, Sitzenfrey Tem-
peraturen bis 39,1°. Beim Falle Dietrichs trat eine miBige Temperatur-
erhdhung erst 1!/, Monate nach der Geburt auf. Aus diesen Befunden
geht hervor, daB in der ersten Zeit p. p. die Temperatur in manchen Féllen
normal sein kann, daB diese aber spéter, jedenfalls wenn sich die miliare
Aussaat schon stirker geltend gemacht hat, immer febril ist. Uber die
Blésse der Kinder, die man so oft bei der Tuberkulose des Séuglings
beobachten kann, berichtet nur Sitzenfrey und bezeichnet sie als auf-
fallend. Einen gleichen Befund erhob Zarfl.

Ich komme nun zur Besprechung der Symptome, die durch Er-
krankung der einzelnen Organe hervorgerufen sind. Die Haut zeigt in
den Fillen von Hamburger und Zarfl Tuberkulide, ein Zeichen der
hdmatogenen Aussaat auf dieses Organ.

Die palpablen Driisen sind im Falle Zarfl derb und vergroBert.
Doch sind Driisenvergroferungen im Sauglingsalter so héufig zu finden,
dafl sie wahrscheinlich nicht als pathognostisch aufzufassen sind. Doch
berichtet Rietschel, daB in seinem Falle im Alter von 1%/, Monaten
starkere Driisenschwellungen am Halse aufgetreten sind, die sich histo-
logisch als tuberkul6s erwiesen. Tuberkulése Erkrankungen der Knochen
kommen in manchen Fallen vor (zit. nach v. ReuBl, Die Erkrankungen
des Neugeborenen). So berichtet Merkel iiber einen Fall von ange-
borener Knochentuberkulose (Herd am Gaumen und am Trochanter).
In dem Falle Dietrichs fand sich am 10. Lebenstage ein Abscel am
Kreuzbein, dessen tuberkuldse Natur jedoch fraglich war. Cornet er-
wiahnt 3 Félle von Tuberkulose, die Lannelongue mitgeteilt hat, ném-
lich Osteoarthritis des Knies (156 Tage pp. entstanden), tuberkulose Ab-
scesse in der Malleolargegend (3 Wochen altes Kind), tuberkulése Otitis
(16 Tage altes Kind).

Die Organe des Kreislaufsystems sind von der tuberkulésen
Erkrankung am geringsten beeinfluit. Wenigsten liegen keine Berichte
iiber klinische Symptome von seiten des Herzens und GefidBsystems vor.
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Es wiirde dies auch unserer Erfahrung bei der Tuberkulose &lterer
Kinder entsprechen, die auch sehr selten Storungen dieses Organs auf-
weisen. Eine weit groBere Bedeutung kommt jedoch dem Verhalten
der Lunge in Fillen von fotaler Tuberkulose vor. Aus den Befunden
der Autoren geht namlich hervor, da klinische Befunde von seiten der
Lunge erst ganz spit, und zwar im Endstadium der Erkrankung auf-
treten. So berichtet Dietrich iiber Schallverkiirzung iiber beiden Lungen
und Rasselgeriuschen 14 Tage ante exitum, Sitzenfrey iiber Husten
3 Tage ante exitum, Hamburger iiber Schallverkiirzung rechts hinten
unten in der letzten Lebenswoche. Zarfl konnte rontgenologisch keine
Verinderungen nachweisen. Erst 12 Tage ante exitum traten Zeichen
eines trockenen Katarrhs auf. Es ist auch anzunehmen, dall selbst
diese objektiven Zeichen der Erkrankung der Lunge nicht auf tuber-
kulése Verinderungen in der Lunge, z. B. kisige Pneumonien oder
miliare Tuberkulose, zuriickzufithren sind, sondern daf} sie mehr Sym-
ptome der im Endstadium beinahe bei allen Siuglingen auftretenden
Bronchitis oder Lobulirpneumonie sind. Im Gegensatz zu diesen Be-
funden kommt es bei der fotalen Tuberkulose sehr bald schon zu
klinisch nachweisbaren Verinderungen der Bauchorgane. Hamburger
berichtet iiber das Auftreten eines Milztumors. Allerdings kam dieser
Fall erst im Endstadium zur Beobachtung. Rietschel konstatierte
schon 3 Wochen pp. allmihliche Auftreibung des Bauches, Meteorismus
und Milztumor. Zarfl beobachtete am 18. Lebenstage Milzschwellung,
bald darauf Leberschwellung. Die Venen der Bauchhaut erweiterten
sich betrichtlich, ebenso die der angrenzenden Brustabschnitte im Be-
reiche der Vena mammaria externa. In der 4. Woche nahm die Milz-
schwellung betrichtlich zu, auf der Oberfliche der Milz lagerten sich
Fibrinniederschlige ab, die sich dem tastenden Finger durch grobes
Reiben verrieten; auch die Leber schwoll mehr an und der Umfang
des Bauches wurde grofler.

Uber Stérungen im Nervensystem und Urogenitaltrakt liegen keine
klinischen Beobachtungen vor. Diese beiden Organsysteme diirften auch
durch die Infektion am wenigsten betroffen sein, wofiir auch die patho-
logisch-anatomischen Befunde sprechen.

Die Prognose der fotalen Tuberkulose mufl unbedingt als infaust
bezeichnet werden. Es liegen bisher keine Beobachtungen vor, daB.
Fille von fotaler Tuberkulose das 1. Lebensjahr iiberlebt hétten.

Die Lebensdauer betrug im Falle Veszpremy 37 Tage, im Falle
Sitzenfrey 49 Tage, im Falle Hamburger 7 Wochen, im Falle Zarfl
52 Tage, im Falle Dietrich 84 Tage und im Falle Rietschel 89 Tage.
In den anderen sichergestellten Fiillen von fitaler Tuberkulose (nach
Cornet) kam es, wenn der Fotus nicht schon tot geboren wurde, in
den ersten Tagen schon zum Exitus. Die Lebensdauer der Falle von
fotaler Tuberkulose ist also eng begrenzt, wenn auch nicht so eng, als
man frither angenommen hat (Stunden oder Tage).

Bei der Stellung der Diagnose konnen sich bedeutende Schwierig-
keiten ergeben, besonders in den Fillen, die sehr rasch verlaufen. Der
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Nachweis der tuberkuldsen Infektion stiitzt sich auf folgende Momente.
Vor allem kann die Anamnese einen wichtigen Anhaltspunkt liefern.
In allen Fillen handelt es sich um Miitter, die im Endstadium der
Tuberkulose sich befanden und bald nach der Geburt ad exitum kamen.

Von den klinischen Symptomen sprechen fiir einen tuberku-
lésen ProzeB die rasche Abmagerung, die Erkrankung der Bauchorgane,
wie Milztumor, Lebertumor, Meteorismus. Besonders charakteristisch ist
aber das Auftreten von Tuberkuliden.

Die bei den tuberkulésen Erkrankungen im Sduglingsalter fiir die
Diagnose auBlerordentlich wichtige Tuberkulinreaktion wurde nur in
den Fillen Zarfl und Rietschel gepriift. Im Falle Zarfl fiel die
Pirquetsche Reaktion am 17. Lebenstage positiv aus und wurde spiter
immer schwécher. Im Falle Rietschel wurden wiederholt nur nega-
tive Resultate erzielt. In den anderen Fiallen wurden augenscheinlich
keine Reaktionen angestellt. Doch diirften auch iiberhaupt positive
Resultate nur in den Fallen zu erzielen sein, die lingere Zeit am Leben
geblieben sind.

Fir die Diagnose der placentogenen Infektion mit Tuberkulose
sprechen die frith und stark auftretenden krankhaften Symptome von
seiten der Bauchorgane und erst die im Endstadium erfolgende Er-
krankung der Lunge. Ein weiterer Beweis fiir den placentogenen Ur-
sprung der Tuberkulose bietet sich in dem charakteristischen Verhalten
der Tuberkulinreaktion. Positive Tuberkulinreaktionen wurden nach
unseren Erfahrungen und nach den Berichten aus der Literatur nicht
vor der 6. bis 7. Lebenswoche beobachtet. Nun hat aber Zarfl in
seinem Falle schon am 17. Lebenstage eine positive Cutanreaktion
beobachten konnen. Da dies die einzige Beobachtung einer so friih-
zeitigen Reaktion ist, ist anzunehmen, dafl die Infektion mit Tuberku-
lose nicht 17 Tage, sondern daB eine lingere Zeit zuriickliegt. Es wire
daher eine vor der 6. bis 7. Woche auftretende positive Cutanreaktion
in dem Sinne zu verwerten, daBl die Tuberkuloseinfektion bereits in
utero vor sich gegangen ist. Ich schlieBe mich hierin der Meinung
Zarfls vollkommen an. Das wichtigste Kriterium fiir den placento-
genen Ursprung der Tuberkulose wird uns aber immerhin erst der Sek-
tionsbefund bringen. Schon Hauser, Cornet und B. Fischer wiesen
auf Grund der Sektionsbefunde darauf hin, dafl fur die fétale Tuberku-
lose das Auftreten der schwersten Verinderungen an der Leber und
den portalen Lymphknoten zu finden sind. Auch alle die oben er-
wihnten neueren Fille zeigen dasselbe Verhalten. Nach dem Lokali-
sationsgesetz von Cornet entwickeln sich die Tuberkel zuerst an der
Eingangspforte oder in den nichst gelegenen Lymphdriisen. Die weitere
Ausbreitung im Korper erfolgt nicht sprungweise, sondern Schritt fiir
Schritt. Es gestattet daher der anatomische Befund fast stets einen
sicheren Riickschlufl auf die Eingangspforte.

DaBl bei der Tuberkulose in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille
die bronchogene Infektion in den Vordergrund tritt, ist jetzt durch die
eingehenden Arbeiten von Kiif3, H. Albrecht und Ghon in einwand-
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freier Weise bewiesen. Aus ihren Befunden ergibt sich ndmlich, daf}
der Primdraffekt und die regioniren erkrankten Driisen sich hauptséich-
lich in den Lungen befinden, und daB daher die Infektionserreger auf
dem Wege der Atmungsorgane in den Kérper eingedrungen sein miifiten.
Im Gegensatz dazu stehen die Befunde bei placentogener Tuberkulose.
Aus diesen geht hervor, daB die primére Infektion in der Leber oder
in den portalen Driisen erfolgt sein, dafl die Tuberkelbacillen also durch
die Nabelgefiflie ihren Weg in den F6tus gefunden haben mufiten. Ein
ausgesprochener Primiraffekt, wie er bei der bronchogenen Infektion
zu finden ist, wird bei der placentogenen Infektion eigentlich nicht be-
schrieben. Nur im Falle Veszpremy konnte vielleicht ein solcher an-
genommen werden. Dieser Autor beschreibt, dafl auf der konvexen
Fliche des rechten Leberlappens ein zur Hélfte prominenter linsen-
groBer kisiger Knoten sichtbar ist, um den zahlreiche mohnkorngrofle
Tuberkel liegen. In den anderen Fillen finden sich die &ltesten und
stirksten Verdnderungen in den Lymphdriisen der Leberpforte. Diet-
rich fand an der Leber haselnulgroBe verkiste Driisen, Zarfl die
Lymphdriisen des Bauchraumes am grofiten und schwersten verdndert,
namlich in Verkdsung und Erweichung begriffen, Hamburger die
Lymphdriisen an der Leberpforte bis iiber haselnulligrol und gleich-
méBig verkdst. An diesen Priméraffekt schliet sich nun sehr bald
die lymphogene Weiterverbreitung der Tuberkulose im Korper an. Dies
geht aus den Sektionsprotokollen der Fille Sitzenfreys, Rollets,
Zarfls, Hamburgers hervor, in denen eine ausgebreitete tuberkulése
Erkrankung auch der iibrigen Lymphdriisen gefunden wurde. In diesen
eben genannten Fillen lie sich aber immerhin noch nachweisen, daf
die Lymphdriisen des Bauchraumes die dltesten waren. Doch kann
dieses Verhalten in einigen Fillen nicht so stark ausgeprigt sein. Im
Falle Rollet, bei dem die miliare Aussaat bereits in utero erfolgt sein
muBte, waren mesenteriale und bronchiale Driisen gleichmifig verkist.
Es diirfte in diesem Falle vielleicht doch schon von Anfang an eine
Uberschwemmung des ganzen Organismus mit Tuberkelbacillen statt-
gefunden haben. Der weitere Gang der Infektion ist nun ein verschie-
dener. Es kann nur zu einer einmaligen miliaren Aussaat kommen,
an der das Kind zugrunde geht. Wir finden dann, wie in den Féllen
Dietrich, Veszpremy, Rollet, Hamburger in beinahe allen Organen
des Bauch- und Brustraumes mehr oder minder grolle verkiste Knot-
chen, ein Zeichen der schon linger bestehenden subakuten Tuberkulose.
In anderen Fillen kann es ofter zu einer Aussaat kommen. In diesen
Fillen werden dann gewdhnlich 2 Stadien der miliaren Tuberkulose be-
obachtet, nimlich das subakute und das akute. In Sitzenfreys Fall
war das Parenchym der Leber durchsetzt mit zahlreichen bis 4 mm im
Durchmesser groBen, weiBlliche Massen enthaltenden Knétchen, die in
ihrem Zentrum nekrotischen Zerfall zeigten. Auf diese &dltere Aussaat
mubte jedoch auch noch eine jiingere folgen, die dann bei der Obduk-
tion in den kleinsten, kaum wahrnehmbaren Knotchen in der Lunge,
Pleura und Schilddriise ihren Ausdruck findet. Auch der Sektionsbefund
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im Falle Zarfl fithrt eine subakute Aussaat in Lunge und Milz und
eine akute in allen iibrigen Organen an.

Hervorgehoben sei, daB die miliare Aussaat in keinem Falle auch
in die Meningen erfolgte. Nur im Falle Zarfls wurde ein einziger
hanfkorngroBer, verkédster Tuberkel in der harten Hirnhaut der linken
vorderen Schidelgrube gefunden.

Therapeutisch stehen wir den Féllen von kongenitaler Tuber-
kulose vollkommen machtlos gegeniiber.

Zusammenfassung.

Man wei, daB die Ubertragung der tuberkuldsen Infektion von
Mutter auf Kind moglich ist, dal aber dies nur ein sehr seltenes Vor-
kommnis ist. Die hiiufigste Infektionsart ist der himatogene Ubergang
der Bacillen in den Fétus bei Tuberkulose der Placenta. Ein anderer
Infektionsmodus nach Heller wire der, da in das Fruchtwasser ge-
ratene Tuberkelbacillen intra partum aspiriert werden. Diese Fille sind
nach der Pirquetschen Einteilung unter die bronchogene Tuberkulose
zu rechnen. Die Symptomatologie der placentogenen Tuberkulose ist
sehr mangelhaft. Die Neugeborenen sind in der Regel untergewich-
tig und gedeihen von Anfang an schlecht. Die Temperatur ist un-
regelmiflig. In der ersten Zeit kénnen nur einzelne Fieberzacken auf-
treten, spater gegen Ende treffen wir manchmal eine Continua an. In
manchen Fallen wurde eine auffallende Blasse konstatiert. Von einzelnen
Organen mit tuberkulésen Affektionen sind zu erwihnen: Haut (Tuber-
kulide), Knochen (Caries multiplex), Lunge (erst im Endstadium, und
dann nur miliare Aussaat mit komplizierenden Erkrankungen). Im Vor-
dergrund stehen die Erkrankungen der Bauchorgane (Milztumor, Leber-
tumor). Die Prognose ist infaust, doch kann die Lebensdauer Monate
betragen. Die Diagnose stiitzt sich hauptsichlich auf die Anamnese,
die starke Beteiligung der Bauchorgane, das Fehlen der Symptome von
seiten der Lunge und auf das Auftreten der cutanen Tuberkulinreak-
tion vor der 6. bis 7. Woche. Die Sektionsbefunde zeigen meistens,
daB sich in den Driisen der Leberpforte die dltesten und stdrksten Ver-
dnderungen finden. Therapeutisch kénnen wir auller hygienisch-diéite-
tischen Vorschriften, die aber von keinem ersichtlichen Nutzen sind,
nichts machen.

Differentialdiagnose zwischen bronchogener und placentogener
Infektion.

Seitdem v. Baumgarten die Ansicht ausgesprochen und auch nach-
driicklich verfochten hat, dafl die genndognetische Infektion fiir die Ent-
stehung der menschlichen Tuberkulose die allergréBte Bedeutung hat,
ist der Streit zwischen seinen Anhiéingern und denjenigen, die den Stand-
punkt der aerogenen Infektion verfochten haben, lange Zeit nicht zur
Ruhe gekommen. Ich verweise hier auf den erst unléngst erschienenen
Artikel A. Ghons iiber kongenitale Tuberkulose, in dem kurz die bis-
her erschienenen Arbeiten zusammengefaBt und seine eigene Ansicht,
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die auf ein reiches pathologisch-anatomisches Tatsachenmaterial basiert,
prazisiert ist. Es wiirde meine Arbeit lickenhaft sein, wenn hier die
Frage, ob placentogene oder bronchogene Infektion, von mir nicht niher
an der Hand meines Materials beleuchtet wiirde. Ich fiihre hier kurz
die wichtigsten Daten der Fille an, die in den ersten 4 Lebensmonaten
ad exitum kamen, da diese fiir eine placentogene Infektion besonders
suspekt erscheinen. (Die Fille sind nach dem erreichten Lebensalter

geordnet.)
Nr. 41. 2 Monate, Klinisch: Tuberkulinreaktion.
6. Woche
8. 9. 22. 35. 317. 38. Lebenstag
P*) H.**) (1 mg subcutan) H. H. P. H. (0,1 mg)
neg. neg. neg. ? pos. pos.

Pathologisch anatomisch. KleinerbsengroBer kiisiger Knoten im Ober-
lappen der linken Lunge an seiner Vorderseite nahe dem hinteren Rande.
Chronische Tuberkulose mit Verkdsung einiger bronchopulmonalen und tracheo-
bronchialen Lymphdriisen links. Tuberkuldse Otitis rechts mit chronischer Tuber-
kulose der regiondren Driisen. Im ibrigen nur akute miliare Tuberkulose.

Nr. 3. 2!/, Monate (Mutter 14 Tage post partum gestorben). Klinisch:
Mit 3 Wochen Husten. Pirquet positiv, das erstemal gepriift im Alter von 2 Mo-
naten. Pathologisch-anatomisch: Primdrherd im rechten Oberlappen und
linken Unterlappen mit kisiger Tuberkulose der regioniren Lymphdriisen, sonst
keine Tuberkulose (Exitus an Darmkatarrh). (Typus: Aspirationstuberkulose von
bacillenhaltiger Luft oder Fruchtwasser.)

Nr. 6. 13 Wochen. Klinisch: Husten, Lunge 0. 4. 1. (11 Wochen) P.
neg., H. neg. 6.1 H. (0,3 mg) pos. Pathologisch-anatomisch: Ein iber
erbsengroBer, kisiger erweichter Herd im Unterlappen der linken Lunge, gleich-
méfBige Verkisung der regiondren Lymphdriisen.

Nr. 9. 3 Monate. Klinisch: Husten. Pathologisch-anatomisch:
Bohnengrofler kisiger Herd im rechten Oberlappen, erbsengrofer, kisiger, sub-
pleuraler Knoten am unteren Rande des rechten Oberlappens und erbsengrofer
kisiger Knoten am rechten Unterlappen an der Spitze. Verkdsung der regio-
ndren Lymphdriisen, Geschwiire im Diinn- und Dickdarm mit kisiger Tuberkulose
der mesenterialen Driisen. ErbsengroBer Tuberkel in der Milz und Niere.

Nr. 10. 83 Monate. Mutter Exitus 4 Wochen post partum. Klinisch:
Klanghaltiger Husten mit 2!/, Monaten. Keine Bronchitis. Pirquetsche Reak-
tion wurde jede Woche gemacht. Sie war zum erstenmal in der 8. Lebenswoche
positiv, in der 10. jedoch schon wieder negativ. Doch die Stichreaktion fiel in
der 11. Lebenswoche wieder positiv aus. Pathologisch-anatomisch: 2 kir-
schengrofle kidsige Knoten im rechten Oberlappen. Verkisung der rechten
tracheobronchialen Driisen. Verkdsung der rechten Tonsille mit Verkdsung der
Driise am Kieferwinkel und der supraclavicularen. Partielle Verkésung der por-
talen Lymphdriisen.

Nr. 45. 3 Monate (Infektionsquelle unbekannt). Klinisch: 0 (plotzlicher
Beginn aus voller Gesundheit mit 2!/, Monaten). Pirquet 4 Tage a. e.***) pos.
Pathologisch-anatomisch (Sektion nicht von Ghon). Kisig chronische Tu-
berkulose der Driisen am Hilus, tuberkuléses Geschwiir des Darmes und Tuber-
kulose der mesenterialen Driisen.

Nr. 46. 4 Monate (Mutter liegt wegen Tuberkulose im Spital). Klinisch:
Husten, Bronchitis. 8. Tag a.e. P. pos. Pathologisch-anatomisch: Sektion
von Prof. Bartel). Tuberkulose der Bronchialdriisen, namentlich rechts.

*) Pirquetsche cutane Reaktion.
**) Hamburgersche subcutane Stichreaktion.
**¥) g. e. = ante exitum.
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Nr. 93. 4 Monate (Mutter an Tuberkulose gestorben). Klinisch: Seit Ge-
burt Husten. 15. X. 14 Tage a. e. P. pos. Pathologisch-anatomisch: Sehr
umfinglicher konfluierter lobuldrer Herd total verkast im linken Unterlappen.
Kisige, belegte Kaverne im rechten Unterlappen. Kisige Tuberkulose der bron-
chialen Driisen. Tuberkulse Geschwiire im untersten Ileum. Tuberkulose der
mesenterialen Driisen.

Nr. 68. 3 Monate (Vater tuberkulos). Klinisch: Meningitis tuberculosa.
Pathologisch-anatomisch: Bohnengrofler, kiisiger Herd an der medialen Flache
des rechten Oberlappens. ErbsengroBer, kisiger Herd subpleural am mittleren
Rande des rechten Oberlappens, erbsengrofer, kisiger Herd an der medialen Fliche
des rechten Unterlappens. Verkdsung der regioniren Lymphdriisen. Tuberkuldse
Geschwiire im Diinn- und Dickdarm.

Nr. 106. 3 Monate (Mutter tuberkulés). Klinisch: Husten mit 2 Monaten
(30 Tage a. e.). Bronchitis mit 2!/, Monate (15 Tage a. e.).

24 21 20 8 7 Tage a. e.
H. H. 1mg H. 3mg P. P.
neg. pos. pos. ? pos.

Pathologisch-anatomisch: Uber erbsengroBer, kisig erweichter Herd im
linken Unterlappen. Chronische Tuberkulose mit gleichmiBiger Verkdsung der
regiondren Lymphdriisen.

Nr. 105. 4 Monate (Mutter kommt, als das Kind 1%/, Monate alt war, ins
Spital wegen Tuberkulose). Klinisch: Rechts hinten etwas hauchende Atmung,
rechts hinten unten spérlich kleinblasiges Rasseln (3 Monate). Pirquet positiv.
Pathologisch-anatomisch: KleinnuBgroBes, scharf begrenztes Infiltrat im
rechten Unterlappen. Chronische, verkésende Tuberkulose der bronchialen Driigen,
der Halsdriisen, der Driisen der Magenkurvatur und der Leberpforte.

Nr. 7, 4 Monate. Klinisch: negativ. Pathologisch-anatomisch: Ty
pische Primirherde in der Lunge.

Nr. 11. 4 Monate. Klinisch: negativ (mit 3 Monaten normaler Lungen-
befund). Pathologisch-anatomisch: Kein Priméirherd, chronische Tuberkulose
der bronchialen Driisen beiderseits.

Nr. 85. 4 Monate. Klinisch: pathologisch-anatomisch: HaselnugroBe, tuber-
kulgse Kaverne im rechten Oberlappen. Verkiste Hilusdriisen.

Nr. 77. 4 Monate. Klinisch: mit einem Monat pneum. (?) Proze8. Patho-
logisch-anatomisch: HaselnuBgrofe Héhle im Unterlappen der rechten Lunge. Ver-
kisung der rechten bronchialen Lymphdriisen und vorderen mediastinalen.

Nr. 89. 4 Monate. Klinisch: Mit 2 Monaten bellender Husten, mit 2/, Mo-
naten Dyspnoe und Rasseln. 21/, Monate. P. pos. Mit 3 Monaten klingendes
Ragseln iiber beiden Lungen, pathologisch-anatomisch: Einige {iber hanfkorngroBe
kisige Knoten in dem Oberlappen beider Lungen, einige tuberkultse lobulire
Herde in beiden Oberlappen. Chronische verkisende Tuberkulose der Bronchial-
driisen beiderseits.

Nr. 99. 4 Monate. Klinisch: 0, pathologisch-anatomisch: Chronische Tuber-
kalose der Lunge (Ghon), chronische Tuberkulose der tracheobronchialen und
bronchopulmonalen Lymphdriisen beider Seiten mit gleichmiBiger Verkisung der
rechten Seite.

Naturgemaf féllt der pathologischen Anatomie die Hauptaufgabe
bei der Entscheidung zu, ob eine aerogene oder placentogene Infektion
stattgefunden hat. Aus den Sektionsbefunden, die fast simtlich von
Ghon stammen, geht hervor, daB in allen diesen Fallen die am weit
vorgeschrittensten und daher #ltesten Prozesse in den Lungen sich be-
finden. Auch die Abhéngigkeit der Tuberkulose der Bronchialdriisen
von dem Primérherd, ebenso die Propagation der tuberkulésen Prozesse
in die anderen Organe aus dem LungenprozeB durch Exspektoration
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oder Deglutition kann deutlich auf Grund der Sektionsprotokolle be-
wiesen werden. Doch in einer Reihe von Féllen finden sich auch
klinisch Zeichen, dal} die Lunge bereits friihzeitig infiziert sein muf:
Ein besonders héufiges Symptom ist der Husten (Fall 3, 6, 9, 10, 46,
89, 93, 106). Dieser kann schon bald nach der Geburt oder in den
ersten Lebenswochen beobachtet werden.

Einen weiteren Beweis fiir die Infektion post partum kann uns
auch die Tuberkulinreaktion liefern. Eine Pirquetsche Reaktion,
die schon vor der 5. Lebenswoche auftritt, spricht, wie schon oben
naher ausgefithrt wurde, fiir eine placentogene Infektion. Umgekehrt
kann jedoch eine nach der 5. Lebenswoche positiv werdende Pirquet-
sche Reaktion keineswegs mit Sicherheit einen Beweis fiir die broncho-
gene Infektion abgeben, da das Auftreten dieser Reaktion im Siuglings-
alter gewifl groBen Schwankungen unterliegt. Als Beispiel sei auf Fall
41 verwiesen, in dem die Pirquetsche Reaktion am 9., 22., 35. Tage
negativ ausgefallen ist, und der positive Ausfall der Pirquetschen Re-
aktion erst auf den 37. Lebenstag fallt.

Zusammenfassung.

An der Hand der jiingsten Fille meines Materials wird dargelegt,
dal die Infektion in diesen bronchogen entstanden sein muB. Dies
geht vor allem aus den pathologisch-anatomischen Befunden hervor,
nach dem die am meisten fortgeschrittenen und daher &ltesten Herde
gich in der Lunge befinden. Klinisch kommt die bronchogene Infek-
tion dadurch zum Ausdruck, daB friihzeitig Symptome von seiten der
Lunge und zwar Husten auftritt. Ein weiterer Beweis fiir die broncho-
gene Infektion kann die Pirquetsche Reaktion liefern. Das Auftreten
der Pirquetschen Reaktion vor der 5. Lebenswoche spricht fiir eine
placentogene Tuberkulose.

IV. Enterogene Tuberkulose.

Die Frage der enterogenen Art der Tuberkuloseinfektion des Men-
schen ist vor ca. 10 Jahren im Brennpunkte des Interesses der sich
mit der Tuberkulose néher befassenden Personlichkeiten gestanden. Es
ist nicht hier der Platz, eine eingehende geschichtliche Darstellung
dariiber zu geben. Es sei nur auf die Hauptpunkte in Kiirze hin-
gewiesen. Behring tat auf dem Naturforschertag in Kassel 1903 den
Ausspruch: ,Die Séuglingsmilch ist die Hauptquelle fiir die Schwind-
suchtentstehung.  Diese Worte eines so hervorragenden Forschers
gaben nun die Anregung, der Frage besonders auch wegen ihrer prak-
tischen Wichtigkeit nachzugehen. Naturgemdfl fiel den pathologischen
Anatomen die Hauptaufgabe zu, Beweise fiir oder gegen die Auffassung
der enterogenen Infektionsart beizubringen. Sollte die Ansicht Beh-
rings richtig sein, so miilte man sehr hédufig in den Kinderleichen
eine primidre Darmtuberkulose vorfinden. Man einigte sich auf dem
Pathologentag von Kiel iiber eine Definition der priméren Darmtuber-
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kulose, und zwar auf die von Henke gegebene. ,Unter primérer
Darmtuberkulose ist eine isolierte Tuberkulose der Darmschleimhaut,
oder was hiufiger ist, der mesenterialen Driisen zu verstehen. Dabei
diirfen, wenn man ganz vorsichtig sein will, auch nicht die geringsten
zweifelhaften Schwielen der Lungenspitze oder Verhdrtungen in den
Bronchiallymphdriisen vorhanden sein, hinter denen sich méglicherweise
eine abgeheilte Tuberkulose verbergen konnte. Die Ergebnisse der
Untersuchungen am Sektionstische (siche Orth, Beitzke, Heller,
Edens, Councilman, Baginsky, Ganghofer, Fischer, E. Al-
brecht, Stirnimann, H. Albrecht, Ghon) waren nicht ganz einheit-
lich. Die Moglichkeit einer enterogenen Infektion wurde von allen
Autoren zugegeben. Nur iiber die Héufigkeit derselben kamen die
einzelnen Autoren zu divergierenden Resultaten. Die meisten fiir eine
Darmtuberkulose sprechenden Befunde erhielten Heller (Kiel) und
Councilman (Boston) (37 Proz. aller secierten Tuberkulsen). Im
Gegensatz zu diesen stehen aber die Mehrzahl der anderen Autoren
(E. Albrecht, Baginsky, Ganghofer, H. Albrecht, Ghon), die nur
einen sehr geringen Prozentsatz von enterogener Infektion mit Tuber-
kulose fanden. Die Befunde letzterer Autoren haben infolge der GriBe
des Materials und der exakten Ausfiihrung der Sektionen den unbe-
stritten bedeutend groferen Anspruch darauf, die tatsédchlichen Ver-
hiltnisse wiederzugeben. Doch ist es auch moglich, dall an verschie-
denen Ortlichkeiten durch verschiedene Umstinde die Infektionsart
nicht dieselbe ist. Die urspriingliche Ansicht Behrings, dal die Milch
tuberkuldser Kiihe die hauptséchlichste Infektionsquelle sei, wurde dann
spiter von Orth dahin modifiziert, daB die enterale Infektion auch
durch Verschlucken von Tuberkelbacillen, die durch die Atemluft oder
durch Kontakt in die Mundhohle gekommen sind, entstehen koénne.
Eine sehr bemerkenswerte Arbeit A. Webers befallte sich mit der
Frage, ob die Milch von Kiihen, die mit Eutertuberkulose behaftet
waren, tuberkulose Infektionen setzen kann oder nicht. Ich hebe aus
dem Referat Kossels iiber diese Arbeit das Wichtigste heraus.

»In der Zeit vom Anfang des Jahres 1905 bis April 1909 wurden dem Ge-
sundheitsamt 113 Falle von Eutertuberkulose gemeldet. In 44 der 113 Fille
wurde angegeben, die Milch sei nur in gekochtem Zustande abgegeben worden.
Von der rohen Milch genossen im ganzen 3860 Personen (151 Kinder, 200 Er-
wiachsene, 9 ohne Altersangabe). Nur 2 Personen erkrankten und zwar ein Kind
mit 1 Jahr 10 Monate, und eine mit 1!/, Jahr. Beide Kinder zeigten Erkran-
kungen der Halslymphdriisen, in denen durch die bakteriologische Priifung mittels
Kultur, Kaninchen- und Rinderimpfung Tuberkelbacillen nachgewiesen wurden.
Beide lieBen sonst Krankheitserscheinungen vermissen. Sie leben beide und zeigten
bei der Nachuntersuchung nach 1%/, beziehungsweise 2!/, Jahren gutes Aussehen.
In beiden Fillen wurde die Milch lange Zeit (1!/, bzw. 1 Jahr lang) getrunken.
In derselben Familie erfolgten auch keine weiteren Erkrankungen.“

Unter allen bisher einwandfrei beschriebenen Fillen von primérer
Darmtuberkulose befinden sich nur sehr wenig Siduglinge. Im Material
Ganghofers 1 Fall, bei Stirnimann 1 Fall, bei Albrecht 2 Fille.
In meinem Material konnte kein einziger Fall von enterogener Infektion
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im S#uglingsalter nachgewiesen werden. In den publizierten Féllen
ist auf die klinische Beobachtung kein besonderes Gewicht gelegt wor-
den. Die Fille Albrechts und Ganghofners starben im Alter von
1 Jahr, 3/, Jahr, 7 Monaten. Die Todesursache war in 2 Féllen lobu-
lare Pneumonie, in einem Falle Enteritis und Tuberkulose. Die enterale
Tuberkulose bildete in diesen Fillen nur einen Nebenbefund. Im Falle
Stirnimann, der 11 Monate alt wurde, handelte es sich um eine aus-
gebreitete Tuberkulose des Darmes, Peritoneums und der mesenterialen
Lymphdriisen. Der klinische Befund ergab extreme Ahmagerung, all-
seitig aufgetriebenes Abdomen, Rachitis. Wenn auch zuféllig in diesem
letzten Fall ein klinisches Bild entsteht, das als Tabes meseraica be-
zeichnet und als ein wichtiges Symptom der Bauchtuberkulose in
fritherer Zeit angesprochen wurde, so ist doch dieses, worauf insbesondere
Ibrahim mit Nachdruck hingewiesen hat, absolut kein der Intestinal-
tuberkulose eigentiimliches Bild: Denn die Mehrzahl der atrophischen
Séuglinge, die an chronischen Erndhrungsstérungen zugrunde gehen,
konnen dieses Symptom zeigen.

Zusammenfassung.

Die enterogene Infektion mit Tuberkulose ist moglich, kommt aber bei
uns hochst selten vor. Im Siuglingsalter wurden nur ca. 4 Fille einwand-
freier enterogener Infektion beschrieben. Eine Symptomatologie ist
infolge der geringen Zahl und nicht genau wiedergegebenen klinischen
Beobachtung nicht méglich.

Stomatogene Tuberkulose.

Die stomatogene Tuberkulose bildet nur eine Unterabteilung der
enterogenen. Sie wird jedoch infolge des differenten klinischen Bildes
hier getrennt behandelt.

Dringen zum erstenmal Tuberkelbazillen im Bereich der Mund-
hohle in das Gewebe ein und verursachen von hier aus eine tuberkuldse
Infektion, so bezeichnet v.Pirquet eine derartig entstandene Tuber-
kulose als stomatogene. Uber einwandfreie Fille von stomatogener Tuber-
kulose berichten Ghon, H. Albrecht, Chancellor.

Fall Ghon (S. 137). 6 Monate altes Midchen. Anatomischer Befund.
Ulcerdse Tuberkulose der r. Tonsille, des r. Gaumenbogens und der Schleimhaut
der r. Wange. Totale Verkdsung der submaxillaren und tiefen medialen cervicalen
Lymphknoten rechts. Zahlreiche frische kleine tuberkuldse Geschwiire im Diinn-
und Dickdarm. Miliare Tuberkel in den mesenterialen Lymphknoten, solche zum
Teil mit Verkdsung in den pankreatischen und portalen Lymphdriisen. Miliare
Tuberkel in der Leber, der Milz, den Nieren und den Lungen. Miliare Tuberkel
in den bronchopulmonalen Lymphknoten beider Seiten sowie in den axillaren und
inguinalen Lymphdriisen. (Keine klinische Beobachtung.)

Fall Albrecht. 3/,jihriges Kind. Anatomischer Befund. Lobulire Pneu-
moni¢ beider Unterlappen und des Oberlappens der r. Lunge aus eitriger Bron-
chitis. Chronischer Milztumor, allgemeine Animie, Rachitis. Parenchymatose
Degeneration der Organe. Eine rechtsseitige submaxillare Driise iiber mandelgroB,
in der Rinde zahlreiche kiisige Tuberkel. Beide Lungen frei. (Keine klinische
Beobachtung.)
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Fall Chancellor. 7 Monate alter Knabe. Vater Phthisiker mit bacillen-
reichem Sputum. Bis zum 3. Lebensmonate entwickelte sich das Kind gut. Dann
schwoll die rechte Halsseite an. Nach einem Monate Incision dieses Tumors und
Entlerung von Eiter. Von Zeit zu Zeit Fiebersteigerungen. Nie Husten. Bei
der Aufnahme, 10 Tage a. e. wurde auBler des Tumors der r. Halsseite folgender
Befund des Rachens erhoben. Der rechte, weiche Gaumen ist vorgewdlbt, ge-
rotet. Bei Betastung ergibt sich, da die Schwellung ziemlich hart und keine
Fluktuation zeigt.

Die Schleimhaut der r. Tonsille aufgelockert und macht einen geschwiirartigen
Eindruck. Pirquet positiv. Symptome einer miliaren Tuberkulose. Der Sektions-
befund ergibt: An der r. Halsseite ein groBes Paket von Driisen, das in ein
dichtes, entziindlich infiltriertes Gewebe eingebettet ist. Den grofiten Teil dieses
Driisenpaketes bilden 2 vollstindig verkéste Driisen von opalgelber Farbe. Die
r. Tonsille vergroert, zeigt eine groBere Ulceration. Miliare Tuberkel der Lungen.
Kein primédrer Lungenherd nachweisbar.

DaB in dem groBen Material H. Albrechts und Ghons nur 2 Félle
von stomatogener Tuberkulose gefunden wurden, spricht fiir die grofle
Seltenheit dieser Vorkommnisse. Es ist anzunehmen, daBl die Tuberkel-
bacillen in der Mundhéhle oder hauptsichlich in den Tonsillen nur dann
haften, wenn die Schleimhaut derselben nicht intakt ist. Im anderen
Falle miilite man viel 6fter diesen Infektionsmodus treffen, da ja ebenso
oft, wenn nicht hiufiger, die Tuberkelbacillen auf die Tonsillen wie in
die Lungen kommen miissen. Die normale Schleimhaut scheint entweder
die Entwicklung der Bacillen zu hemmen oder die Bacillen kénnen nicht
so lange Zeit, wie sie zu ihrer Ausbreitung brauchen, haften bleiben,
sondern sie werden durch Schleim usw. hinweggespiilt.

Die klinische Diagnostik stiitzt sich auf die starke Driisenschwel-
lung am Halse, die zur Vereiterung kommen kann, dann auch auf
den Rachenbefund selbst, der aber sehr schwierig beim Siugling zu er-
heben ist. Die positive Cutanreaktion, sowie der Nachweis von Tuberkel-
bacillen in dem Eiter werden die tuberkulose Natur der Affektion
sicherstellen. Doch der Nachweis, daBl diese Affektion der primére
Herd ist, wird mit Sicherheit erst durch die Sektion erbracht. Im
Falle Chancellor und Ghon gingen die Kinder im 6. und 7. Lebens-
monate an einer miliaren Tuberkulose zugrunde. Der Verlauf im Falle
Albrecht scheint viel gutartiger gewesen zu sein, was die tuberkuldse
Affektion anbelangt. Allerdings wurde auf den Schleimhduten kein
tuberkul6ser Proze3 gefunden. Es ist vielleicht daraus der Schlufl zu
zichen erlaubt, daBl die Infektion nicht eine besonders schwere ge-
wesen ist und daher an der Infektionsstelle keine stirkere und vielleicht
rasch abheilende Reaktion ausgeldst worden ist.

Zusammenfassung.

Die stomatogene Tuberkulose gehért ebenfalls zu den seltenen
Formen. Es waren drei einwandfreie Fille (Ghon, H. Albrecht,
Chancellor) beziiglich des anatomischen und klinischen Befundes be-
sprochen. Der primére Herd wird in 2 Fillen durch ein ausgedehntes
Geschwiir in der Tonsille dargestellt. Die regiondren Driisen kénnen
bedeutende GroBe erreichen. Im Falle Albrecht konnte nur eine

Ergebnisse d. Med. XIV. 11
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Tuberkulose einer submaxillaren Driise gefunden werden; der dazu ge-
horige eigentlich primdre Herd wurde nicht gefunden. In den Fillen
Ghon und Chancellor filhrte eine miliare Aussaat den Exitus herbei.
Es ist wahrscheinlich, daf die stomatogene Infektion nur dann mog-
lich ist, wenn die Schleimhéute nicht intakt sind.

V. Dermatogene Tuberkulose.

Bei intakten Hautdecken ist es, soweit unsere Erfahrung reicht,
dem Tuberkelbacillus unmoglich, sich anzusiedeln und einen tuberku-
lésen Herd zu setzen. Erst wenn die Haut auf irgendeine Weise ladiert
ist. dann kann es zur Infektion mit dem Tuberkelbacillus auf der Haut
kommen. Die meisten Fille dermatogener Tuberkulose, die in der Literatur
niedergelegt und sehr selten vorkommt, sind auf die Infektion bei der
rituellen Beschneidung zuriickzufithren. Holt verdffentlichte jiingst
einen derartigen Fall, den zu sehen ich der Liebenswiirdigkeit Dr. Holts
verdanke, und gab gleichzeitig eine vollstindige Zusammenstellung der
bis jetzt bekannten Fiélle von Circumcisionstuberkulose. Die Beschnei-
dung erfolgt am 8. Lebenstag und das Blut wird aus der Wunde aus-
gesaugt. Aus dem Munde dieser Person konnen Tuberkelbacillen in
die Wunde gelangen. Diese Wunde heilt in den meisten dieser Fille
nicht zu, sondern es kommt zur Vereiterung und stérkeren Geschwiir-
bildung. Holt beschreibt diesen Priméaraffekt folgendermaBen: ,Der
Penis zeigt eine vollkommene Zerstorung der Haut durch Geschwiirs-
bildung, die sich iiber den ganzen Penis bis zur Ansatzstelle an der
Basis des Scrotums erstreckt. Die Oberfliche ist granulierend und
secerniert reichlich Eiter. Am Meatus Penis war eine tiefe Ulceration
zu sehen.“ Bald nach der Infektion, gewohnlich nach 14 Tagen, tritt
eine Driisenschwellung in den Leisten auf. die sich stark vergréBern
kann. Eine spontane Abscedierung dieser Driisen kann nach der Mit-
teilung in manchen Fillen auftreten. Der weitere Verlauf der Er-
krankung kann sich verschieden gestalten. In manchen Fallen tritt
nach einer Periode relativen Wohlbefindens pl6tzlich eine starke Ver-
schlechterung ein und das Kind stirbt an einer miliaren Tuberkulose.
Doch gibt es auch Fille, die vollkommen ausheilen. Lehmann ver-
folgte einen Fall bis in das 5. Lebensjahr. Von den bisher bekannten
Fillen starben 16, 7 zeigten im spiten Alter tuberkulése Erkrankung,
vollstindig geheilt 6, in 12 Fillen ist der Ausgang unbekannt geblieben.

Die Lebensdauer betrug in 1 Fall 4, in 5 Fallen 6, in 1 Fall 9, in
1 Fall 10, in 2 Fillen 12, in 1 Fall 13, in 1 Fall 19 Monate.

Wenn wir diese Verhiltnisse mit denen bei der bronchogen ent-
standenen Tuberkulose vergleichen, so mufl uns die viel giinstigere
Prognose der Circumecisionstuberkulose auffallen. Vor allem ist zu be-
denken, daB in 13 sicheren Fallen die Sduglinge die Infektion mit oder
auch ohne Residuen iiberstanden haben. Stellen wir diesen 13 Fillen
die 16 Todesfille gegeniiber, so bedeutet dies einen Prozentsatz, wie wir
thn bei der bronchogenen Tuberkulose des Sauglingsalters nie beobachten
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konnen. Das beweist, daBl die Lokalisation der Erstinfektion auflerordent-
liche Bedeutung fiir den Verlauf der Tuberkuloseerkrankung haben muS8.
Wir wissen ja auch von anderen Infektionserkrankungen, daB der Ort
der Infektion wichtig fiir den Ablauf der Erkrankung sein kann. Jiingst
ist Schréder (Vaccinebehandlung, Therapeutische Monatsschrift, Februar
1914) darauf niher eingegangen. Lr verweist auf die subcutane
Impfung mit dem Blute masernkranker Kinder, wie sie in Schottland
seinerzeit gebrauchlich war, um die Bosartigkeit dieser Erkrankung zu
mildern. Dasselbe kennt man auch von der Pest, bei der die Beulen-
pest mit ihrem Priméraffekt am FuBe eine viel bessere Prognose gibt
als die Lungenpest. Weiter weil man auch, daB ein extrabuccaler
Scharlach bedeutend milder verlduft als einer. der vom Rachen aus
seinen Ausgang nimmt. Bei der Tuberkulose nun diirfte hauptsich-
lich folgender Umstand von Wichtigkeit sein: Ist der primére Herd in
der Lunge, so ist ein lebenswichtiges Organ betroffen. Dann haben
die Tuberkelbacillen infolge der dichteren Vascularisierung in der Lunge
mehr Gelegenheit, sowohl auf dem Blut- als auch auf dem Lymphwege
sich auszubreiten. Weiter ist diesen auch durch Expectoration und
Deglutition viel mehr Gelegenheit geboten, in die verschiedensten Organe
zu gelangen und sich dann dort weiter zu entwickeln. Vielleicht ist
auch das Lungengewebe besonders im Siauglingsalter nicht besonders be-
fahigt, gentigend Schutzstoffe zu bilden und dadurch den Infektionsherd
zu lokalisieren.

Uber die Infektion mit Tuberkulose an anderen Hautpartien wird
von Hamburger bzw. Escherich, Chancellor und Epstein berichtet.
Der von Hamburger bzw. Escherich verwendete Fall befindet sich
in meinem Material unter der Nr. 115.

61/; Monate altes Mddchen. Im AnschluBl an ein Ekzem der r. Wange etwa im
4. Lebensmonat entwickelte sich ein Ulcus mit nachfolgender Lymphadenitis colli.
Einen Monat spiter reagierte das Kind positiv auf Tuberkulin. Die Affektion auf
der Wange zeigt spiter tiefergreifenden, geschwiirigen Zerfall. Unter Symptomen
einer miliaren Tuberkulose Exitus. Die Sektion ergibt ein gréBeres tuberkuldses
Geschwiir der r. Wange mit chronischer Tuberkulose der Halslymphdriisen rechts,
subakute und akute Tuberkulose der Organe mit Einschlu3 der Lungen.

Fall Chancellor. 5 Monate altes Madchen. Im Alter von 2 Monaten ent-
wickelte sich auf der 1. Wange eine braunrote Efflorescenz, die rasch grofer wurde
und dann excoriierte und geschwiirsartig wurde. Keine Heilungstendenz. Die In-
fektionsquelle konnte nachgewiesen werden. Diese war eine Nurse, bei der Tuber-
kelbacillen im Sputum gefunden werden konnten und die das Kind einmal in die
Wange biff. Das Kind wurde mit 6 Monaten aus dem Spital entlassen. Es zeigte
zu dieser Zeit einen guten Gesundheitszustand, doch war in den letzten Wochen
keine Gewichtszunahme zu erzielen.

Fall Epstein (Beobachtung I). Bei einem 9 Tage alten Mddchen wurde an
beiden Ohrlippchen die Durchstechung ausgefithrt. Der Stichkanal am rechten
Ohr eiterte. Der Substanzverlust erweiterte sich durch fortschreitende Nekrose.
Die Driisen der r. Halsseite schwollen immer stirker an und bildeten eine méchtige
aus wallnuBgroBen Driisen zusammengesetzte Geschwulst, die nach mehrfacher In-
cision dicke, kisige Eitermassen und nekrotische Gewebsfetzen ausstieB. Im 9. Monat
Ausheilung des Geschwiires. Die Driiseneiterung hilt bis zum 11. Lebensmonat an.
Im 2. Lebensjahr Zeichen einer Skrofulose, der sich auch Caries verschiedener
Knochen hinzugesellt. Mutter starb an Phthise, als das Kind 6 Monate alt war.

11*
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Die Infektion geschah in allen 3 Fillen durch die lddierte Haut-
decke. Sie schloB sich im ersten Fall an eine durch ein Ekzem, in den
beiden anderen durch ein Trauma gesetzte Lision der Wange und des
Ohrlappchens an. Es entwickelte sich der typische Priméraffekt mit regio-
narer starker Lymphdriisenschwellung. Der Verlauf der Erkrankung
in den einzelnen Fillen war nicht gleichartig. In dem ersten Fall trat
schon frithzeitig eine miliare Tuberkulose auf, der 2. Fall wurde nur
bis zum 6. Monat beobachtet; im 3. Fall traten wahrend des 2. und
3. Lebensjahres schwere skrofulése Erscheinungen auf.

Zusammenfassung.

Die dermatogene Infektion mit Tuberkulose findet nur bei lidier-
ter Hautdecke statt. Am haufigsten kommt die Circumcisionstuberkulose
in der Literatur vor (42 Fille). Es kommt zur Entwicklung von tief-
greifenden und mehr oder minder ausgedehnten Geschwiiren am Penis
mit regiondrer méachtiger Driisenschwellung. Die Prognose der Circum-
cisionstuberkulose ist bedeutend besser wie die der bronchogenen. Es
starben 16 Kinder, vollstindig oder nur teilweise geheilt wurden 13
Kinder. Die Lokalisation der Erstinfektion ist daher wichtig fiir den
Verlauf der Tuberkuloseerkrankung. Von weiteren priméren Herden auf
der Haut sind 3 Fille zu erwdhnen. (Hamburger bzw. Escherich,
Chancellor und Epstein.) Der Verlauf des priméren Herdes und der
regiondren Driisenschwellung entspricht ungefihr der bei der Circum-
cisionstuberkulose. Der Verlauf der ganzen Erkrankung war nicht gleich-
artig. Ein Fall ist gestorben. Ein Fall wurde bis zum 6. Monat und
einer bis zu 2!/, Jahren beobachtet.

Anhang.

1. Krankengeschichten der auf der Universitits-Kinderklinik
beobachteten Fiille von Siduglingstuberkulose.

Die Krankengeschichten konnten nur ganz kurz und auszugsweise wieder-
gegeben werden und sind nach folgendem Schema ausgezogen worden: Laufende
Nummer, Anfangsbuchstaben des Namens, Alter (zur Zeit der Entlassung oder
des Todes), Geschlecht, Aufnahmedatum, Entlassungs- oder Todesdatum, anam-
nestische Angaben iiber Erndhrung, Entwicklung, Hereditit, Krankheitsbeginn,
Tuberkulinreaktion, allgemeine Symptome (Fieber, Gewicht, Erndhrungszustand),
Komplikationen. Dann folgen die Angaben iiber den Verlauf des tuberkulésen Pro-
zesses: Primérer Lungenherd usw. (siehe Einteilung). ‘Zu bemerken ist, daf so-
wohl klinische rontgenologische als pathologisch-anatomische Befunde (diese sind
in Klammern gesetzt) nebeneinander angeordnet wurden. Von Abkiirzungen wur-
den gebraucht: P. (Pirquetsche Cutanreaktion), H. (subcutane Stichreaktion nach
Hamburger), M. (intracutane Mantouxsche Reaktion), a.e. ante Exitum, p. p.
post partum, Hb. Himoglobingehalt, + Exitus.

Nr. 1. A.Sch,, 5/, Monate, Knabe. Aufnahme 5. VIII. 1914. + 1. I. 7. eheliche
Geburt, Flaschenkind. Mutter Lungentuberkulose. Seit der Geburt sehr schwach,
hustet. Erbrechen nach jeder Mahlzeit. Stuhl gelb. Infektion sicher sehr bald
(in den ersten 3 Wochen). Hustet schon in den ersten 3 Wochen. Tuberkulin-
reaktion: Am 22. Lebenstag P. neg., am 28. P. neg, am 47. P. neg., nach
21/, Monaten P. pos., nach 3 Monaten P. pos. Starke Gewichtsabnahme. Darm-
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katarrh vom 6. VIII. bis 8 VIIL. Gastritis vom 19. VIIL bis 20. VIII. 1.IX.
bis 6. IX. Fieber ohne Ursache, dann von Zeit zu Zeit Fieberzacken abwechselnd
mit normaler Temperatur. Erst gegen Ende ausgesprochene Fieberperiode. Ge-
wicht 5. VIII. 3400 g, GroBe 51 cm. Abmagerung. Haut schuppend. 18. XII. gelb-
liche Gesichtsfarbe, sonst auffallend blaB. Pann. ad. sehr schlecht entwickelt,
Haut in groBen Falten abziehbar. Bei der Aufnahme bestand Darmkatarrh.
(Kasige Tuberkulose den groBten Teil des linken Oberlappens und die Spitze des
linken Unterlappens einnehmend mit kaverndsem Zerfall im Centrum.) Réntgen-
befund vom 29. XI. Tuberkuldses Infiltrat des linken Oberlappens und miliare
Aussaat in beiden Lungen. (Zahlreich verkiste Konglomerattuberkel in beiden
Lungen.) 18. XI. links vorne kompakte Dampfung, seitlich geringere. Links
hinten oben Dampfung bis zur Mitte der Scapula. Bronchiales Exspirium,
trockene Rasselgeriusche. (Partielle Anwachsung des linken Oberlappens und
frische fibrinose Pleuritis links.) Husten seit Geburt klingend. 18. XII. manch-
mal heiser. (Kisige Tuberkulose der Halslymphdriisen links. Tuberkulose des
Peritoneums, kisige tuberkulose Mesenterial- und Peritonealdriisen. Tuberkuldse
Geschwiire im Diinndarm.) 18. XII. Milz !/, Querfinger unter dem Rippenbogen, hart.
22. XII. 1 Querfinger. Leber 2 Querfinger unter dem Rippenbogen sehr hart. (Zahl-
reiche Gallengangstuberkel im rechten Leberlappen. Driisen im Leber-Hilus kisig,
ihre GroBe jedoch gering. Parenchymatése Degeneration und Stauung der Leber.)

Nr. 2. R. H, 4 Monate altes Miadchen. Aufnahme 18. VIIL. 1913. Entlassung
17. XI. Beobachtungszeit 3 Monate. 4. normale Geburt. 14 Tage Brustkind.
Schwichlich. Mutter muBte wegen florider Tuberkulose ins Spital. Infektion in
den ersten Wochen. VergréBerung der Leber und Milz (2 Querfinger) derb. 19. VIIL
P. pos., 8. XI. M. pos. Allgemeinbefinden gut, Appetit gut, Stuhl normal. Tempe-
ratur wochenlang normal mit vereinzelten Fieberzacken bis 38. Gegen Ende der
Beobachtung (3 Wochen vor der Entlassung) regelmiBig Fieber bis 38°. Gewicht
bei der Aufnahme 3400 g, bei der Entlassung 3700 g. Haut: Ekzem und einige
Lichenknétchen. 3. XI. Schwitzen, folliculire Reizung. 1.XI. Rontgenaufnahme:
Infiltration der linken Lunge mit vergréBerten Bronchialdriisen. Rechts hinten
unten verschirftes Atmen.

Nr. 8. M. H., 2Y, Monate altes Miadchen. Aufnahme & VIIL. 1913. f 23.
VIII. Beobachtungszeit 14 Tage. 5. Kind. Mutter hatte schon lange Zeit gehustet
und ist 14 Tage p. p.. gestorben. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit
3 Wochen starker Husten durch 8 Tage. 10. VIIL. P. schwach pos. 13. VIIL. Stich-
reaktion (0,1 mg T. R.) Depotreaktion. Fieber kontinuierlich zwischen 38 und 39°.
Gewicht bei der Aufnahme 2900 g, beim Exitus 2300 g. Linge 53 cm. Hoch
gradige Abmagerung. Atrophie der Haut, gutes Kolorit. Seit 3 Tagen schléift das
Kind nicht mehr und erbricht nach jedem Trinken. Stuhl ist immer griin, haufig
blutig-schleimige Stiihle, spritzend, zerrissen, stinkend. (Kisige Tuberkulose des
rechten Oberlappens und linken Unterlappens und der dazu gehérigen Hilusdriisen.
Chronische Enteritis des Dickdarmes mit konsekutivem allgemeinen Marasmus mit
brauner Atrophie des Herzens und der Leber.)

Nr. 4. F. P, 12 Monate alter Knabe. Aufnahme 30. X. 1908 mit 7 Monaten.
Entlassung 12. III. mit 12 Monaten. Beobachtungszeit 5 Monate. Friihgeburt
(8 Monate). Erndhrung kiinstlich, zuletzt Vollmilch. Mutter an Lungentuberkulose
gestorben. Infektion in den ersten Lebenswochen. 31. X. P. pos. Die erste Zeit
im Anschlul an Furunkel und Phlegmone Fieber. sonst der Hauptsache nach
fieberfrei, im letzten Monat Continua. Gewicht bei der Aufnahme 4740 g, bei
der Entlassung 5500 g. Anémie. Hautabscesse, zum Teil eingetrocknet. Stiihle
dyspeptisch, Erbrechen. Wihrend der Beobachtung Furunculose und Phlegmone.
Rachitis. Keine Ubererregbarkeit. Blutbefund: 31. I. Hb. 60, 18.1. Hb. 50, 5. TIL
Hb. 45 nach Sahli. Starker Schatten im linken Thoraxraum (Réntgenbild).

Nr. 5. F. R, 8%/, Monate alter Knabe. Aufnahme 4. VI. 1908. Entlassung
3. I1. 1909. Beobachtungszeit 8 Monate. 5. Geburt. Ammenmilch bis zu 7 Wochen.
Entwicklung zart. Mutter liegt wegen florider Tuberkulose im Spital. 4 Ge-
schwister gesund. Infektion in den ersten Wochen. 9. VI. M. neg., 10. VIL P.
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pos., 14. IX. P. pos. Von der 4. Woche ab hier und da erh6hte Abendtemperatur.
Gewicht 1745 g.  Von der 12. Woche an starke Abmagerung. Masern ohne Exan-
them, anschlieBend Exitus. (Lobuldrpneumonie in beiden Unterlappen.) 12. Woche
eklamptische Anfélle mit Ubererregbarkeit. Fac. pos. (fiir mehrere Wochen). Blut-
befund. Hamoglobingehalt 35°/,. Rote Blutkorperchen 3000000 (6. Monat). All-
gemeine Driisenschwellung. Tuberkulintherapie (1!/, Monate, rasch steigende Dosen.)
(KleinhirsekorngroBe, glattwandige Kaverne im rechten Unterlappen.) 10. XIIL
verlingertes Exspirium im 4. Interskapularraum, leichte Dampfung und einzelne
Rhonchi. 18. XII. Rontgenbefund: KindsfaustgroBer Schatten am rechten Lungen-
hilus (Bronchialdriisen). Schatten entsprechend der Trachealdriisen. (Chronische
Tuberkulose der rechten bronchopulmonalen Driisen mit Verkdsung und Erweichung
und einiger tracheobronchialen, partielle Verkdsung einiger oberen mediastinalen
und oberen tracheobronchialen und hinteren trachealen Driisen. Die broncho-
pulmonalen sowie die in die Bifurkation und die tracheobronchialen links frei.)
1. X. Bronchitische Gerdusche iiber den Lungen. Im weiteren Verlauf ausgebrei-
tete Bronchitis mit mittelblasigem feuchten Rasseln. Husten pertussisartig. (Frisches
tuberkul6ses Geschwiir im Jejun., ein zweites im oberen Jejun. Die retroperi-
tonealen Driisen, retromediastinalen portalen, inguinalen, submaxillaren Driisen frei.)

Nr. 6. K. P., 13 Wochen alter Knabe. Aufnahme 3. I. 1909, 11 Wochen.
+ 14. 1. Flaschenkind, Mutter tuberkulés. Infektion in den ersten Lebenswochen.
4. I. P. neg., 4. I. Stichreaktion (0,1 mg) neg. Andauernd hohes Fieber. MiBig
gut gendhrt. Seit 4 Wochen Abmagerung. Starke kontinuierliche SchweiBle. Ma-
sern, anschlieBend Exitus. Muskulatur hypertonisch. Allgemeine Driisenschwellung
(zahlreich, klein). (Ein iiber erbsengroBer kisig erweichter Herd im Unterlappen
der linken Lunge. Gleichméfige Verkidsung der bronchopulmonalen Lymphdriisen
des linken Unterlappens einiger bronchopulmonalen links und der linken in der
Bifurkation. GleichmiBige und partielle Verkisung der linken tracheobronchialen
und linken trachealen, sowie einiger trachealen und tracheobronchialen rechts
sowie der vorderen mediastinalen Lymphdriisen. Die tracheobronchialen rechts,
die gegen den Hilus gelegen sind, die bronchopulmonalen fiir den rechten Ober-
lappen frei.) Normaler Befund iiber den Lungen. Husten. (In Milz, Leber, Nieren
und Lungen zahlreiche kleinste Tuberkel. Spirliche kleinste Tuberkel in einigen
mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen.)

Nr. 7. A. B, 4 Monate alter Knabe. Aufnahme 8. IX. 1908. 3 Monate.
1 8. X. 4 Monate. 5 Wochen Brustkind. Quelle und Zeit der Infektion unbekannt.
24. IX. P. neg. MaifBiges Fieber. Gewicht 5800 bis 4200 g. Tuberkulose Perito-
nitis, schleimige Stithle mit Eiter. Enteritis, 3 Tage vor der Aufnahme schleimige
Stiihle, Meteorismus, Unruhe, Schreien. Ausgebreitetes Odem am Riicken. Klinische
Diagnose: Sepsis. (Ein iiber erbsengrofler, verkister Knoten im linken Oberlappen.
Verkésung einiger bronchopulmonalen Lymphdriisen links, sowie der linken und
mittleren in der Bifurkation.) Rechts hinten unten Dampfung. (Subakute tuber-
kulose Peritonitis. Akute miliare Tuberkulose, in einigen mesenterialen Driisen
ein Knotchen in der Schleimhaut des untersten Ileums. Akute Tuberkulose der
Tu. vag. des linken Hodens.)

Nr.8 J. W, 5 Monate alter Knabe. Aufnahme 15. VIII. 1907. 4 Monate.
T 17. IX. 5 Monate. Mutter tuberkulés. MéaBiges Fieber. Starke Abmagerung.
Eklamptische Anfille, Nackensteifigkeit. (KleinnuBgroBes scharf begrenztes kisiges
Infiltrat im rechten Unterlappen. Tracheobronchialen rechts, trachealen, beider-
seits, mediastinalen Lymphdriisen verkdst, ebenso die in der Bifurkation. Akute
und subakute miliare Tuberkulose und Meningitis tuberculosa.) Hauttuberkulide
sparlich (ecthymaartig).

Nr. 9. K. E.,, 3 Monate alter Knabe. Aufnahme 28 X. 1908. 3 Monate.
+ 1. XI. Brustkind. Vater lungenkrank. Intermittierendes Fieber. Gute Ent-
wicklung. Abmagerung. Fontanelle gespannt. Erbrechen, Fieber, Abmagerung,
Obstipation, Krampfanfille, miaBige Nackenstarre. Pupillen weit, trige reagie-
rend, Facialislihmung links. (BohnengroBer késiger Herd im rechten Oberlappen,
erbsengrofer, késiger subpleuraler Knoten am unteren Rand des Oberlappens und
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am rechten Unterlappen an der Spitze. HanfkorngroBer zentral verkister Tuberkel
in beiden Lungen. (Husten.) Geschwiire im Diinn- und Dickdarm mit kisiger
Tuberkulose der mesenterialen Lymphdriisen. Akuter inn. Hydrocephalus. Akute
miliare Tuberkulose in der Schilddriise, den inguinalen Lymphdriisen, den Driisen in
der Bifurkation, im Myocard des rechten Ventrikels, im Endocard, in den partalen
und perpankreatischen Lymphdriisen. Meningitis tub.) Milz nicht vergroBert. (Niere
erbsengroBe Tuberkel.) Tuberkulide an der Basis der linken Zehe. (Leber: Zahlreiche
kleinste hirsekorngroBe Gallengangtuberkel und andere Tuberkel in der Leber.)

Nr. 10. B. A., 3 Monate alter Knabe. Aufnahme 27. VIIL. 1907. 3 Stunden
alt. 1 1. XII. Kiinstlich ernihrt. Mutter tuberkulés. Exitus 4 Wochen p. p. In-
fektion in den ersten 3 Stunden.

Tuberkulinreaktion: P. H 0,001 u. 0,1 mgAT 0,01 0.05
24.X. 8. XI 15. XI. 16. XI.  20.XL
5 pos.  neg. 5 cm 30:20 40:30

Von der 6. Woche erhohte Abendtemperatur. Von der 10. Woche méBiges
Fieber, selten iiber 89°. Gewicht: 3030 bis 2770 g. Allméhliche Abmagerung.
(2 kirschkerngroBe kisige Knoten im r. Oberlappen. Rechten tracheobronchialen
Driisen verkdst und die in der Bifurkation gelegenen.) Keine Lungensymptome.
Husten klanghiltig. (Partielle Verkdsung der portalen Lymphdriisen. Miliare
Tuberkulose, akute und subakute mit EinschluB der Meningen.)

Tabelle.
Datum | 27. VIIL | 28. VIIL | 29. VIIL ‘ 30. VIIL | 31. VIIL
Hiémoglobingehalt (Sahli) . . 1359/, 1409/, 1409/, ; 1259/, 1359/,
Zahl der roten Blutkorperchen | 6 700 000 | 6 700 000 | 6 030 000 5400 000 | 5 800 000
Zahl der weien » 12 000 10 000 6000 | 4000 5200
Davon: !
mononucleidre Leukocyten 509/, 320/, 400/, i 500/, 479/,
polynucledre » 509/, 689/, 600, | 50%, 53,
| Ikterus | Ikterus

Tabelle (Fortsetzung).

|
Datum | 1.IX. | 2.IX. | BIX | 6IX. 91X
| i
Hamoglobingehalt (Sahh) 1259/, 1200, | 1259, ‘ 1309/, 1259/,
Zahl der roten Blutkorperchen 5600 000 | 5 600 000 | 15700 000 1’5400 000 | 5300 000
Zahl der weiBen » 8200 10000 | 10600 | 7600 8400
Davon: i f | . :
mononucledre Leukocyten 63%, | 60% C400, 699, 789/,
polynucleére » 370, | 40 0’ 60 % | 31% 229/,
Ikterus | |

Tabelle (Fortsetzung).

Datum | 12.1X. | 20.TX. @ 25.IX. ] 13.X. | 12.XL
! ]

Himoglobingehalt (Sahli) . . | 1200, | 1057,  105¢, | 850, | 759,
Zah] der roten Blutkorperchen | 6 100 000 5 500 000 4 800 000 4 4000 000 ;
Zahl der weiBlen » 11 600 14800 @ 16800 | 16800
Davon: 5 !
mononucleire Leukocyten 600/, 589, . 609, 500/,
polynucleire » 4007 420, | 40, , 50 °/

Nr. 11. W. E, 4 Monate altes Midchen. Aufnahme 24. II. { 25. IL. 08.
Kiinstlich erndhrt. Kriftiges Kind. 15. II. P..pos. Intermittierendes Fieber bis
40,2°. Gewicht: 5070 bis 4700 g. Geringe Rachitis. (Ziemlich gleichméBige Ver-
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kisung der bronchopulmonalen Driisen, der tracheobronchialen beiderseits, der in
der Bifurkation gelegenen und zum Teil der trachealen Driisen.) Bei der Auf-
nahme der Lungenbefund neg. Im Verlauf der Beobachtung tritt eine Bronchitis
auf, die immer stirker wird. Dann rechts hinten oben Diampfung. Heiserer
Husten. Starke Cyanose. Starke Dyspnoe seit 2 Wochen. Frequente Atmung,
exspiratorisch verlangert. (Uber hanfkorngroBe kisige Knoten in den Oberlappen
beider Lungen und tuberkulése lobulirpneumonische Herde. Hanfkorngrofle kisige
Tuberkel in der Milz, ebenso in der Niere. HanfkorngroBe kisige Tuberkel in
der Leber. Akute miliare Tuberkulose in den retroperitoneal, mesenterial, oberen
Halslymphdriisen, in den Driisen um das Pankreas.)

Nr. 12. J. N, 7 Monate alter Knabe. Aufnahme 6. XII. 1908. Entlassung
4. II. 1909. Flaschenkind. Schwester hustet angeblich seit lingerer Zeit. Plotz-
licher Beginn der Tuberkulose, seit 4 Wochen Husten, Fieber, deutliche Abmage-
rung. Im 1. Monat nur einzelne Fieberzacken, im 2. Monat der Beobachtung
Continua. 6. XIL. P. pos. Gewicht: 4950 bis 4700 g. Akute Abmagerung, bla8.
20. II. Hamaturie. Spiter nur mehr Spuren von EiweiB. 13. I. Lingua geografica.
Ulc. sublinguale. 28.1. Koplik. Lobulirpneumonie in beiden Unterlappen. Exitus
7 Tage nach Koplik. Geringe Craniotabes, Rachitis. Elektrische Ubererregbarkeit,
keine mechanische Ubererregbarkeit. 20. XII. Facialis angedeutet. Geringe Idiotie.
Kleine Driisen am Halse, in den Leisten, groBere in der Axilla. Gesicht gedunsen.
Spiter die rechte Gesichtshilfte mehr gedunsen (Stauung durch Lymphdriisen-
schwellung).

Nr. 13. S. A,, 5 Monate altes Middchen. Aufnahme 6. XI. 1908. 1 10. XL
1908. Beobachtungszeit 4 Tage. Flaschenkind. Beginn der Tuberkulose plétzlich,
rascher Verfall. Tuberkulinreaktion: 6. XI. P. neg. 7. XI. H. neg. Fieber 38,8°.
Gewicht: 4600 bis 4260 g. Starke Abmagerung. Somnolenz, geringe Nackenstarre.
Facialisparese. rechts, Strabismus converg. Fontanelle gespannt, zeitweise Krampfe.
Lumbalpunktion 2 mal negativ. (HaselnuBgroBe Kaverne im rechten Oberlappen.
Verkdsung der tracheobronchialen und bronchopulmonalen Driisen rechts, der
trachealen und supraclavicularen rechts, der rechten Driisen in der Bifurkation.)
Rechts hinten oben Dimpfung. (Tuberkulése Geschwiire des Diinndarmes. Par-
tielle Verkdsung der Mesenterialdriisen. Meningitis tuberculosa und Encephalitis
tuberculosa der Basis und der linken Konvexitit im Bereich der Zentralwindung
und ausgedehnte Erweichung des Stirnlappens und der Insel, besonders links.
Lunge: Dichtstehende konglomerierte Tuberkel vom Typus der Aspirationstuber-
kulose. Akute miliare Tuberkulose in Milz, Leber, Nieren.)

Nr. 14. B., 5 Monate alt. ? 1903. Vater tuberkulds. (Apfelgroie Kaverne.
Miliare Tuberkulose und Meningitis tuberculosa, generalisiert in allen Organen.)

Nr. 15. 8. B, 5 Monate, 8 Tage alter Knabe. Aufnahme 16. VI. 1906.
+ 17. VI. 1906. Eltern gesund. Bis vor 14 Tagen an der Brust. Mit 4 Monaten
Husten und Fieber. Starke Abmagerung, Cyanose. Zeitweise kurze Anfillle von
BewuBtlosigkeit, Apathie, Obstipation, vasomotor. Reizbarkeit, Hypertonie. Lum-
balpunktion: Brockliges Gerinsel nach 24 Stunden. (Kisige Pneumonie des rechten
Unterlappens mit zentraler kavernéser Erweichung. Chronische Tuberkulose der
rechten Bronchialdriisen.) Husten miBig reichlich. (Verkdsung der mesenterialen,
peritonealen und periportalen Lymphdriisen. Subakute miliare Tuberkulose der
Lungen, Leber, Milz und Nieren.) Milz 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. Auf
dem Oberschenkel spirliche Hauttuberkulide.

Nr.16. B. H., 5 Monate alter Knabe. Aufnahme 6. I. 1908. 1 5. II. 5 Monate.
Brustkind, schwichlich. Beginn gegen Ende des 3. Monates mit Husten, zeitweise
Besserung, dann rapider Verfall. MiBiges intermittierendes Fieber. Gewicht:
4220 bis 4000 g. Etwas abgemagert, blaB. Sensorium frei. Zum Schlu8 deut-
liche Nackenstarre, Kernig pos. Lymphadenitis. Zahlreiche kleinste Driisen
am Halse.

Nr. 17. H. F., 73/, Monate alter Knabe. Aufnahme 12. XL 1908. T 1.1. 1909.
1. Normale Geburt. Flaschenkind. Sehr klein, schlecht entwickelt. Mutter lungen-
krank (Hémoptoe). Infektion in den ersten Lebenswochen. Seit 3 Monaten trockenen
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Husten, ohne Schleimauswurf. 8. XI. Durchbruch einer Driise an der linken Hals-
seite nach auBen, Fieber. Tuberkulinreaktion: 12. XI. P. pos. Gewicht: 3750 bis
2940 g. Haut trocken, Intertrigo am Halse. Ecthyma in der oberen Brust- und
Riickengegend. Geringer Rosenkranz.

Blutbefund : Hamoglobingehalt . . . . 849
Rote Blutkorperchen . . 5200000
Weille » .. 14000
Mononucledre . . . . . . 479,
Polynucledre . . ., . . . 5700

(KleinbohnengroBe und daneben erbsengrol3 glattwandige Kaverne in der
Vorderfliche des rechten Unterlappens und ein iiber kirschkerngrofler kisiger Herd
in der oberen Hilfte des rechten Unterlappens. Chronische Tuberkulose mit
gleichméBiger Verkidsung der tracheobronchialen und bronchopulmonalen, trachealen
rechts, der Driisen in der Bifurkation, der tracheobronchialen, bronchopulmonalen,
trachealen links, der vorderen mediastinalen Lymphdriisen. Einbruch einer kisig
erweichten Driise in den Bronchus des Unterlappens rechts.) 13. XI. Links vorn
oben leichte Schallverkiirzung, ebenso in der Axilla links, und links hinten oben ver-
schirftes Atmen und Rasseln. (Subakute miliare Tuberkulose beider Lungen. Ein
kleinlinsengroBes tuberkuléses Geschwiir der Pharynxtonsille. Bis linsengroBe tuber-
kulése Geschwiire im Diinndarm und vereinzelt im Dickdarm.) Stuhl gut, regel-
maBig. (Partielle Verkidsung der Mesenterialdriisen. Subakute Tuberkulose in den
Lungen, Leber, Milz, in den Lymphdrisen und in den Nieren.) 13. XI. Milz
deutlich palpabel. (1 Querfinger) hart, scharfrandig. (Perisplenitis.) Hauttuber-
kulide am rechten Oberschenkel. (In der Leber bis erbsengroBe kisige Knoten,
Perihepatitis.)

Nr. 18. K. O., 6 Monate altes Madchen. Aufnahme 28. I. 1908. { 29. I. Bis
vor 6 Wochen Brustkind. Mit 41/, Monaten die ersten Symptome der Tuberkulose,
(Erbrechen), mit 5 Monaten Obstipation. Infiltration des rechten Unterlappens (Am-
bulanz), 4 Tage a. e. Fieber, Somnolenz, Nackenstarre. Appetitlosigkeit. (Klein-
kirschgroBle glattwandige Kaverne im linken Unterlappen. KleinhaselnufgroBe
kisige Knoten in der Spitze des rechten Unterlappens mit adhisiver Pleuritis.
Chronische Tuberkulose mit gleichméBiger Verkdsung der bronchopulmonalen
Lymphdriisen beider Seiten, der Lymphdriisen in der Bifurkation, der tracheo-
bronchialen rechts, und gréBtenteils links, der trachealen beiderseits. Partielle
Verkidsung der vorderen mediastinalen und zum Teil der kardialen. LinsengroBes
Geschwiir im Dickdarm. Peripankreatische Driisen verkdst. Akute und subakute
miliare Tuberkulose in den Lungen, Leber, Milz, Nieren, Schilddriise, akute in den
oberen und unteren Halslymphdriisen, in den axillaren, inguinalen, retropharyn-
gealen, mesenterialen Lymphdriisen. Akute tuberkulésc Leptomeningitis mit akutem
inneren Hydrocephalus. TuberkulGse Infarkte in der Milz.) Mit 5 Monaten Haut-
tuberkulid.

Nr. 19. O. F.,, 61, Monate alter Knabe. Aufnahme 15. XII. 1909. { 6. L
3. normale Geburt. 3 Wochen Brust, dann Allaitement mixte. Glinzende Ent-
wicklung. Eltern gesund. Bis zum 5. Monate tuberkulGse Pflegeperson. Ende des
5. Monates begann das Kind zu husten. Dabei Fieber. Ernahrungszustand nicht
merklich gestort, jedoch wird Schwiche bemerkt. Krankheitsdauer 6 Wochen.
13. XII. P. pos. Beginn des Fiebers 6. Woche a.e. 3 Wochen a.e. Continua.
2. Woche a. e. normale Temperatur, dann wieder Anstieg. 1. Woche a. e. Fieber. Ge-
burtsgewicht 3030 g, bei der Aufnahme 9375 g, bei der Entlassung 8700 g. Starke
Abmagerung, intensive Anidmie. Sensorium leicht getriibt, Patellarsehnenreflexe
lebhaft. Trousseau, Kernig negativ. (Ein keilformig gleichméBig verkister Herd
von 15 mm Ho6he und Breite in der vorderen Hilfte des Unterlappens rechts bis
zur Oberfliche reichend. Chronische Tuberkulose mit gleichméBiger Verkidsung
der tracheobronchialen und bronchopulmonalen, sowie der rechten tiefen Trachealen
und der in der Bifurkation rechts. Partielle Verkidsung der Lymphdriisen der Bifur-
kation links, der vorderen mediastinalen und auch der linken. Einbruch einer
tuberkuldsen Driise an der Abgangsstelle des Bronchus fiir den .Mittellappen
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rechts.) Diampfung rechts mit feinblasigem Rasseln. (Verwachsung des Unter-
lappens und Oberlappens rechts. Verwachsung der rechten tracheobronchialen
Driisen mit der mediastinalen Fliche des Oberlappens. Tuberkulse Pleuritis der
rechten Seite.) Anfallsweise Krampfhusten. Frequente oberflichliche Atmung,
akzentuiertes Exspirium. Phlycténe links. (Vereinzelte linsengroBe Geschwiire im
Ileum und Colon transversum, akute und subakute miliare Tuberkulose in allen
Organen, einschlieBlich der Meningen. Tuberkuldse Perisplenitis.)

Nr. 20. H. A., 7 Monate altes Middchen. Aufnahme 22. 1. 1909. Entlassung 5. II.
6. normale Geburt. 5/, Monate an der Brust. Bei der Geburt sehr kriftig, dann
aber nicht mehr zugenommen. Vater schwer lungenkrank, Mutter gesund. In-
fektion in den ersten Wochen. Mit 6 Monaten plotzlich Fieber, Unruhe. Tuber-
kulinreaktion: 26.I. 1 mg Tuberkulin subcutan. Ausfall fraglich. Continua (die
letzten 14 Tage). Mit 5 Monaten Ekzem. Schreit viel, linker Arm krampfhaft
gebeugt, linkes Bein krampfhaft gestreckt. Sensorium benommen, linke Lidspalte
weiter, mimische Gesichtsmuskulatur links paretisch. Linke Extremitdt unbeweg-
lich, aber nicht gelahmt. Beugecontractur im Ellbogen und Handgelenk. Steige-
rung der musk. Erregbarkeit. P. S. R. bis zum Klonus gesteigert. Babinsky -++.
KathodenschlieBungszuckung bei 2,5 Milliampére (Nerv. peron). 30. I. Krampfe.
Lumbalpunktion. (KleinnuBgroBe, zum Teil glattwandige, zum Teil kisige Kaverne
im Oberlappen der linken Lunge, ungefihr in seiner Mitte an der Vorderfliche.
Chronische Tuberkulose mit gleichméBiger und partieller Verkdsung der broncho-
pulmonalen Driisen links und der tracheobronchialen links.) 23.I. Uber dem
rechten Unterlappen relative Dampfung, hochbronchiale Atmung, Bronchophonie,
kein Rasseln. (Ca. erbsengroBer kasiger Tuberkel im linken Unterlappen, frische
Aspirationstuberkel im linken Oberlappen. Tuberkulése Geschwiire im unteren
Ileum und spérlich im Dickdarm. Driisen verkiist. Akute Miliartuberkulose in
Leber, Nieren, Milz, Lunge. Meningitis tuberculosa, tuberkulése Encephalitis.)
Milz, Leber nicht tastbar. .

Nr. 21. H. F., 8 Monate alter Knabe.. Aufnahme 18. X. 1908. f 13. XI.
3. normale Geburt. Flaschenkind. Schlecht entwickelt. Mutter Hémoptoe mit
reichlichem Auswurf. Infektion in den ersten Wochen. Seit der Geburt Husten.
Mit 5 Monaten Erbrechen, starke Abmagerung. Tuberkulinreaktion: 8. X. P. pos.
Rectale Einverleibung von Tuberkulin. 1. XI. 2,5 cem AT. 2. XI. 5 ccm AT. Keine
Reaktion, P. pos. UnregelmaBiges Fieber. Gewicht: 19. XI. 3410 g, 11. X. 3210 g.
Starke Abmagerung, starke Nachtschweile. Himoglobingehalt 80°/, nach Sahli.
Weile Blutkorperchen 12800, darunter mononucleire 25°,, polynucleire 75°/,.
Schiadelknochen hart, Fontanelle federnd. Bab. neg. Patellarsehnenreflexe pos. Zahl-
reiche bis linsengroBe Driisen an den typischen Stellen. (Kleinnufigrofie, zum Teil
glattwandige Kaverne in der Spitze des rechten Oberlappens. GleichméBige Ver-
kisung der bronchopulmonalen, trachealen Lymphdriisen und der in der Bifur-
kation.) 4. XI. Uber der rechten Spitze hinten leichte Schallverkiirzung. Die Atmung
verschérft, grobes .Rasseln und Schnurren. (Chronische und subcutane kisige
Tuberkulose in der Umgebung der Kaverne. LinsengroBer Herd in der Schleim-
haut iiber.dem Processus vocalis. Frische linsengrofie tuberkulose Geschwiire im
unteren Ileum. Késige Tuberkel in den Mesenterial- und Peritoneal-Driisen. Miliare
Tuberkulose der Leber und Milz [Nieren frei}, in den Lungen Konglomerattuberkel.)
Milz palpabel (1 Querfinger).

Nr. 22. B. R., 9 Monate alter Knabe. Aufnahme 17. X. 1908. T 16. XI.
Mit 5 Monaten wegen Husten, exspir. Dyspnoe, Abmagerung, Aufnahme im
Franz-Josef-Spital. Daselbst Gewichtszunahme. Auf der Klinik rascher Verfall.
Tuberkulinreaktion: 18. X. P. pos. Stichreaktion mit 0,1 mg pos. Remittierendes
und intermittierendes Fieber bis 89° in den letzten Tagen bis 40° Gewicht
4360 bis 3560 g. Abmagerung. BlaB. Geringe Driisenschwellung am Halse und
in den Achseln. (BohnengroBe, zum Teil glattwandige Kaverne im rechten Ober-
lappen, ein {iber erbsengroBer kisiger Tuberkel in den hinteren Partien des linken
Unterlappens. HanfkorngroBer Tuberkel im linken Oberlappen. Gleichméiflige
Verkésung und starke VergroBerung der rechten, partielle der linken Lymphdriisen
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in der Bifurkation, der tracheobronchialen und trachealen, der vorderen media-
stinalen Verkisung der bronchopulmonalen rechts und links, Einbruch einer Driise
an der Teilungsstelle des Bronchus gegen den rechten Oberlappen.) Bronchial-
driisenschatten im Rontgenbild. Diffuse Bronchitis. (Linsenférmiges Geschwiir im
rechten Hauptbronchus und im untersten Teil der Trachea.) Quélender pertussis-
artiger Husten, inspiratorische Einziehungen, exspiratorische Dyspnoe. (Zwei
kleinste seichte Geschwiire am Kehlkopfeingang. Darm frei. Akute miliare Tuber-
kulose beider Lappen der linken Lunge, der Leber, Milz und Nieren, der mesen-
terialen und portalen Lymphdrisen.)

Nr. 23. S. R., 10 Monate, Knabe. Aufnahme 2. XI. 1908. { 12. L. 1909.
Kiinstliche Erndhrung, kriftige gute Entwicklung bis zum 3. Monat. Eltern ge-
sund. Vom 3. Monate ab Husten, Bronchitis, unregelmiBiges Fieber. 2. XI. P.
pos. Remittierendes Fieber, Abmagerung, Haut trocken, Follikulitis, eitrige Coryza,
bohnengroBe Driisen seitlich am Halse. (KleinbohnengroBier késiger Knoten im
linken Unterlappen, Verkdsung der tracheobronchialen, bronchopulmonalen und
der trachealen Lymphdriisen, sowie der in der Bifurkation. Einbruch einer ver-
kédsten Driise in den Bronchus fiir den linken Unterlappen.) Dampfung rechts
hinten oben mit subbronchialem Exspirium. Dann Démpfung links vorn oben.
Rontgenbild: Dem Herzschatten aufgelagert nach oben bis zum Rande des Sternum
reichend ein kinderfaustgroBer Schatten, der in beide Lungenfelder, besonders
aber links, hiniiberreicht. (Lobuldrpneumonie mit beginnender Verkdsung eines
groBen Teiles des linken Unterlappens. Fibrinds eitrige Pleuritis rechts.) Exspira-
torische Dyspnoe. (Verkidsung der cervikalen, submaxillaren und axillaren Lymph-
knoten. Ein 1 em langer Substanzverlust in der Schleimhaut des Querkolons.
2 erbsengroBe kisige submukdse Tuberkel im Jejunum. Chronische Tuberkulose
mit Verkdsung der mesenterialen Lymphdriisen. Miliare Tuberkulose der Lungen,
Leber, Milz und Nieren. Tuberkulése Caries des Felsenbeines beiderseits.)

Nr.24.S.A,,81/,Monate,Madchen. Aufnahme 10.I1.1909. 120. II. Brusterndhrung
6 Wochen. Vater 1 an Lungentuberkulose. 10.1I. P. neg. Remittierendes Fieber.
Gewicht bei der Aufnahme 3650 g, Gewicht beim Exitus 3110 g. Abmagerung,
kachektische Varizellen, keine Rachitis, Sensorium frei. Lumbalpunktion neg.
Spirliche tastbare Driisen in axillis und in inguine. (WalnuBgroBe Kaverne im
linken Unterlappen mit teils glatter, teils kasiger Wand. Verkidsung der linken
tracheobronchialen, tiefen trachealen, der rechten bronchopulmonalen Lymph-
driisen, mit gleichmiBiger Verkisung und kavernoser Einschmelzung einiger an
der Teilungsstelle des Hauptbronchus und Einbruch dieser in den Bronchus fiir
den rechten Oberlappen. Verkdsung in geringerem Grade der rechten tracheo-
bronchialen und linken vorderen mediastinalen Lymphdriisen.) Ddmpfung rechts vorn
oben und hinten oben, links vorn, in axillis und hinten unten. Links hinten unten
Bronchialatmen mit metallischem Beiklang, spater Aufhellung der Dampfung links
hinten unten. (Konfluierende und disseminierte Konglomerattuberkel in beiden
Lungen, besonders im linken Oberlappen.) Zeitweise pertussisartiger Husten.
Frequente, oberflichliche Atmung, Dyspnoe exspiratorisch verlingert. (Auf der
rechten Tonsille hirsekorngroBer, kisiger Tuberkel, Verkisung der rechten Sub-
maxillardriisen. LinsengroBes tuberkuloses Geschwiir im Mesokolon. Kisiges In-
filtrat im Coecum. Verkdsung der oberen retroperitonealen Lymphdriisen. Hanf-
korngroBer Gallengangstuberkel.) Milz 11/, Querfinger unter dem Rippenbogen
(Milz, Nieren frei.)

Nr. 25. P. J., 10 Monate, Madchen. Aufnahme 8. IL. 1908. 1 27. II. Flaschenkind.
Kontinuierlich mi8iges Fieber. Aufnahmegewicht 6150 g, Gewicht beim Exitus
5400 g. Gut gendhrt, blaB. Mit 8 Monaten Masern. Rachitis, Facialisparese rechts,
P.S.R. gesteigert links bis zum Klonus. Sensorium frei, leichte Nackenstarre.
BohnengroBe Driisen an typischen Stellen. (KleinnuBgroBe glattwandige Kaverne
im rechten Oberlappen. Verkédsung der tracheobronchialen, der bronchopulmo-
nalen, der trachealen Lymphdriisen rechts sowie der der Bifurkation rechts.
Partielle Verkdsung und kleinere Tuberkel in einigen tracheobronchialen, in ein-
zelnen vorderen mediastinalen und supraclavicularen Lymphdriisen. HirsekorngroQe
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kasige Tuberkel in einigen Halslymphdriisen.) Rechts hinten oben Diampfung und
bronchiales Atmen. Bronchophonie in der Axilla. Mastoiditis links. (Verkidsung
der retroperitonealen, der peripankreatischen und portalen Lymphdriisen. Subakute
Meningitis und Encephalitis tbe. des linken Schlifenlappens. Eitrige Meningitis
des linken Schléfenlappens. Subakute miliare Tuberkulose der Milz und Leber,
subakute und akute Tuberkel, zum Teil konfluierend und in Kleeblattform [Aspi-
rationstuberkulose] in beiden Lungen.)

Nr. 26. S.J., 91/, Monate, Knabe. Aufnahme 30. IX. 1907. § 3. X. Flaschenkind.
Abmagerung, Mattigkeit, Anorexie, Krampfe, nachts Aufschreien, keine Nacken-
starre, Kernig, Trousseau, kein Erbrechen, Puls rhythmisch, tonische Starre der
linken oberen Extremititen. Lumbalpunktion ergibt wenig getriibte Fliissigkeit, in
der sich eine Fibrinflocke absetzt. (Olivengrofle Kaverne an der Spitze des rechten
Unterlappens, ein kirschkerngroBer kisiger Knoten im rechten Mittellappen. Chro-
nische Tuberkulose mit totaler Verkasung und Erweichung der Lymphdriisen in
der Bifurkation und Einbruch der rechten dieser in den rechten Hauptbronchus.
Partielle Verkidsung der rechten tracheobronchialen Lymphdriisen. Tuberkulése
Geschwiire in den Plaques des Ileums. Akute miliare Tuberkulose der Lungen,
Leber, Nieren, mehrerer Halslymphdriisen. Akute Meningitis tuberculosa.)

Nr. 27. W.V,, 1Y/, Jahr, Mddchen. Aufnahme 8. X.1909. Entlassung 8. II. un-
geheilt. GroBeltern miitterlicherseits lungenkrank, Eltern gesund, 2 Geschwister an
Tuberkulose . Mit 8 Monaten erkrankt unter den klinischen Erscheinungen einer
Bronchialdriisentuberkulose. Scheinbar vollkommen geheilt. Mit 12 Monaten Augen-
entziindung. 19. X. P. pos,, 25. X. Stichreaktion pos. UnregelmiBiges, oft inter-
mittierendes Fieber. Aufnahmegewicht 6750 g, Entlassungsgewicht 6500 g. Pasttser
Habitus, Facies scrofulosa. Keine Sektion. Bei der Aufnahme Lungenbefund neg.
Nach 3 monatigem Spitalaufenthalt trat vorn oben und in der Axilla Diémpfung,
Bronchialatmen und kleinblasiges feuchtes Rasseln auf. Perforiertes Hornhaut-
geschwiir rechts mit Irisprolaps.

Nr. 28. R. S., 51/, Monate, Midchen. Aufnahme 4. III 1909. 9.IV. gebessert
entlassen. Seit dem 14. Lebenstage Husten. Mit 4 Monaten klingender Husten.
6. ITI. P. neg., Stichreaktion pos. 2.IV. P. neg., Stichreaktion, wochentlich gemacht,
pos. Allgemeinbefinden gut. Geburtsgewicht 2250 g, mit 4!/, Monaten 5030 g, mit
51/, Monaten 4940 g. Hiaufig Verdauungsstérungen. Starke Kraniotabes. Bis
erbsengrofe Driisen am Halse, in den Achseln und Leisten. 5. III. iiber den Lungen
keine Dampfung. 11. III. rechts hinten in der Wirbelsaule Ddmpfung. Hinten
oben, neben der Wirbelsiule beiderseits Bronchialatmen und klingendes Rasseln.
Anfallsweiser, klanghaltiger, manchmal heiserer Husten. Exspirium verschérft. Milz
am Rippenbogen palpabel.

Nr. 29. H. R., 7 Monate, Knabe. Aufnahme 23. II. Entlassung 31. III. Flaschen-
kind. Mittelkriftige Entwicklung. Mutter am 23. II. an Lungentuberkulose t, Vater
und 3 dltere Geschwister gesund. Mit 3 Monaten Lungenentziindung. Seither
6fters Husten, der seit 3 Wochen zunimmt. Tuberkulide. 9. III. Aussehen noch
ziemlich gut. 27.1IL. plétzlicher Verfall. 24.II. P. pos., Stichreaktion pos. 9.III.
P. pos. 23.III. P. pos. 5. Woche a. e. normale Temperatur. 4. Woche a. e. subfebrile,
3. Woche a. e. niedere Continua, 2. Woche a. e. Continua, 1. Woche a. e. hohe Con-
tinua. 27. III. Somnolenz, deutlich meningitische Symptome, Lumbalpunktion er-
gibt leicht getriibte Fliissigkeit. (Kaverne im rechten Unterlappen. Chronische
Tuberkulose der bronchialen Driisen mit Verkdsung und Erweichung. Rechts hinten
neben der Wirbelsdule leichte Schallverkiirzung, verlingertes Exspirium, trockene
Rasselgerdusche. 27. ITI. rechts hinten unten Dampfung. Heiserer Husten, ex-
spiratorische Dyspnoe. Darmgeschwiire mit profuser Darmblutung. Akute miliare
Tuberkulose der Meningen, Lungen, Leber, Milz und Nieren, tuberkulése Ence-
phalitis.) Tuberkulide am Riicken und an den unteren Extremititen.

Nr. 30. D. H., 14 Monate, Madchen. Aufnahme 19.1X. 1908. +13.1III. Friithgeburt.
5 Monate bei der Brust. Vater leidet an Tuberkulose, beide Eltern an Lues. In-
fektion in den ersten Wochen. 20.VIII. Knochenauftreibungen. 12. XI. Lungen-
infiltration. 3. X. P. pos. Temperatur subfebril, manchmal auch unregelmiBig und
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afebril. Aufnahmegewicht 6400 g, beim Exitus 4600 g, 20. VIIL (7. Monat) spindel-
férmige Schwellung des linken Humerus und der rechten Tibia. (Wurde intra vitam
fiir Lues gehalten. Sektion ergibt Tuberkulose.) 7.1 neuer Knochenherd im linken
Oberschenkel. Mit 4 Wochen luetisches Exanthem, seit der Geburt Schnupfen.
23. IX. Otitis media, schlechte Stiihle. Rachitis. (Geschrumpfte Kaverne im rechten
Unterlappen. Tuberkulose fast simtlicher Driisen. Kompression des rechten Haupt-
bronchus durch eine Bronchialdriise mit Bronchiektasienbildung.) 12. XI. ent-
wickelt sich eine allmihlich zunehmende Infiltration des rechten Unterlappens mit
Bronchialatmen, etwas Rasseln, die am 1.XIL fast den ganzen Unterlappen ein-
nimmt. 31. XII. Befund unveréndert. (Akute miliare Tuberkulose in allen drei
Lappen der rechten Lunge, linke Lunge frei. Tuberkulose Osteomyelitis des linken
Humerus, des linken Femur, der rechten Tibia.)

Nr.31. L. A, 6 Monate, Knabe. Aufnahme 4. VII. 1907. + 9. VII. Recht-
zeitige Geburt, Brust bis vor 8 Tagen. Schlechte Entwicklung. Vater gesund,
Mutter hustet. Tante starb vor !/, Jahr an Tuberkulose im Spital. Wurde durch
Monate von der Mutter gepflegt. AuBerdem hatte die Mutter ein tuberkuloses
Kind gleichzeitig an der Brust. Dieses starb vor 3 Monaten. Infektion in den
ersten Lebenswochen. Mit 6 Wochen Beginn eines Hustens, der seither anhilt.
Mit 4 Monaten Beginn der Abmagerung, Auftreten von Fieber. Gewicht 5250 g.
Abmagerung, Animie, mit 4 Monaten Otitis. (Kavernoser Zerfall der rechten
Lunge. Chronische Tuberkulose simtlicher Thoraxlymphdriisen. Durchbruch einer
verkiisten Driise in den rechten Hauptbronchus.) Im Alter von 4 Monaten rechts
hinten im Bereich des ganzen Oberlappens deutliche Schallverkiirzung. Bronchial-
atmen. Im Intercostalraum rechts kleinblasiges, klingendes Rasseln. Vorn iiber
dem Oberlappen verkiirzt tympanitischer Schall. (Chronische Tuberkulose beider
Lungen. Kompression des rechten Hauptbronchus durch tracheale Lymphdriisen
und Driisen in der Bifurkation. Tuberkulose des Dickdarms. Mesenteriale Lymph-
driisen vergroBert und partiell verkist. Subakute miliare Tuberkulose der Leber,
Milz und der Meningen.) Milztumor. Skrofuléses Gumma an der linken Wange.
BohnengroBe Driisen im linken Kieferwinkel. Im Alter von 5 Monaten 2 Tuber-
kulide, in der Mitte der Innenseite des Ober- und Unterschenkels.

Nr. 82. N.P., 24 Monate, Knabe. Aufnahme 18.III. Entlassung 20. VI. Ge-
bessert. Im Alter von 9 Monaten traten an der Streckseite des rechten Ober-
schenkels und der linken Wade Schwellungen von ca. WalnuBgréBe auf. Dann
Aufbruch und langsamer HeilungsprozeB. Sonst nie Erscheinungen von Tuberkulose.

Nr. 33. 8. L., 1 Jahr, Knabe. Aufnahme 14. V. Entlassung 29. VI. Dritte
normale rechtzeitige Geburt. Mutter derzeit krank (Tuberkulose?). 18.V. P. pos.
Perioden von Fieber, abwechselnd mit normalen und subfebrilen Temperaturen.
Aufnahmegewicht 9000 g. Entlassungsgewicht 8650 g. Gut genahrt. Panniculus adi-
posus reichlich. Vertrocknete Lichenknétchen. Narben nach Impetigo. Augenlider
stark geschwollen. Sekretion einer klaren Fliissigkeit. Nase stark schleimig, eitrig
flieBend.

Nr. 34. E. H., 5!, Monate, Knabe. Aufnahme 12. X. 1910.  28. XIL
14 Tage Brust, dann wurde das Kind in die Kost gegeben. Mutter + an Menin-
gitis tuberculosa, Vater gesund. Infektion in den ersten 14 Tagen. Das Kind war
immer kriinklich, Husten, NachtschweiBe, 6fters Fieber. Bei der Aufnahme Lungen-
betund neg. 21.X. stiarkerer Husten, rechts hinten oben Rasseln. 29.X. Rasseln
breitet sich aus. 16. XI. links hinten oben, hochbronchiales Atmen, fortschreitender
Verfall. 13.X. P. pos. Aufnahmegewicht 4740 g. Gewicht beim Exitus 3000 g. Ab-
magerung, spérlicher Panniculus adiposus. BlaB. An der unteren Kborperhilfte
mehrere bis linsengroBe dunkelrote Knoten mit zentraler Verkisung oder Ge-
schwiirsbildung. Rachitis. Driisen in axillis und inguine erbsengroB. (Kaverne im
rechten Unterlappen, Verkisung der bronchialen Driisen. Zahlreiche tuberkulose
Knotchen, teilweise konfluierend an der Pleura costalis. Miihsamer, schmerzhafter,
schrillender Husten. Verkiisung der Halslymphdriisen. Tuberkulése Geschwiire im
Diinn- und Dickdarm. Subakute Tuberkulose beider Lungen, vereinzelt in Leber,
Milz und Nieren.) 11.XI 3 Tuberkulide. 16.XI einige neue Tuberkulide.
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Nr. 35. K. L., 8!, Monate, Madchen. Aufnahme 22. V. 1912. + 1. VIL
Flaschenkind, schlechte Entwicklung. Mutter gesund. 23.V. P. neg. Aufnahme-
gewicht 3120 g. Gewicht beim Exitus 3000 g. BlaB. 30. V. Darmkatarrh. 5. VI. be-
ginnender Verfall. 26. VI. Pneumonie rechts hinten oben. 1. VII. Meningitis puru-
lenta (Bacillus Weichselbaum). Rachitis. Abdomen aufgetrieben, Bauchdecken ge-
spannt. (HaselnuBgroBe tuberkulése Kaverne im rechten Oberlappen. Verkiste
Hilusdriisen.) 22.V. links hinten fingerbreite Zone relativer Démpfung. Uber der
ganzen Lunge diffuse bronchitische Gerdusche zihen Charakters. (Anwachsung des
rechten Oberlappens. Subakute miliare Tuberkulose in der Umgebung des Primér-
herdes. Verkiste Konglomerattuberkel im rechten und linken Unterlappen.) Derber
Milztumor.

Nr. 36. S.T., 13 Monate, Madchen. Aufnahme 2. 1. Entlassung 9. ITI. 7 Wochen
Brust, mittelgute Entwicklung. Eltern gesund. Mit 10 Monaten Fieber, Husten,
Abmagerung. 2.1. P. pos. 20.II. Stichreaktion pos. Zuerst subfebrile Temperatur,
spiter Continua. Gewicht 6010 bis 6230 g. Ekzem. Stiihle gut. Rachitis. Kathoden-
schlieBungszuckung bei 1 MA. AnodenschlieBungszuckung iiber 5 MA. Anodendffnungs-
zuckung bei 2 MA. Kathodendffnungszuckung iiber 5 MA. 30. 1. Himoglobingehalt
75 Proz., 17.11. H. B. 65 Proz., 5. III. 55 Proz. nach Sahli. Uber beiden Lungen
dichte klingende Rasselgerdusche. Masern.

Nr.37. A.A., 19 Monate. Aufnahme 17.1.1908. Entlassung 5. ITI. 8 Monate
Brustkind, bis zum 7. Monat gesund, kriftig. Eltern gesund. Das Kind war vom
Februar bis Mai 1912 (7. bis 10. Monat) in der Kost bei einem lungenkranken
Pflegevater. 18.1. P. pos. Gewicht 7500 g.

Nr. 38. T. H., 1!/, Monate, Mddchen. Aufnahme 16. IV. 1908. Entlassung 6. V.
(ungeheilt). 1/, Jahr Brustkind. Eltern gesund. Im Alter von !/, Jahr Schwellung
der linken Hand (Caries).

N.39. Z.T. 19 Monate, Midchen. Aufnahme 17. IX. Entlassung 13. X.
Flaschenkind, gute Entwicklung. Mutter vor 1 Jahr an Lungentuberkulose f. In-
fektion in den ersten Lebenswochen? Wurde mit 16 Monaten plotzlich mager und
begann zu husten. P. pos.

Nr. 40. W. K., 18 Monate, Miadchen. Aufnahme 17.II.190Y. Entlassung 19.II.
Mit 16 Monaten Coxitis tbc.

Nr. 41. J. L, 2 Monate. Aufnahme 24. III. 1909. { 15. V. Mutter § an
Tuberkulose. Infektion in der 1. Lebenswoche. 24. III. P. neg. 25. IIL. Stichreaktion
1 mg subcutan neg. 7.IV. Stichreaktion neg. 20.IV. Stichreaktion fraglich. 22.1V.
P. pos. 23.1V. Stichreaktion pos. Gewicht: 1. Lebenswoche 2200 g, 4. Lebenswoche
2500 g, 6. Lebenswoche 2100 g. Spérliches Fettpolster.

—
Datum | 25.IIL l v, | 1nIv. | oe2.v. | e9.1v.
|

Hamoglobingehalt (Sahli) . . | 105, . 1009/, ‘ 100 9/, 1059/, 105 9/,
Zahl d. roten Blutkérperchen | 5112000 | ‘ 5500000 | 5200000
Zahl d. weiBlen » 17800 - 18000 12000 14000 14600
Davon sind mononucledr . . 560, - 520 | 669 759/, 849/,

” » Ppolynucledr . . 440, . 489, 349 | 259/, 169/,

Hautfarbe grau, welk. Soor.Bednarsche Aften. 30. IV. schleimige Stiihle mit blutigen
Striemen (Annahme klinisch von tuberkulosen Geschwiiren). Kleinste Driisen seit-
lich am Halse und in inguine. (Kleinerbsengroler kisiger Knoten im Oberlappen
der linken Lunge, an seiner Vorderfliche nahe dem hinteren Rand. Chronische
Tuberkulose mit Verkisung einiger linker bronchopulmonalen und tracheobronchialen
Lymphdriisen.) Lungenbefund neg. Tuberkul6se Otitis rechts. (Parancentese in der
4. Woche.) (Chronische Tuberkulose und totale Verkésung der aurikuldren Driisen
rechts. Akute miliare Tuberkulose in Leber und Milz, um den Ghonschen Herd,
spirliche in Nieren und Lunge. Akute Tuberkel in den cervicalen und inguinalen
Lymphdriisen rechts. Die iibrigen Organe frei. Darmkatarrh, Atrophie.)

Nr. 42. T. E,, 1Y, Jahre, Midchen. Aufgenommen 21. VL. 1910. { 24. VL
13 Monate Brustkind, normale Entwicklung. Vater lungenkrank. Infektion in den
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ersten Wochen. Mit 11 Monaten Husten. Beginn der Erkrankung 11 Tage a. e.
aus voller Gesundheit. (Ghonscher Herd an der Basis des linken Unterlappens.
Kisige Tuberkulose der trachealen und bronchopulmonalen Lymphdriisen beider-
seits. Tuberkulése Pleuritis links, tuberkuldose Geschwiire im Dickdarm. Tuber-
kulose der Mesenterialdriisen. Konglomerattuberkel in allen Lungenlappen. Akute
miliare Tuberkulose der Lungen, Leber, Milz und Nieren. Tuberkulose des Peri-
toneums an der Milzkuppe.)

Nr.43. N. A, 27/, Jahre, Middchen. Eltern gesund, GroBmutter hustet. Skro-
fulose mit 16 Monaten.

Nr. 44. S. K., 14 Monate. Aufnahme 24. IX. Entlassung 3. X. (ungeheilt).
X Monate Brustkind. Vater Bronchialkatarrh vor 5 Jahren. Seit dem 8. Monat
Bronchialkatarrh, der sich wieder etwas besserte. Gewicht 8550 g. Rechts oben
Démpfung bis zur 3. Rippe, bronchiales Atmen, zahlreiche feuchte Rasselgerdusche.

Nr. 45. S.J., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 1.V. { 5.V. 6 Wochen Brust.
Eltern gesund. 24. IV. plétzlicher Beginn, scheinbar in voller Gesundheit. 2. V.
P. pos. Rasche Abmagerung, geringe Nahrungsaufnahme, schlifrig, Sensorium
scheinbar nicht frei, Nackensteifigkeit, Kernig, Reflexe normal, Babinsky pos. 3.V.
Cheyne-Stocksches Atmen. 4. V. Anfille. (Kéasige chronische Tuberkulose im linken
Unterlappen, Tuberkulose der Driisen am Hilus) Uber den Lungen heller, voller
Schall, verstirktes Vesiculdratmen, spirliche, mittelgroB-blasige Rasselgerdusche.
Rontgenbefund : Subakute miliare Tuberkulose der Lunge. (Tuberkulose der Hals-
lymphdriisen. Tuberkulose Geschwiire des Darmes, der mesenterialen Driisen.
Meningitis tuberculosa, dichteste subakute miliare Tuberkulose in Lunge, Leber,
Milz, Nieren.) Sehr zahlreiche Tuberkulide.

Nr. 46, M. J.,, 4 Monate, Knabe. Aufnahme 13. X. t 7. XI. Flaschenkind,
schwichliche Entwicklung. Mutter liegt wegen Tuberkulose im Spital. Infektion
in den ersten Lebenswochen. 31.X. P, pos., intermittierendes Fieber, Intertrigo.
Eigentiimliche Hautaffektion: Unter dem rechten Arm eine tiefgehende Gangrin
von Cutis und Subcutis. An der AuBenseite des linken Beines etwas oberflichlicher
ProzeB (tuberkulSs oder traumatisch?). (Tuberkulose der Bronchialdriisen, nament-
lich rechts.) Im rechten Unterlappen zahlreiche trockene und feuchte Rassel-
gerdusche. 1. XI. méBig dichtes Giemen iiber der ganzen Lunge. 3.XI. vereinzelte
grobbronchitische Rasselgerdusche. 6. XI. Schallverkiirzung in dem rechten Unter-
lappen und dichtes klingendes Rasseln. Anfallsweiser Husten, teils tonlos, teils
klingend. Das Kind wird dabei zuerst rot im Gesicht, dann blau und cyanotisch.
{Akute miliare Tuberkulose in Lungen, Leber und Milz, deutlicher Milztumor, zahl-
reiche Lobuldrpneumonien in beiden Lungen [Todesursache]).

Nr.47. G. T., 9 Monate, Midchen. Aufnahme 1. V. 1907. + 9. V. 4 Monate
Brustkind, Vater litt vor 5 Jahren an Lungen- und Rippenfellentziindung.
Darauf Spondilitis, hustet jetzt sehr viel, hat NachtschweiBe, reichlichen Auswurf.
Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 5 Monaten begann das Kind zu husten.
Fieber. 2. V. P. fraglich. 4. V. Stichreaktion pos. Seit dem 6 Monate Verfall,
Appetit gut. Leichte Nackenstarre, etwas Kernig, Pupillen reagieren trige, Trous-
seau, leichte Zitterkrimpfe, Puls arhythmisch. (Chronische Tuberkulose der
rechten tracheobronchialen und bronchopulmonalen Lymphdriisen, der vorderen
Mediastinalen und linken Tracheobronchialen.) Links hinten oben Schallverkiirzung,
verschirftes Atmen mit hauchendem Beiklang. (Chronische Tuberkulose in beiden
Lungen, im Oberlappen links reichlicher wie rechts. Verrukése tuberkulése Endo-
carditis. Kleine tuberkulose Geschwiire im Ileum. Chronische Tuberkulose der
Mesenterialdriisen. Akute und subakute miliare Tuberkulose der Leber, Nieren
und Milz. Subakute tuberkulése Meningitis.) Milz palpabel. Zahlreiche Tuber-
kulide.

Nr. 48. S. J., 8 Monate, Knabe. Aufnahme 30. IX. 1907. § 3. X. Flaschen-
kind. Eltern gesund. Seit 2 Tagen Fieber, Fraisen, Mattigkeit. 1. X. P. pos. Hohes
Fieber, nachts Aufschreien, keine Nackenstarre, Kernig pos. Trousseau. Lumbal-
punktion ergibt eine kaum triibe Fliissigkeit, in der sich eine Fibrinflocke absetzt.
Keine Sektion.
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Nr. 49. H. F, 11 Monate, Madchen. Aufnahme 4. I, Entlassung 7. I. Mit
10 Monaten Fraisen. Gewicht 4800 g, schwichlich. Keuchhusten? Ichtiosis con-
genita. Epidermisdefekt an der Nasenwurzel und in inguine. Rachitis. Benommen.
Hanfkorngrofie Driisen seitlich am Halse. (ErbsengroBer kéasiger Herd im rechten
Mittellappen, etwas gré8er im linken Oberlappen. Ein noch grofierer im linken
Unterlappen. Totale Verkasung der Lymphdriisen der Bifurkation, der tracheo-
bronchialen und paratrachealen und bronchopulmonalen beiderseits. Partielle
Verkidsung der Driisen im rechten Angulus venosus. (Alle iibrigen Driisen frei.)
Akute Tuberkel in der Umgebung der 3 Ghonschen Herde, akute Meningitis tuber-
culosa, akute miliare Tuberkulose in Leber, Milz und Nieren.)

Nr. 50. J. A, 9 Monate. + 1. VIL 1910. 4 Monate Brustkind. Mit 7!/, Mo-
naten Masern, seither stindig Abmagerung, Fieber. Allgemeine Anédmie, Nacht-
schweiBe, Gesicht leicht gedunsen. Kernig, leichte Nackenstarre, Babinsky pos.
Allgemeine iiber erbsengroBe Driisenschwellung. (Kisige Tuberkulose simtlicher
Driisen lings der Trachea und den Hauptbronchien.) Diffus klingendes Rasseln iiber
beiden Lungen. Bronchialatmen und Bronchophonie iiber dem rechten Ober-
lappen. (Vollstindig verkiste Pneumonie, mehr als die Halfte des rechten Ober-
lappens einnehmend.) Uber dem linken Unterlappen Reiben, namentlich in der
linken Axilla. (Fibrinose Pleuritis beiderseits, verkdsende Tuberkel der Pleura
costalis.) Lockerer, hohlkingender Husten. (Tuberkulése Geschwiire im Diinn-
und Dickdarm. Verkdsung der mesenterialen Lymphdriisen. Miliare Tuberkulose
der Leber, Milz und Nieren, dichteste Aussaat von Konglomerattuberkeln in der
Lunge, besonders im linken Unterlappen.) Milz palpabel, zahlreiche frische und
altere Tuberkulide.

Nr. 51. H. R., 9 Monate, Knabe. Aufnahme 17. IL. 1910. { 23. II. Brust-
kind, Eltern gesund, 15 Tage a. e. Beginn der Erkrankung mit Erbrechen, Auf-
schreien, leichtem Fieber. 19. II. intracutane Reaktion neg. Postmortale Tempe-
raturerh6hung. Gewicht 8200 g. Sensorium zeitweise leicht getriibt, geringe Nacken-
steifheit. Babinsky pos. P.S.R. gesteigert, nachts sehr unruhig, keine nennens-
werten Driisenschwellungen. (Eine {iber kindsfaustgrofie, glattwandige Kaverne im
Unterlappen der linken Lunge, fast den ganzen Lappen einnehmend. Totale Ein-
schmelzung der Driisen der Bifurkation links, mit Einbruch einer am Hilus in den
Bronchus fiir den linken Unterlappen. Partielle Verkiisung der linken broncho-
pulmonalen, der tracheobronchialen und paratrachealen Driisen rechts. Links
hinten von der Spina scapulae nach abwirts eine an Intensitit zunehmende Schall-
verkiirzung, die sich bis zur mittleren Axillarlinie erstrekt. Hier leicht abge-
schwichtes Atmen. (Zahlreiche bis kleinbohnengroBe frischere Kavernen nebst er-
weichten Tuberkeln im rechten Unterlappen. Adhdsive tbe. Pleuritis links. Linsen-
groBes tuberkuloses Geschwiir in der rechten Pharynxtonsille, erbsengrofle, kisige
Herde in den cervicalen Lymphdriisen. Frische, linsengroB8e, tuberkulose Ge-
schwiire im untersten Ileum. Miliare Tuberkulose und Meningitis tuberculosa.
Akute miliare Tuberkulose in Milz, Leber, Nieren, Ileum, Dickdarm, Driisen des
Mesocolon, Lungen, in den tracheobronchialen und paratrachealen Lymphdriisen
links.) Milz 2 Querfinger unter dem Rippenbogen palpabel.

Nr. 52. A. S, 7 Monate, Madchen. Aufnahme 18. VII. 1910. + 18. VIL
7. Geburt, Brustkind. Vater lungenkrank, Mutter gesund. 6 Kinder leben und
sind gesund (vier Kinder von einem anderen Vater.) Infektion in den ersten Wo-
chen. Mit 4 Monaten Appetitlosigkeit, Unruhe, Diarrhéen, Abmagerung. Mit 5
Monaten wurde ambulatorisch Lungentuberkulose konstatiert. (Kavernose Tuber-
kulose im rechten Unterlappen. Chronische kisige Tuberkulose der bronchopul-
monalen Lymphdriisen rechts, der tracheobronchialen und der trachealen rechts,
partielle Verkisung der linken trachealen und einiger oberer linker tracheobron-
chialen sowie der in der Bifurkation gelegenen Lymphdriisen. Konglomerattuberkel
in allen Lungenlappen. Adhisive tuberkulése Pleuritis rechts iiber dem Ober-
und Unterlappen. Kisige Tuberkulose der Halslymphdriisen. Tuberkulése Ulcera
des Rachens und der Gaumentonsille. Ulcerdse Tuberkulose des Diinn- und Dick-
darmes. Mesenterial- und Peritonealdriisen um die des Mesocolon. kisig. Akute
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miliare Tuberkulose in Leber, Milz, Nieren, in den rechten Axillardriisen. Adhisive
Perisplenitis. ErbsengroBer Tuberkel im linken Thal. opt.

Nr. 53. K. L, 11 Monate, Knabe. Aufnahme 5. IX. 1912. Entlassung 8. IX.
3. normale Geburt, Brustkind 3 Monate. KEntsprechend entwickelt. GroBvater an
Lungentuberkulose gestorben. Eltern gesund. Tante tuberkulés (wohnt im selben
Haushalt bis vor kurzer Zeit). Ein Knabe von 9 Jahren leidet an chronischem
Lungenkatarrh. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 7 Monaten Fraisen,
seit dieser Zeit blaB, 6fters ,Magenkatarrh“. Kind konnte sich nicht mehr er-
holen. Vor 12 Tagen pl6tzlich Fieber. 6.IX. P. neg., 7. IX. P. neg. 14 Tage
a. e. plotzlich Fieber. Abmagerung, Ikterus. 8. IX. beginnendes Sklerem. Ge-
ringe Rachitis, geringes Erbrechen, Stuhl in Ordnung. (Bohnengrofler, zentral.er-
weichter, peripher verkdster tuberkuléser Herd im rechten Unterlappen. Ver-
kisung der rechten bronchialen und trachealen Driisen, zum Teil mit bohnengro
verkisten Konglomerattuberkeln durchsetzt.) Rechts hinten unten Schallverkiir-
zung. Atmung vesiculdr, stark vertieft, stéhnend, beschleunigt. Réntgenbefund
neg. 8. IX. Lunge normal, frequente Atmung. Cyanose. (Akute miliare Tuberku-
lose sehr dicht in beiden Lungen, subakute in den Mesenterialdriisen und Hals-
driisen.) Milz- und Lebertumor. Hauttuberkulid fraglich. (Hochgradige Fettleber.)

Nr. 54. Z. V., 8 Monate, Knabe. Aufnahme 31. I. 1913. 5. II. 5. Kind,
Brustkind. Vater chronische Bronchitis seit ca. 7 Jahren. Mutter gesund, 4 Kin-
der gesund. Stets gesund bis 20 Tage a. e. 6 Tage a. e. 1.IIL P. pos., 3. III. P. pos.
Panniculus adiposus reichlich. Beginn mit Augenverdrehen, Krimpfen, Erbrechen
{10mal téglich), Anfille von BewuBtlosigkeit (7 Tage a. e.), fliegende Rote (3 Tage).
6 Tage a. e. Sensorium benommen, Pupillen trige reagierend, Kernig, Brudzinsky.
5. Tag a. e. groBe Fontanelle vorgew6lbt, Lumbalpunktion, hoher Druck, Ferment-
probe pos. im Sediment Lymphocyten, keine Tuberkelbacillen. 3 Tage a. e. Facialis-
lahmung links, bestindige Unruhe, fehlende B. D. R. (Chronische Tuberkulose im
rechten Unterlappen mit regiondrer Aussaat.) Rontgen: Am Bronchus fiir den
Unterlappen und an den fiir den Oberlappen rechts kleinere verkiste Driisen.
(Verkiiste Tuberkulose in den rechten bronchopulmonalen und Bifurkationsdriisen
und tracheobronchialen. Zentrale Erweichung der Bifurkationsdriisen. Subakute
tuberkulose Meningitis, subakute miliare Tuberkulose in den linken tracheopulmo-
nalen Lymphdriisen im rechten Oberlappen und in der Milz. Parenchymatose
und fettige Degeneratien der Leber und Nieren.)

Nr. 55. R. A., 10 Monate, Miadchen. Aufnahme 12. 1. 1912. + 16. I. Nor-
male Geburt, 1 bis 2 Monate Brust, dann sehr schlechte Ernihrung bis zum 7.
Monate. Von da ab (Wechsel des Kosthauses) bessere und zweckentsprechende
Nahrung. 7 Kinder, alle in der Kost. Im 2. Monate kam das Kind in die Kost.
Der Mann der Kostfrau lungenkrank. Zeit der Infektion Ende des 2. Monates,
Beginn des 3. Monates. Im 7. Monat Husten, starke Abmagerung. 12. I. P. pos.,
13. I. M. pos. Temperaturanstieg. Narben nach Furunkel. Sensorium frei.

Nr. 56. O. A., Madchen, 8 Monate. Aufnahme 30. I. 1913. + 6. IL. 5. nor-
male Geburt. 6 Wochen Brustkind, entsprechend entwickelt. Mutter tuberkulds.
3 Kinder +, eins an Diphtherie. Mit 6 Wochen Pneumonie, spiter Ohren-
fluB. Zeit der Infektion die ersten Wochen. Beginn mit 7 Monaten, plétzlich
Fieber, Husten. 31.I1. P. pos, 4.II. P. pos. Continua. Gewicht 5780 g, beim
Exitus 5640 g. Leichte Odeme an den unteren Extremititen. Rachitis. (Tuber-
kulése Kaverne im rechten Oberlappen. Kisige Tuberkulose in den rechten pul-
monalen, bronchialen und trachealen Driisen.) 31. I. verschirftes Vesiculiratmen
links oben. Dadmpfung bis zum VII. bis VIII. Dornf. Rechts vesiculires Atmen und
Rasseln, links Bronchialatmen und Rasseln. 2. II. links oben kein Bronchialatmen,
aber iiber der rechten Spitze Dimpfung und deutliches Bronchialatmen. 3. II.
Derselbe Befund wie gestern, jedoch dazu klein mittelblasiges Rasseln. 5. II.
Reichlich klingendes Rasseln iiber dem rechten Oberlappen, Rasseln auch iiber
der linken Spitze mit Dampfung. Rontgenbefund: Dichter Schatten entsprechend
dem unteren Anteil des rechten Oberlappens mit scharf umschriebener Aufhellung
(Kaverne). Dyspnoe, 5. IL. Cyanose. Otitis dextra. (Akute Miliartuberkulose in
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allen Lungenlappen. Konfluierende Lobulirpneumonie in allen Lappen, besonders
in dem unteren und an der Basis des rechten Oberlappens. Otitis supp. beider-
seits, pyémisch-metastatische Abscesse in der VI. und VII. Rippe.) Leber 1 Quer-
finger. 4. II. Tuberkulide am rechten kleinen Finger und am Knie.

Nr. 57. B. F., 9 Monate, Knabe. Aufnahme 22. VIIL. 1912. + 22. VIII. 3.
normale Geburt. Brustkind. Gut entwickelt. Eltern und Geschwister gesund.
Bis vor 14 Tagen immer gesund gewesen. Beginn anfangs August. Tuberkulin-
reaktion wurde nicht gemacht. Hohes Fiebes. Wiederholt Krimpfe des ganzen
Korpers, Nackenstarre, Obstipation, Erbrechen, tiefe Benommenheit (letzte Woche),
Lumbalfliissigkeit (letzter Tag) wenig getriibt. (Verkister, wallnuBgroBer Herd in
der oberen Spitze des linken Unterlappens. Verkésung der tracheobronchialen
Lymphdriisen. Uberall heller, voller Schall. (Akute Meningitis tuberculosa. Kon-
glomerattuberkel in Leber, Milz und beiden Nieren. Chronischer Milztumor. Diffuse
eitrige Bronchitis.)

Nr. 58 P. H., 7 Monate, Knabe. Aufnahme 19. VI. 1912. 1 29. VI. 5. normale
Geburt. Brustkind. Mit 2 Monaten leichter Bronchialkatarrh. Eltern gesund, ein
Kind an Pertussis ¥. Vor drei Wochen plotzlich erkrankt, starkes Fieber, Nah-
rungsverweigerung. Kriampfe in den letzten 3 Wochen. Benommenheit (8 Tage
a. e.). Facialisparese links, Zittern im linken FuB. Geringe Nackensteifigkeit. Kernig
pos. Fontanelle vorgewslbt. P. S. R. gesteigert. (Kisige Herde in den unteren
Partien des rechten Oberlappens. Verkiisung der tracheobronchialen und broncho-
pulmonalen besonders rechts. Konglomerattuberkel in den iibrigen Lungenabschnitten.
Cheyne-Stockesche Atmung. Vereinzelte tuberkulose Geschwiire des Diinndarmes.
Zahlreiche Tuberkel, gréBere in der Leber. Akuter, maBiger Hydrocephalus.)

Nr. 59. A. L, 1 Jahr, Middchen. Aufnahme 12. XL, ¥ 15. XI. Geburt nor-
mal. Eltern gesund. 2 Kinder leben, 4 in den ersten Lebensmonaten . Mit 4
Monaten Masern, anschlieBend Pneumonie. Bis vor 8 Tagen vollkommen gesund,
dann Husten, unruhiger Schlaf, Aufschreien, Wetzen mit dem Kopf. 13. XI. P.
neg. Fieber zwischen 37 bis 38° Stark abgemagert, schwichlich. Zahneknir-
schen, Fontanelle gespannt. Kaubewegungen, Facialislihmung. P. S. R. gestei-
gert. Trousseau, Kernig ?, Babinsky 0. Lange Wimpern. Cervicale und inguinale
Driisen tastbar. Lumbalpunktion: Triibe Fliissigkeit, nach léngerem Stehen kein
Gerinnsel. 1/,%/,, A. (HaselnuBgroBer, in Zentrum verkister, in der Peripherie
progredienter tuberkuléser Herd an der Basis des linken Unterlappens. Kisige
Tuberkel der bronchopulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen beider-
geits.) Bronchitische Gerdusche. Léhmungsartiger kraftloser Husten. Cyanose.
Kiihle Extremitdten. (Subakute miliare Tuberkulose in der ganzen Lunge, in
Leber und Milz, Meningitis tuberculosa. Bronchopneumonische Herde im rechten
Unterlappen, chronischer Hydrocephalus.)

Nr. 60. G. A., 2!/, Jahre, Midchen. Aufnahme 29. XI., Entlassung 18. XIIL.
(gebessert). Im Alter von 1 Jabre Spina ventosa des linken Zeigefingers, hierauf
Auftreten von multiplen Knochenherden und Skrofulose.

Nr.61. S.H., 12 Monate, Madchen. Aufnahme 10. ITL 1905. § 12.III. 10 Mo-
nate Brustkind. 28. II. Beginn plotzlich mit Fraisen, hierauf bis 3. IIL. anschei-
nend vollkommenes Wohlbefinden, dann wieder Dauerkrimpfe bis 6 Stunden lang.
Fieber, Schlafsucht, Apathie, nachts unruhig, Aufschreien, Herumwilzen, Nacken-
starre, erh6hter Tonus der Muskulatur, deutlicher Babinsky, Kernig und Trousseau.
Cheyne-Stocksches Atmen.

Nr. 62. R. O., 13 Monate, Knabe. Aufnahme 24. VI. 1913. {25. VI. Brustkind
bis vor 8 Tagen, Mutter hustet, Vater gesund, 3 Kinder sehr mager und elend
aussehend. Mit 6 Monaten Masern. Nachher nicht mehr so lustig, hat immer ein
bischen gerasselt und gehustet. Seit 14 Tagen heftiges Zéhneknirschen, matt,
schléfrig. Hierauf wieder ruhiger, seit 4 Tagen Fraisen, Verdrehen der Augen.
Sensorium benommen, keine Pupillenreaktion, Babinsky, Nackenstarre, Kernig,
Trismus, Lumbalflissigkeit getritbt. (Rundlicher Herd an der Basis des linken
Oberlappens. Kisige Tuberkulose der linken Bronchialdriisen. Meningitis tuber-
culosa, einzelne Knétchen in der Leber und Nieren, Milz- und Lebertumor.)
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Nr. 63. A. E., 13 Monate, Knabe. Aufnahme 27. V. 1910. + 30. V. Bis jetzt
Brustkind. Eltern und 5 jahriger Bruder gesund. Seit zirka einer Woche miB-
launig. 28. V. P. neg. Aufsteigendes Fieber, Animie, Rachitis, Obstipation. 25.V.
Krimpfe, besonders links, bewufBitlos. 31. V. vollkommene Teilnahmslosigkeit,
motorische Unruhe der Extremititen, Facialisphénomen pos. P. S. R. sehr leb-
haft, rechte Pupille grofler wie die linke, keine Nackenstarre, kein Kernig. (2 alte
tuberkulose Herde im rechten Oberlappen. Verkdsung der tracheobronchialen
Lymphdriisen. Meningitis tuberculosa. 2 Rindentuberkel der rechten Niere. Sub-
akuter Milztumor.)

Nr.64. A.A. 10 Monate, Midchen. Aufnahme 20. II. 1908. + 23.1I. Flaschen-
kind. Gute Entwicklung. Eltern gesund. 22. II. P. pos. Diphtheritischer Krupp.
(HaselnuBgroBer, kisiger Tuberkel an der Spitze des linken Oberlappens. Mehrere
bis iiber bohnengrofie, késige Tuberkel in der Spitze des linken Unterlappens zum
Teil mit beginnender Kavernenbildung. Chronische Tuberkulose der linken broncho-
pulmonalen, tracheobronchialen, mediastinalen, der rechten tracheobronchialen
Lymphdriisen und der der Bifurkation, der trachealen und der Halslymphdriisen
beiderseits mit Verkésung. Adhdsion der linken Lungenspitze und Spitze des
linken Unterlappens. Adhision der medialen Fliche der linken Lunge mit tra-
cheobronchialen Lymphdriisen links. Tuberkulose Geschwiire des Diinndarms.
Peritonitis tuberculosa. Verkiste Mesenterialdriisen. Zahlreiche Tuberkel in der
Umgebung des Primérherdes, akute und subakute Tuberkel in den Nieren, ver-
einzelte bis hanfkorngrofle, verkdste Tuberkel in der Leber, in der Milz bis
bohnengrole verkiste Tuberkel in der Schilddriise, hanfkorngrofie in den Axillar-
driisen. Diffuse Bronchitis, Tracheitis, lobuldrpneumonische Herde.)

Nr. 65. 8. G, 2%/, Jahre, Knabe. Aufnahme 25. V. 1908. Entlassung
2. VI. Vom 7. Monate an leidet das Kind an Augenkatarrh und Schnupfen
(Skrofulose). P. pos.

Nr.66. S. A., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 21. VIII. 1908. Entlassung 26. VIII.
(gebessert). 14 Tage Brustkind, mit 21/, Monaten Durchfille, seit 8 Tagen Husten,
nachts unruhig, 22. VIII. P. pos. Hohes Fieber, Gewicht 3800 g, Zeichen akuter
Abmagerung, Blidsse, Stomatitis aphthosa, scharfes, leicht verlingertes Exspirum,
klanghaltiger Husten, kleinste Tuberkulide am linken Bein.

Nr. 67. W. E.,, 3 Monate, Knabe. Aufnahme 7. VIIL. 1904 (moribund). Bis
zur Aufnahme Brustkind, seit einem Monat Erbrechen und griine Stiihle, Diar-
rhéen. Tuberculosis universalis.

Nr. 68. K. E., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 28. X. 1908. 1. XI. Bis jetzt
Brustkind, gute Entwicklung. Vater tuberkulds, Mutter gesund. 1. Kind 3 Jahre,
soll lungenkrank sein, 2. Kind { an Fraisen, 3. Kind Patient. Vor 10 Tagen
Beginn von meningitischen Symptomen. Intermittierendes Fieber, Gewicht 4200 g,
Abmagerung. Erbrechen, Fieber, 9 Tage a. e. Fraisen, starrer Blick, Obstipation,
4 Tage a. e. miBige Nackenstarre, Fontanelle gespannt, geringe vasomotorische
Erregbarkeit, P. S. R. gesteigert, rechts Ptosis. Lumbalpunktion gibt Fibrinnetz.
(BohnengroBer, kisiger Herd an der medialen Flache des rechten Oberlappens,
erbsengroBer an der medialen Flache des rechten Oberlappens, erbsengroBer an
der medialen Fldache des rechten Unterlappens. Chronische Tuberkulose mit gleich-
miaBiger Verkisung und zentraler Erweichung der rechten tracheobronchialen,
bronchopulmonalen, trachealen, vorderen mediastinalen Lymphdriisen, partielle Ver-
kidsung der Lymphdriisen der Bifurkation rechts. Tuberkuldse Geschwiire im Diinn-
und Dickdarm. Akute miliare Tuberkulose und Meningitis tuberculosa.) Tuberku-
lide an der Basis der kleinen Zehe links.

Nr. 69. L. P, 4%/, Monate, Midchen. Aufnahme 28. III. 1910. + 8. IilL.
Brustkind 21/, Monate, Eltern gesund, Tante hustet. 19 Tage a. e. Husten, Fieber,
Erbrechen. 5 Tage a. e. P. pos. Gewicht 3800 g. Opistotonus, starrer Blick.
(Meningitis tuberculosa, akute miliare Tuberkulose.) Zahlreiche Tuberkulide.

Nr. 70. H. A., 4 Monate, Mddchen, Aufnahme 12. I. 1905 (moribund). Brust-
kind, Mutter tuberkulés. Ein Kind + mit 3 Jahren an Lungentuberkulose. Seit
10 Tagen Husten, vor 8 Tagen Kriampfe.

12*
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Nr. 71.. R. W., 4 Monate, Knabe. Aufnahme 4. II. 1906. + 5. II. Brustkind,
Eltern gesund. Beginn vor 10 Tagen unter meningealen Symptomen. (Meningitis
tuberculosa.)

Nr. 72. Z.J., 4 Monate, Knabe. Aufnahme 19. XI. 1906. Entlassung 21. XIIL.
(ungeheilt). Bis jetzt Brustkind. Vor 4 Wochen Atembeschwerden, Fieber. Er-
héhter Tonus der Extremititenmuskulatur. Kernig, Trousseau. Geringe Licht-
reaktion, klonische Zuckungen der linken oberen Extremitit. Facialisparese links.

Nr. 73. K. G., 5 Monate, Knabe. Aufnahme 24. IV., Entlassung 1. V. (un-
geheilt). Ernihrung mit Nestlemehl. Schwichliche Entwicklung. Vater Lues.
Mutter gesund. Mit 4 Monaten Beginn einer Temperatursteigerung. Fieber um 38.
Otitis bilateralis. Rontgen: kindsfaustgroBe, schattengebende Masse, sitzt breitbasig
dem rechten Mediastinalrand auf. Klanghaltiger, kurzer, schmerzhafter Husten.
Atembeschwerden, besonders nachts, sehr stark.

Nr. 74. K. R., 5, Monate, Midchen. Aufnahme 23. VI. 1910, 1 2. VIL
Flaschenkind. 21. VI. Husten, Atemnot, 24. VI. P. pos. 9. bis 5. Tag. a. e. fieber-
frei. Dann bis zum Exitus ansteigendes Fieber. Gewicht 4380 bis 4250 g. Starke
Abmagerung. Animie, Anorexie, Phlegmone oberhalb des Kreuzbeines. Geringe
Rachitis. 4 Tage a. e. allgemeine Krimpfe, rasche Verschlechterung. (Chronische
Tuberkulose im rechten Ober- und Unterlappen mit Kavernen und Schwielen.
Kiisige Tuberkulose der bronchialen und trachealen Lymphdriisen rechts.) Neben
dem Manubrium sterni deutliche Dampfung und ebenso iiber dem rechten Unter-
lappen. Am intensivsten im rechten Intraskapularraum. Im rechten Oberlappen
nur geringe Schallverkiirzung. Reichlich klingendes, mittelblasiges Rasseln und
Bronchophonie rechts hinten unten. Uber dem rechten Oberlappen und Mittel-
lappen abgeschwiichtes Atmen (Stenose des Bronchus). Uber der linken Lunge
spirliches Rasseln, ebenfalls klingend. (Verkisende Konglomerattuberkel in allen
Lungenabschnitten.) Dyspnoe, Expirium betont, deutliche, inspiratorische Ein-
ziehungen am Rippenbogen. (Akute miliare Tuberkulose und Meningitis tubercu-
losa.) Mehrere Hauttuberkulide.

Nr. 75. S. A, 5 Monate, Miadchen. Aufnahme 6. XI. 1908, Entlassung 10. XI.
2 Monate Brustkind. Seit 22. X. die ersten meningitischen Symptome. 6. XI.
P. neg., 7. XI. P. neg. Stickreaktion 1 mg pos. Geringe Nackensteifigkeit, Somno-
lenz. Facialisparese rechts. Strabismus convergens. Fontanelle gespannt. Zeit-
weise Krimpfe. (HaselnuBgroBe Kaverne in der Spitze des rechten Oberlappens mit
kisiger Wand und tuberkulése ulcerdse Bronchitis des durchfithrenden Bronchus.
Chronische Tuberkulose und Verkdsung der tracheobronchialen und bronchopul-
monalen, der vorderen mediastinalen, trachealen, supraclavikularen Lymphdriisen
rechts. Die Lymphdriisen der linken Seite ganz frei. Adhésion der rechten Spitze
an den medialen Flichen der tracheobronchialen Lymphdriisen. Zahlreiche bis
kleinbohnengrofe tuberkulose Geschwiire im ganzen Diinndarm, an GréBe nach
unten zunehmend. Spirliche, pfirsichgroBe Tuberkel im Dinndarm. Chronische
Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Akute, miliare Tuberkulose, akute und sub-
akute Tuberkulose in den Lungen, Konglomerattuberkel in der Form einer Aspi-
rationstuberkulose. Meningitis tuberculosa, eitrige Otitis beiderseits.)

Nr. 76. S. J., 5/, Monate, Knabe. Aufnahme 18. III. 1910, + 19. III. Brust-
kind, Beginn der Erkrankung mit 5 Monaten, Fieber, Erbrechen, diinnfliissiger
Stuhl. (Eine haselnuBgroBe und zwei glattwandige Kavernen im oberen Drittel
des rechten Unterlappens bis unter die Pleura reichend. Totale und partielle Ver-
kiisung der rechten tracheobronchialen und Bifurkationslymphdriisen. Umschrie-
bene interlobére Pleuritis zwischen Unter- und Mittellappen rechts. Frische, bis
linsengroBe Arosionen der Pharynxtonsille und kleinste an den Gaumentonsillen.
Zahlreiche, bis linsengroBie frische tuberkulése Geschwiire im ganzen Diinndarm.
Meningitis tuberculosa mit Solitdrtuberkel im rechten Stirnpol und im linken
Schlidfenlappen. Akute, miliare Tuberkulose.) Tuberkulide.

Nr. 77. U. R., 4 Monate, Madchen. Aufnahme 4. II. 1903, Entlassung 5. IL.
Brustkind bis jetzt, gute Entwicklung, Eltern gesund. Mit einem Monate Pneumonie,
seither immer krénklich, vor 14 Tagen die ersten Symptome der Meningitis tuber-
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culosa. Triige reagierende, enge Pupillen, Sensibilitit herabgesetzt, Trousseau,
keine Nackenstarre, bewuBtlos. Lumbalpunktat: schwach triibe Fliissigkeit. (Eine
zirka haselnuBgroe Hohle im Mittellappen der rechten Lunge mit brdckligen
Massen erfiillt. Verkisung der vorderen mediastinalen, peritrachealen und rechten
bronchialen Lymphdriisen. Pleura getriibt mit kleinsten Kndtchen durchzogen.
Kleinere Substanzverluste im Ileum. Akute Meningitis tuberculosa, spérliche,
kleine Knétchen in der Niere, zahlreiche in den Mesenterialdriisen. Sonst keine
miliare Aussaat.) .

Nr. 78. N. H., 20 Monate, Knabe. Aufnahme 2. III. 1910 } 27. III. Eltern
gesund. Mit 6 Monaten Pertussis. Seither Husten. P. pos.

Nr. 79. H. A., 20 Monate, Midchen. Aufnahme 13. VI. 1910, Entlassung 17.
VII. 13 Monate. Brustkind. Mit 10 Monaten erkrankte Patientin mit Husten,
Hornhautentziindung. Spitalsaufnahme. Mit 12 Monaten Hornhautentziindung.
TranenfluB, Lichtscheu (Skrofulose).

Nr. 80. G. M., 1 Jahr, Knabe. Aufnahme 20. X. 1913. 1 31. X. 1 Jahr Brust-
kind. Mutter hustet seit 4 Jahren, auch die GroBmutter hat viel gehustet. Vater
und 2 Kinder leben, sind gesund. 1 Kind an Lungenkrankheit . Mit 10 Monaten
Husten. 22. X. P. pos. 27. X. P. pos. Intermittierendes Fieber. Gewicht 7000
bis 6100 g. Tetanusartige Zuckungen der rechten Hand. Lumbalpunktion: klare
Fliissigkeit, groBer Druck. Starke Unruhe. (Chronische Tuberkulose im rechten
Unterlappen, Tuberkulose der Bronchialdriizsen rechts mit Durchbruch einer in
den rechten Hauptbronchus.) Rechts vorn verkiirzter Schall, rechts hinten unten
Dampfung. Grobblasiges Rasseln, rechts hinten oben Giemen. (Frische serdse
Pleuritis rechts. Cyanose. Blutiges Erbrechen, blutiger Stuhl. (Subakute miliare
Tuberkulose in allen Lungenlappen, in der Leber, Milz und Nieren.) Spérliche
Tuberkulide in der Hohe des ersten Brustwirbels und rechts am linken Ober-
schenkel. Atrophie.

Nr. 81. L. L., 16 Monate, Knabe. Aufnahme 17. VIII. 1910. { 2. IX. Brust-
kind bis jetzt, Eltern gesund, mit 10 Monaten Masern, seitdem krinklich, Anfélle
von Atemnot, abendlich Fiebersteigerungen.

Nr. 82. P. T., 13 Monate, Midchen. Aufnahme 22. VI. 1907. Entlassung 28&.
VI. Einige Wochen Brustkind. Vor 5 Wochen Masern mit Lungenentziindung, an-
schlieBend Fieber. Husten, Schwitzen. 26. VI. P. pos. Continua der letzten
6 Tage. Abmagerung, Muskulatur schlaff, geringer Fettpolster, Haut und sicht-
bare Schleimhéute andmisch, auf der Brust ecthymaartige wie mit dem Locheisen
erzeugte kleine Ulcera mit miBfarbigem Grunde und schlaffen Rindern, &hnliche
groflere auch an der behaarten Kopfhaut zum Teil eingetrocknet. (Chronische
Tuberkulose der trachealen, tracheobronchialen, vorderen mediastinalen und Hals-
lymphdriisen.) Beiderseits hinten zahlreiche feuchte Rasselgeriusche zu horen.
Links mehr als rechts. 25. VI. Links hinten oben und in der Axilla Dimpfung.
Dariiber zahlreiche feuchte Rasselgeriusche und weiches Bronchialatmen. 26. VI.
Zunahme der Lungenerscheinungen. Links vorn in der Gegend der Lingula ver-
kiirzter Schall, bronchiales Atmen, klingende grobblasige Rasselgerdusche. Be-
tastung des Abdomens scheint schmerzhaft zu sein. (Frische tuberkulose Peri-
tonitis. Subakute miliare Tuberkulose der Lungen, Leber, Milz und Nieren.)
Milz deutlich vergréBert, hart mit scharfem Rand. Leber iiberragt den Rippen-
bogen. Zahlreiche Tuberkulide.

Nr. 83. T. E,, 11 Monate, Mddchen. Aufnahme 1.1V. 1912. Entlassung 5. IV.
6 Monate Brustkind, Vater lungenkrank, mit 10 Monaten die ersten Symptome
der Meningitis tuberculosa, 2. IV. P.pos. Subfebrile Temperatur, geringe Rachitis,
8 Wochen a.e. Apathie, Schlafsucht. 2. IV. benommen, macht Abwehrbewegungen,
Nackenstarre, Dermographie, ungleiche Pupillen, abgeschwichte Cornealreflexe,
Brudzinsky, Kernig, Lumbalpunktion: erhohter Druck. (HanfkorngroBer tuber-
kulsser Priméraffekt in der linken Spitze.) Rontgen. Hilusdriisen links. (Kisige
Tuberkulose der linken pulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen:) 5.IV.
Feuchte mittel- und groB3blasige Rasselgeriusche (Lungenédem). (Primérer Herd
mit circumscripter Pleuraanwachsung.) Abdominaler Atmungstypus. Etwas Nasen-
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fliigelatmen, keine Atemnot. (Meningitis tuberculosa, spérliche, akute Aussaat in
Lungen, Milz, Leber und Nieren.)

Nr. 84. K. H.. 8 Monate, Midchen. Aufnahme 10. ITI. 1913. 1+ 11. III. Biy
jetzt Brustkind, Vater schwichlich, hustet, Mutter ebenfalls. Infektion in den ersten
Lebenswochen. Seit ca. 3 Monaten starker Husten. Vor 4 Wochen Fieber, seither
Abmagerung. Matt, schlift sehr viel, schreit viel, Anorexie. (Verkdsung der
bronchopulmonalen, trachealen und Halslymphdriisen rechts. Chronisch verkisende
und kavernds progrediente Tuberkulose des rechten Oberlappens. Verwachsung
der Pleurablitter rechts.) Mit 7 Monaten wurde der Bauch immer griBer, Diar-
rhoen, Erbrechen. (Peritonitis tuberculosa. Verwachsung der Darmschlingen
untereinander und mit dem Peritoneum. Peritonitis tuberculosa. Subakute dis-
seminierte miliare Tuberkulose.)

Nr. 85. M. S., 6 Monate, Knabe. Aufnahme 14. II. 1913. f 15. II. Flaschen-
kind, schwichliche Entwicklung, Vater liegt lungentuberkulos im Spital und war
nur kurze Zeit mit dem Kind beisammen. Infektion in der 1. Lebenswoche. Seit
3 Monaten Husten. Gewicht 4270 g. Am Riicken bohnengroBer Decubitus. Ra-
chitis, Driisen am Halse. (Verkisende lobulidre Pneumonie des linken Unterlappens
und dichteste konfluierende tuberkulése Pneumonie des linken Oberlappens Kisige
Tuberkulose der tracheobronchialen Halslymphdriisen.) Links hinten unten unter
dem Angulus scapulae Bronchophonie, Knisterrasseln, deutliche Dampfung von
der linken Spitze bis 1 Querfinger unter dem Angulus scapulae. Abgeschwichter
Stimmfremitus auf der linken Seite. (Hamoptoe in einer linksseitigen grofen
Lungenkaverne. Pleuritis mit fast totaler Anwachsung beiderseits. Tuberkulose
Geschwiire des Diinndarmes.) Leber 11/, Querfinger unter dem Rippenbogen.
(Subakute miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren. Im Magen, den
Nasenhohlen, Pharynx, Larynx, Trachea und Bronchien teils fliissiges, teils ge-
ronnenes Blut.)

Nr. 86. G. M., 12 Monate, Miidchen. Aufnahme 25. I1. 1913. Entlassung 20.IV.
3 Wochen Brustkind, entsprechende Entwicklung, seit 3 Monaten Ohrenflul.
26. IT. P. pos. Gewicht 6800 bis 5460 g. Caries beider Schlifenbeine, Spina ven-
tosa des Zeigefingers rechts, Mittelfingers links, zweier Zehen links, Oberschenkel
rechts. Starke Rachitis. 26. II. Normaler Lungenbefund. 5.1IV. In der rechten
Lunge vorn reichlich klein bis mittelgroBblaBiges Rasseln. Rechts hinten oben deut-
liches Bronchialatmen, rechts hinten unten verschirftes Atmen und reichlich Rassel-
gerdusche. 8. IV. Dampfung im Bereich des rechten Mittellappens. Bronchial-
atmen. 19. IV. Rontgenschatten entsprechend dem rechten Oberlappen mit fast
wallnufigroBer Kaverne. Einige Tuberkulide.

Nr.87. P. E, 10 Monate, Knabe. Aufnahme 3. III. 1913. Entlassung 30. IIIL.
16 Tage Brustkind, anfangs gute Entwicklung, vom 2. Monate an Abnahme. Vater
Epileptiker, Mutter tuberkulés (Hamoptoe post partum). Infektion in den ersten
16 Tagen. 4. III. P. pos. Kritisch abfallende Temperatur, dann 3 Wochen fieber-
frei, die letzten 5 Tage Fieber bis 38°. Gewicht 5780 bis 6190 g. Starke Ab-
magerung, besonders am Rumpf. Dampfung hinten oben beiderseits bis unter die
Spina scapulae, rechts mehr als links, ebenso in beiden Fossa supraclaviculares.
Von dort abwérts tympanitischer Beiklang. Uber der Démpfung bronchiales
Atmen mit lautem klingendem feuchtem Rasseln. Klinischer Befund bis 28. III.
unverédndert. 4. III. Réntgen nach unten zu ein in einzelne Flecke sich aufldsen-
der dichter Schatten dem rechten Oberlappen entsprechend. Oben scharf um-
schriebene Aufhellungen. Harter Milztumor, Leber 3 cm {ioer dem Rippenbogen
scharfer Rand. Im Gesicht, an den Armen und Beinen Tuberkulide.

Nr. 88. 8. 8., 12 Monate, Midchen. Aufnahme 10. IX. 1913. Entlassung 19. X.
Flaschenkind, Vater hustet. Infektion in den ersten Lebenswochen. Im 6. und
7. Lebensmonate Husten, seit 2 Monaten Fieber. & X. P. pos. 15. X. P. kachek-
tisch. Téglich Fieber bis 389 oder um einige Zehntel dariiber. In den letzten
3 Wochen hoher, bis 40°. Gewicht 3930 bis 3669 g. Schwitzen am Hinterkopf.
Rhinitis, Blepharitis. Geringe Rachitis. Normale Verdauung. (Chronische Tuber-
kulose der Bronchialdriisen mit totaler Verkisung.) Uber beiden Lungen relative
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Diampfung, unbestimmtes Atmen. Rontgen: Reichliche fleckige Schatten, ziemlich
gleichmaBig iiber beiden Lungenfeldern verteilt, wie bei subakuter Miliartuber-
kulose. (Chronische Tuberkulose der Mesenterialdriisen mit partieller Verkdsung.
Milz und Leber stark vergroBert. Zahlreiche Konglomerattuberkel in beiden Lungen,
Milz, Leber und Niere) Teils heilende, teils frische kleine papulo-nekrotische
Tuberkulide iiber die ganze Hautdecke verstreut.

Nr.8Y. D.E. 4 Monate, Madchen. Aufnahme 24. IL. 1908. 1 25. III. 4 Wochen
Brust, kriftige, gute Entwicklung. Mit 2 Monaten Schnupfen, bellender Husten.
Mit 2!/, Monaten Dyspnoe und Rasseln. 10. IL. P. pos. Unregelmifiges Fieber.
Gewicht 5070 bis 4700 g. MaiBiger Fettpolster, Turgor gering, keine Filtelung an
der Innenseite der Oberschenkel. Blutbefund: weie Blutkérperchen 9600, davon
48 Proz. Lymphocyten, 13 Proz. mononucleire und 39 Proz. polynucleire Leuko-
cyten. Geringe Rachitis. Kleine Driisen seitlich am Hals. (Einige iiber hanf-
korngroBe kisige Knoten in den Oberlappen beider Lungen und einige tuberkuldse
lobulirpneumonische Herde in beiden Oberlappen. Chronische Tuberkulose der
bronchopulmonalen und Hiluslymphdriisen beiderseits mit mehr oder minder
gleichmiBiger Verkdsung der tracheobronchialen beiderseits, der tieferen trachealen
und der Bifurkationslymphdriisen.) Rauhes Inspirium. 28. IL. Bronchitis, klang-
artiger Husten. 4. III. Uber beiden Lungen klingendes Rasseln. 5. IIl. Links
hinten unten leichte Dampfung, feinblasiges, klingendes Rasseln und weiches Bron-
chialatmen. Klangartiger heiserer Husten, Atmung frequent, exspiratorisch ver-
lingert mit deutlicher hérbarem Stridor. 29. II. Nasenfliigelatmen, exspiratorische
Dyspnoe, blaB, cyanotisch. Milz eben tastbar, Leber nicht vergroBert. (Ver-
einzelte kisige Tuberkel in der Milz, akute miliare Tuberkulose in beiden Lungen,
Leber, Nieren und Milz und in zahlreichen Driisen. Croupdse Entziindung der
hinteren Fliche der Uvula, diffuse Bronchitis, Atelektasen und lobuldrpneumonische
Herde im linken Unterlappen.)

Nr. 90. S.F., 8Y, Monate, Knabe. Aufnahme 19. XI. t 2.1 6 Wochen
Brustkind. Wegen Morbillen aufgenommen. Nach den Masern Entfieberung.
4 Wochen a. e. subfebril, in der 2. Woche a. e. hochfebril, in der letzten Woche
a. e. lytischer Abfall. Gewicht 4620 g. (Kiisige Pneumonie des rechten Mittel-
und Unterlappens mit einer groBen und mehreren kleineren Kavernen im rechten
Unterlappen. Tuberkulose der bronchialen und bronchopulmonalen Lymphdriisen,
sowie der beiderseitigen Halslymphdriisen mit teilweiser Verkidsung und Verfliissi-
gung.) 19. XI. Schallverkiirzung iiber der ganzen rechten Lunge bis in die Héhe
des 5. Brustwirbels. Leicht tympanitischer Schall, von da ab Dimpfung. Uber
dem linken Oberlappen ebenfalls leicht tympanitischer Schall iiber der ganzen
rechten Lunge, insbesondere vorn in der Axilla sehr reichlich kleinblasige Rassel-
geriusche abwechselnd mit Knisterrasseln und weichem Bronchialatmen. (Verwach-
sung des rechten Mittel- und Unterlappens. Ein tuberkuldses Geschwiir im obersten
Teil des Dickdarmes. Konglomerattuberkel beider Oberlappen, ziemlich derber Milz-
tumor.) Leberrand, weich, bis ca. 2 Querfinger unter den Rippenbogen reichend.

Nr. 91. T. J.,3 Monate, Knabe. Aufnahme 8.V. 1908. Entlassung 14. V. (un-
geheilt). Brustkind, entsprechende Entwicklung. Seit 14 Tagen schlechte Nah-
rungsaufnahme, Schwitzen, Abmagerung, normaler Stuhl. 7. V. P. fraglich. 9.V.
M. neg. Blisse. Flaches zackiges Ulcus mit reinem Grunde auf der linken Scrotal-
hilfte. Spirliches Rasseln iiber den Lungen, Abdomen iiber dem Thoraxniveau,
meteoristisch aufgetrieben. Leber am Rippenbogen palpabel. 12. V. 2 Querfinger
unter diesem. Milz reichlich 1 cm unter die Nabelhohe, maBig derb. Einige typi-
sche Tuberkulide ad nates und an der Haut der unteren Extremititen.

Nr. 92. W.J,, 11 Monate, Knabe. Aufnahme 6. IV. 1910. 112.IV. 3%/, Monate
Brustkind, gute Entwicklung, Otitis media beiderseits im 7. Monat. Masern im
9. Monat. Daran Rezidive der Otitis, beiderseitige Pneumonie. Seit der Masern-
erkrankung stark abgemagert, hinfillig, will nur liegen. 8.1V. P. pos. Hoch-
gradige Abmagerung. Kachexie. Himorrhagien. Dermatitis fast erosionsartig in
der Umgebung des Anus und der Hinterfliche des Oberschenkels und am Scrotum.
Ein wie mit einem Locheisen ausgeschlagener Substanzverlust am rechten Tragus.
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Odem des Gesichts. Seit 8 Tagen Diarrhden. Zitterbewegungen in den Héanden.
Erbsen- bis hirsekorngroBe Driisen. (HaselnuBgroBe, zum Teil glattwandige Ka-
verne in der Lingula des linken Oberlappens mit peribronchitischen kisigen Herden
und einigen Kavernen in der Umgebung. Linsengrofle Perforation der Kaverne
mit abgesaktem tuberkulosen Empyem. Verkisung der Driisen am Hilus. Kleinere
konfluierte kisige Tuberkel in den trachealen und Bifurkationslymphdriisen links,
sowie einiger Paratrachealen rechts.) Rechts vorn neben dem Sternum eine ca.
3 cm breite Dimpfungszone, dariiber amphorisches Atmen. Links hinten unten
Schallverkiirzung, Bronchialatmen und klingendes Rasseln. 11.IV. Uber dem
rechten Unterlappen feinstes Knistern. Lockerer Husten, heisere Stimme, Ab-
domen weit aufgetrieben (LinsengroBe tuberkuldse Geschwiire im untersten Ileum.
Sparliche akute miliare Tuberkulose in Leber und Milz und in den Lymphknoten
der Anguli venosi. Lobuldrpneumonie in den hinteren oberen Partien des rechten
Oberlappens bei Atelektase, diffuse Bronchitis, Otitis suppurativa bilateralis.)

Nr. 93. S. A, 4 Monate, Miadchen. Aufnahme 14. X. 1910. Entlassung 2. XI.
Flaschenkind, Schlechte Entwicklung, Mutter an Tuberkulose f, Infektion in den
ersten Lebenswochen. Seit Geburt Husten. 15. X. P. pos., subfebrile Tempe-
raturen. Seit Geburt Gewichtsstillstand bei guter Verdauung. Gewicht 1900 g. Elend
herabgekommen. Etwas unterhalb der kleinen Fontanelle Decubitus. (Sehr umfing-
lich konfluierende lobulare Herde total verkiist im linken Unterlappen. Kisig belegte
Kaverne im Mittellappen der rechten Lunge. Kisige Tuberkulose der bronchialen
und mesenterialen Lymphdriisen.) Links hinten von dem Angulus scapulae an
intensive Dimpfung mit vermehrter Resistenz bis zur hinteren Axillarlinie reichend.
Bronchophonie, bronchiales Exspirium, nach abwirts an Lautheit zunehmend.
Zeitweise klingendes Rasseln in beiden Phasen der Respiration. (Kisige Tuber-
kulose der linken, zum Teil auch der rechten Pleura. Totale schwielige An-
wachsung der linken Lunge.) Etwas Husten. Im Stuhl Tuberkelbacillen, faulig
stinkende Stiihle. Nahrungsaufnahme gut. (Tuberkulose Geschwiire im untersten
Ileum und Kolon.) Oberhalb der linken Patella in der Mitte des inneren linken
FuBrandes an der AuBenseite des rechten Mittelfingers, ad nates links, je ein
Tuberkulid. (Dichteste Aussaat verkister Tuberkel in allen Lungenlappen. Sub-
akute miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren. Hochgradiger Marasmus.)

Nr. 94. G.F., 6%, Monate, Knabe. Aufnahme 5. XI. 1911. Entlassung 17. XII.
6 Wochen Brustkind. Dick und kriftig. Seit 8 Tagen krank, starke Abmagerung.
5. XI. P. neg. 4. XIL. H. pos. 5. XIL. P. pos. Die letzten 3 Wochen hohe Con-
tinua. Gewicht 3900 bis 3080 g. Abmagerung, Anémie, Anorexie, einige Tage
Durchfall, Erbrechen. 14. XII. Tetanie. Erhohte elcktrische Erregbarkeit. 17. XII.
Starke Krimpfe. Exitus unter Krimpfen. (Isolierter erbsengroBer kisiger Herd
im rechten Unterlappen, 2 erweichte des linken Unterlappens. Verkiste und er-
weichte Bronchialdriisen.) Atemgeriusch verschérft. 11. XI. Verstreut gréberes
Schnurren, kleinblasige Rasselgeriusche der linken Lunge. 25. XI. Rechts hinten
unten beginnendes Knisterrasseln. 1. XII. Rasselgeriusche verschwunden. Otitis
purulenta dextra. 1. XII. Starker Meteorismus. (Keine miliare Ausbreitung.)

Nr. 95. T. L. 5 Monate, Madchen. Aufnahme 14. II. Entlassung 13. IV.
Vater blaB. Seit 8 Wochen Hiisteln. Zeitweise Fieber, hiufig SchweiBle. Mit
2!/, Monaten klanghaltiger Husten, Keuchen, Atemnot. 14.III. P. pos. 3.1IV.
P. stark pos. 14. IIL bis 30. IIL. langsam lytisch abklingendes Fieber. 1. II. Ge-
wicht 4000 g. 14. ITI. 4740 g. Starke Abmagerung seit Anfing Mirz. Anamie,
Darmkatarrh. Rechts hinten unten geringe Resistenzvermehrung, iiber der ganzen
Lunge reichlichst kleine bis mittelgroBe Rasselgerausche von nicht klingendem
Charakter. Rontgen: Dichte Verschleierung des linken Oberlappens. 31. III.
Deutliche Dimpfung links vorn oben und rechts hinten oben und unten. Dariiber
hochbronchiales Atmen, oft plstzlich aussetzend. (Verlegung des Bronchus.) Deut-
liches, auch auf Distanz hérbares keuchendes Exspirium. Sehr quilender, kurzer,
klingender Husten. Inspiratorische Zwerchfellansatzeinziehungen. Milz 8 Quer-
finger unter dem Rippenbogen, Leber 2 Querfinger. 2 Tuberkulide am linken
FulB, eines am Genitale, eines an der rechten Ellenbeuge, eines ad nates links.
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Nr. 96. W. P, 12 Monate, Midchen, Aufnahme 20. XI. 1909. § 13. 1. Flaschen-
kind, gute Entwicklung bis zum 6. Monat. Vater seit Jahren katarrhalisch. Mit
3 Monaten Keuchhusten, seither immer noch Husten, wenn auch nicht anfalls-
weise. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 8/, Monaten Husten, nachts
Schwitzen, Fieber, Atemnot, Abmagerung. 322. XI. P. pos. Zuerst hohes Fieber,
dann fieberfrei, dann allmdhlich Ansteigen bis zum Exitus. Gewicht 20. XII.
4400 g, 11. L. 3900 g. Akute Abmagerung, Nase verdickt, plump mit Rhagaden,
schleimige Sekretion. Entwicklung von Trommelschligelzehen. (Eine nufigrofie
alte Kaverne mit eitrigem Inhalt im oberen Drittel des linken Unterlappens.
Perforation der Kaverne in das Anfangsstiick des Bronchus fiir den linken Unter-
lappen. Chronische Tuberkulose mit totaler Verkisung der bronchopulmonalen,
tracheobronchialen und Bifurkationslymphdriisen links. Partielle Verkdsung der
oberen tracheobronchialen, vorderen mediastinalen und Paratrachealen. Totale Ver-
kisung der Driisen im Angulus venosus beiderseits.) 22. XI. Rechts die Atmung etwas
verstirkt. 28. XI. Didmpfung links hinten oben, deutlich weiches Bronchialatmen
beiderseits. 29. XI. Links hinten oben Bronchialatmen. 3. XII. Metallisch klingendes
Rasseln und weiches Bronchialatmen links hinten Mitte. 6. XII. Lungenerschei-
nung zuriickgegangen. 10. XII. Verstirkter Stimmfremitus und Bronchialatmen.
16. XIL. Unverindert. Viel Husten, frequente Atmung. (Tuberkuldse Geschwiire
der Pharynxtonsille, ausgedehnte tuberkulése Ulcera der rechten, frischere, jiingere
der linken Tonsille. Totale Verkdsung der oberen cervicalen beiderseits und par-
tielle der rechten submaxillaren und retropharyngealen.) 27. XI. Bauch meteo-
ristisch aufgetrieben. (Akute und subakute miliare Tuberkulose in beiden Lungen,
tuberkulose Meningitis der linken GroBhirnhemisphire, akute miliare Tuberkulose
in allen Organen, kisige Tuberkel im Kleinhirn.) Tuberkulide am Mons veneris,
Innenseite des rechten Oberschenkels und Malleolus externus links.

Nr.97. M.C., 14'/, Monate, Midchen. Aufnahme 3. VIII. 1911. Entlassung 21. XII.
Brustkind, Entwicklung entsprechend, Vater lungenkrank. Mit 7!/, Monaten starke
Abmagerung. 3. VIIL, 30.IX,, 6. X., 14. XII. P. pos. Die ersten 14 Tage Fieber
bis 39°, dann fieberfrei mit vereinzelten Fieberzacken, dann hoheres unregelmiBiges
Fieber. Starke Gewichtsschwankungen. Abmagerung, Anorexie. 6. VIII. Schleimig
eitrig blutige Stiihle. 14. VIII. Darmkatarrh geheilt. 4. VIII. Dampfung beider-
seits im Angulus scapulae. Bronchiales Atmen und reichliche feinblasige klingende
Rasselgeriusche. 14. VIII. Pneumonie geschwunden. 14. X. Papulése frisch-rote
Tuberkulide von Linsengrofle iiber der Kreuzbeingegend und am Riicken. 16. X.
3 neue Tuberkulide am Riicken, eines in der rechten Inguinalgegend. 10. XII.
Frische Tuberkulide.

Nr. 98. L. E., 5!/, Monate, Knabe. Aufnahme 23. IX. 1 24. XI. Bis vor
14 Tagen Brustkind. RegelmaBige Gewichtszunahme. Das Kind war Juli, August
am Lande Spielgenosse eines 4 Jahre alten mageren hustenden Kindes. 6 Wochen
a. e. akuter Verfall. Husten, Schnupfen, Atemnot, Unruhe. Zuerst unregelmiBiges
Fieber, dann Continua. 24.IX. H. B. 75 Proz. 27. IX. H. B. 80 Proz. Rote
Blutkdrperchen 3500 000. Hautblutungen. Alimentire Intoxikation. (Bohnen-
grofler kisig kaverndser Herd im rechten Unterlappen. Partielle Verkisung und
Erweichung der tracheobronchialen und paratrachealen rechts, der in der Bifur-
kation rechts, der bronchopulmonalen rechts. KEinbruch einer verkisten broncho-
pulmonalen Lymphdriise in den Bronchus des rechten Unterlappens.) 26. IX.
Rauhes, verschirftes schnurrendes Atmen, zum Teil Giemen. (Konfluierende kisige
Aspirationsherde im rechten Unterlappen.) Klingender Husten, exspiratorisch ak-
zentuiert, 26. IX. Starke Dyspnoe. (Frisches Geschwiir im Diinndarm und Coe-
cum. Mesenterialdriisen verkist.) Milz tastbar, Leber 1!/, Querfinger unter dem
Rippenbogen. (Akute miliare Tuberkulose der Milz, Leber und Niere, in der Pleura,
in vielen Driisen. Konglomerattuberkel im Mittellappen, spirlich im Oberlappen.)
Tuberkulide.

Nr.99. Z. H., 31/, Monate, Knabe. Aufgenommen 13. IIL. 1905. 1 16. III. 13 Tage
Brustkind, schwichliche Entwicklung. Seit der Geburt krank. Gleich nach der
Ablaktation Verfall, Appetit gut, Stuhl gut. UnregelmiBiges Fieber, blaB, leichter
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Kernig und Trousseau. (Chronische Tuberkulose der Lunge, der tracheobronchialen
und bronchopulmonalen Lymphdriisen beiderseits.) Atmung etwas angestrengt,
Schallverkiirzung iiber der rechten Scapula, rechts hinten oben auf der Hthe des
Inspirium hier und da krepitierendes Rasseln. (Chronische Tuberkulose der Pleura
rechts.) Schmerzhafter Husten, Anfille von Cyanose. (Die Lymphdriisen an der
Leberpforte ziemlich groB, von akuten miliaren Tuberkeln durchsetzt. Akute
miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren, mesenterialen Driisen.) Milz
3 Querfinger, Leber 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. Mehrere Tuberkulide.

Nr. 100. H. F., 5!/, Monate, Middchen. Aufnahme 15. VI. 1909. t 26. VL
Flaschenkind. Seit der Geburt nicht zugenommen, Mutter hustet und krinklich.
Infektion in den ersten Lebenswochen. Seit 8 Tagen Husten, Fieber, unruhig,
schlechter Schlaf, Abmagerung. 16.VI. P. pos. 3 Wochen a. e. regelmiBiges
Fieber, die letzten 2 Wochen hohes Fieber. Gewicht 4370 bis 3920 g. MiBige
Rachitis. (Chronische Tuberkulose der rechten Lunge, eine fast die Hilfte des
Oberlappens einnehmende Kaverne. Kisige Tuberkulose der bronchialen und
trachealen Lymphdriisen.) Dampfung rechts iiber der Scapula, verschéirftes Atmen.
(Dichte Aussaat von Konglomerattuberkeln in allen Lungenlappen.) Ziemlich seltener.
etwas heiserer und angedeutet klanghaltigerer Husten. (Tuberkulse Geschwiire des
Dickdarmes. Subakute miliare Tuberkulose in Leber, Milz und Nieren.) Milz
eben palpabel (Tuberkuldse perisplenitis.) Spérliche Tuberkulide auf der unteren
Extremitét.

Nr. 101. W. A, 6 Monate Midchen. Aufpahme 9. IX. 1909. 1 5. X.
Brustkind. Mit 4 Monaten Husten, starkes Schwitzen, Abmagerung, Fieber. 9.IX.
P. pos. Continua zwischen 38° und 39° Gewicht 3850 g bis 2850 g. Nacht-
schweiBe. Stomatitis aphthosa. (HaselnuBigrofe Kaverne im linken Oberlappen.
Verkisung der linken tracheobronchialen, der bronchopulmonalen, der Bifurkations-
lymphdriisen und der paratrachealen rechts. Beginnender Durchbruch einer ver-
kasten Lymphdriise des linken Oberlappens in den Bronchus.) 17. IX. Tympa-
nitischer Schall iiber der rechten Scapula. Schéirferes Vesicularatmen. 25. IX. Hinten
unten beiderseits feinblasiges Rasseln. (Adhasive Pleuritis der linken Lungenspitze.)
Lockerer Husten, Stimme heiser. (Kleinste akute tuberkulose Geschwiire der
Rachentonsille. Tuberkulése Geschwiire im untersten Ileum. Akute miliare
Tuberkulose in den Lungen. Tuberkulése Perisplenitis. Diffuse eitrige Bronchitis
mit lobuldrpneumonischen Herden.)

Nr. 102. O. E., 5 Monate, Midchen. Aufnahme 20. III. 1909 (moribund).
Flaschenkind, schlechte Entwicklung, Mutter lungenkrank. Infektion in den ersten
Lebenswochen. Seit 3 Wochen krank, Fieber bis 389 hochgradige Abmagerung,
Rachitis. (Ein bohnengroBer kisiger Knoten im rechten Unterlappen. Chronische
Tuberkulose der bronchopulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen rechts,
der in der Bifurkation rechts, der vorderen mediastinalen und linken tracheo-
bronchialen. Akute und subakute miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren,
der Pleura costalis und Lungen.) Die Haut mit zahlreichen stecknadelkopfgroien
bis erbsengroBen lividroten, etwas glinzenden gedellten Efflorescenzen bedeckt,
ad nates dieselben nur gréfer und mit zentraler Nekrose.

Nr.103. R. H,, 5!/, Monate, Midchen. Aufnahme 7. V. 1908. + 20. V. Brust-
kind 12 Tage. Bis 2!/, Monate gute Entwicklung. Vater lungenkrank. Infektion
in den ersten Lebenswochen. 10. V. P. neg. M. neg. 13. V. P. pos. 14.V. P. pos.
Leichtes Fieber, allmihlich Abklingen. Gewicht 3300 bis 3000 g. An#mie, rascher
Verfall. (Ein kleinbohnengroBer und ein kleinerbsengroBer kisiger Herd im rechten
Unterlappen, chronisch-kiisige Tuberkulose einiger bronchopulmonalen, tracheo-
bronchialen, trachealen, vorderen mediastinalen Lymphdriisen rechts und der in
der Bifurkation rechts. Rekrudeszierender Katarrh des Dickdarmes. Diffuse
Bronchitis mit Bronchiektasien und pneumonischen Herden in beiden Lungen.)

Nr. 104. F. F., 3%/, Monate, Knabe. Aufnahme 14. XII. 1908. Entlassung 2. 1.
(gebessert). Brustkind. Vater vor 14 Tagen an Tuberkulose i. Infektion in den
ersten Lebenswochen. Mit 2!/, Monaten starker Darmkatarrh. Mit 2 Monaten
Husten, dabei wird das Kind blau, bleibt weg, erbricht. 15. XII. P. pos. Gewicht
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4670 bis 4280 g. Guter Ernihrungszustand. Darmkatarrh durch Behandlung ge-
bessert. Dampfung und rauhes Atmen im Intrascapularraum. 24. XIIL typischer
klanghaltiger Husten. Dimpfung oben tiber der Wirbelsiule und rechts davon
deutlicher. 29. XII. reichlicher Husten. Uber der Dimpfung verschirftes Atmen.

Nr. 105. W. J, 4 Monate, Knabe. Aufnahme 15. VIII. 1907. 1 17. IX.
Sehr mager. Mutter tuberkulos. Mit 2!/, Monaten Fraisen, auffallende Abmagerung.
19. VIIL, 2. IX,, 10.IX. P. pos. Gewicht 3200 bis 2700 g. Abmagerung. Animie.
Ecthyma von LinsengréBe am Riicken. AbsceB am linken Schliisselbein. 10. IX.
Nackensteifigkeit, Lumbalpunktat leicht getriibt. (KleinnuBgrofes kisiges Infiltrat
am rechten Unterlappen. Verkisung der Bifurkationslymphdriisen, der retro-
mediastinalen, der tracheobronchialen rechts, der vorderen mediastinalen und
trachealen beiderseits.) Rechts hinten etwas hauchende Atmung, rechts hinten
spirlich kleinblasiges Rasseln. (Verwachsung an der Basis der rechten Lunge.
Verkésung der supraclavicularen und Halslymphdriisen. Verkidsung der Driisen
an der Magenkurvatur. Akute miliare Tuberkulose im Peritoneum, Lunge, Milz,
Leber, Nieren, Lymphdriisen. Akute Meningitis tuberculosa.) Leber 11/, Quer-
finger unter dem Rippenbogen.

Nr.106. P. K., 31/, Monate, Knabe. Aufnahme 3. I.1909. Exitus 27. 1. Mutter
Tuberculosis pulmonum. Infektion in den ersten Lebenswochen. Seit 4 Wochen
Abmagerung, Husten, Auswurf. Starke NachtschweiBe. 4. 1. P. neg. Stichreak-
tion neg. 7.1 Stichreaktion (3 mg) pos. 19. 1. P. pos.? 20. I. P. pos. Die letz-
ten 14 Tage Continua. Gewicht 3960 bis 4910 g. (Odeme.) Abmagerung, Animie,
NachtschweiBe. 14. I. Masern. (?) (ErbsengroBer Herd im linken Unterlappen,
miliare Tuberkulose in der Umgebung. Chronische Tuberkulose mit gleichmaBiger
Verkidsung der linken bronchopulmonalen, der Bifurkations- und tracheobronchialen
und trachealen Lymphdriisen.) 4. I. vesiculdres Atmen, ad basim spéarliche Rassel-
geridusche. 11. L bronchitische Erscheinungen rechts hinten iiber der ganzen Lunge
sehr ausgesprochen. Reichlich lockerer Husten. (Akute miliare Tuberkulose in
Milz, Leber und Nieren, Lungen und Lymphdriisen.) Milz am Rippenbogen pal-
pabel.

Nr. 107. G. 8., 11/, Monate, Knabe. Aufnahme 30. XII 1910. + 14. III. 8 Mo-
nate Brustkind. Bis zum 4. Monat deutliche Gewichtszunahme. Im 4. Monat Husten,
erschwerte Atmung, Fieber. Diese Erscheinungen halten bis jetzt mehr oder minder
an. 380.XIL, 9.1, 2. IL. P. pos. Die ersten 2 Wochen subfebril, dann Continua
mit geringen Remissionen. Gewicht 7490 bis 5800 g. Reichlich dichtest stehende
Hautblutungen. (Verkisung der linken bronchotrachealen Lymphdriisen und der
seitlichen am Halse.) 81. XIIL. links vorn oben ausgesprochene Dimpfung, ebenso
in Axillis, dariiber abgeschwichtes Atmen. 9.I. ausbreitende Dampfung. (Chro-
nische Tuberkulose der ganzen linken Lunge mit ausgedehnt kaverndsem Zerfall.
Anwachsung der linken Lungen. Tuberkulise Geschwiire im Ileum, einzelne sub-
akute miliare Knotchen in der rechten Lunge.) Milz und Leber einen Quer-
finger unter dem Rippenbogen. 1. IL Milz tastbar. 9. III. Milz 3 Querfinger
unter dem Rippenbogen.

Nr. 108. Z. G., 10- Monate, Miadchen. Aufnahme 10. IIL. 1909. + 18. IIL
Flaschenkind. Mutter tuberkulos. Infektion in den ersten Wochen. Seit der Geburt
krank, hustet, magert ab. 11. III. P. pos. Subfebrile und subnormale Tempe-
raturen. Gewicht 2800 bis 2750 g. Starke Atrophie. 18. III. heftige allgemeine
Convulsionen und darauf Exitus. (Eine kleinerbsengrofie Kaverne mit kisigem
Inhalt im rechten Oberlappen, ein tuberkuldses iiber linsengroBes Geschwiir in
der Pharynxtonsille mit derbem Grund. Tuberkulose der cervicalen, besonders
der submaxillaren Lymphdriisen mit totaler Verkdsung einzelner, partieller Ver
kisung und akuter Tuberkulose anderer, akute Tuberkel und partielle Verkiasung
in den supraclavicularen Driisen rechts und in den retroauricularen rechts.) 12.IIL
sparlich trockene Rhonchi. Hie und da lockerer Husten. Cyanose der Hinde
und FiiBe. Skrofulide im Gesicht. Rechte Gesichtshilfte geschwollen. 14. IIL.
Schwellung der Nase und Oberlippe stirker. 17.III. deutliches Odem der rech-
ten Gesichtshilfte. Zahlreiche Geschwiire im Diinndarm. (Tuberkuldse Caries des
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rechten Felsenbeines. Akute miliare Tuberkulose in den Nieren, Leber, Lymph-
driisen, Lunge.)

Nr.109. H.J., 9 Monate, Knabe. Aufnahme 12. VII. 1909. Entlassung 8. VIIIL.
Flaschenkind. Patient war tagsiiber in Kost. Dort war ein 42jihriger Mann
mit Tuberkulose, der vor 2 Wochen gestorben ist. Dieser hat das Kind wieder-
holt herumgetragen. Mit 6!/, Monaten Fieber und Husten. 12. VIL. P. pos. Fieber-
frei. Gewicht 7450 bis 7200 g. Starke Abmagerung, Appetit gut. Rechts hinten
oben Schallverkiirzung mit feuchten Rasselgerduschen. Rontgen: Verdichtung ent-
sprechend dem rechten Lungenhilus. 17. VIL links hinten unten deutliches
Knisterrasseln. Scharfes bronchiales Exspirium. 22. VIL. normaler Lungenbefund.
26. VIL rechts hinten oben deutliche Schallverkiirzung, verlingertes Exspirium.
Hiufiger lauter metallisch klingender Husten, Keuchen. 15. VII. Keuchen ge-
ringer. 17. VII. weitere Besserung.

Nr. 110. W. A,, 7 Monate, Mddchen. Aufnahme 8. II. 1910. 7 13. II. Flaschen-
kind. Vater tuberkul6s. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 6 Monaten
starker Husten und Rasseln. Vor 3 Wochen Erbrechen, Fieber, stille Fraisen.
10. II. P. neg. Subfebril am letzten Tag. Anstieg bis 409 Gewicht 5400 g.
Abmagerung. 9 Tage a. e. starke Verschlechterung, Benommenheit, Aufschreien,
6 Tage a. e. Krimpfe. (BohnengroBer kisiger Herd im rechten Oberlappen. Totale
Verkésung und Erweichung der rechten bronchopulmonalen und tracheobronchialen,
der Driisen an der Bifurkation, der rechten oberen tracheobronchialen sowie der
linken paratrachealen. Verkdsung der Driisen im Anonymawinkel und im linken
Angulus venosus. Tuberkulose der Pharinxtonsille? Akute tuberkuldse Lepto-
meningitis, akute miliare Tuberkulose der Leber und Milz, Lungen und Lymph-
driisen.) Leber 1 Querfinger unter dem Rippenbogen.

Nr. 111. P. L., 13 Monate, Midchen. Ambulatorisch. 4 Monate Brustkind,
entsprechende Entwicklung. GroBvater lungenkrank. Mit 4 Monaten Bronchial-
katarrh, Abmagerung, Gumma scrofulosorum. Typische exspiratorische Dyspnoe,
Blepharitis.

Nr.112. E. G., 7'/, Monate, Knabe. Aufnahme 21. IV. 1906. Entlassung 10. V.
Flaschenkind. Sehr gute Entwicklung, bliihendes Aussehen bis zum 5. Lebens-
monat. Vater lungentuberkulos, liegt im Spital. Infektion in den ersten Lebens-
wochen. Mit 5 Monaten Husten, Abmagerung Fieber. 21. III. ambulatorisch
diffuse Bronchitis. 18.IV. Pneumonie links hinten unten, subfebrile Temperatur,
hochgradige Abmagerung trotz reichlicher Nahrungsaufnahme. 28.IV. links hinten
unten Schallverkiirzung, feinblasiges klingendes Rasseln und bronchialklingendes
Atmen. Reichliche Rasselgerdusche iiber den iibrigen Lungenpartien. Anfalls-
weiser pertussisartiger Husten. Milz 2 Querfinger, Leber 3 Querfinger unter dem
Rippenbogen.

Nr.113. G. F., 8 Monate, Knabe. Aufnahme 24. II. Entlassung 12. III.
ungeheilt. 6 Wochen Brustkind. Mit 5 Monaten Bronchialkatarrh, Anschwellung
des 2. und 3. Fingers. P. pos. Fieberfrei, die beiden letzten Tage bis 38°. Ge-
wicht 7900 bis 6650 g, Abmagerung, weiBle Blutkérperchen 7600, davon Lympho-
cyten 259, Polynucledre 55°,, Mononucleire 20°/,. Caries des linken Ober-
armes, des rechten Unterschenkels, des linken FuBriickens, des linken Oberarmes,
des linken und rechten Vorderarmes, des 2. und 3. Fingers rechts und links.
Hodentuberkulose. Uber den Lungen reichlich Rasselgerausche, leichter lockerer
Husten. Leber 1 Querfinger unter dem Rippenbogen.

Nr. 114. F. R., 7 Monate, Knabe. Aufnahme 9. VI. 1910. Entlassung 15. VI.
3 Monate Brustkind. Im 5. Monat Husten, heiser. 10. VI. P. neg. Hohes Fieber
in den letzten Tagen, gréBere Remissionen. Gewicht 4100 g. Hochgradige Ab-
magerung. Appetit gut, Andmie, Phlegmone der Glutealmuskulatur. (Kaverne
im linken Unterlappen, kisige Tuberkulose der linken tracheobronchialen und
bronchopulmonalen Lymphdriisen.) Links hinten bis zur hinteren Axillarlinie
kompakte Dampfung, dariiber Bronchialatmen und kleinblasiges klingendes Rassel-
gerdusch. (Pleuritis fibrinose dextra. Tuberkuldse Geschwiire im Ileum. Kisige
Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Disseminierte Tuberke!l in allen Lungenlappen.
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Bronchopneumonische Prozesse im rechten Unterlappen.) Milz 1 Querfinger, Leber
2 Querfinger unter dem Rippenbogen.

Nr.115. P. M., 6%/, Monate, Midchen. Aufnahme 11.VI.1907. Entlassung 27. VI.
Flaschenkind, bis 5!/, Monate sehr gute Gewichtszunahme. Vater soll lungenkrank
sein. 22.III. Ulcus der rechten Wange, Tuberkulose? Mit 5!/, Monat rapide Ab-
magerung. Seit ca. 2 Monaten Hautaffektion auf der rechten Wange. 11.V,
13. VI. P. pos. Die letzten 5 Wochen zwischen 38 bis 39°, Continua. Gewicht
4670 g. Guter Appetit. Auf der Haut der rechten Wange ein ungefihr 5-Mark-
stiick groBe Stelle mit gerdtetem erhabenen Rand. (Ein groBeres Geschwiir der
rechten Tonsille am Gaumenbogen (Tuberkulose?). Chronische Tuberkulose mit
Verkdsung der Halslymphdriisen rechts. Multiple tuberkulose Geschwiire im ganzen
Diinn- und Dickdarm. Chronische Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Subakute
und akute Tuberkulose beider Lungen, der Leber, Milz und Nieron. Pneumonie
im linken Unterlappen.) Zahlreiche Tuberkulide.

(Nr. 116 bis 131 ambulatorisch beobachtet in den Jahren 1907—1909.)

Nr.116. A. G, 6 Monate, Knabe. 13. Geburt, normal. Rontgen: Das linke
Lungenfeld zeigt keinerlei Abweichung von der Norm. Das rechte Lungenfeld ist
im Bereiche des Unterlappens und Oberlappens der Sitz einer Verdichtung mit
grofiter Intensitit in der Gegend des Lungenhilus. Klingender Husten. Atem-
beklemmung, angestrengtes Atmen. Seit einem Monat Pfeifen, beim Ausatmen
arger, beim Schreien hort das Geridusch auf.

Nr. 117. 8. R., 7 Monate, Midchen, Brustkind. Gute Entwicklung. Grof-
vater starb, wie die Mutter 2 Jahre alt war, an Tuberkulose. Vater gesund,
Mutter vor 4 Jahren Apicitis. 1. Kind schwichlich, 2. Kind t an Meningitis tubercu-
losa, 3. Kind Patient. Seit dem 4. Monat Husten, SchweiBe. 14.IV. Rontgen:
Im Bereiche des rechten Mittel- und Oberlappens eine deutliche Verdichtung.
29.1V. Démpfung iiber dem rechten Oberlappen, kein Bronchialatmen. Kurz-
atmigkeit, schweres Atmen, exspiratorisches Rasseln.

Nr. 118. M. M., 7 Monate, Midchen. Allgemeinbefinden gut. 4. normale
Geburt. Brustkind (schénes Kind). Gute Entwicklung. Eltern gesund. 38 Kinder
bereits an Lebensschwiche { (3 Monate, 8 Tage, 5 Tage). Links hinten
klingendes Rasseln, rechts hinten oben kiirzerer Schall. Kein sicherer Befund fiir
Bronchialdriisen. 7. VI. Allgemeinbefinden besser, deutliches Rasseln, hauptsich-
lich exspiratorisch. Links hinten unten Bronchialatmen. Exspiratorische Dyspnoe.

Nr. 119. R. K., 8 Monate, Knabe. 11. VI. bis 4. III. 4. normale Geburt.
Brust nur einige Tage. Vater frither lungenkrank, Mutter gesund. 2 Kinder
leben und sind gesund. Ein Kind mit 7 Monaten an Masern und Lungenentziin-
dung ¥. Mit 6 Wochen Lungenentziindung, dann kréinklich, nimmt nicht zu, Nacht-
schweiBe, Fieber, Husten. Milz palbabel. 1R8. VI. (8 Monate) Tuberkulid. 27. VI.
Tuberkulid verschwunden.

Nr.120. H. R, 4 Monate, Madchen. 6. normale Geburt. 2 Monate Brust.
Vater vor 6 Jahren Lungenkatarrh. 1 Kind + an Darmkatarrh. Mit 2 Monaten
Husten, Gewichtsstillstand, Keuchen. Vor 8 Tagen klanghaltiger Husten. Rechts
hinten oben deutliche Dampfung, auch rechts neben dem Sternum abgeschwich-
tes Atmen iiber dem Oberlappen. Reichliche Tuberkulide an den unteren Extre-
mitéten.

Nr. 121. N. R,, 3!/, Monate. 6. normale Geburt. Brustkind bis jetzt. Mit
1 Monat Darmkatarrh. Entwicklung bis 6 Wochen gut. Vater gesund, Mutter
hustet. 1. Kind 3!/, Jahre { an Meningitis tuberculosa, 2. Kind 3 Monaten an
Krimpfen +, 3. Kind 6 Jahre, gesund, 4. Kind, 2 Jahre, skrofulds vor 1 Jahr,
5.Kind § 4 Monate an Bronchialkatarrh. Mit 3 Monaten Keuchen, Husten, Fieber,
Erstickungsanfille, Husten heiser. Gewicht 3900 g. Rechts hinten oben Schall-
verkiirzung. 15. X. Tuberkulid am Kinn. 31. X. Tuberkulid an der Streckseite
des rechten Vorderarmes. 2. XI. Tuberkulid verschwunden.

Nr. 122. F. R., 9 Monate, Knabe. 3. normale Geburt. Brustkind bis jetzt.
Gute Entwicklung. Cornage exspiratoire. Mit 4 Monaten Rasseln, anfangs nur
zeitweise, seit 3 Tagen Tag und Nacht. Exspiratorische Dyspnoe.
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Nr. 123. K. F., 9 Monate, Knabe. 1. normale Geburt. 4 Wochen Brust-
kind, Entwicklung entsprechend. Mit 5 Monaten Rasseln und Husten. 10. II.
rechts hinten oben Dampfung.

Nr. 124. H. K., 8!/, Monate, Knabe. 7. normale Geburt. Brustkind bis
jetzt. Entwicklung gut. Eltern gesund. 1 Kind 3 Monate § an Soor. Mit
7 Monaten starker Husten, mit 7'/, Monaten Keuchhusten. Atemnot. Animie.

Nr.125. St. L., 3 Monate, Knabe. 4.normale Geburt. Entwicklung gut bis
21/, Monat. GroBvater lungenkrank. 1. Kind 7 Jahre gesund, 2. Kind 4 Jahre
gesund, 3. Kind 2 Jahre gesund. Infektionsquelle GroBvater. Abmagerung.
Anédmie. Milz 4 Querfinger unter dem Rippenbogen. Hauttuberkulide an beiden
Fersen, am Kreuzbein und meist zerstreut an den unteren Extremititen.

Nr. 126. L. K., 3 Monate, Knabe. 3. normale Geburt. Brustkind. Ent-
wicklung gut. Vater lungenkrank, Blutspucken. Mutter gesund. 1. und 2. Kind .
GroBvater vor 14 Tagen an Blutsturz +. Infektion in den ersten Lebenswochen.
Mit 2 Monaten Husten, seit 3 Tagen Keuchen.

Nr. 127. N. R., Médchen, 5 Monate. 2. normale Geburt. Flaschenkind. Ent-
wicklung gut. Eltern gesund. Tante an Tuberkulose 7. GroSmutter vor 1 Monat 7.
(war mit dem Kind zusammen). Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit
5 Monaten (seit einer Woche) Keuchen, klanghaltiger Husten. Tuberkulide am
Handgelenk links.

Nr. 128. F. A.,, 6 Monate, Knabe. 3. normale Geburt. Brustkind. Vater
vor 2 Jahren + an Tuberkulose. Mutter gesund. Seit 3 Wochen Driisen-
schwellung, wurde immer gr6Ber. Nachts Fieber. Abmagerung, Andmie. Léng-
liche Geschwiire an der hinteren Rachenwand, gelblich belegt. In beiden Kiefer-
winkeln iiber dattelgroBle Driisen, nicht empfindlich.

Nr. 129. W. R., 12 Monate, Knabe. 14. II. 3. normale Geburt. Brustkind
2 Monate, Entwicklung entsprechend. Vor 3 Monaten Lungenentziindung, darnach
krinklich, hustet viel und rasselt. Seit 8 Tagen klanghaltiger Husten. Rontgen:
Das Mediastinum und das linke Lungenfeld zeigen keine Abweichungen von der
Norm. Das rechte Lungenfeld zeigt einen Verdichtungszug vom Hilus bis an die
Kuppe der rechten Zwerchfellhilfte, die von dieser Stelle etwas emporgezogen ist.

Nr. 130. Sch. W., 7 Monate, Knabe. 6. normale Geburt. 2 Monate Brust-
kind. Mutter Apicitis. 6.V. Beginn mit Husten, hohem Fieber, Bronchitis. Dann
Abmagerung. 27. V. exspiratorische Dyspnoe. P. pos. 14.VI. Gewichtszunahme.
23. VI. rechts hinten oben Auftreten einer Dimpfung. 4. VII. Lungenbefund der-
selbe. 21.IX. zusehende Erholung. Kalter AbsceB am linken FuBrande. 18. XII.
Caries am Sternum.

Nr.131. Z. F,, 5 Monate, Knabe, Flaschenkind. Entwicklung gut. Eltern
gesund. 1. Kind 17 Jahre + an Tuberkulose, 2. Kind 20 Jahre, seit 3 Jahren
krank (Tuberkulose), die anderen Kinder gesund. Mit 2 Monaten lockerer Husten,
4 Monaten klingender Husten, Verschlechterung, Fieber, Abmagerung.

2. Krankengeschichten aus Sitzenfrey, Kongenitale Tuberkulose.
(Diese sind als bronchogene Tuberkulosen aufzufassen.)

Nr. 132. Mutter tuberkulds. Mit 3 Monaten Husten, Lungenerscheinungen.
Bis Ende des 2. Monats sehr langsame Gewichtszunahme, dann Stillstand und
maBige Abnahme. (Die rechten Lungen in den hinteren Partien des Ober-
lappens und in den hinteren oberen Partien des Unterlappens, die linken Lungen
in den hinteren Partien des Oberlappens in je einem bis taubeneigroBen Anteil
verkést. Peribronchiale Driisen bis bohnengroB angeschwollen und verkist,)
5. IV. Uber beiden Lungen, namentlich iiber dem rechten Mittellappen, feinblasiges
Rasseln. 7. IV. Uber beiden Lungen starke, feuchte Rasselgeriusche. Uber dem
rechten Mittellappen Démpfung. 10. IV. Rechte Lungenspitze gedampft, dariiber
hauchendes Atmen. 10. 1V. Diémpfung weiter nach unten fortgeschritten. 5. IV.
Beginn des Hustens. 7. IV. Heftiger Husten. 5. IV. Bauch aufgetrieben. (Tuber-
kuldse Geschwiire des Jejunums, Mesenterialdriisen bohnengroB verkist, periportalen
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Driisen nicht verkiist. Zahlreiche bis erbsengroBe kisige Knotchen in den Lungen.
In der Leber zahlreiche akute Tuberkel.)

Nr. 133. 41 jahrige Mutter (Apicitis tuberculosa sin. Emphysem. Bronch.).
Gebart am 10. IV. 06 kraftigen Knaben. Gewicht 3650 g, 50 cm lang. Dickes
Fettpolster. Das Kind wird sofort von der Mutter entfernt und einer gesunden
Amme iibergeben. Mutter stirbt am 7. XI. 06. Sektion ergibt: Tuberculosis
pulmonum. Ulcera tbe. intestini. Kind 3. X. geringen Husten. Mitte Dezember
Husten starker. Gleichzeitig abendliche Temperatursteigerungen bis auf 38,2°.
Das Korpergewicht nahm bis 28. I. zu (3960 g). Hierauf erfolgte konstante Ge-
wichtsabnahme. Im Befund vom 11. II. 1907 ist bereits erwahnt, daB das Kind
mager und blaB ist, rauh hustet. Uber der rechten Lungenspitze war gedampfter
Perkusionsschall, tiber der ganzen Lunge feuchtes Rasseln nachweisbar. Am 1.III
wurden Tuberkelbacillen im Sputum gefunden. Am 12. III. Exitus (6 Monate).
(Verkdsung der Halslymphdriisen rechts, der supraclavicularen und peritrachealen.
In der rechten Pleurahéhle etwa !/, Liter griinlichgelber, dickfliissiger Inhalt.
Fibrings késige Auflagerungen. In den hinteren Partien des Oberlappens findet
sich eine iiber 2 ccm groBe, mit rauhen Winden versehene Zerfallshéhle, sonst
noch zahlreiche, bis miliar groBe Knétchen. Die peribronchialen Lymphdriisen
etwas vergroBert, manche derselben bis etwa auf die Halfte verkést. In der Leber
zahlreiche weiBlichgraue, stecknadelkopfgroBe Knétchen. In der Milz einzelne bis
tiber hirsekorngroBe, verkiste Partien. Die mesenterialen und retroperitonealen Lymph-
driisen vergroBert; sie enthalten kleinere und groBere, bis erbsengroBe Kisemassen.)

3. Bericht Reichs iiber 10 Fiille von Meningitis tuberculosa bei
bronchogener Infektion am 1. Lebenstage.

Dr. Hubert Reich, Bezirksarzt in Miilheim, Die Tuberkulose eine Infektions-
krankheit. Berliner klin. Wochenschr. 1878. Nr. 37. Jahrg. 15:

Mehr und mehr bricht sich die Anschauung Bahn, daB die Tuberkulose eine
Infektionskrankheit ist. In der Richtung dieser Anschauung sind in den letzten
Jahren zahlreiche experimentelle pathologische Untersuchungen von den tiichtigsten
Forschern gemacht worden, ohne noch bis jetzt zu einem AbschluB gekommen zu
sein. Hierin ist die experimentelle Pathologie der klinischen Forschung voraus-
geeilt, wohl hauptsiichlich deshalb, weil die Kliniken, die zur Losung so be-
deutungsvoller Fragen vor allem berufen sind, zur Erforschung gerade der in-
fektiosen Eigenschaften der Tuberkulose nicht der geeignete Boden sind. Kleine
lindliche Kreise, in denen die #tiologischen Momente wie die iibrigen Lebensver-
hiiltnisse klarer und durchsichtiger dem Auge des drztlichen Beobachters sich dar-
stellen, bieten hierzu giinstigere Gelegenheit. So hatte ich Gelegenheit, in Neuen-
burg, einem kleinen Stidtchen des Breisgaues, iiber die infektiose Natur der Tuber-
kulose Erfahrungen zu machen. Es betrifft namlich die Beobachtung von Uber-
tragung der Tuberkulose auf eine Anzahl Kinder durch eine phthisische Hebamme,
und zwar auf direktem Wege von Mund zu Mund.

Zur Orientierung sei vorausgeschickt, daB Neuenburg 1300 Einwohner zihlt,
ziemlich wohlhabend, regelméig gebaut ist mit breiten StraBen, auf dem Hoch-
gestade des rechten Rheinufers liegt und seit der Korrektion des Rheins giinstiger
hygienischer Verhiltnisse sich erfreut. Die Sterblichkeit ist nicht groBer als im
iibrigen Bezirk, zwischen 2 bis 3 Proz. schwankend. An Tuberkulose stirbt der
7. bis 8. Teil aller Gestorbenen. Die Zahl der im 1. Lebensjahre gestorbenen Kinder
betriigt, im Jahre durchschnittlich 10. In Neuenburg praktizieren 2 Hebammen,
die unter sich die Praxis gleichméBig teilen. Zur Zeit der Beobachtung prakti-
zierten als Hebammen Frau Sénger und Frau Regisser. Letztere war gesund;
Frau Singer dagegen war seit dem Winter 1874/75 brustleidend; bei einer im
Juli 1875 vorgenommenen physikalischen Untersuchung ihrer Brust konnte ich das
Vorhandensein mehrerer Kavernen in der rechten Lunge nachweisen und mich
davon iiberzeugen, daB Frau S. an Auswurf reichlicher eitrig-jauchiger Sputa litt.
Mit wenigen, durch ihre Krankheit bedingten Unterbrechungen versah Frau Singer,
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die eine sehr diensteifrige Hebamme. war, ihren Dienst bis kurz vor ihrem Tode,
der am 23. Juli 1876 erfolgte.

I. Beobachtung. Am 24 November 1875 entband ich in Neuenburg Frau E.
wegen Querlage des Kindes mittels Wendung und Extraktion von einem kraftigen
Knaben. Wihrend ich den Uterus wegen eingetretener Nachblutung iiberwachte,
sah ich, daB die Hebamme Singer dem leicht asphyktischen Kinde durch Aus-
saugen mit ihrem Munde den Schleim aus den ersten Wegen zu entfernen und
durch nachfolgendes Einblasen von Luft, ebenfalls mit ihrem Munde, die Atem-
bewegungen des Kindes stirker anzuregen versuchte. Das Kind atmete bald
kraftiger, schrie und bewegte sich munter. Schon damals durchfuhr mich der
Gedanke, ob nicht dieses direkte Einblasen der Luft durch die phthisische Hebamme
dem Kinde gefihrlich werden konnte. Ich fragte nachher die Hebamme, ob sie
ofter diese Prozedur vornehme; sie gab mir zur Antwort, das habe sie schon oft
getan und immer am zweckmaifigsten und geeignetsten gefunden, um asphyktische
Kinder zum Atmen zu bringen. — Das Wochenbett verlief giinstig; das Kind
schien in den ersten 3 Wochen zu gedeihen, bot wenigstens keinerlei Erscheinungen
von Unwohlsein dar. Dann fing das Kind an zu krénkeln, wurde blaB, magerte
ab, fieberte zeitweise, hustete ofter; die Untersuchung der Brust ergab die Zeichen
eines Bronchialkatarrhs. Auch die Verdauung wurde gestort, zeitweise trat Er-
brechen ein; Diarrhde wechselte mit Verstopfung. Das Kind wurde unruhiger,
schrie viel, bohrte mit dem Kopf in das Kissen; Zuckungen der Gesichtsmuskeln,
Aufwirtsrollen der Augen, konvulsivische Zuckungen der Extremitédten, Contrac-
tionen der Nackenmuskeln, ungleicher Puls und Respiration, schlieBlich komatéser
Zustand lieBen an dem Vorhandensein einer Meningitis tuberculosa nicht zweifeln.
Das Kind starb am 22. Februar 1876. Beigefiigt sei, dafl die Eltern gesund sind
und eine erbliche Anlage zu Tuberkulose in der Familie nicht vorhanden ist.

II. Am 24. Mai 1876 starb das am 10. August 1875 geborene Kind (8/, Monate)
M. Liese S. nach 3 wochentlicher Krankheitsdauer an Meningitis tuberculosa unter
denselben Krankheitserscheinungen und ebenfalls mit einem prodromalen Stadium
katarrhalischer Bronchitis.

III. Am 7. Juni 1876 starb ferner das am 7. Februar 1876 geborene Kind
Anna K. (4 Monate) nach 3 wichentlicher Krankheitsdauer, ebenfalls an Meningitis
tuberculosa und unter denselben Symptomen wie I und II. Simtliche 3 Kinder
waren von der Hebamme Singer entbunden worden,

Dieses haufige Vorkommen von Meningitis tuberculosa war, zumal in den
3 Fillen die Eltern gesund waren und tuberkulése Anlage fehlte und die Krank-
heit unter ganz gleichen Symptomen und einleitenden bronchitischen Erscheinungen
verlief, auffallend, muBte aber noch mehr avuffallen, als der inzwischen in Neuen-
burg niedergelassene Arzt HaneB, ohne von den friiheren Fillen zu wissen, mir
gelegentlich die Mitteilung machte, daB er mehrere Kinder in Neuenburg an
Meningitis tuberculosa verloren habe.

Hierdurch aufmerksam gemacht, revidierte ich die Sterbescheine der im Jahre
1876 und auch in der 2. Hilfte des Jahres 1875 verstorbenen Kinder beziiglich
der letzten Krankheiten und Todesursachen, verifizierte durch Erhebungen bei den
anderen Arzten und den Angehérigen die in den Sterbescheinen angegebenen Dia-
‘gnosen und verglich damit die Tagebiicher der beiden Hebammen. Es stellte sich
-folgendes Ergebnis heraus:

AuBer den oben verzeichneten 3 Fillen waren an Meningitis tuberculosa
gestorben:

IV. Das am 15. Oktober 1875 geborene Kind H. S. (3'/, Monate) am 22. Januar
1876. Krankheitsdauer 8 Tage.

V. Das am 19. Februar 1876 geborene Kind Emma R. (2!/, Monate) am
3. Mai 1876. Krankheitsdauer 2 Wochen.

VI. Das am 4. April 1876 geborene Kind Olga T. (4 Monate) am 30. Juli 1876.
Krankheitsdauer 4 Wochen.

VIL. Das am 10. Mai 1876 geborene Kind M. Magdalena St. (3'/, Monate)
am 29. August 1876. Krankheitsdauer 2 Wochen.
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VIII. Das am 28. Mirz 1876 geborene Kind Eva G. (6 Monate) am 28. Sep-
tember 1876. Krankheitsdauer 3 Wochen.

IX. Das am 4. April 1875 geborene Kind Benjamin F. (3/, Monate) am
11. Juli 1875. Krankheitsdauer 3 Wochen.

X. Das am 6. Mai 1875 geborene Kind Elisabeth O. (15'/, Monate) am
24. August 1876. Krankheitsdauer 8 Wochen.

Diese simtlichen 10 an Meningitis tuberculosa gestorbenen Kinder sind von
der Hebamme Singer entbunden worden, und zwar innerhalb des Zeitraumes, in
dem Hebamme S. an den ausgesprochenen Erscheinungen vorgeschrittener Lungen-
schwindsucht litt, wihrend unter den in der gleichen Zeitperiode von der anderen
Hebamme Regisser entbundenen Kindern kein einziges Kind an Meningitis tuber-
culosa oder irgendeiner, den Verdacht auf Tuberkulose zulassenden Krankheit ge-
storben ist.

Es wurde ferner durch zahlreiche Erhebungen bei den Einwohnern, besonders
bei den Frauen Neuenburgs, die iibereinstimmende Mitteilung konstatiert, daf die
Hebamme Singer nicht nur die Gewohnheit hatte, bei den neugeborenen Kindern
den im Munde derselben angesammelten Schleim durch Aussaugen mit dem Munde
zu entfernen, sondern daB sie auch in auffallender Weise mit den Kindern ,nérrisch®
gewesen, d. h. dieselben zu kiissen und zu herzen gewohnt gewesen sei.

Ich fasse die Ergebnisse der gemachten Beobachtungen zusammen und stelle
unzweifelhaft folgende Tatsachen fest:

1. In der Zeit vom Sommer 1875 bis Herbst 1876 (vom 11. Juli 1875 bis
29. September 1876) erkrankten und starben in Neuenburg an Meningitis tuber-
culosa 10 Kinder, die innerhalb des Zeitraumes vom 4. April 1875 bis 10. Mai 1876
geboren worden sind.

2. Bei sdmtlichen 10 Kindern war eine erbliche Anlage zu Tuberkulose nicht
vorhanden.

3. Samtliche 10 Kinder wurden von der Hebamme Singer entbunden.

4. In der Praxis der Hebamme Regisser starb in der Zeit vom Friihjahr 1875
bis Herbst 1876 kein einziges Kind an tuberkuldser Meningitis oder einer anderen
tuberkul6sen Krankheit.

5. Die Hebamme Sénger litt an Lungenphthisis; im Juli 1875 wurde das
Vorhandensein von Kavernen und von eitrig-jauchigem Sputum konstatiert; am
23. Juli 1876 erlag sie der Krankheit.

6. Hebamme Siénger hatte die Gewohnheit, bei neugeborenen Kindern den
Schleim aus den ersten Wegen durch Aspiration mit ihrem Munde zu entfernen,
auch bei leichten Graden von Asphyxie Luft einzublasen und iiberhaupt die Kinder
n einer Weise zu behandeln, die die Moglichkeit einer Mitteilung ihrer Exspirations-
luft in die Lungen der Kinder wahrscheinlich macht.

7. Bei den von mir beobachteten 3 Fillen von Meningitis tuberculosa de-
butierte die Krankheit mit Erscheinungen von Bronchitis.

8. Die Meningitis tuberculosa ist keine in Neuenburg endemische Krankheit.
In den 9 Jahren 1866 bis 1874 — unter 92 im 1. Lebensjahre gestorbenen Kindern —
sind nur 2 an Meningitis tuberculosa gestorben, im Jahre 1877 unter 12 im 1. Lebens-
jahre gestorbenen Kindern nur 1, das jedoch von tuberkulésen Eltern stammte.

Auf Grund dieser Tatsachen kann nicht angenommen werden, daB hier ein
zufilliges kumuliertes Auftreten von Meningealtuberkulose, wie solches schon von
Virchow beobachtet wurde, vorliegt, sondern es weisen dieselben mit aller Evidenz
auf eine bestimmte gemeinsame Quelle und Entstehung hin, als welche allein die
von der phthisischen Hebamme ausgehende direkte Infektion angesehen werden mufi.

Die Ansicht, daBl die Tuberkulose eine ansteckende Krankheit ist, ist nicht
neu und wurde schon von Morgagni und anderen ausgesprochen (vgl. Riihles
Bearbeitung der Tuberkulose in ZiemBens Handbuch); doch sind diese Angaben
zu vereinzelt und nur auf wenige Beobachtungen und Annahmen gestiitzt. Eine
Beobachtung wie die vorliegende steht bis jetzt einzig da. Ich bin mir zwar wohl
bewuflt, daB dieselbe in mehrfacher Beziehung Liicken und Méngel hat; es fehlen
genaue Krankheitsgeschichten, es fehlen namentlich Sektionsnachweise, nicht, .als
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ob an der Diagnose der Meningitis tuberculosa ein Zweifel bestéinde, da die Krank-
heitsbilder zu bestimmt und charakteristisch waren und auBer mir noch von anderen
Arzten beobachtet wurden, sondern deshalb, weil es vielleicht méglich gewesen
wiire, aus den Sektionsergebnissen die Etappenwege nachzuweisen, auf denen das
Tuberkelgift innerhalb der meist 3 monatlichen Inkubationszeit in dem kindlichen.
Organismus bis zu den Gehirnhiuten vorgedrungen war.

Nicht allein die groBe Bedeutung der beobachteten Tatsachen, nicht allein
die auf der vorjahrigen Naturforscherversammlung in Miinchen gepflogenen inter-
essanten Verhandlungen, die mit der infektisen Natur der Tuberkulose sich be-
schiftigten, ferner die von Kollegen an mich ergangenen Aufforderungen zur Ver-
offentlichung, sondern hauptsichlich eine Reihe von seit obiger Beobachtung ge-
machten Erfahrungen, die die Ansteckungsfihigkeit der Tuberkulose bestdtigten
und demniéchst verdffentlicht werden sollen, lieBen mich, der Mingel ungeachtet,
mit der Verdffentlichung der in Neuenburg gemachten Beobachtungen nicht langer
zogern. Ich zweifelte auch, ob sobald wieder ein Zusammenflu von Momenten,
der eine derartige Entstehung und Beobachtung von Tuberkelinfektion begiinstigen
konnte, ob eine Reihe solcher, wirklich von der Natur unbewuBt, und zwar nicht
an unzuverldssigen Versuchstieren, sondern an Menschen gemachter Experimente
erwartet werden kann. Sicherlich liegt darin ein bedeutsamer und wichtiger
Fingerzeig fiir die experimentelle Pathologie iiber die Art und Weise, in der
kiinftig mit den Versuchen, auf kiinstlichem Wege durch Impfung der Inhalation
Tuberkeln zu erzeugen, vorzugehen sein wird. Soviel ist wohl jetzt schon daraus
zu abstrahieren: 1. daB man vorerst die Inhalationsversuche an neugeborenen oder
nur ganz jungen Tieren machen muB, wo die Aufnahmebedingungen fiir das
Tuberkelgift in die Lungen besonders giinstige zu sein scheinen; 2. daf man nur
ein- oder wenigemal die Versuchstiere einer moglichst direkten und energischen
Inhalation der Giftes aussetzt und sie dann unter guter Pflege weiterleben 1aft,
um eine moglichst reine Beobachtung der Einwirkung und Weiterverbreitung des
Tuberkelgiftes zu erhalten; 3. daB man als Triger des Giftes den moglichst
frischen Inhalt von mit eitrig-jauchigem Inhalt gefiillten Kavernen tuberkulser
Lungen wihle, wenn nicht die Mdglichkeit zu direkter Inhalation von Mund zu
Mund gegeben ist. Erst wenn auf diesem Wege genauere Kenntnisse und Er-
fahrungen iiber die Tuberkuloseinfektion gewonnen sein werden, werden die Be-
dingungen zu erforschen sein, unter denen auch bei dlteren, erwachsenen Tieren
das Tuberkelgift einen giinstigen Kulturboden zur Weiterentwicklung findet. Es
ist meine Uberzeugung, daB auf diesem Wege grcBe und sichere Resultate sich
erzielen lassen werden, daB, wenn der Erforschung der #tiologischen Verhiltnisse
der Tuberkulose im gleichen MaBe wie bisher der physikalischen Diagnostik das
Studium der Arzte sich zuwenden wird, die Wissenschaft zur Erkenntnis der Natur
dieser viel verheerenden Krankheit fortschreiten und die Zeit nicht fern sein wird,
wo die infektiose Natur der Tuberkulose von den Arzten ebensowenig bezweifelt
werden wird. als heutzutage ein Arzt die infektiose Art des Puerperalfiebers be-
zweifelt.
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Die Tuberkulose, die von allen Krankheiten wohl die verbreitetste
ist, befillt Frauen in etwas stirkerem MaBe als Minner. Somit be-
gegnet ihr auch der Gynikologe innerhalb seines begrenzten Gebietes
nur allzuhiufig, er sieht sich aber auch gezwungen, tiber die spezialisti-
schen Grenzen hinaus den Bedingungen und Folgen der Krankheit
nachzugehen. Ich denke hier an die Frage, ob Tuberkulése eine Ehe
eingehen sollen, ob ihre Fortpflanzung zu verhindern ist, wie die Tu-
berkulose die physiologischen und pathologischen Genitalprozesse und
diese wieder die Krankheit beeinflussen. Diese Fragen sind von solchem
Gewicht, dafl in den Vereinigungen zur Bekdmpfung der Tuberkulose
Gynikologen ihren Platz haben miissen. Diese Bekdmpfung besteht in
generellen und speziellen Mafnahmen. Letztere suchen das Individuum
vor allen méglichen Schadlichkeiten zu bewahren, die der Entstehung
und Ausbreitung der Tuberkulose Vorschub leisten konnen. Uberlegt
man diese Aufgaben vom gynikologischen Standpunkte aus, so dréngt
sich die Frage auf, ob Schwangerschaft, Geburt und Wochen-
bett fiir den Korper eine Schidigung darstellen, insbesondere
eine solche, die als tuberkulosebegiinstigend angesehen werden darf.
Darauf ist von vielen Autoren ohne ausfithrlichere Begriindung bald
mit Ja, bald mit Nein geantwortet worden; es scheint geboten, einmal
etwas genauer auf diese Verhéltnisse einzugehen. Zuvorderst miissen
wir jeden der genannten drei Generationsvorginge gesondert ins Auge
fassen. Einige schreiben namlich der Schwangerschaft einen iiblen Ein-
flul auf den Verlauf der Tuberkulose zu, meinen aber deutlich die ganze
Generationsepoche einschlieBlich Geburt, Wochenbett und Lactation.

Die Schwangerschaft kénnte einer Frau Schaden bringen und der
Tuberkulose Vorschub leisten, wenn sie die Atmung beeintrichtigte.
Da hat man auf den Zwerchfellhochstand hingewiesen. Der aber
kdme doch erst — wenn iiberhaupt — in den letzten Monaten der
Graviditét in erheblicherem Grade zustande und konnte somit nur fiir
die Félle Beachtung verlangen, bei denen die Tuberkulose am Ende
der Schwangerschaft entsteht oder zunimmt. Es bestehen aber noch
heute die Angaben aus C. Gerhardts Dissertation zu Recht, daBl nim-
lich der Stand des Zwerchfells bei den meisten Schwangeren normal
oder nur sehr wenig erhdht ist*), womit auch F. A. Kehrers Be-

*) Fir die eigentiimlichen Behauptungen O. Fellners, dal durch den
wachsenden Uterus das Zwerchfell hauptsichlich im 6. bis 8. Monat in die Héhe
gedréngt wird, die Exkursionsfahigkeit des Thorax gestort ist und die Lunge sich
»im Ruhezustand befindet®, fehlt jede Unterlage.
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funde ungefihr Ubereinstimmen. Heynemann sah bei der Durch-
leuchtung vor dem Rontgenschirm bei allen Hochschwangeren eine deut-
liche Empordringung des Zwerchfells um */, (1) bis 4 cm, im Durch-
schnitt um 2,11 cm.

Eine Beschrinkung des Brustraumes wiirde aber auch bei héherem
Zwerchfellstand in der Schwangerschaft nicht eintreten, weil der Thorax
ungefihr gleich viel an Breite gewinnt, als er etwa an Linge und Tiefe
verliert. So findet auch Heynemann die respiratorische Beweglichkeit
des Zwerchfells nur auffallend wenig beschrankt. Der ,Zwerchfell-
hochstand“ scheidet demnach aus den Momenten aus, die zu einer
durch die Schwangerschaft hervorgerufenen Atemerschwerung fithren
kénnten — mit einer Ausnahme! F. Kraus (siche bei Rosthorn) hat
die Frage mit Hilfe des jetzt brauchbarsten Vorgehens, der Rontgendurch-
leuchtung studiert und kommt zu folgenden bemerkenswerten Schliissen:

»Die Konfiguration des Zwerchfells der Hochschwangeren zeigt je nach dem
Habitus zwei verschiedene Typen: a) Beim schlanken Thorax ist das Herz senk-
rechter gestellt und sieht wie ein Tropfen aus, der an der Aorta hingt. Es
erscheint nicht an der Zwerchfelkuppel eingegraben. Letztere stellt sich dar als
eine konvexe Linie. b) Bei kurzem Rumpf liegt das mehr quer gestellte Herz

wie eine rundliche Masse in einem Kissen. Das Zwerchfell ist hier nicht einfach
hoher gestellt und seine Kuppe konvexer, sondern die Zwerchfellprojektion stellt eine

Linie von folgender Form dar: /\/\ In der mittleren Vertiefung liegt
das entschieden quer verlagerte Herz. Die linke Halfte der Kuppelist sogar ofter
etwas hoher als die rechte. Daraus liBt sich folgern, daB das Herz dem Empor-
riicken des Zwerchfells mehr Widerstand entgegensetzt als die Lungen.“ Folgt
daraus, daB schon bei gesunden Schwangeren mit kurzem Rumpf das Zwerchfell
emporriickt, und die Atmung bei geringem Widerstand der Lungen beeintrichtigt
werden kann, so entstehen aus solchen Verhiltnissen bei tuberkuldsen und zur
Tuberkulose disponierten Frauen Verinderungen, die, ganz allgemein gesprochen,
schidigend wirken konnen. Mir ist es aufgefallen, wie selten die Tuberkuldsen mit
langem schmalen Thorax direkt unter der fortschreitenden Schwangerschaft leiden,
wihrend Tuberkuldse mit kurzem Rumpf, untersetzte und besonders Rachitische
zunehmend mit dem zunehmenden Umfang des Bauches unter Atemerschwerung
leiden. Es ist eine lohnende Aufgabe, diese Verhiltnisse unter dem Rontgenschirm
genauer zu fixieren.

Aber schon bei diesen einleitenden Auseinandersetzungen zeigt sich
eine fiir unser ganzes Thema eigentiimliche Vielgestaltigkeit, die der
festen Umgrenzung einheitlicher Bilder nach Verinderungen, Krankheits-
verlauf und therapeutischen Maximen abtriglich sein mu8.

In der Schwangerschaft liegt eine Verinderung der Zirkulation
begriindet, die zu Atmungserschwerung fiihren und damit eine Tuberkulose
begiinstigen konnte, das ist die dauernde Kongestion. Sie zeigt
sich in den meisten Organen und wird (H. W. Freund) in erster Linie
durch die Ovarialhormone verschuldet. Man kann sich zwanglos vor-
stellen, dafl die dauernd blutiiberfilllte Lunge in ihrer Funktion be-
schwert ist und somit in zweifacher Art dem Gedeihen der Tuberkel-
bacillen ein giinstiges Substrat liefert. — Dem stehen aber die klinischen
Erfahrungen gegeniiber, daB mit der Stauung nach Bier und lange
fortgesetzter Horizontallagerung in der Tuberkulosetherapie Erfolge zu
erzielen sind.
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Bei der Frage der Weiterverbreitung der Tuberkulose werden wir
auf die Kongestion mit ganz bestimmten Einschrénkungen zuriickkommen
miissen. Allgemein aber vermdgen wir auch in der Lungenkongestion
der Graviden eine direkte Schiadigung nicht zu erblicken, und wir wiren
berechtigt, als erstes Ergebnis dieser Betrachtungen aufzustellen: Die
Schwangerschaft verursacht keine solchen Atembehinderun-
gen, dafl daraus eine Begiinstigung tuberkuléser Prozesse
abgeleitet werden diirfte.

SchlieBlich liegt es nahe, in den michtigen Anderungen des
Stoffwechsels bei Schwangeren Schidigungen des Organismus zu ver-
muten. Es handelt sich dabei jedenfalls um Umgruppierungen, Ent-
ziehungen gewisser Stoffe aus dem Gesamtstoffwechsel und Aufspeiche-
rungen in bestimmten Organen, nicht um Verluste.

So konnte Hoffstrom*) durch exakte Untersuchungen wihrend
der letzten 6 Gravidititsmonate an einer Frau feststellen, dafl die
Darmfunktion und die Resorption der Nahrung eher besser als ver-
ringert ist und dafl trotz relativ geringer Zufuhr von N eine Retention
desselben stattfindet (total 310 g, von denen 101 g auf die Frucht
tibergehen, wihrend dem miitterlichen Organismus 209 N = 1306 Eiweill
verbleiben!). Wird der Stickstoff auch zum Wachstum der Genital-
organe und Briiste verwendet, so wird ein betridchtlicher Rest ander-
weitig abgelagert. Da andere Untersuchungen mit denen Hoffstréms
iibereinstimmen, diirfen wir als sicher annehmen, da8 in den letzten
6 Schwangerschaftsmonaten kein Verlust, sondern ein Zu-
wachs an EiweiBB eintritt. Nach Landsberg, der ebenfalls eine
Aufspeicherung von Stickstoff fand, tbersteigt die Menge desselben etwa
4mal den Bedarf des Fotus. In den ersten Monaten kann wohl eine
Verminderung von N bei mangelnder EBlust und Nahrungsaufnahme
voriibergehend vorkommen. — Eine geringe Verminderung der Harn-
stoffmenge im Urin besteht in der Schwangerschaft und ebenso eine
Vermehrung der Ausscheidung von Ammoniak, Kreatin, Aminoséduren
und Polypeptiden. Alles das sind toxische Produkte eines veridnderten
EiweiBstoffwechsels, dessen Beeinflussung des Organismus wir noch nicht
kennen. ‘

Bekanntlich sieht Abderhalden in placentaren Hormonen ein
spezifisches eiweilabbauendes Ferment. —

Die Assimilation von Zucker zeigt in der Schwangerschaft eine
leichte Schwiiche, doch hat nach Seitz die Erscheinung mehr theoretisches
als praktisches Interesse.

Das Fett wird (Hoffstrém) in der Graviditét ebenso gut resorbiert
und im intermedidren Stoffwechsel verbrannt, wie bei Nichtschwangeren.

Die gelegentlich beobachtete Acetonausscheidung konnte beruhen
auf einer geringeren Zufuhr von Kohlehydraten und schlechtem Appetit
in den ersten Monaten (Stolz).

*) Seitz hat in seinem vorziiglichen Referat diese Verhiltnisse iibersichtlich
dargestellt, ebenso L. Zuntz im Handbuch der Biochemie.
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Es haben aber Novak und Porges gezeigt, daB schon bei kurz-
dauernder Verminderung der Kohlehydratzufuhr bei Schwangeren Aceton
ausgeschieden wird.

Die alte von Nasse und Virchow begriindete Lehre von der
Zunahme des Fettes im Blut der Schwangeren hat durch exakte Unter-
suchungen aus neuerer Zeit (siehe bei Seitz) volle Bestatigung erfahren.
Sowohl die Glycerin- als auch die Cholesterinfette fanden Neumann
und Herrmann vermehrt. Diese Tatsache ist zur Tuberkulosefrage
in Beziehung gesetzt worden, und ebenso eine hierfiir allerdings nicht
bestitigte, von Magnus-Levy und anderen bekdmpfte Behauptung
B. Fischers, daBl das Fett durch Lipasen gespalten wird. Um mit
der letztgenannten zu beginnen, hat Hofbauer die lipolytische Kraft
des Schwangerenserums nach der Methode von Citron-Reicher gepriift
und behauptet, daB mit fortschreitender Schwangerschaft eine Abnahme
-erfolgt.

Ein solches Serum, meint er, vermoge die Auflésung der Fett- und
wachsartigen Substanzen der Hiille und des Leibes der Tuberkelbacillen
nicht so zu leisten, wie es zur Abtotung und Beseitigung erforderlich
ist. Seitz bemerkt dazu mit Recht, daB der Ausgangspunkt der Hof-
bauerschen Kalkulationen ebenso unsicher ist wie die Untersuchungs-
methode, und daB die gezogenen Folgerungen betreffs der Tuberkulose
als unbewiesen angesehen werden miissen. Ich fiige hinzu, daf die
verminderte Widerstandsfahigkeit Schwangerer gegen Tuberkulose, die
nach Hofbauer allgemein bestehen soll, auch erst erwiesen werden
miite. Es ist aber interessant, zu sehen, da der Gedanke, der mich
dazu fithrt, die Stoffwechselverinderungen bei Schwangeren, soweit sie
heute ungefihr bekannt sind, auf ihre Bedeutung fiir die Tuberkulose-
entstehung und Verbreitung zu priiffen, auch bei anderen Autoren
wirksam ist. So finden wir, daB Thaler und Christofoletti die
-oben erwéhnte Erhohung des Cholesterinesters im Blute der Schwangeren
in Verbindung bringen mit der angeblichen Verschlimmerung tuberku-
loser Prozesse, die sie, wenn auch nicht so allgemein wie Hofbauer,
annehmen. In dem an Cholesterin reichen Blut sollen nach ihnen die
Tuberkelbacillen besonders gut gedeihen.

Was schlieBlich den Mineralstoffwechsel anlangt, so konnte
man ja auch da im Hinblick auf die grofen Erfordernisse zum Auf-
bau des fotalen Skeletts an eine Schédigung der miitterlichen Knochen
durch Entziehung von Kalk denken, in dem Sinne wie Hanau von
einer physiologischen Osteomalacie Schwangerer sprach; auch E. Kehrer
spricht von einer physiologischen Kalkverarmung in der Schwanger-
schaft; andere Untersuchungen aber, insbesondere wieder von Hoffstrom,
haben erwiesen, dafl der Kalk aus der Nahrung besser resorbiert und
durch den Harn weniger ausgeschieden wird, als im nicht schwangeren
Zustand. Ja, es ist bei der Héufigkeit der Osteophytbildung am Schi-
del und des Wachsens des Beckens eine Vermehrung von Phosphor
und Calcium, wie sie von Hoffstr6m und Landsberg mitgeteilt
wird, durchaus wahrscheinlich.
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Zum SchluBl weise ich noch darauf hin, daBl grobere Veranderungen
der Menge und Zusammensetzung des Blutes in der Graviditdt nicht
erfolgen, und dal Bunges Theorie von der Aufspeicherung von Eisen
in den miitterlichen Organen (Leber, Milz) schon von der Pubertit an
bis zur gesteigerten Verwendung fiir den Fotus in der Graviditdt gut
gesichert scheint.

Somit folgt aus einer Kritik dieser Betrachtungen das Ergebnis:
Auch die Anderungen des Stoffwechsels in der Schwanger-
schaft stellen keine Schéddigung des Organismus dar.

Kann weiterhin der Vorgang der Geburt als eine Schiadigung
fiir den weiblichen Korper gelten? Das diirfte nur insofern ange-
nommen werden, als eine einmalige Uberanstrengung dem Herzen
einen dauernden Schaden zufiigt, — ein Ereignis, das bekanntlich
gelten ist und bei Gebdrenden mit guter Konstitution und gesunden
Zirkulationsorganen zu den grofiten Ausnahmen gehért. Wiederholte,
besonders rasch hintereinander folgende Geburten sowie schwere Ent-
bindungen koénnen gewifl die Krifte erheblich und fiir lange Zeit ver-
mindern, bei der Beurteilung ist es aber nicht immer evident, daBl fiir
diese ,Abniitzung der Frau“ allein der Geburtsakt verantwortlich ge-
macht werden muB, die Schwangerschaften, die Wochenbetten und
Lactationen sind jedesmal mit in Rechnung zu stellen. Der Blut-
verlust bei einer normalen Niederkunft betrigt im Mittel 300 bis
hochstens 500 g und wird erfahrungsgemifl so schnell und sicher wieder
ersetzt, dal hierin ebensowenig ein schidigendes Moment erblickt
werden kann wie in den wihrend des Geburtsvorganges charakteristi-
schen Blutdruckschwankungen, die damit eben voriibergehend sind.

O. Schaeffer, zitiert im Winckelschen Handb. d. Geburtsh., Angaben von
Baumm und von GaBner, nach denen die Parturiens eine Gewichtsabnahme
erleidet. Baumm fand im Mittel 6242 g bei einem Gewicht der Mutter von
61,406 kg. Der Verlust verteilt sich aber auf 3265 g des Kindes, 628 g der Pla-
centa und 1300 g Fruchtwasser, betrifft also den Kérper der Frau gar nicht, und
ein weiter berechneter Verlust von 566 g Exkrementen, 375 g Lungen- und Haut-
ausdiinstung kann doch nicht dem Geburtsakt allein zugeschrieben werden.
Somit reduziert sich die ganze Baummsche Rechnung auf 308 g Blutverlust, wie
ich oben angegeben. Schaeffer bemerkt die Schwiche der zitierten Berechnung
jedenfalls, denn er erklirt dann seinerseits die angebliche Gewichtsabnahme aus der
» Wirkung der Imponderabilien®. ,Der Schlafmangel, die Arbeit, die Aufregung,
die verminderte Nahrungszufuhr setzen die Widerstandsfihigkeit des Gesamt-
organismus, zumal bei langdauernden Geburten Erstgebirender, erheblich herab.“

Wir vermdgen in solchen Angaben eine verwendbare Grundlage
fiir die Annahme einer Gewichtsabnahme nicht zu erblicken und kom-
men zu dem FErgebnis:

Auch der Geburtsakt bedeutet keine allgemeine Schidi-
gung des Organismus.

Natiirlich wird eine richtige Phthisikerin post partum erschopft
sein, sie liegt blal oder mit hektisch geréteten Wangen danieder, atmet
schnell und fliegend, hiistelt und frostelt. Bei ihr kann Herzschwiche,
akute Dyspnoe, Hidmoptée und Infarkt entstehen. Solche extreme
Stadien sind aber zum Studium der Frage nicht geeignet, ob der Ge-



Tuberkulose und Fortpflanzung. 201

burtsakt auf den Koérper und speziell die Atmungsorgane und Funk-
tionen schadigend einwirks.

Etwas anders liegen die Verhéltnisse im Wochenbett. Wenn
Kraft- und Stoffverluste, auch solcher Art, dafl sie spéiter wieder ein-
gebracht werden, eine Schiédigung in sich schliefen, so kommen die
physiologischen Puerperalprozesse in dieser Hinsicht hier in Betracht.
Schon in den ersten Tagen des Wochenbetts ist der Eiweiverlust
(Hahl, Slemon) ganz regelmaBig, er erklirt sich aus den Riick-
bildungsvorgéngen im Genitalapparat und der verminderten Nahrungs-
aufnahme, und es dauert immerhin zwei Wochen, bis wieder eine
starkere Stickstoffersparnis eintritt. Die auf der Resorption des in den
Brustdriisen gebildeten Milchzuckers beruhende Lactosurie braucht hier
nicht entscheidend ins Gewicht zu fallen. Der Lipoidgehalt des Serums
vermindert sich bei siugenden Frauen so rasch, daBl er schon nach
Ablauf der ersten Wochen zur Norm zuriickgekehrt ist (Neumann
und Herrmann). Der in der Graviditit aufgespeicherte Cholesterin-
ester wird also hauptsidchlich durch die Brustdritsen ausgeschieden,
aber auch durch die Nieren und, wie Aschoff an dem Auftreten von
Cholesterinsteinen bei Wochnerinnen nachgewiesen hat, durch Leber
und Galle.

Sehr wichtig wiire eine genauere Kenntnis, ob eine Kalkverarmung
im Wochenbett auftritt. Die Milch ist ja sehr kalkreich, und so liegt
es nahe, anzunehmen, dafl das Blut drmer daran ist. E. Kehrer hat
das auch auf Grund miihevoller Untersuchungen behauptet, und es liegt
vielleicht an den zu Gebote stehenden Methoden, wenn diese wichtige
Frage noch nicht geklart ist.

Mehr in die Augen fallend sind die Sekretverluste im Wochen-
bett durch die Lochialabsonderung, die gesteigerte Harnmenge, die
Schweilvermehrung, die Milchproduktion. Sie erkliren die Gewichts-
abnahme, die von allen Untersuchern, wenn auch verschiedengradig,
festgestellt worden ist (etwa 3,5 kg in der ersten Woche, oder 6,5 Proz.
des Korpergewichts). Gelingt es auch schon am Ende der 2. Woche
durch geeignete Dist und Lebensweise das Gewicht wieder zu steigern,
so dauert es doch oft bis zum physiologischen Ende der Puerperal-
epoche (6—8 Wochen), bis das vor der Schwangerschaft ermittelte Ge-
wicht wiedergewonnen ist.

In der Summierung all dieser hier aufgezihlten Verluste scheint
eine voriibergehende Schidigung des Koérpers zu liegen. Die gesunde
Frau iiberwindet dieselbe aber schnell und sicher, ihr Organismus rea-
giert darauf sogar nicht selten so michtig mit einer Produktion von
Stoffen aller Zusammensetzung, daB sie einen Zuwachs an Muskel, Fett
und Gewebssiften behilt, der nicht einmal allen erwiinscht ist*).

*) H. Ruehle duBert sich dazu in anziehender Form: Miitter, die in einem
vielleicht iibertriebenen Pflichtgefiihl wihrend des Stillgeschéftes mehr als doppelt
soviel Nahrung zu sich nehmen als sonst, wihrend der Siugling davon nur ein
Vierteil abzieht, behalten noch ein so erhebliches Plus fiir sich, daBl Mutter und
Kind gedeihen und Fett ansetzen. Ja, ich kenne Beispiele, wo Miitter, die mit
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Manche konstitutionell Kranke freilich bringt die Kraft zu solchem
Ersatz und Zuwachs nicht auf und kann dann Schaden, bleibenden
oder sogar fortschreitenden, davon nehmen.

Setzen wir nunmehr die gewonnenen Ergebnisse in direkte Be-
ziehung zur Lungentuberkulose, so sind drei Fragen zu beantworten:
werden die Frauen mit latenter oder manifester Tuberkulose geschidigt
durch die Schwangerschaft, durch die Geburt, durch das Wochenbett?

Die Antworten miiiten nach unsern Erorterungen bequem zu
geben sein, zum mindesten auf die beiden ersten Fragen. Schwanger-
schaft und Geburt schiddigen den Korper weder allgemein noch im be-
sonderen in seinen Respirationsorganen, folglich kann auch, — so sollte
man meinen — der Tuberkulose durch diese beiden Prozesse Vorschub
nicht geleistet werden. — Das ist die alte Volksanschauung, nach der
sogar der Tuberkuldsen aus einer Schwangerschaft Besserung erwachsen
soll, das haben auch erfahrene Kliniker, wie Wernich, vertreten, das
hat Ruehle zu der Erklirung veranlaBit, ein Stillstand der bereits be-
gonnenen Krankheit wihrend der Graviditit sei etwas Haufiges (post
puerperium allerdings nahmen floride Formen oft einen totlichen Ver-
lauf). Bei Baumes und Roziéres de la Chassagne habe ich den
seitdem oft zitierten Satz gefunden: Von zwei gleich schwer an der
Schwindsucht erkrankten Frauen muB} die geschwingerte die andere, nicht
geschwingerte, iiberleben. Das Stirkerwerden mancher Frauen nach einer
Niederkunft liegt wohl allen diesen Angaben zugrunde, aber auch direkte
Kklinische Beobachtungen miissen doch dafiir heranzuziehen sein. Jedenfalls
sind sie selten, und heute vertritt niemand mehr die alte Anschauung.

Wenn nun ganz im Gegensatz dazu eine Reihe von Autoren
(Bandelier und Répcke, Acconci, Maragliano und andere) prin-
zipiell und fiir jeden Fall den artefiziellen Abortus fordern, so liegt
die Aufklirung dieser Divergenz der Anschauungen darin, daB der
EinfluBl der Schwangerschaft und Geburt im allgemeinen ein
verschiedener ist, je nachdem es sich um latente inaktive
oder um manifeste Tuberkulose handelt.

Von diesem heute allein zu beriicksichtigenden Gesichtspunkte aus
habe ich schon 1904 bei der Bearbeitung desselben Gegenstandes im
Winckelschen Handbuch der Geburtshilfe die Frage zu kliren gesucht
und die Fille damals in leichte und schwere geschieden. Einteilungen
nach der Extensitit der Erkrankung, wie wir sie heute in der Stadien-
bezeichnung nach Turban, und nach der Art, wie von Albrecht und
A. Fraenkel, besitzen, existierten damals noch nicht, aber die Dar-
stellung hat sich als richtig erwiesen und ist, wie gesagt, allein be-
fahigt, die oben gekennzeichneten Widerspriiche aufzukliren und festere
Grundlinien in die wechselvolle Materie zu ziehen.

gerechtem Grunde, weil sie aus schwindsiichtigen Familien stammten und zart
und anémisch geblieben waren, endlich doch ihren Kopf durchsetzten, die Mutter-
pflicht gegen die Wissenschaft siegreich war, und denen es auf obigem Wege ge-
lang, sich fiir weitere Lebenszeit von jeder Anamie und Zartheit der Konstitution
zu befreien, zugleioh aber auch das Kind gedeihen zu sehen.
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Wer sich mit der hochst umfangreichen Literatur unseres Gegen-
standes eingehender befafit, der gelangt zu dem Ergebnis, daBl von
allen noch so objektiven und ernst zu nehmenden Arbeiten
nur solche zur Entscheidung prinzipieller Punkte berufen
erscheinen, deren Angaben sich auf eine anatomisch und
klinisch begriindete Abgrenzung der einzelnen Stadien der
Tuberkulosekrankheit stiitzen.

Solches Material liegt aber zurzeit noch nicht in geniigender Menge
vor, und wenn es auch iibertrieben wére, zu bebaupten, dal wir somit
erst im Anfang einer aussichtsvollen Bearbeitung der ganzen Frage
stinden, so sind doch aus der friiheren Literatur nur vereinzelte Stu-
dien voll verwertbar. J. Veit hat fir ein Referat gelegentlich des
Gynakologenkongresses 1911 durch Umfrage 745 neue Fille von
Tuberkulose und Fortpflanzungstitigkeit zusammengestellt, gewill ein
reiches und miihevoll erworbenes Material. Aber kaum bei 100 der
dort aufgefiihrten Einzelbeobachtungen ist das Stadium der Lungen-
krankheit so bezeichnet, da man einen SchluB auf die gegenseitige
Beeinflussung von Krankheit und Gestationsprozef3, auf die Prognose,
Indikation zu Eingriffen und die Therapie machen kann. Solchen Zu-
sammenstellungen werfen Pankow und Kiipferle vor, daB ihnen eine
Untersuchung und Behandlung nach festen, einheitlichen Prinzipien
fehlt. Diesem Mangel haben die beiden Autoren — der eine Gyniko-
loge, der andere Internist — abzuhelfen versucht und die Schwanger-
schaftsunterbrechung bei Lungen- und Kehlkopftuberkulose an der Hand-
eines gemeinsam beobachteten Materials von 222 Fillen monographisch
dargestellt. Da die neueste Literatur darauf mehrfach Bezug genommen
hat, will ich diese Arbeit hier genauer beriicksichtigen, trotzdem auch
sie keine vollkommene Einheitlichkeit in der klinischen Beobachtung
und einige Irrtiimer in der statistischen Berechnung aufweist. Das
Material setzt sich aus zwei verschiedenen Gruppen zusammen, némlich
77 Patientinnen mit latenter und 145 mit manifester Lungentuberkulose.
In der Bezeichnung der Latenz folgen sie dabei A. Fraenkel, der
schreibt: ,Soweit Prozesse wegen der Geringfiigigkeit ihrer Ausdehnung
klinisch symptomlos verlaufen, bezeichnet man sie als latente, dabei
unterscheidet man latent-aktive, d. h. noch nicht ganz ausgeheilte, und
latent-inaktive, nimlich durch Abkapselung, fibrése Entartung oder Ver-
kalkung, mitunter selbst durch Fehlen der Bacillen charakterisierte
Formen. Ob diese Herde latent bleiben bzw. in Ausheilung iibergehen,
oder ob sie friiher oder spiiter Veranlassung zum Ausbruch der Er-
krankung des Organismus bieten, hingt von speziellen Verhiltnissen
ab; durch Dazwischentreten besonderer Ereignisse kann der bis dahin
verborgene ProzeB klinisch sich manifestieren.“

Pankow-Kiipferle stellen als Resultat fiir diesen Punkt
fest:

Bei klinisch latenter Tuberkulose erfolgt im Verlaufe

einer Schwangerschaft nur selten eine Verschlimmerung der
Krankheit.
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Wenn die Autoren behaupten, nur in etwa 3,5 Proz. der Félle sei der Tod
des Individuums an fortschreitender Lungentuberkulose zu erwarten, so ist diese
Zahl aber unrichtig, denn von den 77 latenten Féllen konnten nur 29 nachunter-
sucht werden (und bei diesen betrug die Mortalitdt 3,5 Proz.), was aus den iibrigen
48 Frauen geworden ist, ist unbekannt.

Die Tatsache der geringen Beeinflussung inaktiver Lungentuber-
kulose durch die Schwangerschaft aber wird auch durch andere Be-
obachter bestitigt. v. Bardeleben, dem durch die Mitarbeit der Ber-
liner Tuberkuloseérzte die Moglichkeit gegeben war, seine Untersuchungen
auf 30000 tuberkulése Frauen und Midchen auszudehnen, sah unter
diesen rund 800 Schwangere. Zun#chst fand er, daB ,nicht die
Mehrzahl, sondern bei weitem die Minderzahl aller Falle von
Lungentuberkulose durch das Hinzutreten der Graviditat
nachteilig beeinflufit wird“. Dieses Verhiltnis entspringt haupt-
gichlich aus dem Umstand, dalB alte chronische Tuberkulosen in noch
nicht '/, aller Fille infolge von Schwangerschaft und Geburt progre-
dient werden, wihrend iiber */, unbeeinflut bleiben und beides gut
iiberstehen. Diese alte chronische Tuberkulose entspricht im allgemeinen
der latent-inaktiven Gruppe.

Meine eigenen, frither mitgeteilten 26 Fialle von ,leichter Lungen-
tuberkulose“ habe ich seither, bis auf 3, alle wieder untersuchen und
5 von ihnen zum zweiten, 6 zum dritten Male entbunden. Bei allen
nachuntersuchten 23 handelt es sich um abgelaufene inaktive, auf die
Spitzen und obersten Teile der Oberlappen beschrinkte Prozesse ohne
Bacillenbefund, nicht in einem einzigen Falle war die Krankheit riick-
fallig geworden oder vorgeschritten. Alle Frauen stillten wahrend der
Zeit ihres Aufenthaltes in der Anstalt. —

Somit diirfen wir auf Grund eines groBen, zweckentsprechend be-
obachteten Materials als Ergebnis hinstellen:

Inaktive Lungentuberkulose des I. Stadiums wird in der
groBen Mehrzahl aller Fialle durch die Fortpflanzungsprozesse,
auch wenn sie wiederholt auftreten, nicht aktiviert. Hinsichtlich
der Art der Erkrankung ist das so zu verstehen, daBl im allgemeinen
bei geringer lokaler Ausbreitung eine Progredienz nicht erfolgt; das kann
auch einmal bei gréBerer Ausdehnung geschehen, wenn es sich um ab-
gekapselte, cirrhotisierende und &hnliche prognostisch giinstige Formen
handelt. Auch bei ungiinstigen dulleren Verhéltnissen bleiben etwa 80 Proz.
stationdr, 20 Proz. werden progredient. Treten Fille aus dem latenten
ins manifeste Stadium, werden inaktive im Verlauf einer interkurrenten
Schwangerschaft aktiv, so kann das allerdings in jeder Epoche der Fort-
pflanzung vor sich gehen, in der ersten wie in der zweiten Hélfte der Gravi-
ditat, im Wochenbett oder nach demselben. Pankow und Kiipferle haben
aber an sehr sorgsamen Literaturstudien und eigenen Beobachtungen,
auf die ich hier verweisen muB, gezeigt, daBl ,das Einsetzen oder die
direkte Steigerung subjektiver Beschwerden, der Beginn der Verschlech-
terung dieser tuberkulésen Lungenerkrankung resp. das Manifest-
werden einer solchen am h&ufigsten bereits in den ersten
Monaten der Schwangerschaft erfolgt®.
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Wir halten es fiir einen reinen Gewinn in der ganzen Diskussion,
daB mit diesen aus gut beobachtetem und grofSem Material gezogenen
Ergebnissen der zuletzt noch von Kaminer vertretene Satz von dem
allgemein schidlichen EinfluB der Generationsvorginge auf die Lungen-
tuberkulose fortan als unrichtig auszuscheiden hat. Die prognostischen und
therapeutischen Konsequenzen werden durch diese Erkenntnis wesentlich
beriihrt. Auf die bemerkenswerte Feststellung aber, dafl die Verschlimme-
rung auch inaktiver Prozesse in den ersten Schwangerschaftszeiten statthat,
miissen wir weiter unten noch einmal zuriickkommen, wenn wir den
Verlauf manifester Lungentuberkulosen bei Graviden untersucht haben.

Ich habe 1904 im Winckelschen Handbuch aus meinem Material
berichtet, da von 21 schweren Fillen von Tuberkulose 7 oder !/, durch
spontanen Abortus resp. Friihgeburt endeten, und daB von den iibrigen
14 nicht weniger als 8 eine solche Verschlimmerung der Krankheit und
Steigerung der bedrohlichen Symptome erlitten, daB die kiinstliche
Schwangerschaftsunterbrechung dringend angezeigt erschien. Fiinf von
diesen Frauen starben in den ersten Tagen oder Wochen post partum
praematurum, und im ganzen 9 (von 14) im Verlauf des der Nieder-
kunft folgenden Jahres. Entsprechend den heutigen Anschauungen
wiiren diese 21 Fille als manifeste und aktive, groBtenteils dem 2. und
3. Stadium zugehdrend zu bezeichnen. Dieses traurige Verhdltnis zeigt
sich auch bei der Durchsicht der neueren Literatur ganz &hnlich, zum
Teil noch ungiinstiger. v. Bardeleben fand die Beobachtung Ka-
miners bekriftigt, ,daB das Austragen und die Geburt des reifen
Kindes bei aktiven Lungenprozessen eine rettungslos fortschreitende
Verschlimmerung von 86 Proz. nach sich zieht“.

Pankow und Kiipferle konstatierten bei 145 manifesten Tuber-
kulosen 94,5 Proz. Verschlimmerung, van Ysendick und ferner de
Bruine Ploos van Amstel sogar in 100 Proz, letzterer auch eine
Mortalitit von 100 Proz. Es geniigt, diese wenigen Zahlen hier anzu-
fithren, denn an der mitgeteilten Tatsache ist nicht zu zweifeln, und
das Ergebnis dieser Studien lautet:

Die aktive Tuberkulose der Lunge wird durch Schwanger-
schaft, Geburt und Wochenbett meistens ungiinstig beeinfluBt.

Man erkennt ohne weiteres, daB es die Mitbetrachtung dieser ak-
tiven mit den inaktiven Fillen allein erklirt, wenn ein iibler Einflul der
Fortpflanzung auf die Tuberkulose friiher ganz allgemein behauptet wurde.

Auch bei den aktiven Fillen kann die Verschlimmerung in jedem
Moment des Fortpflanzungsgeschiftes auftreten, am héufigsten jedoch,
soweit die Literatur dafiir einen Anhalt gibt, geschieht das im Beginn
der Gestation*). (Fellner, Deibel, Serno, v. Rosthorn u. a.)

*) Der SchluB von Pankow-Kiipferle (S.8), es sei einwandfrei erwiesen,
daB sicherlich ein groBer Teil der schweren Tuberkulosen der letzten Schwanger-
schaftsmonate anfinglich leicht begonnen haben muB, ist aber aus ihrem Material
nicht zu begriinden, denn sie verfiigen nur iiber 32 Fille aus dem 2. und 3. Sta-
dium gegeniiber 105 aus dem 1. Stadium, und auch in der zweiten Hilfte der
Schwangerschaft finden wir 13 Frauen im 1., 14 im 2. und nur 8 im 3. Stadium.
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Im weiteren Verlauf bietet dann die Tuberkulose einen ebenso
unberechenbaren, verschiedenartigen Charakter, wie auch sonst, und
alle Autoren, die sich bemiiht haben, Gruppen von wenigstens in groBen
Ziigen ahnlichem Typus aufzustellen, sind resigniert von solchen Ver-
suchen abgestanden. ,Es kann bei einer nur leichten Steigerung der
Erscheinungen bis ins Wochenbett hinein bleiben, es kann aber auch
ein in den ersten Monaten anfinglich leicht verlaufener, ja selbst in
Besserung iibergegangener Prozefl in den letzten Monaten der Graviditét
plotzlich eine unerwartete Verschlechterung erfahren, die dann meist
auch ganz besonders stiirmisch zu verlaufen pflegt“ — sagen Pankow-
Kiipferle am SchluBl einer lingeren Untersuchung. Von einem Still-
stand in der bereits begonnenen Krankheit, der durch die Graviditit
y,meist® bewirkt wird, berichtet Ruehle, und Kaminer findet, daB
die Kranken sich sozusagen den verdnderten Verhéltnissen in den spé-
teren Schwangerschaftsmonaten immer mehr und mehr anpassen; nach
Larcher ist der Schwindsucht, die erst kurz vor einer Schwangerschaft
oder wahrend derselben sich entwickelte, ein besonders rapides Fort-
schreiten eigentiimlich, — kurz, es sind alle denkbaren Arten eines Krank-
heitsverlaufes beobachtet und beschrieben.

Stellen wir nunmehr die zwei wichtigen Tatsachen hart gegenein-
ander: die Schwangerschaft beeinflut eine inaktive Lungentuberkulose
nur selten, eine aktive héufig in ungiinstiger Weise, — so wiinschen
wir doch eine Erkldrung fiir dieses anscheinend widerspruchsvolle Ver-
halten. Eine solche ist nie ernstlicher versucht worden. Ich habe, nicht
zum mindesten im Hinblick auf diese Frage, eingangs alle Momente
gepriift, die hierbei angeschuldigt worden sind, den Zwerchfellstand, die
angeblich behinderte Atmung, die Bedeutung der Stoffwechselvorgéinge,
und muBte zu dem SchluB kommen, daBl das alles keine schiadigenden
Faktoren sind.

Das Blut der Schwangeren soll durch seine lipolytische Kraft nach
Hofbauer die Tuberkelbacillen schiddigen, wéhrend es nach Thaler
und Christofoletti vermoge seines Cholesterinreichtums zu ihrem Ge-
deihen geradezu beitragen soll. —

Versuchen wir eine Erklirung, so mull diese bei dem Umstand
einsetzen, daBl die Verschlimmerung der Tuberkulose, wenn {iberhaupt,
am héufigsten in den ersten Schwangerschaftszeiten anhebt, sowohl bei
den aktiven wie bei den inaktiven Formen. Damit scheiden die an-
geschuldigten mechanischen Momente (Zwerchfellhochstand, Atemerschwe-
rung) aus. Da auch die des Stoffwechsels, auf die man vermutungs-
weise hingewiesen hat, hier nicht entscheidend sind, mufl man auf die
Grundbeziehungen zwischen physiologischen Verdnderungen im weib-
lichen Genitalapparat und Verdnderungen in anderen Organen zuriick-
greifen, weil solche u. a. gerade im Beginn der Schwangerschaft studiert
sind. Ich habe diesem interessanten Gegenstand eine ausfiihrliche Studie
gewidmet (in den Ergebnissen von Lubarsch-Ostertag) und bin unter
spezieller Anerkennung der Experimente von Golz zu dem Ergebnis
gekommen: ,Die Beziehungen der weiblichen Geschlechts-
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organe — in ihren physiologischen und pathologischen Ver-
anderungen — zu anderen Organen werden vorwiegend durch
das Blut und den Zirkulationsapparat, erst in zweiter Linie
durch das Nervensystem vermittelt.”

Von dieser Grundlage aus und unter gleichzeitiger Beriicksichtigung
der ebenfalls von Golz begriindeten Lehre von der inneren Sekretion
der Eierstocke habe ich die genannten Beziehungen dargestellt und die
Mehrzahl der Organerkrankungen unter dem Einflu der Generations-
vorgiinge gepriift. Diese Lehre hat sich in der Zwischenzeit nicht blo8
erhalten, sondern vertieft — man denke an die Befunde hinsichtlich
der inneren Sekretion —, und nur die Beteiligung des Sympathicus an
den genannten Wechselbeziehungen verlangt heute eine groBere Be-
achtung. Kommt aber Blut und Zirkulationsapparat in erster Linie
in Betracht, so werden wir in diesen beiden die Transportmittel und
Strafen der von einem Lungenherd vorwirtsschreitenden Tuberkulose
vermuten miissen. Eine in sehr vielen Bezirken des Korpers nach-
weisbare Schwangerschaftsverinderang ist die dauernde Kongestion;
fiir die gesamten duBeren und inneren Genitalien wie fiir die iibrigen
Beckeneingeweide gilt sie als Schwangerschaftszeichen, und zwar in so
frihen Epochen, daB ein Einflu3 mechanischer Momente nicht ent-
scheidend in Frage kommen kann. v.Recklinghausen hat die dauernde
Schwangerschaftskongestion an den Knochen nachgewiesen, ich an der
Haut, der Schilddriise und den Organen des Nasenrachenraumes. Diese
letztgenannten Verinderungen weisen darauf hin, wie die Kongestion
entsteht, weil auch sie in den allerersten Zeiten nach der Befruchtung
aufzutreten pflegen. Die Corpora cavernosa schwellen (Mackenzie)
schon bei der natiirlichen und masturbatorischen sexuellen Erregung an,
was sich durch Atemerschwerung, Kopfkongestionen, Niesen, Nasenver-
stopfung oder vermehrte Schleimabsonderung kenntlich macht. Die An-
schwellung der Nasenmuscheln (FlieB) wihrend der Menstruation ist
leicht zu konstatieren. Ich fand bei 66 von 100 Schwangeren (auch
solchen aus den ersten Wochen) eine Hyperamie und oft betrichtliche
Anschwellung der Nasenmuscheln. Diese Veridnderungen sind jedenfalls
vagomotorischer Natur. Das GefiBzentrum in der Medulla oblongata
wird durch die Eierstockshormone und zudem héufig durch allerhand
vom Blut, dem Sympathicus oder cerebrospinalen Nerven iibermittelte
genitale, zum Teil auch psychische Reize dauernd in KErregung gesetzt,
in hervorragenderem MaBe noch als es an den benachbarten Zentren
des Erbrechens, Niesens, Kauens und der Speichelabsonderung bet
Schwangeren bekannt ist. An den Lungen ist die Frage der Schwanger-
schaftshyperéimie meines Wissens in neuerer Zeit nicht genauer studiert
worden, in meiner Arbeit in den Ergebnissen der pathologischen Ana-
tomie aber habe ich Beobachtungen &lterer Autoren (Robins, Chur-
chill, Gauchet, Campbell, Netzel) iiber ,Lungenhyperimien und
Kongestionen in der Schwangerschaft und Geburt* zusammengestellt, denen
zum Teil Sektionsbefunde nicht fehlten. Die Sektion deckte gewdhn-
lich anatomische Verinderungen als Todesursache nicht auf, ergab viel-
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mehr nur eine bedeutende Blutiiberfiillung der Brust- und Bauchein-
geweide. Man braucht aber auf solche, vielleicht auch noch anderer
Deutung zugiingliche Befunde nicht absolut zuriickzugreifen, um eine
Lungenhyperimie nach Analogie anderer Organe, speziell auch des Kehl-
kopfes, als Begleiterscheinung der Schwangerschaft anzuerkennen. Doku-
mentiert sich in der Kongestion iiberall die Erregung des Gefd3zentrums;
so wird dasselbe auf alle Organe wirken und gewi nicht zum min-
desten auf die Lungen.

Bei letzteren miissen die Schwellungszustinde im Nasenrachen-
raum noch steigernd wirken, bei Tuberkuldsen kommt die, wenn auch
noch so geringgradige Dyspnoe dazu, die bekanntlich das Gefiflzentram
erregt.

Die Lungenhyperimie fithrt zu einer Steigerung der Lymphmenge
und zu einer Verstirkung des Lymphstromes, denn jede Art von Ge-
fiBerweiterungen vermehrt die Lymphmenge (Emminghaus, Cohn-
heim), deren Bewegungen zum Blute hin durch die Aspiration des
Thorax geschieht, da die Miindungen der Hauptstimme und auBerdem
der groBte Teil des Ductus thoracicus innerhalb der Brusthdhle liegt.
Unsre Aufmerksamkeit wird daher auf das Verhalten des Lymphstromes
bei den an Lungentuberkulose Leidenden gelenkt, wenn wir erkléren
wollen, warum die Schwangerschaft bei inaktiver Krankheit nur selten
eine Weiterverbreitung derselben besorgt, bei aktiven dagegen haufig.

Wie erfolgt denn das Fortschreiten und die Verbreitung der aktiven
Tuberkulose? mag es sich nun um infiltrative (A. Fraenkel) oder
knotige, bronchial, peribronchial und perivasculdr fortschreitende Pro-
zesse (Albrecht) oder um die caverndse (kisig-pneumonische) Form
handeln. Ernst Ziegler, der diese Frage ganz besonders eingehend
studiert hat, bezeichnet die tuberkulése Lymphangoitis, die durch das
Auftreten von Tuberkeln in den Lymphgefaen der Nachbarschaft charak-
terisiert ist, als einen sehr hiufigen, manchmal den einzigen Verbrei-
tungsmodus. ,Es bilden sich im Laufe von Wochen und Monaten un-
ausgesetzt oder in Schiiben neue knétchenférmige lymphangitische Herde,
wihrend gleichzeitig auch das dazwischen liegende Gewebe in einen
entziindlichen Zustand geriat.“ (Lehrbuch 1. 8. 522,) Friiher oder spéter
kann sich zu dieser lymphangoitischen Gewebsinduration und Gewebs-
verkiisung die Verbreitung auf dem Bronchialwege durch Einbruch von
Zerfallsmassen und Bacillen in die Bronchien hinzugesellen. In jedem
Falle aber nehmen die LymphgefiBe der Nachbarschaft, und zwar so-
wohl die peribronchialen und periarteriellen als auch die interalveolaren
und interlobuliren an der Entziindung teil und werden durch Exsudat
mehr oder minder, zuweilen sehr bedeutend ausgedehnt. Ziegler gibt
charakteristische Abbildungen dieses Prozesses und zeigt dann, wie die
Tuberkelbacillen auch in den peribronchialen Lymphgefifien in die
Bronchialdriisen gelangen. — Die Verbreitung auf dem Wege der Blut-
gefiBe soll hier nicht genauer besprochen werden.

Angesichts der Schwangerschaftskongestion und der dadurch ge-
steigerten Lymphversorgung und Durchstromung ist es daher erlaubt,
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eine besonders erleichterte Weiterverbreitung aktiver Lungentuberkulose
in der Graviditit — man kann sogar sagen durch die Graviditit —
anzunehmen. Beriicksichtigen wir ferner die oben gekennzeichnete Be-
wegung der Lymphmengen zum Blute hin durch die Aspiration des
Thorax, so liegt darin ein Moment zur Erklirung des im Wochenbett
zweifellos gesteigerten Fortschrittes der Schwindsucht. Hanau hatte
schon frither die Theorie aufgestellt, durch das Tiefertreten des Zwerch-
fells nach der Entbindung finde eine gesteigerte Aspiration tuberkuldser
Massen aus den oberen Partien der Lungen in tiefere Abschnitte statt.
Diese Anschauung ist wohl allzu sehr mechanisch, aber den Vorgang
der Aspiration in der von mir behaupteten Art diirfen wir auf Grund
der physiologischen Lehren iiber den Lymphstrom sehr wohl hier zur
Erklarung heranziehen. Ich verweise inbezug auf die Physiologie
dieser Vorgidnge iibrigens auf die klassische Darstellung Cohnheims
(Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie. 1. S. 402).

Anders liegen die Verhiltnisse bei inaktiven Prozessen, bei denen
also anatomische Heilungsvorginge zu konstatieren sind. Die latente
Tuberkulose im Sinne A. Fraenkels soll den klinischen Ausdruck hier-
fiir geben; der ProzeB ist demnach objektiv nachweisbar, von der
Patientin aber subjektiv nicht bemerkbar. Anatomisch ist der Zustand
dadurch gekennzeichnet, daB der tuberkulose Prozel einen Ausgang in
Bindegewebsinduration nimmt; in den Verdichtungsherden kann késiges
Material lagern oder fehlen. Die GefiBle aber obliterieren gewohnlich.
Das ist der Grund, warum die Schwangerschaftskongestion derartige
Herde nicht leicht beteiligh. Damit aber entfillt dann auch die Kon-
sequenz vermehrten und gesteigerten Lymphabflusses, und so kénnen
die Schwangeren mit inaktiver Tuberkulose von einem Fortschreiten
ihres Leidens verschont bleiben. Bleiben sie es nicht, — die Klinik
lehrt, daB das selten ist, — so diirfen wir schlieBen, daB in solchen
Fillen vielleicht unter dem EinfluB der Hyperdmie ein Zerfall im Herd
eingetreten ist, worauf dann der ProzeB bei Anwesenheit geniigender,
nicht obliterierter GefiBe auf den gewohnlichen Wegen von neuem fort-
schreitet.

Ich sehe also das Fortschreiten oder Lokalisiertbleiben tuberkuloser
Lungenerkrankungen gebunden an die M6glichkeit einer Kongestionierung
und der notwendig damit vergesellschafteten stirkeren Lymphdurch-
stromung. Wollen wir uns nicht mit der einfachen Konstatierung der
klinischen Tatsache begniigen oder auf vage Vorstellungen von Stoff-
wechselverinderungen einlassen, so ist mein Erklirungsversuch zur
Stunde ein berechtigter, weil er auf physiologische und anatomische
Tatsachen sich stiitzt.

Fiir den, der aus diesen Ergebnissen ein praktisch greifbares Re-
sultat ungeduldig erwartet, beschrinkt sich das bisher anscheinend ufer-
lose Gebiet allerdings in so erfreulichem Mafle, da Fragen und Ant-
worten nach der Prognose wie nach einer zuwartenden oder zugreifen-
den Behandlung scheinbar jetzt schon priziser gestellt und gegeben
werden konnten. Von diesem gliicklichen Moment aber trennt uns

Ergebnisse d. Med. XIV. 14
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noch ein respektables Hindernis, das ist die Schwierigkeit der kli-
nischen Diagnose des jeweiligen Lungenzustandes. Es steht dem
Gynikologen nicht zu, hieriiber Angaben zu machen, er ist hier auf
die Arbeit des Internisten immer mehr angewiesen, je reichhaltiger und
vielleicht komplizierter die Untersuchungsmethoden werden und je mehr
Erfahrung die Beurteilung ihrer Ergebnisse erheischt. Das ist der
Grund, warum ich nachdriicklich *) fiir Konsultationen zwischen Gynéko-
logen und Internisten bei tuberkul6sen Schwangeren entgegen den An-
schauungen hervorragender Spezialkollegen eingetreten bin, besonders
riicksichtlich der Indikation zur Unterbrechung der Schwangerschaft.
Ich darf hier nur betonen, wie sehr wir Gynédkologen an den diagnosti-
schen Fortschritten der inneren Medizin bei den verschiedenen Formen
und Stadien der Lungentuberkulose interessiert sind. Spitzt sich fiir
uns die Frage immer mehr dahin zu, daB inaktive Tuberkulose in der
Graviditdt selten fortschreitet, aktive aber meistens, so winschen wir
moglichst sichere Unterscheidungsmerkmale beider Gruppen. Die Réntgen-
platte wird uns wohl in einer nicht zu fernen Zukunft dem Ziel néher
bringen, die Bedeutung der Kronigschen Spitzenperkussion miissen die
Internisten beurteilen, zunichst wohl auch die der Tuberkulinreaktionen
nach Wolff-Einer (Titerbestimmung durch Stichinjektion). Wolff-
EiBner hat behauptet, dall der negative Ausfall der Tuberkulinreak-
tion, speziell der Conjunctival- und Cutanreaktionen im Verlauf einer
Tuberkulose eine prognostisch ungiinstige Bedeutung hat und dalB ferner
der Abfall des Tuberkulintiters auf einem Abfall der Tuberkulin auf-
schlieBenden lytischen Stoffe beruht, daB endlich auf dem Absinken
dieser Stoffe die prognostisch ungiinstige Bedeutung des negativen Aus-
falls der Tuberkulinreaktionen und die hierbei oft eintretende Progre-
dienz des Krankheitsbildes beruht. Kaminer und besonders F. Kraus
haben sich weniger gegen diese Theorie als gegen ihre praktische Ver-
wendung zur Stellung von Indikationen zu gewissen Eingriffen aus-
gesprochen, jedenfalls mit Recht. Aber wichtig bleibt uns diese Frage
doch, weniger in prognostischer als in diagnostischer Beziehung. Kime
uns doch auch bei den latenten Fillen viel darauf an, einige Sicherheit
zu besitzen, ob ein Herd noch virulentes Material einschlieBt und da-
mit unter dem EinfluB der Schwangerschaftskongestion aktiv werden
kann oder nicht. Vom gyn#kologischen Standpunkt aus begehren wir
also viel dringender der Bearbeitung der vorliegenden Frage seitens
der Internisten hinsichtlich der Diagnose, als hinsichtlich der Prognose
und Indikation.

Letztere erschlieBen sich dem Urteil bekanntermafien immer um
so ungezwungener, je besser gesichert die Diagnose der jeweils vor-
liegenden Verdnderungen ist. —

Fiir einen groBen Teil der Félle bewdhren sich aber die heutigen
Untersuchungsmethoden so ausreichend, dall bei geniigender klinischer

*) H.Freund, Konsultationen von Gynikologen und Internisten bei Schwan-
geren mit Tuberkulose usw. Gynik. Rundschau. 1914. Nr. 9.
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Erfahrung die prognostischen und praktischen Konsequenzen recht
wohl mit Sicherheit gezogen werden diirfen. Das muf3 ausdriicklich
betont werden, damit nirgends der Eindruck erweckt werde, als seien
wir in dieser wichtigen Frage heute noch ,sehnsuchtsvolle Hunger-
leider nach dem Unerreichlichen und miilten die hauptsichliche
Durchdringung der Zukunft iiberlassen. Alles das gilt, wie Kraus
treffend gesagt hat, fiir die klinische Tuberkulose; der weite Begriff
der Tuberkulose, wie man ihn jetzt auch &rztlich mit Hilfe der Pir-
quetschen und anderen Reaktionen fa8t, kommt fiir die Komplikation
mit Graviditdt vorderhand iiberhaupt nicht in Betracht. — Zur Illu-
stration des Gesagten gebe ich am besten zwei Bilder, wie sie
A. Fraenkel aufstellt: ,Ein Fall, von dem wir aussagen konnen, daB
der Kranke bei gutem Erndhrungszustand ohne Fieber und ohne Aus-
wurf physikalisch das Bild eines cirrhotischen Oberlappenprozesses
biete, steht als scharf gekennzeichnetes, prognostisch giinstiges
Krankheitsbild vor uns, anders ein anderer Fall: Infiltrierender Proze8
am Hilus, guter Ernahrungszustand, spéarlicher bacillenhaltiger Aus-
wurf. Wir haben es ,mit einem prognostisch dubiésen Fall
zu tun.“

Diese Darstellung 1aBt den Gedanken sehr plausibel erscheinen,
die Prognose beim Zusammentreffen von Phthise mit Schwangerschaft
nach der Art des tuberkulGsen Prozesses zu bestimmen und die Ex-
tensitit desselben, die bekanntlich der international vielfach akzep-
tierten Stadieneinteilung Turbans zugrunde liegt, erst in zweiter Linie
zu berlicksichtigen. A. Fraenkel, von dem diese Einteilung herriihrt,
hat einen solchen Versuch der Prognosebestimmung mit v. Rosthorn
gemeinsam unternommen und die klinischen Bilder dem anatomischen
Befund moglichst anzupassen sich bestrebt. Fiir die Prognose ist es
danach wesentlich, daB3 cirrhotische oder cirrhotisierende Prozesse in
den Lungenspitzen, der Lingula und am Hilus, vielfach auch in einem
Oberlappen die Neigung haben, sich vom gesunden Gewebe abzugrenzen.
Bei gutem Erndhrungszustand und Abwesenheit von Fieber und
Blutungen geben sie im allgemeinen eine giinstige Vorhersage, selbst
wenn Bacillen im Sputum gefunden werden.

nInfiltrierende oder gar pneumonische Oberlappenprozesse sind pro-
gnostisch ernster, bieten aber als isolierte Oberlappenprozesse immer
noch Heilungschancen.“

Solche Kranke pflegen zu fiebern, ein reichliches, bacillenhaltiges
Sputum zu entleeren, klinisch bieten sie das Bild der Hepatisation.
Cavernen verschlechtern hier die Prognose. Ebenso ungiinstig sind
ein- oder doppelseitige Affektionen in groBeren Abschnitten der Mittel-
und Unterlappen.

Sehen wir nun, welche prognostischen und therapeutischen Richtlinien
v. Rosthorn aus dieser zweifellos sehr gut begriindeten Einteilung
gewonnen hat, so miissen wir gestehen, daB sie nicht wesentlich fester
oder spezifischer geworden sind, als bei der Orientierung nach der
Turbanschen Stadieneinteilung. Denn v. Rosthorn rit &hnlich wie

14*
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andere Autoren, die der Fraenkelschen Einteilung nicht folgen: Bei
nicht ausgedehnten Spitzenprozessen oder bei cirrhotischen Formen,
unabhingig davon, ob Fieber oder Abmagerung besteht, wenn nur
Komplikationen fehlen, abwarten. Wenn trotz guter Pflege eine Besse-
rung des Lungenbefundes und Entfieberung nicht eintritt: Unterbrechung
der Schwangerschaft. Letztere ist indiziert bei allen progredienten, floriden
und destruktiven Prozessen mit hartnickigem Fieber und Abmagerung;
ferner bei Komplikationen.

Unser Urteil iiber den Ernst des Zusammentreffens von Tuber-
kulose und Schwangerschaft wire unvollstindig, wenn wir nicht den
EinfluB der Tuberkulose auf die Fortpflanzungsprozesse und die Frucht
gebithrend beriicksichtigten.

Ein spontaner Abortus scheint nicht hdufiger vorzukommen, als
sonst bei nicht tuberkulosen Frauen. Dagegen habe ich konstatiert,
daB bei aktiven Fillen die Geburt nicht selten um einige Wochen zu
frith eintritt, bei 21 schweren Fillen sogar 7 Mal = 33 Proz., v. Fran-
qué 30 Proz., Weinberg 20 Proz. Verursacht kann hier die spon-
tane Friihgeburt sein durch die Kohlensdureiiberladung des Blutes, die
einen intensiven Reiz auf das Wehenzentrum darstellt. Immerhin fallt
es auf, daf dieses Moment, das doch bei manchen Tuberkuldsen des
3. Stadiums hochst wirksam sein miite, durchaus nicht immer sich
bemerkbar macht, da dem Tode nahe schwindsiichtige Frauen aus-
tragen konnen. DaB das Fieber an sich keinen wehenauslésenden
Faktor bedeutet, hat Runge iiberzeugend nachgewiesen, indem er sich
auf den Boden der Naunynschen Lehre von der geringen Schédlich-
keit der Uberhitzung als solcher bei fieberhaften Krankheiten stellte.
— Es kiame schlieBlich der Ubergang der Tuberkelbacillen von der
Mutter auf die Frucht als Ursache der spontanen Schwangerschafts-
unterbrechung in Betracht. Schmorl hat mit seinen Schiilern zuerst
nachgewiesen, daB sowohl bei beginnenden, wie bei fortgeschrittenen
Lungentuberkulosen in friihen wie in spéten Stadien der Schwanger-
schaft dieser Ubergang viel hiufiger vorkommt und zur Placentartuber-
kulose fithrt, als man zuvor angenommen. An Bestdtigung hat es nicht
gefehlt. Sitzenfrey fand dieses Verhalten 7 Mal bei 26 untersuchten
Placenten, Schlimpert in 6 von 7 Fillen, Novak und Ranzel
7 Mal unter 10 Untersuchungen. Sitzenfrey hat gezeigt, wie die
Krankheit aus der Placenta in den Fétus gelangen kann, ein Ereignis,
das allerdings nach den Erfahrungen der Padiater nicht allzuhéufig zu
sein scheint, aber doch, wie ein gut beobachteter Fall Rietschels be-
weist, angenommen werden darf.

In shnlichen seltenen Fillen kénnte man auch daran denken, daB
die Placentarerkrankung zum Fruchttod und damit zur spontanen
Schwangerschaftsunterbrechung die Veranlassung geben kénnte. End-
lich wire zu untersuchen, ob in der Graviditit besonders leicht eine
spezifische Endometritis entsteht, was ja auf himatogenem Wege
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und von der tuberkulésen Placenta aus geschehen konnte. Dergleichen
kommt als Ausnahme tatsichlich vor. Ich meine hier nicht die Fille
von allgemeiner Miliartuberkulose, die im Anschlu an Geburten und
Aborte zur Beobachtung kommen, sondern Tuberkulosen der Placentar-
haftstelle. Kronig glaubt, daB nach Losung der Placenta bei der Ge-
burt die Tuberkulose an der Haftstelle restiert, die nun zur isolierten
Tuberkulose des Endometriums fiihren kann. Es ist nicht klar, ob
er sich dabei auf eigene Befunde stiitzt, bei Schmorl und Geipel,
die er anfithrt, findet sich ein solcher Schlul nicht, ebensowenig bei
Schlimpert, Novak und Ranzel. Nach Jung sowohl wie v. Fran-
qué sind aber solche Vorkommnisse Seltenheiten. Der Gedanke, daf
eine derartige Erkrankung auf die Placentarstelle beschriankt bleiben
konne, ohne das iibrige Uterusinnere zu beteiligen, mu aber hier
schon scharf zuriickgewiesen werden. v. Bergmann griindet nédmlich
darauf ein operatives Vorgehen.

Als Ursache spontaner Schwangerschaftsunterbrechung kann die
Endometritis decidua basilaris caseosa also nur ausnahmsweise in
Frage kommen, insbesondere wenn sie durch Arrosion von Gefien
Blutungen erzeugt.

Praktisch wichtiger als alle diese Feststellungen sind aber die Er-
fahrungen der Padiater, daB kongenitale Tuberkulose selten ist und
daB die Hygiene und Therapie auch mit der angeborenen Disposition
fertig werden kann. Gegen diese fiir unser Urteil entscheidenden Er-
gebnisse jahrelanger Forschungen fallen auch Angaben, wie z. B. von
Pankow, nicht schwer ins Gewicht, daB 54,5 Proz. Kinder von Frauen
mit manifester Tuberkulose im ersten Lebensjahr zugrunde gingen,
nach Weinberg sogar 70 Proz. Bekanntlich kommen bei diesen
Todesfillen im ersten Lebensjabhr auch bei nicht disponierten Kindern
vielerlei Ursachen in Frage.

In knappe Sdtze zusammengefaBt lautet das Ergebnis der bis-
herigen Untersuchungen:

Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett schidigen den
gesunden Korper weder durch die physiologischen Organ-
verschiebungen noch durch die Verinderungen des Stoff-
wechsels, sie schiddigen die zur Lungentuberkulose ver-
anlagten Frauen ebensowenig wie die Mehrzahl der mit
latent-inaktiver Krankheit behafteten. Sie schidigen aber,
und zwar in fortschreitendem MaBe, die an aktiver Tuber-
kulose Leidenden aufs ernsteste, und zwar hauptsichlich
durch die Lungenkongestion und ihre Folgen. Bei dieser
Gruppe erleidet die Schwangerschaft wiederum in erster
Linie durch die Folgen der Kongestion in wenigstens
20 Proz. der Fille eine spontane Unterbrechung, die Pla-
centa wird hédufig infiziert, die Frucht selbst aber selten
geschiadigt. ‘

Von dieser Grundlage aus konnen wir nunmehr an die prak-
tischen, prophylaktischen und therapeutischen Fragen herantreten, die
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uns in immer dringenderer Fiille von den Arzten und dem Publikum
vorgelegt werden. Zunédchst kann kein Zweifel mehr obwalten, daB
die Frage: Wie soll sich der Arzt bei einer Komplikation der
Schwangerschaft mit Tuberkulose verhalten? in dieser Allgemeinheit
nicht mehr zuldssig ist. Es mufl zuvor festgestellt sein, ob inaktive
oder aktive Tuberkulose vorliegt und in welchem Stadium. Ist das
mit allen Hilfsmitteln, iiber die der Internist verfiigt, erledigt, dann
gilt es zu entscheiden, welche von zwei HauptstraBen man einschlagen
soll: abwarten und die kranke Lunge behandeln oder eingreifen und
die Schwangerschaft unterbrechen. DaB auf jeder dieser beiden Strallen
noch Ausbiegungen existieren, die ein ruhiges Beobachten und auch
ein Einlenken aus der einen in die andere ermdéglichen, wird sich bald
herausstellen. Die groBe Mehrzahl der schwangeren Tuberkulosen
scheidet aber von vornherein aus diesem Fragenkreis aus, das sind die
mit latenter inaktiver Krankheit behafteten. Bei einem grofen Material
kommt dieses Verhiltnis deutlich zum Ausdruck, wie an dem v. Barde-
lebens, der unter 30000 weiblichen Tuberkuldsen 800 Gravide fand,
von denen */, inaktive Prozesse darboten. Latente inaktive Tuber-
kulosen verlaufen wegen der Geringfiigigkeit ihrer Ausdehnung klinisch
symptomlos, sie werden nur bei systematischer Untersuchung entdeckt
und wiren nur ausnahmsweise ein Gegenstand geburtshilflicher Be-
handlung, wenn die betreffenden Patientinnen sich nicht etwa der
initialen Krankheitssymptome erinnerten und entweder aus anerkennens-
werter Sorgfalt oder in der Hoffnung, den kiinstlichen Abortus durch-
zusetzen, vorstellig wiirden. Auf dem Minchner Gynédkologenkongre3
wurde auch konstatiert, da mitunter &rztlicherseits das blofie Bestehen
einer inaktiven Tuberkulose zur Indikation des kiinstlichen Abortus
genommen wird. ,Die Lungentuberkulose¥, sagte der eine Redner, ,,mul3
aufhoren, als wissenschaftlicher Deckmantel fiir die Fruchtabtreibung
zu figurieren.¥ Die Angelegenheit erinnert an die der Hyperemesis
gravidarum. Ich habe nachgewiesen, daB bis zum Jahre 1852 diese
Schwangerschaftsstérung wenig beachtet und, weil fast immer ohne ge-
fahrliche Folgen, niemals die Veranlassung zum artifiziellen Abortus
war. Vom Moment einer aufsehenerregenden Diskussion in der Aca-
démie de médecine zu Paris an wurden Arzte und Publikum aufmerk-
sam, und seitdem hat das ,unstillbare Erbrechen“ volles Biirgerrecht
in den Indikationen zur Graviditidtsunterbrechung erworben und niitzt
es griindlich aus. Gibt der latente inaktive Lungenproze nur aus-
nahmsweise die begriindete Anzeige zu einer &rztlichen Intervention,
dann niamlich wenn er aktiv wird, so gibt er, wenn konstatiert, jeden-
falls die Veranlassung zu prophylaktischen MaBnahmen. Uber beides
soll weiter unten im Zusammenhang gesprochen werden.

Bei den manifesten, aktiven Formen der Schwindsucht steht es
fest, daB die Schwangerschaft, und besonders das Wochenbett, eine
nachweisbare, mitunter gefahrliche Verschlimmerung bringen. Was
scheint dann logischer, als in jedem dieser Félle riicksichtslos den
Abortus einzuleiten? Diese Konsequenz ist theoretisch und praktisch
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gezogen worden, theoretisch am radikalsten von Maragliano, prak-
tisch in der Freiburger Frauenklinik. Dort sind unter der Devise der
Behandlung eines gréBeren Materials nach festen einheitlichen Prin-
zipien innerhalb 6—7 Jahren von 145 manifesten Tuberkulosefillen
118 durch artifiziellen Abortus und 10 durch kiinstliche Frithgeburt
beendet worden; nur bei 8 scheint ein konservatives Verfahren befolgt
zu sein (9 kamen spontan vorzeitig nieder). — (S. Pankow.) In der-
selben Zeit und bei derselben Kenntnis der Verhiltnisse hat die Mar-
burger Frauenklinik (Stockel, Verhandlg. der Gyn. Ges.) unter 1500
Geburten 52 Fille von spezialistisch sichergestellter Tuberkulose be-
handelt und niemals den kiinstlichen Abort eingeleitet.

Was die Stellung der internen Medizin zu der wichtigen Frage
anlangt, so wurde sie auf dem Miinchner Gyn#kologenkongress eines
etwas weitgehenden Entgegenkommens gegen das aktive Vorgehen an-
geschuldigt. Ich finde das aber in den sonstigen Diskussionen und
Publikationen nicht bestéitigt. Kaminer und Wolff-Eisner haben
sich theoretisch ziemlich radikal geiuBert, Kraus aber ganz und gar
nicht, er hat vielmehr auf die Angaben eines Heimstéittenarztes,
Curschmann, als beachtenswert aufmerksam gemacht, die wir sogleich
mitteilen werden.

Diese so verschiedenartigen Anschauungen und Betidtigungen stam-
men aus neuer und neuester Zeit. Es miissen daher die vorliegenden
Tatsachen verschiedener Beurteilung und Verwendung fihig sein. Mir
scheint der Hauptunterschied zwischen der radikal-aktiven und der
konservativen Richtung da zu liegen, daB die erstere die zweifellose
Verschlimmerung der aktiven Tuberkulose im Verlauf von Schwanger-
schaft und Wochenbett fiir unaufhaltsam ansieht, wihrend die konser-
vative Richtung sie fiir besserungsfdhig hidlt. Versucht man, sich fiir
eine der beiden Parteien unter der Gewalt iiberzeugender Griinde zu
entscheiden, so kann das mit Hilfe einer scharfen Kritik des beider-
geits dargebotenen Materials bzw. der mitgeteilten Erfolge geschehen.
Es klingt gewil3 sehr bestrickend, wenn Pankow und Kiipferle aus
dem Material der Freiburger Frauenklinik berichten konnen, daB bei
kiinstlicher Unterbrechung im 1.bis4. Monat von 68 nachuntersuchten
Fallen in 85,3 Proz. eine giinstige Beeinflussung nachzuweisen war, und
zwar im I. Turbanschen Stadium in 90 Proz., im II. in 60 Proz., im III.
in 0 Proz. Bei Unterbrechung im 5. bis 7. Schwangerschaftsmonat fand
man eine giinstige Beeinflussung in 38,5 Proz. der Fille; davon im
I. Stadium in 66,6 Proz., im II. in 20 Proz., im III. in O Proz. und
im 7.bis 9. Monat dhnlich dem 5. bis 7. Monat. Die Resultate bekommen
aber ein anderes Aussehen, wenn man liest,” dafl von den 68 Frauen
aus dem 1. bis 4. Monat 61 im I. Stadium und nur 7 im II. und IIL
sich befanden, von der Gruppe aus den letzten Schwangerschaftsmonaten
12 im I und 20 im II. und III. Stadium; im ganzen finden sich in
dem nachuntersuchten Material also 80 Kranke des I. Turbanschen
Stadiums und 27 des II. und III. Nun ist ja der EinfluB der Fort-
pflanzungsvorgéinge ungiinstig in allen Stadien manifester Tuberkulose,
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aber es werden doch nicht alle ,leichten, auf kleine Bezirke eines
Lappens beschrinkten Erkrankungen“, die aleo dem I. Turbanschen
Stadium entsprechen, in der Schwangerschaft so verschlimmert, daf} sie-
bei exspektativer Behandlung wesentlich gefihrdet oder dem Tode nahe
gebracht werden. Es kann demnach zweifelhaft bleiben, ob diese
80 Kranken des I. Stadiums nicht auch ohne Eingriff vor einem be-
deutenden Fortschreiten ihres Leidens bewahrt geblieben wéren.

Ein weiteres Bedenken liegt darin, da Pankow und Kiipferle
die Fille, die vor und nach der Schwangerschaftsunterbrechung keine
Anderung im objektiven Befund und Verlauf darboten, zu den ge-
besserten rechnen. Damit erhShen sich ihre giinstigen Resultate z. B.
im 1. bis 4. Monat um 16,2 Proz.; sie betragen nicht 85,3 Proz., sondern
69,1 Proz., denn ein unverdnderter Fall kann nicht zu den gebesserten
gezéhlt werden, ja man kénnte daraus schliefen, dafl hier der Eingriff
mindestens nutzlos und damit zu grof im Vergleich zum Resultat
gewesen sei. Aber auch nach Abzug dieser Gruppe bleiben die Erfolge
gut. Nur fehlt zu ihrer vollen Bewertung, und das ist der dritte Ein-
wand, gerade das, was Pankow und Kipferle an dem bisher in der
Literatur vorliegenden Material vermissen, daBl ndmlich ,nichts iiber
das Schicksal der Fille angegeben ist, die in dem gleichen Zeitraum
konservativ behandelt sind und bei denen eventuell die Ausfiihrung
des Abortus artificialis abgelehnt wurde“. Sie selbst kénnen an ihrem
bisherigen Material diese Angabe nicht machen, weil dasselbe fast durch-
gehends operativ behandelt worden ist. Aber nur ein Vergleich mit
einer etwa gleich groBen Zahl konservativ behandelter Fille der gleichen
Krankheitsstadien wiirde die sehr begriindete Forderung Pankow-
Kiipferles erfiillen und einen sicheren SchluB iiber die gréBeren Vor-
ziige des einen oder des anderen Weges gewihren.

Ich bin mit Absicht so ausfithrlich auf diese vorziiglichste der
neueren Arbeiten eingegangen, weil sie in den mitgeteilten Resultaten
besticht und den Ausschlag nach der aktiven Seite in einem héheren
MaBe zu geben geeignet scheint, als bei strenger Kritik gerechtfertigt
ist. Die konservative Seite ist eindrucksvoll von Curschmann an der
Hand von Beobachtungen in Heilstiitten vertreten worden. Sein Ma-
terial, bei weitem nicht so groB wie das eben besprochene, ist aber
darum so interessant, weil es mehr schwangere Tuberkulose aus dem
II. und 1IL Stadium umfaBt als jenes. Unter 21 Fillen waren

im I. Stadium 6,

» 1L ” 13,

»  IIL ” 2.
Es starb von diesen nur eine Patientin des II. Stadiums. Nach geniigend
langer Beobachtungszeit post puerperium waren in ihrem fritheren Be-
ruf voll erwerbsfihig 3 aus dem I., 7 aus dem II, 1 aus dem IIIL Sta-
dium, im ganzen also 11; voll erwerbsfihig in etwas leichterer Arbeit
3 aus dem I, 5 aus dem II, 1 aus dem III. Stadium, im ganzen 9!
Ahnlich giinstige Erfahrungen im Hochgebirge (Arosa) hat schon frither
Burckhardt bekannt gegeben.
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Bei einer Kritik der Curschmannschen Angaben koénnte man auf
die kleine Anzahl der beobachteten Félle hinweisen. Allerdings haben
Pankow-Kiipferle in ihrem nachuntersuchten Material auch nur
27 Frauen im IIL und III Stadium gegen die 15 Curschmanns. Aber
andere, wie Esgsen-M&ller und Albeck, sahen keine so guten Erfolge
der Heilstdttenbehandlung, und v. Bardeleben, dessen Material auch
aus der Heilstitte herriihrt, fand unter rund 160 aktiven Tuberkulosen 112,
bei denen er eine Indikation zur Unterbrechung der Schwangerschaft
als gegeben ansah. Das konnte ja gegen den Wert der konservativen
Behandlung, besonders in Heilstéitten, angefiihrt werden und v. Barde-
leben neigt auch dazu. Aber er gibt nirgends eine Ubersicht, in wel-
chen Stadien der Erkrankung er seine 112 Operationen fiir indiziert
gehalten hat, es diirften also auch hier reichliche Fille aus dem I. Sta-
dium darunter sein. v. Bardeleben fiirchtet die Verschlimmerung
auch solcher Fille von dem 4. Schwangerschaftsmonat ab und hilt
darum nach dieser Zeit in jedem Falle einer manifesten Tuberkulose
einen Eingriff fiir berechtigt.

Damit findet die Kritik auch an den zielbewuBiten Darstellungen
der Therapie sowohl von der aktiven wie von der konservativen Partei
begriindeten Anlall zu Einschrinkungen und kann die Entscheidung
iiber den einzuschlagenden Weg auch beziiglich gréBerer Gruppen noch
nicht fiir gefallen halten. So konnte Menge auf der Miinchner Gyna-
kologenversammlung (1911) am SchluB8 der Diskussion, in der alle bisher
angefiihrten Anschauungen und Erfahrungen vorgetragen wurden, kon-
statieren: ,Der Gesamteindruck, den ich aus den Referaten und aus
der Diskussion gewonnen habe, ist der, dal wir Sicheres iiberhaupt nicht
wissen.“ Ich stelle das ausdriicklich fest, damit niemand, der die Ent-
wicklung unserer Frage nicht genau kennt, sich von Behaupitungen
beziiglich der Indikation imponieren lasse, wenn sie auch noch so be-
stimmt ausgesprochen werden.

Zwischen den bisher genannten Extremen stehen nun noch solche
Autoren, die einem Individualisieren das Wort reden. Damit ist aber
ein Fortschritt nach keiner Richtung hin zu erreichen, wir bedirfen
grofler Anhaltsmomente fiir unsere Entscheidungen, und die arbeiten sich
eben langsam heraus. Dann miissen wir immer noch individualisieren,
ob wir nun aktiv oder zuwartend uns zu entschliefen gezwungen sind.
Es ist selbstversténdlich, daBl der Arzt trotz einer gegebenen Indikation
zum Unterbrechen der Schwangerschaft unter Umsténden doch davon ab-
steht, weil eben individuelle Momente sich geltend machen, sonst sinke
ja die arztliche Kunst auf eine Art Sekretdrwissenschaft herunter, die,
um mit Kraus-zu reden, auf eine Liste der Indikationen sich stiitzt.

Fiir die manifeste Lungentuberkulose diirfen heute folgende all-
gemeine Behandlungsgrundsitze auf Grund der mitgeteilten Ergebnisse
aufgestellt werden:

Im ersten Stadium fortdauernde Kontrolle, Sorge fiir giinstige
dullere Bedingungen, am besten in einer Anstalt; Unterbrechung der
Schwangerschaft — gegebenenfalls mit sofortiger Sterilisation — beim
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Auftreten von lokalen oder allgemeinen Zeichen eines Krankheitsfort-
schrittes. Sonst Entbindung in einer Anstalt. Gute, langdauernde
Nachbehandlung.

Im einzelnen ist dazu zu bemerken, daB auch diejenigen, die bei
jeder manifesten Spitzenaffektion den Abortus ausfithren wollen, zugeben
miissen, daB in 25 bis 30 Proz. diese Prozesse stationdr bleiben. Hier
wiirden also unnédtigerweise Kinder geopfert werden. Es ist dann aber
zu fordern, daB die Kranken nicht einfach ihrem Schicksal iiberlassen
bleiben, sondern veranlaBt werden, die ganze Schwangerschaft iiber in
drztlicher Kontrolle zu bleiben. Die internen und gynikologischen
Polikliniken iibernehmen diese Aufgabe jetzt schon in zufriedenstellender
Weise, eine Mitarbeit der Fiirsorge- und Beratungsstellen ist unerliBlich,
das Wichtigste aber bleibt die Anstaltsbeobachtung und Behandlung.
Es ist notwendig, bei diesem Punkt einen Augenblick zu verweilen.
DaBl es wiinschenswert wire, alle Kranken beiderlei Geschlechts, die
mit einer manifesten Lungentuberkulose eine Gefahr fiir sich und alle
anderen darstellen, in eigenen Stitten zu internieren, ist unbestreitbar.
Ob das fiir bestimmte Gruppen nicht einmal gesetzlich durchgefiihrt
werden wird, steht dahin. DaB es aber fiir die Schwangeren mit
manifester Tuberkulose zu fordern ist, das miiBten gerade die betreiben,
die jedesmal den Abortus artificialis ausgefiilhrt wissen wollen. Denn
wo kann die Indikation dazu, die doch auf einer umfassenden Beobach-
tung und Diagnose ruht, sicherer herausgearbeitet werden, als in der
darauf eingerichteten Anstalt? Man wende nicht ein, daB dann solche
Stétten in groBer Anzahl neu errichtet werden miiiten, dafl die jetzigen
die Schwangeren hiufig abweisen, da &#rztliche und individuelle Inter-
essen berithrt werden; das ist alles wie bei anderen verbreiteten Krank-
heiten durchzufiilhren und kénnte jetzt schon zum guten Teil durch-
gefiihrt werden. Es soll durchaus nicht die Anstaltsbehandlung als
jedesmaliger Ersatz der geburtshilflich-chirurgischen Intervention empfoh-
len werden, aber wenn letztere vermieden werden kann, so ermdglicht
das die Anstalt ohne Frage besser als die Beobachtung und Behandlung
in der Privatwohnung. MuB aber eingegriffen werden, so ist ohnehin
die Anstalt eigentlich der einzige Ort, wo das sicher und erfolgreich
vor sich geht. Die bisher allzusehr vernachlassigte Nachbehandlung,
die Trennung der Kinder von der kranken Mutter, ihre -hygienische
Aufzucht, wenigstens in der ersten Zeit, schliefen sich dort wie selbst-
versténdlich an.

Mag aber der Vorschlag im ganzen oder bei der einzelnen durch-
filhrbar sein, der behandelnde Arzt oder die Anstalt miissen sich an
bestimmte Kriterien halten, die nach gesicherter Diagnose des L Sta-
diums im Sinne eines Fortschreitens der Tuberkulose gedeutet werden
diirfen. Obenan stehen die regelmiiBigen rectalen Temperaturmessungen,
die allein die oft geringen Erhhungen, auf die es ankommt, auf der
Kurve erkennen lassen. v. Rosthorn und Fraenkel wie v. Bardeleben
sprechen von charakteristischen Kurven, doch kénnen wir etwas Typi-
sches in denselben nicht gerade erkennen. Fieber, vermehrter Husten,
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Nachweis von Bacillen und elastischen Fasern und Haemoptoe sollen
hier nur genannt werden. Die Gewichtsabnahme hat zweifellos ge-
rade bei giinstigen duBeren Verhiltnissen eine Bedeutung, und schlie3-
lich ist mit Hilfe der physikalischen Methoden und der 6fteren Rontgen-
untersuchung ein Urteil dariiber zu gewinnen, ob der Prozel fort-
schreitet. Die Tuberkulinreaktion ist (Stern, R. Freund) in der Gra-
viditdt iiberhaupt verindert und gestattet daher keine so bedeutsamen
prognostischen Schliisse, wie Wolff-Eisner und E. Martin wollen.
Die Diazoreaktion sollte nicht vergessen werden; wenn sie auch fehlen
oder keine entscheidende Bedeutung beanspruchen kann, so ist doch
ihr positiver Ausfall wichtig.

Hinsichtlich der prophylaktischen Behandlung miissen alle
Einfliisse ausgeschieden werden, die einer vermehrten Lungenkongestion
Vorschub leisten. Dahin gehért das vollstindige Verbot des Geschlechts-
verkehrs wihrend der Schwangerschaft, Vermeiden von anstrengender
Arbeit, physischer Erregung, von iiberhitzten Wohnungen, von unzweck-
miBiger Kleidung, Didt, von Stublverstopfung. Die Beriicksichtigung aller
Krankheitskomplikationen, des geringsten Aufflackerns der Lungen-
symptome, nicht minder die Beseitigung der iiblichen Beschwerden im
Beginn und am Ende der Schwangerschaft, das alles schlieft weitere
Aufgaben in sich ein. Der Geburtshelfer wei, dafi Ubelkeit und Erbrechen,
Appetitmangel, Depression bei der Anstaltspflege mit einer Sicherheit
einzuddmmen ist, wie sie die Hausbehandlung nicht zu leisten vermag.
Die abgestufte Kérperbewegung und Ruhe, die durchgefiithrte Hautpflege
und Muskeliibung, die Verteilung der Last des schwangeren Bauches
mit Hilfe eigener Binden sind nur dem in ihrer Bedeutung bekannt,
der sie tdglich kontrolliert. Der Wert der Mastkuren bei Tuberkulosen
wird ja heute mit Recht nicht mehr so hoch bemessen wie friiher,
aber Schlecht- und Unterernihrte auf ein adiquates Gewicht bringen
ist ein ebenso wichtiges prophylaktisches Vorgehen, wie die Entfettung
beim UbermaB der Ernihrung.

Nur wo im Hause oder in der Anstalt alle diese, ich wiederhole
hochwichtigen MaBnahmen, ernstlich befolgt und kontrolliert sind, ist
ein Stationdrbleiben des Krankheitsprozesses von auBlenher zu unter-
stiitzen und ein Vorteil zu erwarten. Der einfache Aufenthalt in einem
Hé6henkurort oder Sanatorium ohne spezielle Vorschriften geniigt natiir-
lich nicht. Vielleicht erkliren sich daraus zum Teil die differenten An-
gaben iiber die Erfolge der Heilstattenbehandlung.

LaBt sich ein Fortschreiten der Tuberkulose erkennen
oder wenigstens als sehr wahrscheinlich annehmen, so ist die
Unterbrechung der Schwangerschaft hdufig indiziert.

Was ist das aber fiir eine Indikation? Sie ist so gut wie niemals
eine direkte oder absolute. Lige ein Fall so, daf nur die sofortige
Entleerung der Gebiarmutter Erleichterung brichte, von Rettung nicht
zu reden, so handelte es sich um einen verlorenen Fall. Die Indikation
ist vielmehr eine vorbeugende; wer den kiinstlichen Abortus ausfiihrt,
der nimmt an, daB die Fortpflanzungsvorginge die Lungenkrankheit
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so verschlimmern werden, daB das miitterliche Leben dadurch bedroht
oder verwirkt ist. Die Statistik mag noch so eindringlich sprechen, die
Erfahrung groB sein, hier liegt ein subjektives Moment von erheblichem
Gewicht in der Indikation, es bleibt auch bei dem gewiegtesten Kenner
das judicium difficile. Das ist der Grund, warum mancher gewissen-
hafte Arzt scharf umechriebene Indikationen kennen mochte, warum
Konsultationen mit Kollegen unerlédBlich, Anstaltsbeobachtung wiinschens-
wert und Vorsicht geboten ist. Wir wollen uns nicht tduschen und
wollen von der Zukunft in dieser Frage keine enger zu umschreibenden
Indikationen erwarten. Die Diagnose des Zustandes der kranken Or-
gane wird verfeinert, verbessert, gewisse prognostische Anhaltspunkte
werden gewonnen werden. Die Anzeige zur Schwangerschaftsbeendigung
aber wird zu allen Zeiten bleiben, was sie heute ist, — eine prophy-
laktische. Auf Grund des oben absichtlich so ausfiihrlich mitgeteilten
Materials dehnen die heutigen Geburtshelfer dieselben entschieden weiter
aus, als noch vor wenigen Jahren. Lingerdauernde Beobachtungen
werden lehren, ob damit ein wesentlicher Nutzen geschaffen wird, —
was allerdings wahrscheinlich ist.

Abzulehnen aber ist a limine die prophylaktische Indikation im
Interesse einer gesunden Nachkommenschaft und aus rassehygienischen
Griinden. Mag auch Weinberg berechnen, daB bis 78 Proz. Kinder
der an fortschreitender Tuberkulose verstorbener Frauen im 1. Lebens-
jahr zugrunde gehen und Pankow 55 Proz. konstatieren, so sind diese
Prozentzahlen an einem Material gewonnen, das hinsichtlich seiner Grofle
weit hinter den Erfahrungen besonders der Pédiater zuriickbleibt, die
golchen Theorien nicht zustimmen. Die Zeit wird bald wieder kommen,
wo wir uns nicht allein in Deutschland um den Geburtenriickgang und
die Volksverminderung Sorge zu machen haben werden. Aber nicht
bloB aus diesem wichtigen Grund sollte man alle Hinweise vermeiden,
die die Geburtenzahl noch mehr herabsetzen kénnten; es ist Aufgabe
eines fortschreitenden, gebildeten Volkes, mit Krankheiten wie die Tuber-
kulose so weit fertig zu werden, daB man zu prophylaktischen Kinder-
opfern nicht zu raten braucht. Die alten Spartaner lieflen ja die Neu-
geborenen iiber ihre Entwicklungsfihigkeit begutachten und erst bei
einer schlechten Prognose in den Taygetos aussetzen. Wir haben auch
nicht bloB an die korperliche Vorziiglichkeit des Nachwuchses zu denken.
Schiller, Chopin, Jakobsen und andere groBe Méanner sind jung an
der Schwindsucht gestorben! Da wir aber einmal eine Abschweifung
vom Thema machen, méchte ich den Hygienikern zu iiberlegen geben,
ob man den Schwindsiichtigen in aller Zukunft ein so weitgehendes
Bestimmungsrecht, wie bisher, einrdumen wird: sich frei unter den Ge-
sunden zu bewegen und die Nachkommen in ihrer direkten Umgebung
aufzuziehen. Hier liegen Moglichkeiten zum Verhiiten und Bessern. —

Das zweite, was betont werden muB, ist, daB die Schwangerschaftsunter-
brechung kein Heilmittel der Lungentuberkulose bedeutet. MuB operiert
werden, so ist der Fall progredient und durch die Graviditit verschlimmert.
Wir werden also mit aller Energie an die weitere Behandlung zu gehen heben.
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Nicht alle werden mit meiner letzten These einverstanden sein
und sagen, dafl die Hilfe zu spit kommt, wenn man erst den Abortus
provoziert, nachdem eine Verschlimmerung des ersten Stadiums evident
geworden ist. v. Bardeleben z. B. steht auf diesem Standpunkt, aber
seine Zahlen aus den spiteren Schwangerschaftsmonaten sind doch zu
klein (12 Fille; 7 Frauen starben innerhalb der ersten 16 Monate nach
der Unterbrechung), um iiberzeugend zu wirken. Pankow und Kiipferle
haben zwar auch in den spidteren Monaten ungiinstigere Erfahrungen
mit kiinstlichen Fehl- und Frithgeburten gemacht, fanden aber im
I Stadium doch noch iiber 50 Proz. Besserung. Auch sprechen die
jedem Geburtshelfer bekannten Fille gegen die Bardelebensche An-
schauung, wo man bei Frauen mit deutlich progredienter Tuberkulose
im Verlauf von Monaten, manchmal Jahren, den Abortus mehrmals
ausfithren muB. GewiB kommt es vor, daBl die Schwindsucht trotz einer
erst nach dem 4. Monat gemachten Unterbrechung voranschreitet, das
sind wohl aber an und fiir sich ungiinstige Félle.

Wir besitzen schlieBlich noch ein wirksames Hilfsmittel bei der
Priifung der Indikation zum Abort, das ist die Uberlegung, ob nicht
gleichzeitig die Sterilisierung angeschlossen werden soll. Indem wir dem
heute schon etwas harmloseren Bilde des Abortus den groBartigeren Hinter-
grund der peritonealen Operation mit der Verurteilung zur dauernden
Unfruchtbarkeit geben, beleuchten wir alle Einzelheiten so grell, daf3
uns jede in ihrer wahren Bedeutung erscheint. Auch schirft es der
Schwangeren selbst den Blick nach innen, und allen, die mit dem Fall
beteiligt sind, nicht minder. Die Sterilisation muf} nicht in jedem Falle
verlangt werden, in dem der Abortus oder die Friihgeburt indiziert er-
scheint. Sie kdme gar nicht in Betracht, wenn die Ehegatten unter
Anerkennung des bedrohlichen Leidens vom Geschlechtsverkehr ab-
stiinden oder wenn uns ganz zuverlissige, die Konzeption verhindernde
Mittel zu Gebote stinden. Ersteres ist bei geistig hochstehenden Paaren
ofter zu erreichen, als man zunichst annehmen méchte, letzteres emp-
fiehlt besonders Max Hirsch, der sonst den Abortus aus eugenischen
Riicksichten verteidigt. v. Bardeleben schliefit aus seinen Erfolgen
mit der Unterbrechung der Graviditit im 1. bis 4. Monat, dafl dieser
Eingriff bei manifester Tuberkulose ,gentgt“, d. h. daB eine Progre-
dienz verhindert wird. Wenn aber immer neue Schwangerschaften ein-
treten, was durchaus keine Seltenheit ist, so steht Arzt und Patientin
immer wieder vor derselben Frage und dann ist die Gefahr grofer,
daB die Momente, die wir als schidlich kennen gelernt haben, bei hau-
figer Wiederholung schlieBlich wirksam werden.

Von der Sterilisierung kann abgesehen werden, wenn der Internist
die begriindete Ansicht hegt, daB nach Beseitigung der Gravidités,
guter Pflege und Gewéhrleistung langdauernder Abstinenz die im I. Sta-
dium befindliche Krankheit inaktiv werden kann. Ebenso dann, wenn
eine erneute Konzeption fiir immer oder lange Zeit ausgeschlossen er-
scheint, so besonders bei Unverheirateten, bei Patientinnen von Heil-
stitten, bei einsichtsvollen Eheleuten; mit geringerer Sicherheit bei
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durchgefithrtem Préventivverkehr, bei dem der Coitus interruptus und
das Okklusivpessar wenigstens eine gewisse Gewihr leistet.

Die Sterilisierung ist mit der Unterbrechung der Graviditit indi-
ziert, wenn die manifeste Tuberkulose im ersten Stadium friihzeitig und
energisch progredient wird oder wenn die Patientin jedesmal nach einem
Abortus oder einer rechtzeitigen Niederkunft durch Fortschritte der
Krankheit und Verschlechterung des Allgemeinstatus geschidigt worden ist.

Uber die Technik beider Operationen soll weiter unten gesprochen
werden.

Die leichten, hochstens auf das Volumen eines Lappens, und die
schweren, hochstens auf das Volumen eines halben Lappens ausge-
dehnten FErkrankungen bezeichnet man als das II. Stadium. Als IIL
alle dariiber hinausgehenden Erkrankungen und alle mit erheblicher
Hoéhlenbildung einhergehenden Formen. Beide Stadien schliefen die
Konzeption keineswegs aus, gliicklicherweise ist aber das Ereignis selten.

Diesen letzten SchluB ziehe ich aus Pankow-Kiipferles Statistik, denn
dort waren im 5. bis 7. Monat nur 5 im IL und 3 im IIL Stadium, von den
20 Hochschwangeren aber 6 im I, 9 im II. und nur 5 im III. Stadium. Auch
meine Erfahrungen gehen dahin. Pankow-Kiipferle schlieBen nicht so, sie
meinen, dafl sicherlich ein grofler Teil der schweren Tuberkulosen der letzten
Schwangerschaftsmonate anfinglich leicht begonnen haben muB. Das 1dBt sich
aber aus diesen kleinen Zahlen nicht beweisen.

Man kann heute als Ergebnis von Erfahrungen der meisten Autoren
aufstellen, daf die Schwangerschaft im II. und III. Stadium einer
Lungenphthise unterbrochen- werden soll, gleichgiiltig, ob im Beginn
oder in spiteren Monaten. Die zu den fritheren Veréinderungen hinzu-
tretende Hyperimie besorgt hier die Ausbreitung der Krankheit von
den urspriinglichen Herden aus im allgemeinen so prompt, daBl es ein-
leuchtet, wenn man dieses schiddigende Moment so bald als moglich
ausschaltet. Wenn angéngig fiir immer durch die angefiigte Sterilisa-
tion. Fast simtliche Bearbeiter unseres Themas stimmen heute iiberein,
daBl der kiinstliche Abortus, mitunter sogar, wenn auch viel seltener
und jedenfalls nicht fiir &hnlich lange Dauer, die kiinstliche Friihgeburt
den Gang der Krankheit verlangsamen oder aufhalten kann. Kontra-
indikation ist mitunter eine so schwere Schwindsucht, daB von einem
geburtshilflichen Eingriff keinerlei Nutzen fiir die Mutter mehr zu er-
warten steht. Die Verhiltnisse des einzelnen Falles miissen dann vor-
schreiben, ob man das Kind durch eine rechtzeitige normale oder ope-
rative. Geburt zu retten versuchen will oder ob man den gewdohnlich
groBen Atembeschwerden und allgemeinen Leiden der Kranken durch
die Einleitung des Partus bis zu einem gewissen Grade abhelfen soll.

Niemand, der solche bedauernswerte Frauen beobachtet hat, wird
unsern Standpunkt als zu radikal tadeln. Je weiter die Schwangerschaft
ihre Mitte iiberschritten hat, je mehr sie sich ihrem Ende ndhert, um
so quilender wird die Atemnot, der Husten, der Schmerz. Die Masse
des expektorierten oder schwer sich losenden Auswurfs kann enorm
sein, die SchweiBe sind hochst listig, das Fieber permanent, Schlaf
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schwer zu erzielen, die Nahrungsaufnahme ist ganz ungeniigend. Diese
abgezehrten Bilder der Hilflosigkeit und Resignation schaffen den
grellsten Kontrast zu den Vorgingen des Entstehens und des Dringens
zum Leben, das sich in diesem Korper bekundet. Hier ruft uns alles
zur Hilfe auf, zu solchen Zustinden sollen wir es womdglich nicht
kommen lassen, hier mufl die Riicksicht auf Kind und Familie zuriick-
treten. Dabei ist es oft erstaunlich, was dieser elende Frauenkorper
noch leistet. Beim spontanen Abortus, der vorzeitigen und rechtzeitigen
Niederkunft kommen und gehen die Wehen regelmifBig und férdern die
Frucht zur Welt, wie beim gesiindesten Weibe. Ich habe Uteri gesehen,
deren atrophische Wandungen spiter in der Autopsie durchscheinend
befunden wurden, die aber an Wehenkraft nichts zu wiinschen gelassen
hatten. Atonie und Blutungen oder Nachblutungen kommen hier nicht
ofter vor, als sonst wohl in oder nach der Geburt.

Auch die Wochenbettsvorginge werden durch die Phthise nicht
beeinfluBt und kénnen noch ihren gewohnlichen Ablauf nehmen. DaB
der Verfall aber von jetzt ab schnell einzutreten pflegt, daf sich eine
Miliar-Eruption anschlieBen kann, wurde oben schon gesagt. Letztere
ist iibrigens durchaus nicht hiufig. Nach Hunziker begegnet man am
meisten der Gruppe mit vorwiegenden Symptomen von seiten der
Lungen, dann mit vorherrschenden Gehirnsymptomen, am seltensten
der typhdsen Form. Ich sah 3 mal Fille, die durch lange Krankheits-
dauer bei wenig ausgesprochenen Symptomen ausgezeichnet waren.

So 148t sich denn auf Grund des vorliegenden Materials heute eine
Behandlungsrichtung fiir die Komplikation der Lungentuberkulose mit
den Fortpflanzungsvorgéingen gewinnen, die schlieflich einfach erscheint,
und darum das Sigillum veri mehr und mehr verdient. Die téglichen
Geschehnisse aber stéren und zerstoren uns nur zu oft diese etwas
gerade gezogenen Linien, verwischen die Grenzen und zeigen uns wech-
selnde, neue Bilder mit neuen Fragen. Es sind die Komplikationen
der Lungentuberkulose, die eine Einteilung nach Gruppen und Stadien
und ebenso Behandlungsmaximen nach MaBgabe derselben nur in grofien
Ziigen zulassen. Erst kiirzlich habe ich die Graviditit im 7. Monat
beendet und die Sterilisation zu gleicher Zeit bei einer Frau ausfiihren
miissen, deren Lungen zwar eine inaktive Tuberkulose aufwiesen, bei
der aber eine Gelenk- und Hauttuberkulose so rapide Fortschritte
machte, daf von chirurgischer Seite an eine Amputation gedacht wurde.
(Sehr schnell erfolgte nach dem Wochenbett die Abheilung an den be-
fallenen Teilen.) Es wiirde weit iiber den Rahmen meiner Darstellung
hinausgehen, wollte ich diese Komplikationen hier irgend genauer be-
handeln. Ich nenne nur die wichtigsten. Die Larynxtuberkulose
steht dabei obenan und wird von der Schwangerschaft und dem Wochen-
bett so ungiinstig beeinflut, da man mit einer Mortalitit von 90 Proz.
zu rechnen hat. Physiologisch ist hier Hyperimie nachgewiesen, bei
schwangeren Phthisikerinnen auBerdem Odem und Zelleninfiltration
(Tendeloo). Ob man aber Infiltrate oder Ulcerationen entdeckt, jedes-
mal handelt es sich dann wihrend der Graviditit um einen aktiven
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ProzeB. Die Autoren sind sich daher fast durchgehends einig, bei jeder
Frau mit tuberkuloser Kehlkopferkrankung, wenn es nicht zu spit
dazu ist, die Graviditdt so friih wie moglich zu unterbrechen. Ich selbst
verfiige iiber giinstige Resultate nach solchem Vorgehen und beobachte
fortlaufend einen Fall, bei dem 2mal in den ersten 2 Monaten der
Abortus artificialis wegen jedesmaliger akuter Verschlimmerung der
Laryngitis exekutiert wurde, seit nunmehr 12 Jahren; es ist vollstéin-
diger Stillstand eingetreten. GewiB ist unser Standpunkt in dieser An-
gelegenheit ganz radikal, aber einen Ausweg weill niemand anzugeben,
auch A. Kuttner nicht, der die Aufgabe stellt, Fille herauszusondern,
bei denen die Schwangerschaft zu Ende gefiihrt werden darf.

In geringerem Grade #ufBlert die Pleuritis einen Einflul. Handelt
es sich um Schwarten und Verwachsungen, so ist mitunter sogar ejn
in der Atmung vom nichtschwangeren Zustand nicht unterschiedenes
Verhalten zu konstatieren. Die schidliche Hyperdmie der affizierten
Lungenabschnitte wird dabei jedenfalls vermieden oder verringert. Sind
aber Exsudate vorhanden, so rate ich auf Grund eigener Erfahrungen
zur Behandlung derselben nach den bewéihrten Grundsidtzen der Klinik,
unbekiimmert um die Graviditit, in welchem Monat diese sich auch
befinde. Diese Fille halte ich im allgemeinen eher fiir eine Kontra-
indikation der Uterusentleerung, als fiir eine Indikation, weil jede Art
der Aniésthesierung und die Atembehinderung im Wochenbett von
iiblem Einflufl sind.

Umgekehrt steht es mit der Haut-, Knochen- und Gelenk-
tuberkulose. Ich kann die Mitteilungen von Anschiitz, Schloffer,
Stoeckel u. a. bestitigen, daBl Entziindungen und Geschwiire auf der
Haut wahrend einer Graviditit nicht nur jeder Therapie trotzen, son-
dern sich zu verschlimmern pflegen. Knochenfisteln entstehen und se-
zernieren, Auftreibungen an Diaphysen und Gelenken, Fungosititen
treten auf und nehmen zu. Die gerade an der Haut und den Knochen
nachgewiesene dauernde Kongestion bei Schwangeren erklirt dieses
Verhalten. Mit ihrer Beseitigung durch die Beendigung der Graviditéit
kann Stillstand und Heilung gliicklich eingeleitet werden.

Bei der Tuberkulose des uropoetischen Apparates kann man,
streng genommen, wie bei der des Larynx nur ausnahmsweise von einer
Komplikation der Lungenerkrankung sprechen, denn in der groen Mehr-
zahl aller Falle sitzt der primdre Herd in den Lungen, von wo aus er
gich himatogen auf die Nieren verbreiten kann, so dal es sich dann
also um sekundire Infektion handelt. Die Nierentuberkulose wird, wie
aus den nicht zahlreichen Mitteilungen hervorgeht — ich selbst habe
nur wenige Fille beobachtet —, im allgemeinen durch die Fortpflanzungs-
vorgénge nicht verschlimmert. Sie gibt daher nicht wie eine Schrumpf-
niere die Indikation zum Einschreiten, wenn auch immer die Veran-
lassung zu guter Kontrolle. Es ist mehrfach die Frage aufgeworfen
worden, ob man bei einer Schwangeren, die die Exstirpation einer
tuberkulGsen Niere iiberstanden hat, den artifiziellen Abortus ausfiihren
soll. Ist erst kurze Zeit nach der Operation verstrichen, so wird man
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wohl am besten aktiv verfahren. Sind Jahre voélligen Wohlbefindens
und intakten Verhaltens der restierenden Niere verflossen, so habe
ich bei genauer Beobachtung der Schwangeren Geburt und Wochenbett
ohne Schaden voriibergehen sehen und auch in den folgenden Jahren
eine Nierenerkrankung nicht konstatiert.

Die — stets sekunddre — Genitaltuberkulose kompliziert eine
Schwangerschaft so selten, daB man eingehende Bemerkungen hier ent-
behren kann. Kommt sie zur Beobachtung, so ist sie gewohnlich eine
Teilerscheinung miliarer Eruption, die im Bilde der letzteren aufgeht.
Im Wochenbett hat zuerst Rokitansky eine ,allgemeine Tuberkuli-
sation des Uterus“ von der Placentarstelle aus beschrieben. Das ist
jedenfalls sicherer, als die von Kronig und v. Bardeleben behauptete
isolierte Tuberkulose der Placentarstelle. Im iibrigen #hnelt die Krank-
heit dem richtigen Wochenbettfieber oft so sehr, daB die Differential-
diagnose nicht immer leicht ist. —

Kommen wir zum Schlu auf die Therapie zu sprechen, so ge-
bithrt das erste Wort der Prophylaxe. Ein wie unermeSlich grofes
Feld liegt da vor uns, und — wie geringfiigig ist der Anteil der Arzte
an seiner Bestellung! Die wahre Prophylaxe besteht im Fernhalten
Tuberkuloser vom illegitimen und vom ehelichen Geschlechtsverkehr und
seinen Folgen. Die vorliegende Arbeit kann nur auf die Verantwortung
des weiblichen Partners hinweisen, der beim Verkehr den Mann in-
fizieren, bei einer Schwangerschaft schwer tuberkulés werden, weiterhin
die Kinder anstecken kann. Erscheint es nicht logischer und aussichts-
voller, hier mit allseitiger Aufkldrung im Volke, wenn moglich mit &#rzt-
lichem Rat einzugreifen, als aus sogenannter eugenischer Indikation
antikonzeptionelle Mittel zu geben, die Schwangerschaften zu unter-
brechen und die Frauen zu sterilisieren? Unsere modernen Eugeniker
scheinen fast das vorliegende Ubel als unabinderlich gegeben anzuer-
kennen und zu versuchen, die eben bezeichneten Schiden, soweit es
noch geht, abzuschwichen, als das Problem der Zuchtwahl durch prin-
zipielles Ausschalten kranker Stimme anzugreifen. Was wire nicht zum
wenigsten schon mit der durchgefiihrten Internierung der tuberkulosen
Prostituierten in Heilstédtten gewonnen! Hinsichtlich der Ehe sollte der
Arzt die Warnung den Eltern tuberkuléser Mddchen aufgefordert und
unaufgefordert an die Hand geben, nicht heiraten zu lassen, bevor nicht
eine Heilung der kranken Lunge nach geniigend langer Zeit und Be-
handlung erméglicht und schlieBlich #rztlich festgestellt ist. Weiter zu
gehen und jeder Tuberkulosen vom Heiraten iiberhaupt abzuraten, ist
angesichts der zahlreichen Fille von glicklichem Verlauf der Fort-
pflanzungsvorgéinge bei inaktiver Lungenkrankheit nicht gerechtfertigt,
es sei denn, daB eine konstitutionelle Minderwertigkeit, wie so oft bei
Tuberkulésen, vorliegt, oder daB man eugenischen Riicksichten folgend
die Vererbung der phthisischen Disposition auf die Deszendenz fiirchtet.

Lediglich diese Riicksichten kann man als Grund zur Empfehlung
antikonzeptioneller Mittel anfiihren, die J. Veit treffend als einen trau-

Ergebnisse d. Med. XIV. 15



9296 Hermann Freund:
rigen Notbehelf bezeichnet. Denn die Gefahr der Infektion fiir den
Mann besteht trotzdem beim Verkehr, und der Frau schadet die sich
immer wiederholende Kongestion hinsichtlich ihres Lungenleidens. Die+
selben Uberlegungen bestehen fiir die Sterilisierung etwa auBerhalb einer
Schwangerschaft. Sellheims Gedanke der temporiren Sterilisierung,
d. h. der Versenkung des normalen Tubentrichters in einen Schlitz im
Ligamentum latum mit der Moglichkeit, ihn nach Jahren eventuell
wieder auszulsen, beriicksichtigt die obigen Einwinde nicht, gewéhr-
leistet iibrigens ein dauerndes Intaktbleiben und Funktionieren des
Tubenrohres nicht und ist wohl vorwiegend eine Beschwichtigung. Ver-
suche einer tempordren Sterilisation durch Rontgenstrahlen (GauB)
sind bisher als gelungen nicht anzusehen, aber auch, wenn sie wirksam
wéren, wiirden hier alle die gleichen Bedenken wie bei der Operation
geltend zu machen sein. ‘

Ist Schwangerschaft eingetreten und hat die gute klinische Be-
obachtung des Internisten und Geburtshelfers die Indikation zur Unter-
brechung fiir gegeben erkldrt, so soll die Ausfithrung so sicher, schnell
und mit moglichster Blut- und Kraftersparnis geschehen, dafl eine wei-
tere Schidigung der kranken Lunge und des Allgemeinzustandes ver-
mieden wird. Aus diesem Gesichtspunkt halte ich daran, den arti-
fiziellen Abort bis zum Ende des 3. Monates in einer einzigen Sitzung
zu erledigen. Das gelingt bei geniigender Technik. Man dilatiert ohne
Narkose den Cervicalkanal mit Sonden, so weit das ohne Verletzung
angingig, und entleert den Uterus mit grofleren und mittleren Kiiretten
vollstindig. Der Fétus wird im 3. Monat von dem Instrument zerteilt
und 1laBt sich meist bequemer entfernen als die Placentaranlage. Die
Blutung ist gewohnlich nicht bedeutender als bei einem Spontanabort.
Ich ziehe diese Methode der Einlegung eines Laminariastiftes mit nach-
folgender Ausrdumung des Organs vor, weil sonst Stunden von Schmer-
zen ertragen werden miissen, die denen einer Fehlgeburt nicht nach-
stehen, weil nicht selten eine schlaflose Nacht in Kauf genommen
werden und vor allem die Kranke wenigstens zweimal im Bett oder
auf dem Operationstisch den notwendigen Eingriffen unterworfen wer-
den muB.

Fast noch sicherer kann man zwischen dem 4. und 7. Schwanger-
schaftsmonat die kiinstliche Fehlgeburt in einer Sitzung mit einem
vaginalen Vorgehen zu Ende fiihren. Bei Mehrgebirenden gelingt es
im 4. Monat nicht selten, ohne Narkose den Cervicalkanal mit Sonden
zu dilatieren, dann lateral mit je einem Scherenschlag einzuschneiden,
bis man einen Finger in den Uterus bringt, und dann das Ei zu ent-
fernen. Ist dasselbe schon gréBer, so fithre ich unter Lokalanisthesie
die vaginale vordere Hysterotomie aus. Man schneidet die vordere
Scheidenwand median lings von ihrer Mitte bis an die mit einer Haken-
zange angespannte vordere Muttermundslippe ein, schiebt die Harn-
blase bis nahe an den Peritonealansatz aufwirts, ohne jedoch letzteren
zu er6ffnen, und schneidet nun die entbléBte vordere Cervicalwand
median so weit auf, dal man 2 Finger durch den inneren Muttermund
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bringen kann. Dann entfernt man die Frucht ganz oder zerstiickelt
und die Nachgeburt. Auch hierbei braucht die Blutung nicht bedeutend
zu sein. Uterustamponade ist daher selten notwendig, heifle Spiilung
und Sekakornin geniigen. Einige Nihte beenden die meist kurzdauernde
Operation. Sehr selten wird man die kiinstliche Frithgeburt in den
letzten Schwangerschaftsmonaten auszufiithren haben. Auch hierbei kann
man am besten mit der vaginalen Hysterotomie (dem ,vaginalen Kaiser-
schnitt“) vorgehen oder mit Metreuryse und den andern erprobten
Methoden des Partus praematurus.

Liegt aber, was jetzt entschieden haufiger als noch vor kurzem
beschlossen. wird, die Indikation zur Sterilisierung der Frau neben der
Unterbrechung der Schwangerschaft vor, so bin ich anfangs in der Art
verfahren, daBl ich etwa eine Woche nach dem Abortus die Bauchhdhle
von oben erdfinet und die Tuben reseziert habe. Nach wenigen, librigens
ausnahmslos gliicklich verlaufenen Fillen habe ich dieses zweizeitige
Operieren aufgegeben. Zundchst aus einem &uBeren Grund: manche
Patientin lief die Fehlgeburt an sich ausfiihren, zog aber dann ihre
Einwilligung zur Sterilisierung zuriick und erschien nicht selten recht
bald wieder in gesegneten Umsténden und mit verschlimmertem Leiden.
Der innere Grund lag fiir mich in dem lingeren Krankenlager und dem
peritonealen Operieren an Teilen, die nach vaginalen Eingriffen nicht
als so absolut keimfrei zu gelten haben, wie wir sie dabei wiinschen
und die zudem sowohl durch die geburtshelferischen Manipulationen
als auch durch die Wochenbettsprozesse verindert sind — ganz ab-
gesehen von den wiederholten psychischen Erschiitterungen.

Ich bin daher sehr bald, wie andere, zum einzeitigen Operieren
iibergegangen, also zur Erledigung der Uterusentleerung und der Sterili-
sierung in einer Sitzung. Meine Methode besteht, kurz gesagt, im klassi-
schen Kaiserschnitt und der Tubenresektion in jeder Zeit der Schwanger-
schaft. Im einzelnen gestaltet sich der Eingriff folgendermaflen: In
einer halben oder Viertels-Narkose — die bisher als Sauerstoff-Chloro-
formnarkose nie einen Schaden gebracht hat — wird ein kleiner lings-
medianer oder querer Bauchschnitt in geringster Beckenhochlagerung
gemacht. In den ersten 3 Monaten braucht derselbe nur 2 Fingern
Eintritt in die Bauchhohle zu gewihren, die den schwangeren Uterus
halten und in die Incision leiten. Er wird dann vorn median und
lings unter dem Fundus bis in seine Hohle mit moglichst kleinem
Schnitt eréffnet, wonach man das Ei sehr rasch und schonend mit
einem Finger ringsum ablést und durch seitlichen Druck von auflen
auf die Uteruswinde entleert. Selten besteht die Notwendigkeit, das
Cavum uteri mit einem kleinen Tupferstiick auf einer Klemme aus-
zuwischen, wenn moglich vermeide ich mehrmaliges Eingehen in die
immer keimfreie Hohle. Verschluf des Uterus, der sich unter der
Wirkung einer vor der Operation verabfolgten Sekakornin-Injektion gut
zusammenzuziehen pflegt, mit wenigen Seidenndhten. Unterbindung bei-
der Tuben mit Seide nahe dem Uterusansatz und dann ein zweites Mal
einige Zentimeter entfernt davon peripher. Nun kann man entweder

15*
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das Zwischenstiick vollig excidieren und den Schlitz im Ligament. lat.
vernahen oder, was rascher vor sich geht, die Tube mitten zwischen
den Ligaturen durchschneiden, zentral und peripherwérts von der Me-
sosalpinx ablosen, den zentralen Stumpf noch einmal zentralwérts um-
biegen und nahe dem Uterus mit dem ersten Ligaturfaden noch einmal
zuschniiren, den peripheren Stumpf ebenso peripherwérts, und den
Schlitz im Ligament isoliert verndhen. Man kann auch, und zwar be-
sonders bei schlaffen Befestigungsmitteln des Uterus, die Ligaturen der
zentralen Tubenstiimpfe durch das Peritoneum der vorderen Bauch-
wand fiilhren und die Gebarmutter somit indirekt ventrifixieren, die
peripheren Stiimpfe aber ins Abdomen versenken. Bei &lteren Friichten
muB der Schnitt in den Bauchdecken und im Uterus entsprechend
groBer sein. Ich lege Gewicht darauf, daB die Patientin tagelang vor
dem Eingriff weder innerlich untersucht noch ausgespiilt wird. Man
operiert dann in vollig keimfreien Organen. Meine Methode vermeidet
jede Erweiterung des Cervicalkanals von obenher; die Lochien finden
immer geniigenden AbfluB durch den normalen inneren Muttermund.
Hervorzuheben ist, daB beide Eingriffe kombiniert, sehr wenig blutreich
und ganz kurzdauernd sind. In den ersten Monaten braucht man kaum
mehr als 10 Minuten einschlieBlich der Bauchnaht, weil die Schnitte
klein sind. Da nichts exstirpiert wird, fehlt der Chok gewdhnlich.
Man wird zugeben miissen, daB ein aseptischeres, schnelleres und scho-
nenderes Verfahren, das ohne Verstiimmelung der Frau die Menstrua-
tion erhilt, den Gedanken an eine gewisse Minderwertigkeit daher bei
ihr kaum aufkommen 1a8t, nicht leicht gefunden werden dirfte.

Man werfe ihm nicht vor, daf es ungeniigend sei, ungeniigend
hinsichtlich der Beféhigung des Korpers, unter giinstigeren Heilungs-
bedingungen die Krankheit zu iiberwinden oder gar hinsichtlich einer
direkten Heilwirkung auf die tuberkulosen Herde. Solches ist ndmlich
als Vorzug fiir andere Verfahren behauptet worden. Zum ersten Punkte
bemerke ich, daB ich innerhalb 6!/, Jahren meine Operation 29mal aus-
gefiihrt habe. Alle diese Frauen haben die Anstalt in der zweiten
Woche nach stets fieberloser Heilung verlassen; Komplikationen irgend-
welcher Art traten nicht ein. Eine Patientin (III. Stadium) starb wenige
Monate nach der Operation, eine zweite 22/, Jahre spiter. Nicht er-
mittelt wurden 8. Die iibrigen 19 sind simtlich arbeitsfihig. (Genauere
Angaben werden in einer speziellen Darstellung folgen.)

Von den Nachuntersuchten wiesen 4 ein Verhalten des Genital-
apparates auf, wie man es auch sonst bei Schwindsiichtigen oftmals
antrifft: friihzeitige Atrophie ohne wesentliche Beschrankung der Men-
struation, selten Amenorrhoe, manchmal etwas haufiger wiederkehrende,
aber nicht stérkeren Regeln, eine wahre oder spezifische Erkrankung
aber fehlte. In einem Falle waren die Menses im 1. Jahr stark, von
da ab ohne jede Behandlung wieder normal, ein Beweis, daBl von einer
tuberkulosen Verdnderung der Placentarstelle keine Rede sein kann.
Ich hebe das besonders gegeniiber v. Bardeleben hervor, der nach
kiinstlichem Abortus bei ungebesserten Fillen in 90 Proz., bei ge-
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besserten in 26 Proz. Menorrhagien als Ursache des korperlichen
Verfalls antraf. Eine solche Differenz der Beobachtungen erklirt sich
nicht aus der Verschiedenheit des Materials, sondern gewdhnlich der
Technik. Wie wir heute eine ,Endometritis post abortum¥, die man
friiher sehr oft konstatierte. kaum mehr anerkennen, weil es sich da
gewshnlich um zuriickgebliebene Eireste handelt, so kann man ver-
muten, daB die Verhiltnisse beim Abortus artificialis wegen Tuberkulose
shnlich liegen. Wird das Ei und vor allem auch die Decidua wirk-
lich total entfernt, so bleiben die Menorrhagien aus. v. Bardeleben
hitte durch Ausschabungen und histologisch-bakteriologische Unter-
suchungen der ausgeschabten Massen den Beweis tuberkuléser Ver-
inderungen erbringen miissen. Er schlieBt aber ganz anders und héalt
den Abortus fiir ,unzulinglich“, bei allen einfachen Spitzenkatarrhen
jenseits des 4. Gravidititsmonats und bei allen verbreiteteren Fillen.
Der Fruchthalter soll infolge einer isolierten Tuberkulose der Placentar-
stelle die Quelle der klinischen Schidigungen sein. Darum fiihrt
v. Bardeleben eine ,Korpusexcision der Placentarstelle“ per vaginam
aus und hat damit befriedigende Resultate. In Diskussionen iiber
dieses Verfahren ist man allgemein zu seiner Verwerfung gekommen,
weil eine einleuchtende anatomische und klinische Begriindung nicht
gegeben werden kann.

Andere gehen radikaler vor und amputieren nach dem von mir¥*)
fir bestimmte Myomfille angegebenen Verfahren den schwangeren
Uteruskérper von der Scheide aus. Am radikalsten ist das Verfahren
Bumms, den Uterus samt den Ovarien per vaginam zu entfernen.
Fiir diese Exstirpationen fehlt aber die Begriindung und trifft das
mehrfach geiuBerte Bedenken der Verstimmelung und Gewaltigkeit des
Eingriffs zu. Die vaginale Korpusamputation habe ich seinerzeit fiir
solche Myomfille planmiBig ausgearbeitet, bei denen man die Eier-
stocke und einen solchen Gebdarmutterrest mit funktionstiichtiger
Schleimhaut erhalten kann, daB die Menstruation fortbesteht. Wenn
sie jetzt mit der einzigen Begriindung einer Ausschaltung der Placen-
tarstelle bei Tuberkulose verwendet wird, so kénnen wir diese Begriin-
dung nicht anerkennen**) und erreichen dieselben guten Resultate ohne
verstiimmelnde Operationen. Die totale Ausrottung der inneren Geni-
talien wurde zuerst durch den giinstigen EinfluB der Fettzunahme, die
den Kastrationen zu folgen pflegt, begriindet. Das hat man fallen
lassen miissen, seitdem festzustellen war, daB die Fettzunahme fiir die
Schwindsiichtigen durchaus kein Vorteil oder Heilfaktor ist. Kraus

*) H. Freund: Atypische Myomoperationen,”; Miinchner med. Wochenschr.
1906. Nr. 4. v. Franqué schreibt das Verfahren filschlich Riek zu.

**) Gottschalk sagte auf der Miinchner Versammlung sehr richtig: , Wissen-
schaftlich ist mir die Operation aber unverstindlich. Was bleibt denn hier nach
Entfernung der Placenta zuriick, das gerade die Excision der Placentarstelle recht-
fertigen konnte? Hochstens haftet hier eine beschrinkte Zahl syncytialer Zellen;
sie aber kénnen doch unméglich einen nachteiligen EinfluB auf die Lungentuber-
kulose ausiiben.“
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hélt diese Art' der Verstiimmelung junger Weiber, um die es sich
handelt, doch prinzipiell nicht fiir gleichgiiltig und mochte sie ver-
mieden wissen als Vertreter der Harmonie des Gesamtorganismus.

E. Bumm verteidigt seine Operation mit der Behauptung einer
Jtiefgreifenden Anderung des ganzen Stoffwechsels, die die Entfernung
der Keimdriisen bewirken soll, mit dem Wegfall der konsumierenden
Geschlechtstitigkeit und der Annahme einer Vermehrung von Anti-
korpern im Blut als Folge einer Erhéhung der Resistenz des Organis-
mus gegen die Tuberkelbacillen. Aber selbst wenn alle diese Hypo-
thesen erwiesen wéren, konnten sie hochstens die Entfernung der
Ovarien, nicht die des schwangeren Uterus rechtfertigen. Das wich-
tigste aber ist die Tatsache, dafl wir genau die gleichen den Umstédnden
entsprechend iiberhaupt erreichbaren Resultate ohne verstiimmelnde
Operationen mit einem Verfahren, wie dem meinigen erzielen, das die
Entleerung des Uterus und die Sterilisierung jedenfalls tuto et cito ge-
wihrleistet.

Aber eines kann man nicht oft genug wiederholen: Mit dem
kiinstlichen Abortus und der Sterilisierung ist die Behand-
lung der tuberkulésen Frau nicht beendet, sondern begonnen!
Jetzt ist der Weg soweit wie moglich geebnet zu energischem Vor-
wirtstreiben nach dem Ziel der Heilung hin. Jetzt kommt das Fern-
bleiben der Kranken aus ungiinstiger Umgebung, Heilstéttenaufenthalt
und freigebige Zumessung aller der Hilfsmittel zu ihrem Recht, an
denen die innere Medizin in der Hygiene und Behandlung Lungen-
kranker reich ist. Sicherlich scheitern unsere wohlgemeinten Ratschlige
und Anstrengungen oft an der Dummbheit und Gleichgiiltigkeit der
Menschen und an der Ungunst der Verhéltnisse. Der Geburtshelfer
und der Operateur aber muB unentwegt seine Pflicht als Arzt erfiillen
und auf die weitere Behandlung seiner Operierten dringen, wobei er
der titigen Mithilfe des Internisten nicht weniger bedarf, als zu Be-
ginn beim Stellen von Diagnose und Prognose.

Ein Uberblick wie der vorliegende wird in den néchsten Jahren
stets nach bestimmten Zeitabschnitten wieder gegeben werden miissen,
denn die Frage ist im FluB, die Ergebnisse sind die der jiingsten Ar-
beiten. Sollte dabei der vorliegende Beitrag benutzt werden, so moge
man sich erinnern, daB er mitten in kriegerischen Zeiten verfaBt und
an dem Tage beendet worden ist, an dem das Land sich feindlich er-
hob, zu dessen Statten der Kunst und Wissenschaft die Deutschen in
Jahren und Scharen nicht weniger gezogen sind, als die Kranken zu
seinem sonnigen Himmel. Meine Arbeit mége aber als ein bescheidenes
Zeichen dafiir gelten, daB die Deutschen auch in schwerer Kriegszeit
MuBe und Sinn fiir Fragen haben, die auf das Heil der Kranken aller
Voélker abzielen.
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I. Pathologische Physiologie des Asthma bronchiale.

Die klinischen Symptome des Asthma bronchiale, das
Kinder und Erwachsene heimsucht, sind zur Geniige bekannt: der
Patient erkrankt anfallsweise an quilender Atemnot, wobei die Aus-
atmung noch mehr erschwert ist als das Einatmen. Die Lunge ist
inspiratorisch gebliht. Auscultatorisch sind mangelhaftes Stromen der
Luft, giemende und pfeifende, des Ofteren auch schnurrende oder
rasselnde Gerdusche zu héren, manchmal besonders wéihrend des miih-
samen Exspiriums. Der Kranke empfindet subjektiv Beklemmung auf
der Brust und hdochste Erstickungsangst. Bei lingerer Dauer eines
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starken asthmatischen Anfalles (Stunden bis Tage) gesellt sich dazu
ein vernichtendes Ermiidungsgefiihl der gesamten, angestrengt arbeiten-
den Atemmuskulatur. In dem zihschleimigen Sputum des Kranken
findet man, wenn ein solches iiberhaupt auftritt, einige charakteristische
Formelemente: zahlreiche eosinophile Zellen, Charkot-Leydensche Kry-
stalle und Curschmannsche Spiralen. Das mikroskopische Blutbild zeigt
eine deutliche Eosinophilie (Fr.v. Miiller). Indes gibt es auch Aus-
nahmen davon (R. Pollak).

Der Umstand, daB solche Asthmaanfille zahlreiche Menschen jahre-
lang verfolgen, hat viele Forscher veranlaBt, im Dienste der leidenden
Mitmenschen an der Losung der Fragen zu arbeiten: Wie kommt
die Funktionsstérung beim Asthma bronchiale zustande und
wie kénnen wir helfend eingreifen?

Wenn wir klinische Beobachtungen und experimentelle Erfahrungen
unter diesem Gesichtswinkel iiberblicken, so gewahren wir — wie des
ofteren bei physiologischer Betrachtung verschiedener Organstérungen —
auch beim Atmungsapparat ein VerflieBen mancher Grenzen, die eine
vorwiegend beschreibende Krankheitsbetrachtung scharf um einzelne
Krankheitsbilder gezogen hat.

1. Bronchialmuskelkrimpfe als Ursache der Bronchialstenose.

Bronchialstenose, nicht Lungenstarre. Das wesentliche Atem-
hindernis bei zahlreichen Anfillen von Asthma bronchiale
kommt durch eine Stenose der Bronchien zustande (vgl. S.270).
Die Auffassung von M. GroBmann, daB eine akute ventse Stauung
die Lunge gleichsam eregiere und dadurch am exspiratorischen Zu-
sammenfallen verhindere — Lungenstarre nach v. Bach — erscheint
heute nicht mehr berechtigt. Denn die experimentellen Untersuchungen
von E. Dixon und T. G. Brodie und von H. Januschke und E. Pollak
an Katzen mit eréffnetem Thorax haben ergeben, daB die hochstmog-
liche vendse Stauung eines Lungenlappens, erzeugt durch das Abklemmen
der abfiihrenden Lungenvene, den betreffenden Lungenlappen am ex-
spiratorischen Zusammenfallen nicht stort und iiberhaupt die Atem-
exkursionen nicht verkleinert (s. Abb. 1). Ferner hat sich gezeigt, daB
gleichzeitig mit einer vendsen Stauung im Lungenkreislauf eine Ver-
groBerung der normalen Atemexkursionen und geradezu die Losung
eines asthmatischen Anfalles eintreten kann. Ferner hat E. Weber
mit priziser Technik nachgewiesen, daB das Muskarin, auf das
M. GroBmann u. a. sich stiitzt, iiberhaupt keine konstanten oder
wesentlichen Anderungen in der Blutfiille der Lungenalveolen erzeugt
und daf ferner solche Substanzen, die den Blutgehalt der Lunge stei-
gern, wohl bei offenem Thorax zu einer Lungenblihung fiihren, hin-
gegen bei geschlossenem Thorax zu einer Verkleinerung des Luftraumes
in der Lunge. AuBlerdem fanden G. Baehr und E. P. Pick an der
tiberlebenden, kiinstlich durchstrémten Meerschweinchenlunge unter Um-
stinden, wo eine vendse Stauung ausgeschlossen war, daB verschiedene
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asthmaerregende Substanzen trotzdem zur typischen Lungenbldhung
fiilhrten, und zwar ganz unabhingig von der Weite der Blutgefile.
Schlieflich miiBte es beim Asthma bronchiale des Menschen doch ge-
lingen, falls Stauung im Lungenkreislauf die wesentliche Ursache wire,
durch Injektion von Strophantin oder Digifolin den Anfall zu
coupieren, wie dies bei der Atemnot der Herzkranken in der Tat mog-
lich ist.

Wie kommt es nun zur Stenose der Bronchien im asthma-
tischen Anfall? Vier in der Bronchialwand gelegene Organapparate
erscheinen befihigt, das Lumen zu verengern: die glatte Ringmusku-
latur, wenn sie sich krampfhaft kontrahiert, der Entziindungs-

Abb. 1. Katze, dezerebriert; Vagi durchschnitten.

L.V. = Lungenvolumen. C.D. = Carotisdruck. A.= Abszisse.
Saugung beim Atmungsapparat abgestellt.

apparat, wenn er durch GefiBerweiterung und Exsudation zur Schleim-
hautschwellung fiihrt, die BlutgefdBe, wenn sie durch Stauung oder
NerveneinfluB stark erweitert werden, und die Driisen, deren zihes
Sekret die Bronchiallichtung verlegen kann. Die Driisen sind iibrigens
in den Bronchioli respiratorii nicht mehr vorhanden, wahrend die Muskel-
fasern noch tiefer, bis in die Alveolenginge hinabreichen. Erst die
Alveolensiickchen sind muskelfrei (Ph. Stéhr).

Die Asthmatheorie von Einthoven und von Dixon und Brodie
ruht auf der Annahme eines Muskelkrampfes; eine Ansicht von Weber
basiert auf der Hyperimie und dadurch bedingten Schwellung der
Bronchialschleimhaut; Traube erblickte die Ursache in einer Uber-
filllung der Lungengefife mit Blut, und auBlerdem wurde auch ein
Zwerchfellskrampf als maBgebendes Atemhindernis angesprochen.

Ein Schnurren und Rasseln beim asthmatischen Menschen kann
auf Sekretions- und Exsudationsvorginge bezogen werden. Insbesondere
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bei denjenigen Fillen, wo eine chronische Bronchitis besteht, diirfen
wir eine Schleimhautschwellung wohl annehmen. Giemen allein kann
aber auch durch spastische Stenose der Bronchien hervorgerufen werden.
Die im Tierversuch erzeugten asthmatischen Anféille beruhen wenig-
stens in den meisten Fillen ausschlieBlich auf Bronchialmuskelkrampfen.
Dies wurde von H. Januschke und L. Pollak und von E. Weber
fiir das Muskarinasthma der Katzen sichergestellt und von G. Baehr
und E. P. Pick fiir eine Reihe anderer Substanzen an der iiberleben-
den Meerschweinchenlunge. Die Versuche dieser beiden Autoren fiithrten
zu dem interessanten und klaren Ergebnis, daB beim Zustandekommen
der asthmatischen Lungenstarre der Bronchialmuskelkrampf die aus-
schlaggebende Rolle spielt, wéhrend Schwankungen in der Weite der
Blutgefile ganz ohne Einflul blieben. So bekamen sie durch Pepton
und Pilocarpin Lungenstarre mit GefaBerweiterung, durch Hist-
amin Lungenstarre ohne Gefifverinderung und durch Bariumchlorid
und vanadinsaures Natrium Lungenstarre mit GefaBverenge-
rung. Umgekehrt konnten sie die Peptonstarre der Lunge, die von
einer GefiBerweiterung begleitet ist, durch kiinstliche GefaBver-
engerung mittels Rhodannatrium (1 Proz.) nicht aufheben. Schlie3-
lich losten Adrenalin und Coffein die Lungenstarre ohne merkliche
GefaBconstriction, analog wie es das Adrenalin beim Muskarinasthma
der Katzen bewirkt.

Bronchialmuskelkrimpfe als Ursache der Bronchialstenose. Mit
den Erfahrungen aus den Tierversuchen stimmt das Verhalten zahl-
reicher menschlicher Asthmatiker gegen bestimmte Arzneien wie Atropin,
Adrenalin, Urethan u. a. iiberein, die die contrahierten Bronchial-
muskeln erschlaffen. Aus dem Ausfall und der Geschwindigkeit mancher
Arzneireaktionen beim Menschen vermdgen wir zu erkennen, daB bei
vielen asthmatischen Anfédllen die wesentliche Ursache der
Bronchialstenose ebenfalls ein Bronchialmuskelkrampf ist.
Wenn daneben noch eine méBige Schleimhautschwellung besteht, die
an sich die Atmung nicht behindert, so konnen wir dieselbe als steno-
sierende Komponente vernachldssigen. In solchen Féllen aber, wo der
asthmatische Anfall durch bronchialmuskelerschlaffende Arzneien nicht
behoben wird, dort koénnte, eine einwandfreie Arzneitechnik voraus-
gesetzt, immerhin eine Schleimhautschwellung das Atemhindernis
bilden, wie es auch sonst bei einer Capillarbronchitis oder einem des-
cendierenden Croup vorkommt. Die Arzneireaktionen solcher Schleim-
hautschwellungen gehéren aber noch zu einem wenig ausgebauten Ge-
biet der Forschung.

Innervation der Bronchialmuskulatur. Durch welche Ein-
flisse und auf welchen Wegen kann der zum asthmatischen
Anfall fiithrende Bronchialmuskelkrampf entstehen? Die
Nervenversorgung der Bronchialmuskulatur erinnert in einer Beziehung
an die Innervation des Darmes. Der Auerbachsche Plexus, der die Darm-
muskulatur peristaltisch erregt, fehlt wohl im Bronchialbaum. Aber
daneben erhalten die Darmmuskeln durch Vagusfasern Impulse zu
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tonischen Contracturen und werden umgekehrt durch den Sym-
pathicus erschlafit oder gehemmt. Ebenso ist fiir die Bronchial-
muskulatur nach den Untersuchungen von Einthoven und von Dixon
und Brodie der Vagus der tonisch erregende Nerv und nach H. Ja-
nuschke und L. Pollak, sowie nach Dixon und Ransom der Sym-
pathicus der Hemmungsnerv. Nach den beiden letzten Autoren
kommen die hemmenden Fasern bei der Katze aus dem oberen Dorsal-
mark, passieren das Ganglion stellatum und verlaufen von da ab ge-
meinsam mit den Acceleratoren des Herzens zur Lunge. Auch bei
Hunden wird die Bronchialmuskulatur vom Sympathicus gehemmt
(Jacques Saloz).

Im allgemeinen ist es wahrscheinlich, daB die Organe unseres
Korpers sowohl vom Vagussystem, als auch von den sympathischen
Nerven fordernde und hemmende Fasern erhalten, wenngleich der
Nerv eines Systems fiir gew6hnlich eine Hauptwirkung ausiibt (H.Meyer).
Von diesem Gesichtspunkte sollte man fiir die Bronchialmuskulatur
noch hemmende Fasern im Vagus und erregende im Sympathicus ver-
muten. Tatsédchlich liegen experimentelle Befunde vor, die sich damit
zu decken scheinen: So bekamen Beer, sowie Dixon und Brodie
und Dixon und Ransom im Tierexperiment durch elektrische Vagus-
reizung gelegentlich eine Erschlaffung der Bronchialmuskulatur, besonders
auch dann, wenn dieselbe vorher in Krampf versetzt war. Ferner be-
obachteten Januschke und Pollak als Folge des vagusreizenden
Muskarins, besonders bei kleinen Gaben, voriibergehend starke Broncho-
dilatationen. Anderseits fanden Dixon und Ransom im Halssym-
pathicus der Katze manchmal Bronchoconstrictoren, und F. L. Golla
und W. L. Symes erzielten in Ubereinstimmung damit bei Kaninchen,
weniger bei Katzen, eine miBige Bronchoconstriction durch Injektion
des sympathicusreizenden Adrenalins. Diese Befunde sind geeignet,
manche Vorkommnisse bei der Arzneibehandlung der Menschen zu er-
klaren (vgl. S. 269).

Wenn wir uns an das vereinfachte Hauptschema halten; , Vagus
fordernd, Sympathicus hemmend“, so erscheinen fiir Asthma oder
Bronchialmuskelkrampf erzeugende Reize vier Angriffs-
punkte moéglich: das Vaguszentrum in der Medulla oblongata,
der Vagusstamm, die peripheren Vagusendigungen und die
Bronchialmuskeln selbst.

a) Erregung des Bronchoconstrictorenzentrums. Das Vagus-
zentrum kann durch Reflexreize von der Nasenschleimhaut erregt
werden, worauf die Tierexperimente mit elektrischer oder chemischer
Reizung der Nasenschleimhaut hinweisen (Sandmann, Einthoven,
Dixon und Brodie, Prevost und Saloz, Baehr und Pick) und
auch klinische Erfahrungen beim Menschen: So brachte Neumayer
asthmatische Anfille durch Resektion des Nervus ethmoidalis anterior
fiir mehrere Jahre zum Verschwinden.

Das Bronchoconstrictorenzentrum kann ferner auch wvon der
Bronchialschleimhaut aus erregt werden. Dixon und Ransom
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haben bei der Katze sowohl im Vagus als auch in den Accelerantes
zentripetale Fasern nachgewiesen, durch deren elektrische Reizung sie
einen reflektorischen Bronchialkrampf bekamen.

In diese Gruppe gehéren u. a. wahrscheinlich das Asthma beim
Heufieber, sowie diejenigen asthmatischen Anfille, die ein sonst ge-
sunder Mensch nur an bestimmten Orten, ja sogar in gewissen
Wohnungen eines Ortes, oder manchmal auch durch die Aus-
diinstung der Pferde bekommt. Es diirfte sich dabei in einem Teil
der Fille um eine spezifische sensible Uberempfindlichkeit
gegen gewisse geringfiigige Reize handeln, gleichwie im Magen mancher
sonst normaler Individuen bestimmte Speisen reflektorisch den Brech-
akt auslosen. Ist hingegen die Schleimhaut des Atmungsapparates in-
folge von allgemeiner Nervositdt, durch Entziindung oder mangelhafte
Durchblutung allgemein iiberempfindlich geworden, so kann irgend-
ein kleinster Reiz, z. B. kalte Luft, einen mehr oder weniger starken
Bronchialkrampf auslosen, gleichwie unter #dhnlichen Bedingungen im
Verdauungskanal die mindeste sensible Bewegung einen Spasmus der
Magen- oder Darmmuskulatur hervorzurufen vermag. Es hat den An-
schein, dafl sensible Reize, die an sich unterschwellig sind, aber von
einer entziindeten Bronchialschleimhaut dem Vaguszentrum dauernd zu-
flieBen, dieses Zentrum fiir andere Reize empfindlicher machen, das-
selbe bahnen. So beobachtete ich, daB gewisse Asthmatiker eine
groBere Arbeit beim Treppensteigen leisten konnen, bis sie ihren Anfall
bekommen, wenn sie vorher eine anisthesierende Nirvaninlésung
inhalierten®).

Gelegentlich kénnen das Bronchoconstrictorenzentrum auch Reflex-
reize von irgendeinem Korperorgan aus erregen. Dixon und Ransom
bekamen z. B. im Tierexperiment durch elektrische Reizung des Nervus
cruralis reflektorischen Bronchialkrampf, und beim Menschen sah R.Chro-
bak einmal asthmatische Anfille nach Aufrichtung eines retroflektierten
Uterus verschwinden. Entsprechende Vorkommnisse in der Klinik sind
aus der inhaltsreichen Zusammenstellung von E. v. NeuBer iiber
»Cyanose und Dyspnoe“ zu entnehmen. Bei manchen Fillen wird man
allerdings nicht obenhin entscheiden diirfen. ob es sich einfach um
Reflexe oder um chemische Erregung des Bronchoconstrictorenapparates
auf dem Blutweg handelt, wie z. B. beim Wurmasthma.

Eine wichtige Nervenleitung, durch die das Vaguszentrum erregt
werden kann, kommt vom Gehirn. Von hier gehen zum Teil jene
Reize aus, die zur Entstehung mancher Asthmaformen auf nervéser
oder psychischer Grundlage filhren. Das Asthma bronchiale wurde
von manchen Autoren, wie M. Saenger, hauptsichlich als ein psychisch
bedingtes Leiden aufgefaBlt. Erst kiirzlich hat Saenger wieder ge-
sagt, dall das Asthma ,bei giinstigem Seelenzustand der Kranken ge-
legentlich durch jede, beabsichtigte oder unbeabsichtigte, an sich zweck-
mifige oder unzweckmiBige Einwirkung giinstiz beeinfluBt werden

*) Therapeut. Monatshefte 1912, Nr. 2.
Ergebnisse d. Med. XIV. 16
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kann“. Solche Ausspriiche stiitzen sich wohl auf eine reiche klinische
Beobachtung. Es erscheint aber vom Standpunkt einer physiologischen
Ubersicht efwiinscht, demgegeniiber ebenso stark zu betonen, daB eine
psychische Stérung einer von den méglichen Faktoren ist, die zum
Asthma fithren kénnen. Sobald uns die experimentellen und klinischen
Beobachtungen lehren, da auch rein periphere Vorgiinge (Uberempfind-
lichkeit der sensiblen Schleimhautnerven oder Erregungen der motori-
schen Nervenendigungen oder Bronchialmuskeln) asthmatische Anfille
auslosen oder unterstiitzen konnen, sind der klinischen Hypothesen-
bildung und der Therapie bestimmte Wege gewiesen, die nicht unter-
schitzt werden diirfen. Abnorme psychische Vorginge wie Angstvor-
stellungen oder unzweckmifBige Bewegungsimpulse kénnen auch durch
physikalisch-chemische Reiz- oder Lahmungsvorginge im Nervensystem,
durch Erschopfungszustinde, durch korpereigene oder kérperfremde
Gifte erzeugt werden und tragen dann ebenfalls den Charakter objektiver
physiologischer Vorginge, die durch logisches Zureden und Erziehen
wohl nicht zu beeinflussen sind. Sehr hiufig ist der psychische
Reiz- oder Schwichezustand blo8 die beigeordnete Teilerscheinung
einer Schwiiche der gesamten Kérperorgane und muB bei der Auslésung
von Bronchial-, Magen- oder Darmkrimpfen und anderen somatischen
Vorgingen nicht gerade eine iibergeordnete Rolle spielen. Unsere
Aufgabe in solchen Fillen wird dahin gehen, die der nervisen Schwiche
zugrunde liegende primdre Organstérung ausfindig zu machen und in-
zwischen die Patienten von ihren Anfillen durch physiologisch be-
grilndete akute Malnahmen zu befreien (vgl. S. 253, 260).

Das Bronchoconstrictorenzentrum kann ferner chemisch vom
Blut aus erregt werden. In diesem Sinne wirkt nach den Tierexperi-
menten von Dixon und Brodie das Kohlendioxyd und nach Ja-
nuschke und Pollak das Stauungsblut: Wenn man némlich bei einer
Katze die Vena cava superior abklemmt, so kommt es zum Bronchial-
muskelkrampf. Es ist moglich, daB in der menschlichen Pathologie
analoge Erregungen auch durch andere zirkulierende Substanzen aus-
gelost werden. Nach den jingsten Untersuchungen von E. Weber bei
Katzen wirken Muskarin und Histamin (Imido), abgesehen von der
peripheren Reizung der Nervenendigungen, die bei Katzen nur schwach
zu gein scheint, auch auf das Bronchoconstrictorenzentrum in der Me-
dulla oblongata stark erregend.

Nach Vagusdurchschneidung bleibt die Muskarinwirkung deshalb be-
stehen, weil der Constrictorenreiz dann durch das Riickenmark und die oberen
Aste des Brustsympathicus zum Bronchialbaum gelangt. Erst wenn man auBer
den Vagi auch noch diese Bahn durchtrennt, indem man das Riickenmark unter-
halb der Medulla oblongata durchschneidet, dann erzeugt Muskarin bei Katzen
keinen Bronchialkrampf mehr, sondern kann im Gegenteil das Bronchialrohr er-
weitern (Erregung eines Dilatatorenzentrums im Riickenmark, das bei erhaltener
Medulla oblongata gehemmt ist).

b) Bronchialkrampf durch Reizung des Vagusstammes. Der

Vagusstamm kann ebenfalls Angriffsstelle eines Bronchoconstrictoren-
reizes sein. Im Tierversuch wirken in diesem Sinne die Reizelektroden
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des Experimentators, und zwar in doppelter Weise: Wenn man den
Vagus durchschneidet und das periphere Ende reizt, so bekommt man
Bronchialkrampf durch Erregung der motorischen Nervenfasern. Wenn
man aber den zentralen Vagusstumpf reizt, so kann man ebenfalls
einen asthmatischen Anfall erzeugen, diesmal jedoch durch Erregung
zentripetaler Nervenfasern auf dem Reflexweg (Dixon und Ransom).
v. NeuBer teilt einen Fall von Kropf mit, der im Lauf einer Thyreoidin-
behandlung kleiner und mobil wurde; dadurch besserten sich zwar die
Erscheinungen der Trachealstenose, aber es traten nun durch Zerrung
des Vagus Herzarhythmie und — wie v. NeuBler meint — kardiale
Dyspnoe und Cyanose auf. Nach operativer Entfernung des Kropfes
sistierten sidmtliche Symptome fiir einige Monate. Es ist durchaus
moglich, daB die Zerrung des Vagus direkt zu Bronchialkrimpfen ge-
filhrt hat. Auch die bei Kindern wiederholt zu beobachtende Erschei-
nung, daB ein mediastinaler Abscel, der dem Bronchialbaum be-
nachbart liegt, eine Zeitlang keine Atembeschwerden hervorruft und
dann voriibergehend plotzlich heftige Asthmaanfille erzeugt, ist mit
der Annahme einer entziindlichen oder chemischen Reizung von Vagus-
fasern vereinbar. Tuberkulése Driisenpakete am Hals, eine Neu-
ritis durch Bleivergiftung oder Lues und manche anderen Prozesse,
die den Vagusstamm erregen, konnen zu Bronchialmuskelkrampfen fiithren.

¢) Bronchialkrampf durch Reizung der Vagusendigungen. Die
motorischen Nervenendigungen des Vagus im Bronchialbaum
werden durch eine groBe Anzahl von chemisch reizenden Substanzen
erregt, die vorwiegend im Tierversuch sich fahig erwiesen, einen Bron-
chialkrampf zu erzeugen, die aber zum Teil auch in der physiologischen
Chemie des menschlichen Organismus eine Rolle spielen. Hierher ge-
hort die Gruppe des Cholins, das im Blut und in verschiedenen
Korperorganen enthalten ist. Ihm chemisch nahe verwandt ist das
Muskarin*) und gleichartig wirken auf die Vagusendigungen ferner
das Pilocarpin und Physostigmin (M. GroBmann, Dixon und
Brodie, Januschke und Pollak, Dixon und Ransom, Trendelen-
burg, Jackson, Froehlich und Pick, Baehr und Pick).

Diesen spezifisch vagusreizenden Substanzen schlieBt sich durch
seine Wirkung auf den Bronchialbaum das ,innere Sekret“ der Hypo-
physe an, das in manchen Kérperorganen autonome (paragsympathische),
in anderen aber sympathische Wirkungen ausiibt. A. Fréhlich und
E. P. Pick wiesen bei Kaninchen und Meerschweinchen nach, dal so-
wohl Pituglandohl Hoffmann-La Roche, als auch Hypophysinum
sulfuricum Hochst, Glanduitrin G. Richter und Hypophysin
Vaporole B. W. u. Co. typische Bronchialmuskelkrampfe durch Erregung
der peripheren Vagusendigungen erzeugen. Zum gleichen Ergebnis ge-
langte Pal mit Pituitrin Parke-Davis bei Meerschweinchen.

Eine zweite Gruppe von Bronchialkrampf erregenden Stoffen wird

*) Nach E. Weber iibt das Muskarin auBerdem einen starken Reiz auf das
Bronchoconstrictorenzentrum aus (vgl. S. 242).

16*
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durch gewisse Spaltprodukte von EiweiBkorpern gebildet: durch Peptone
in Form des Witte-Peptons und den Abkémmling des Histidins
f-Imidazolylithylamin oder kurz Histamin, auch Imido*) ge-
nannt. Auch diese Substanzen fiihren bei Meerschweinchen und Katzen
durch Reizung der peripheren Vagusendigungen zur asthmatischen
Lungenstarre (Biedl und Kraus, Dale und Laidlaw, Januschke
und Pollak, Pal, Baehr und Pick). Da es sich dabei um Stoffe
handelt, die im menschlichen Organismus sowohl im Darmkanal als
auch im intermedidren Stoffwechsel oder bei Entziindungen und Ge-
webszerstérungen auftreten, liegt der Gedanke nahe, daBl dieselben ge-
legentlich auch beim Menschen in der Pathologie des Bronchialasthmas
eine ausschlaggebende Rolle spielen. So konnte z. B. eine Autointoxi-
kation vom Darm her unter gewissen Bedingungen ebenso zum Bronchial-
krampf fiihren, wie sie anderseits eine Urticaria der duBeren Haut er-
zeugt; denn sowohl Peptone als auch Histamin vermdgen im Ex-
periment auch urticariaihnliche Hauterscheinungen hervorzurufen
(H. Eppinger).

Zu den Vorgéngen, die auch fiir die menschliche Klinik Bedeutung
haben, gehort ferner der anaphylaktische Chock. Durch Auer und
Lewis, sowie Biedl und Kraus wissen wir, daBl derselbe bei Meer-
schweinchen ebenso wie Pepton oder Histamin eine Erregung der peri-
pheren Vagusendigungen setzt und dadurch einen t6dlichen Bronchial-
krampf mit asthmatischer Lungenblihung bedingt. Auch beim Men-
schen wurden asthmatische Anfille nach Injektion und Reinjektion von
Pferdeserum wiederholt beobachtet (v. Pirquet und Schick).

Gilette fithrt 22 Fille an, wo eine erstmalige Einspritzung von Pferdeserum
bei asthmaleidenden Personen einen schweren oder selbst tddlichen Anfall aus-
Iéste. Dem diirfte oftmals eine unspezifische Empfindlichkeit zugrunde liegen.
Daneben kommt aber interessanterweise noch eine echte Uberempfindlichkeit
gegen Pferdeserum vor, die durch Einatmung erworben wurde. So gibt es Leute,
die in der Nahe von Pferden einen asthmatischen Anfall bekommen (Wiley).
Analog reagierte auch Besche. Letzterer bekam nun einmal nach erstmaliger
Injektion von 2 cem Pferdeserum einen schweren asthmatischen Anfall (echte
Anaphylaxie) und war dann durch 3 Monate gegen den Pferdedunst unempfind-
lich (Antianaphylaxie). Nach 6 Monaten kehrte die Empfindlichkeit allmihlich
wieder. Eine Sensibilisierung auf dem Atmungswege ist durch Rosenau und
Amoos experimentell bewiesen und diirfte auch den Asthmaanfillen zugrunde
liegen, die die Arbeiter in Serumfabriken befallen (Scheller).

Nach Dixon und Brodie schlieBlich wirkt das Kohlendioxyd nicht
nur durch Reizung des Vaguszentrums bronchialverengernd, sondern
auch durch gleichzeitige Erregung der peripheren Vagusendigungen.

Die Bronchialkrampf erzeugende Wirkung des Nikotins und zweier Bestand-
teile des Mutterkorns, von Dales Ergotoxin und Bargers Tyramin, ist inso-
fern kompliziert, als diese Substanzen unter Umstinden auch die Bronchien er-
weitern (Dixon und Brodie, Jackson, E. Weber) und der Angriffspunkt ihrer
constrictorischen Wirkung, ob intrapulmonale Ganglien oder sympathische Con-
strictorenendigungen, derzeit nooh nicht feststeht (Baehr und Pick).

*) E. Weber hat gezeigt, da Imido bei Katzen auBer seiner peripheren
noch eine zentrale erregende Wirkung auf den Bronchialvagus ausiibt.
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d) Bronchialkrampf durch Reizung der glatten Muskulatur. Die
glatte Bronchialmuskulatur kann auch direkt von der Blutbahn
aus ohne Vermittlung des Nervensystems zu spastischer Contractur er-
regt werden. In diesem Sinne wirken bei Katzen, Hunden oder Meer-
schweinchen die Muskelgifte Veratrin, Barium (als Bariumchlorid),
Vanadium (als vanadinsaures Natrium) und hypotonische Koch-
salzlésung (Dixon und Brodie, Jacksohn, Baehr und Pick).
E. Weber stellte bei Katzen auch eine direkte Reizwirkung von
Muskarin und Imido auf die Bronchialmuskeln fest, die allerdings
nur gering ausfallt.

2. Individuelle Disposition zu Bronchialmuskelkrimpfen.

Es ergibt sich also eine groBe Zahl von Mdoglichkeiten, wie der
Bronchialkrampf beim Asthma zustande kommen kann. Jedoch fiihrt
ein sensibler Reiz, eine psychische Angstvorstellung, eine allgemeine
Neurasthenie oder Hysterie, eine Autointoxikation und auch so manches
wohlcharakterisierte korperfremde Gift nicht bei allen Individuen und
nicht immer zum Bronchospasmus. Es bedarf dazu noch einer per-
sonlichen Disposition, einer besonderen Empfindlichkeit des Broncho-
constrictorenapparates.

Die Bahnung nach S. Exner. Streng genommen wissen wir nicht
immer genau, warum z. B. eine angeborene oder erworbene Nervositit
bei dem einen Patienten den Bronchialvagus, bei dem anderen hin-
gegen den Darmvagus abnorm erregt und bei einem Dritten vielleicht
beide Organsysteme gleichzeitig. Die Summation mehrerer, an
sich sogar unterschwelliger Reize in einem bestimmten Organ
kénnte bis zu einem gewissen Grade solche elektive Lokalisationen er-
kldren, entsprechend dem von S. Exner experimentell begriindeten
Prinzip der Bahnung: Wenn jemand mit einer Bronchitis oder einem
Heuschnupfen auflerdem an allgemeiner Nervositit erkrankt, so kann
das Bronchoconstrictorenzentrum von mehreren Seiten gleichzeitig ab-
norme Reize empfangen.

Ich kenne z. B.einen an Heuschnupfen leidenden Patienten. Derselbe
bekam durch etwa 15 Jahre im Mai bloB eine Rhinitis. In dem darauffolgenden
Jahr machte er eine schwere Erschopfungsneurasthenie durch und er-
krankte nun nicht im Winter, sondern gerade zur Heuschnupfenzeit auBer an der
gewohnten Rhinitis noch an asthmatischen Anféllen. Seither sind zwei
weitere Jahre verflossen. Die Neurasthenie wurde behoben und nunmehr be-
kommt der Betreffende ebenso wie friiher nur die Rbhinitis.

Gifte mit bestimmter Organaffinitit. Das Exnersche Prinzip
der Bahnung erklirt uns die elektive Erregung des Bronchialbaumes
bei bestimmten Individuen besser, als etwa die Annahme von Giften
(im weitesten Sinne) mit spezifischer Organaffinitit. Denn die
pharmakologischen Experimente bieten uns keine strenge Analogie fiir
die isolierte Auswahl eines einzelnen Organes. Muskarin, Pilocarpin
und ihre Verwandten erregen nicht nur die Nervenendigungen des
Bronchialvagus, sondern gleichzeitig simtliche kraniale und caudale
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autonome (oder ,parasympathische“) Nervenendigungen. Ebenso ver-
hilt sich das Pikrotoxin, welches nicht die Nervenenden, sondern
samtliche autonome Zentren erregt (H. Fr. Griinwald). Ja, die elektive
Giftempfindlichkeit geht beim Menschen in der Regel nicht einmal so
weit, daBl sich das gesamte autonome Nervensystem vom gesamten
sympathischen streng scheiden lieBe, wie dies im Tierexperiment nach
Lowi und Mannsfeld durch das autonom-erregbarkeitssteigernde
Physostigmin und nach Léwi und Fréhlich durch das sympathisch-
sensibilisierende Cocain moglich ist. So haben H. Eppinger und
L. HeB, die Autoren der Vagotonie und Sympathicotonie, selbst ge-
funden, dafl Patienten mit einer vorwiegend sympathicotonischen Er-
krankung, mit Basedow, sowohl gegen autonome, als auch gegen
sympathische Gifte {iberempfindlich reagieren konnen, und zahlreiche
klinische Nachpriifungen haben ergeben, daB die meisten nervosen
Kinder und Erwachsenen gegen beide Giftgruppen iiberempfindlich sind.
(G.v. Bergmann, Petrén und Thorling, Bauer u. a.)

Allgemeine Uberempfindlichkeit. v. Bergmann sprach daher die
Ansicht aus, daB beim kranken Menschen unter einem #uBerlich be-
sonders hervorstechenden Symptomenbild in der Tat mehrere Organe
gleichzeitig in Erregung geraten, indem z. B. bei manchen Asthmatikern
neben Krampfen im Bronchialbaum auch noch Krdmpfe im Gebiet der
Coronararterien, der Magen-Darmmuskeln u. a. sich abspielen. In diesem
Sinne sprechen ferner Tierversuche, nach denen zahlreiche bronchial-
verengernde Substanzen gleichzeitig auch die Coronargefille des Herzens
contrahieren (Pal).

Bedeutung der Calciumionen. Eine bedeutende Rolle fiir die
Reizempfindlichkeit der verschiedenen Nervensysteme hat man in letzter
Zeit den Calciumionen zugeschrieben. Aber auch hier zeigte der
Tierversuch, daB durch m#Bige, d. h. mit dem Leben der Organismen
vereinbare Grade von Kalkentziehung sdmtliche autonome und sym-
pathische Nerven iiberempfindlich werden und auBerdem noch die
cerebrospinalen Nerven der Skelettmuskulatur (R. Chiari und A. Froh-
lich, Mac Callum, Quest).

In naher Beziehung zu diesen Tatsachen steht die Auffassung von
H.Curschmann, daB man motorische Reizerscheinungen verschiedener
Nervenabschnitte durch Calcium beruhigen kénne, wenn dieselben von
elektrischer und mechanischer Ubererregbarkeit cerebrospinaler Muskel-
nerven, vom Chvostekschen und Erbschen Phinomen, begleitet sind,
oder mit anderen Worten: wenn sich dieselben auf dem Boden der
Tetanie entwickeln. Unter solchen Umsténden kénnen durch Calcium-
behandlung sowohl epileptische Krimpfe, als auch asthmatische Bron-
chialspasmen verschwinden (H. Curschmann). Anderseits kommt aber
unter solchen Bedingungen allgemeiner Ubererregbarkeit auch wieder
ein isoliertes Verhalten des Bronchialbaumes vor, dessen Funktions-
schwankungen keineswegs mit den iibrigen Kéorperorganen parallel
gehen miissen. So hebt z. B. Adrenalin unter Umstdnden einen
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Krampf der Bronchialmuskulatur auf, wihrend es gleichzeitig tetanische
Muskelkrimpfe der oberen oder sogar aller vier Extremititen erzeugt
(R. Pollak; ein 18jihriges Miadchen und eine Frau in den 20er Jahren
mit Anfillen von Bronchialasthma. — Vgl. S. 269 i{iber Funktions-
Allergie).

Exsudative Diathese. Eine prinzipielle Ubereinstimmung der klini-
schen Beobachtungen mit den besprochenen experimentellen Befunden
besteht darin, daB asthmatische Menschen in der Regel nicht nur St6-
rungen des Bronchialbaumes, sondern auch durchgreifende Abnormitéten
anderer Organe darbieten. Im gleichen Sinne hat man auf Grund
klinischer Beobachtungen auf einen Zusammenhang zwischen Asthma
und exsudativen Vorgdngen, Urticaria und Ekzemen, aufmerksam
gemacht (A. Czerny, v. Striimpell). Diese Beziehung kann durch
experimentelle Befunde weiter gestiitzt werden: So wissen wir, daB
Peptone und Histamin, wenn man sie auf den Bronchialbaum wirken
1486, einen asthmatischen Krampf erzeugen und, wenn man sie in die
duBere Haut eines Menschen einimpft, urticariahnliche juckende
Quaddeln hervorrufen (H. Eppinger). Ferner steigert Calciument-
ziehung nicht nur die Empfindlichkeit vegetativer Nerven und dar-
unter auch die des Bronchialvagus, sondern Calciumverarmung bei Ka-
ninchen und Katzen erhéht auch die Empfindlichkeit der Augenbinde-
haut, der Darmschleimhaut und der #uBeren Haut gegen Exsudations-
reize (R. Chiari und H. Januschke, Fr. Luithlen) Wir werden
uns aber vor Augen halten, daB bei physikalisch-chemischen Erklérungs-
versuchen einer ,Krankheitsdisposition® aufler dem Calcium auch die
zahlreichen anderen Zellbausteine in Betracht kommen und da8 ge-
legentlich die Zustandsinderung oder Massenverschiebung irgendeines
Zellbausteines oder auch mehrerer zugleich die Ursache fiir die krank-
haft gesteigerte Empfindlichkeit eines Organes abgeben kann (vgl. die
komplizierten Ionenverschiebungen bei einer Siurevergiftung nach
Fr. Luithlen).

Eosinophilie. Die Eosinophilie im mikroskopischen Blutbild,
die bei Asthma bronchiale sehr hiufig vorkommt, ist nach E. Schwarz
als feines Reagens auf die Reize autonom innervierter Driisen aufzu-
fassen: Die erregten Driisenzellen erzeugen in erhéhtem MafBe als de
norma Stoffe, welche die eosinophilen Leukocyten anlocken und gleich-
zeitig ihre Bildungsstitten reizen. Auf diesem Wege erzeugt z. B.
Pilocarpin allgemeine Eosinophilie (NeuBer) Umgekehrt bringen
Atropin oder Adrenalin, die autonome Driisen vielfach hemmen,
auch die Eosinophilie zum Schwinden (Falta, Bertelli, Falta und
Schweeger, Eppinger und Hef). Die eosinophilen Zellen selbst
produzieren ferner ein Hormon, das die Erregung der autonomen Driisen
verstirkt. Der Zusammenhang von Eosinophilie und Asthma, einem
oftmals autonomen Erregungsvorgang, erschiene danach verstdndlich.

Es gibt iibrigens auch typische Asthmatiker, bei denen die Eosino-
philie fehlt (R. Pollak).
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3. Objektive Folge- und Begleitvorginge des Bronchialkrampfes
im Atmungsapparat.

Der Bronchialmuskelkrampf im asthmatischen Anfall kann ver-
schiedene Stirke und wechselnde Ausdehnung haben; es sind nicht im-
mer sdmtliche Zweige des Bronchialpaumes gleichmiBig ergriffen. Als
ein hervorstechendes Symptom wurde seit jeher die inspiratorische
Blahung der Lunge betont. Eine anschauliche Schilderung des Atem-
typus im asthmatischen Anfall hat letzthin C. Stdubli gegeben: Die
Lungenliiftung wird nach der oberen Grenze der Vitalkapazitit auf
Kosten der Komplementirluft verschoben und die Residualluft nimmt
entsprechend zu. Die Lunge hat also im wesentlichen normalen Atem-
typus, nur ist dessen Kurve nach oben, nach der Linie der maximalen
Ausdehnung hin verschoben.

Man hat treffend die rhythmischen Atembewegungen des Thorax
mit dem Pulsieren der Herzkammer verglichen. Im asthmatischen
Anfall ,pulsiert“ also die mit Luft iberfiillte Lunge gewisserma@en in
diastolischer Stellung, #hnlich wie ein prall mit Blut iiberfiilltes Herz.

Zustandekommen der inspiratorischen Lungenblihung. Wie fiihrt
nun der Bronchialkrampf zu dieser inspiratorischen Blihung der Lungen?
Man kann dieselbe ebenfalls bei experimentell erzeugten asthmatischen
Anfillen am kiinstlich geatmeten Tier sehr héufig, wenn auch nicht
immer beobachten (s. Abb. 2). E. Weber ist der Ansicht, daB bei
kiinstlich geatmeten Tieren und geschlossenem Thorax die Bronctial-

Abb. 2. Katze, dezerebriert; Vagi durchschnitten.
L.V. = Lungenvolumen. C.D.= Carotisdruck. A.= Abszisse.
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stenose zur Lungenblahung fiihrt, weil die elastischen Exspirationskrifte
der Lunge bei geschlossenem Brustkorb sich nicht maximal entfalten
kénnen und — im Gegensatz zum kiinstlichen Inspirium — die Bron-
chialstenose nur unvollkommen iiberwinden. Die Unterlegenheit der
Exspirationskrifte gegeniiber der Inspirationskraft soll die einzige Ur-
sache der akuten Lungenblahung sein.

Nun bekommt man aber die inspiratorische Lungenbléhung experi-
mentell auch bei erdffnetem Thorax oder selbst an der kiinstlich durch-
stromten Lunge (Baehr und Pick), wo also der Ausdehnung und der
elastischen Zusammenziehung der Lunge von auflen kein Hindernis ent-
gegensteht. Bei der kiinstlichen Atmung bleiben die Pumpenstofie des
Atmungrsapparates wihrend des Bronchialmuskelkrampfes gleich grof3
und gleich héufig wie vorher. Wenn man dabei die Lunge blof rhyth-
misch aufbldht und das exspiratorische Zusammenfallen der Lungen-
elastizitdt iiberlifit, so kann man wohl mit Weber annehmen, daf die
Fiillung der Lunge mit groBerer Kraft geschieht und die Bronchial-
stenose iiberwindet, im Gegensatz zu den schwicheren Exspirationskréiften.

Nicht ganz so kann aber der Zusammenhang liegen, wenn man
z. B. mit dem H. Meyerschen Atmungsapparat die Lunge nicht nur
rhythmisch aufblidht, sondern auch exspiratorisch die Luft aus der
Lunge mit gleicher Kraft ansaugt. Trotzdem beobachtet man nach
Muskarininjektionen selbst dann in der Regel die besprochene inspira-
torische Einstellung (s. Abb. 2), wenngleich auch manchmal die Lunge
eine besser verstindliche Mittellage einnimmt. Die Exspirationskrifte
sind hier nicht geringer anzuschlagen als die Inspirationsenergie. Dieses
Verhiltnis gilt wohl auch unter Umstdnden fiir den spontan atmenden
Menschen; denn unsere Exspirationskrifte sind wahrlich nicht gering,
wie wir dies von energischen Hustenst6Ben (z. B. der Tracheotomierten)
oder vom Trompetenblasen her kennen.

Wenn wir diese Tatsachen iiberblicken, so kommen wir zu dem
Schlufl, dafl wahrscheinlich schon de norma beim exspiratori-
schen Zusammenfallen der Lunge die Bronchien rein mecha-
nisch verengt werden, &hnlich wie die Alveolensickchen selbst.
Sind nun die Bronchialzweige abnorm stenotisch, so wird die Stenose
beim Exspirium noch verstirkt und die Luft kann schlechter aus den
Alveolensickchen heraus, als wihrend des Inspiriums hinein. Diese
Anschauung hat seinerzeit auch Biermer geduBert.

Vermehrter und verringerter Luftwechsel. Die inspiratorische
Stellung der Lunge als Folge einer Bronchialverengerung ist also den
kiinstlich geatmeten Versuchstieren und den spontan atmenden Tieren
und Menschen gemeinsam. KEin quantitativer Unterschied in der
Hoéhe der inspiratorischen Einstellung kann aber dadurch be-
dingt werden, daB natiirlich atmende Tiere und Menschen bei einem
Bronchialmuskelkrampf ihre Atmung und insbesondere die Inspiration
vertiefen, ,nach Luft ringen“. R.Pollak und ich haben bei Muskarin-
kaninchen mittels des Dreserschen Spirometers beobachtet, da der
Effekt einer Atemschwankung betrichtlich iiber das gewohnliche Maf
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ansteigen kann. Dabei machen die Tiere verlangsamte, aber enorm
gesteigerte Atembewegungen: Sie {iberkompensieren die Bronchialstenose,
wenn dieselbe nicht zu hochgradig ist. Dal bei starkstem allgemeinen
Bronchialkrampf der Luftwechsel sich gelegentlich auch bis auf null
verkleinert, ist wohl begreiflich. Damit stimmen prinzipiell die Vor-
ginge beim asthmakranken Menschen iiberein, wo die Lungenventilation
im Anfall nicht nur geniigend, sondern sogar reichlicher sein kann als
in der Zwischenzeit (Staehelin und Schiitze).

Atelektasen als Folge von Bronchialkrimpfen. Wenn ein Bron-
chialmuskelkrampf an einer umschriebenen Stelle der Lunge tagelang
den Luftwechsel unterbricht, so wird die Alveolarluft allm&hlich resor-
biert, und anstatt der Lungenblihung entsteht eine Atelektase. Diegen
Zustand hat R. Lederer bei der Bronchotetanie der Sauglinge be-
schrieben. Es ist bloB nicht ganz verstéindlich, warum der Autor diesen
Vorgang als prinzipiell verschieden vom Bronchialasthma bezeichnet.
Es handelt sich doch nach seiner Vorstellung auch dort um Bronchial-
spasmen. Die Folgeerscheinungen (einmal erhdhter und ein andermal
verminderter Luftwechsel, Lungenblihung, Mittelstellung oder Atelektase)
hingen einfach von der Intensitidt und Dauer des Grundprozesses
ab und sind keine prinzipiell verschiedenen Krankheitsvorgénge.

Mangelhafte Blutliiftung. Eine mangelhafte exspiratorische Ent-
leerung der Lunge fiihrt insbesondere auch zu einer mangelhaften
Abgabe der Kohlensiure aus den Alveolen und weiterhin aus
dem Blut, und dies in einem Zustand, wo durch die vermehrte Tatig-
keit der Atemmuskulatur eine gesteigerte Kohlensdureproduktion statt-
findet.

Ein weiterer Faktor, der den Gaswechsel beeintrachtigen kann,
ist die Verschlechterung der Lungenzirkulation, die teils durch
starke Dehnung der Lunge zustande kommt (Sauerbruch, Cloetta),
teils durch den gesteigerten intraalveoliren Luftdruck (Gerhardt,
Romanow). Wir haben bereits im vorstehenden erwihnt, daf Stau-
ungsblut im allgemeinen und Kohlendioxyd im besonderen Reize fiir
das Bronchoconstrictorenzentrum und fiir die peripheren Vagusendigungen
in der Bronchialmuskulatur sind. Auf diesem Wege kann also ein
Circulus vitiosus entstehen und den Bronchialkrampf verstdrken. Stdubli
weist ferner darauf hin, daB in gleichem Sinne die Angst der Patienten
wirken konne. Das ist durchaus moglich, gleichwie ja Angstaffekte in
anderen Fillen auch einen Magen- oder Darmmuskelkrampf auf dem
Wege des Vagus hervorzurufen oder zu verstirken vermdgen (vgl. die
Beruhigung der Affektzentren S.253). C. Staubli fand ferner eine
gesteigerte Blutviscositit beim asthmatischen Anfall.

4. Die subjektive Empfindung der Atemnot.

Es erscheint verlockend, Arzneien mit bekanntem Angriffspunkt
auch zur Analyse derjenigen physiologischen Vorgénge zu beniitzen,
die bestimmten subjektiven Empfindungen zugrunde liegen. Fiir das
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Asthma bronchiale liegt die Frage so, ob das Gefiithl der Beklemmung
auf der Brust und des Lufthungers durch den Bronchialmuskelkrampf
auf dem Wege sensibler Nerven ausgelost wird oder ob erst sekundire
Vorgiange, wie mangelhafte Blutliiftung, vielleicht eine Reizung des
Atemzentrums, eine ,Dyspnoe“ erzeugen, die ihrerseits unangenehm
empfunden wird, oder ob es sich um chemische Erregung bestimmter
,»Unlustzentren“ im Gehirn durch das schlecht ventilierte Blut handelt.

Der Bronchialkrampf als Grundlage einer Organempfindung. Die
klinische Beobachtung lehrt, daBl Patienten mit Asthma bronchiale
zwar nicht immer, aber hiufig im Anfall gar keine oder eine viel ge-
ringere Cyanose haben als Leute mit kardialer Dyspnoe (Goldschmidt,
Stéubli). Ferner werden viele Menschen mit leichten oder schweren
asthmatischen Anféllen auf Grundlage einer Nervositdt oder eines Heu-
schnupfens mitten in der Ruhe pl6tzlich von einem Beklemmungs-
oder Erstickungsgefithl auf der Brust befallen, obwohl zu Sauerstoff-
mangel und Kohlenssurehdufung im Blut vorher kein Anlal war. Das
lenkt unseren Gedankengang schon in gewisse Bahnen. Wenn vollends
dieses Erstickungsgefiihl nach Anwendung bronchialmuskelerschlaffender
Arzneien prompt verschwindet, so kann man vermuten, da der Bron-
chialmuskelkrampf als solcher in unserem Gehirn unangenehm emp-
funden wurde.

Noch Kklarer geht aber die relative Unabhingigkeit des Beklem-
mungsgefithles von der Blutliiftung aus einigen Versuchen hervor, die
ich vor Jahren an mehreren erwachsenen Asthmatikern ausfiihrte, die
gleichzeitig ein insuffizientes Herz hatten (Myo degeneratio, chronisches
Emphysem, Nephritis*). Ich liel diese Kranken eine gewisse Anzahl
von Treppen steigen, z. B. 16, bis sie einen maéchtigen Anfall von
Atemnot, ein formliches ,Ringen nach Luft“, Beklemmung auf der
Brust und Erstickungsgefiihl bekamen. Dabei wurden sie auch deut-
lich cyanotisch und die Rasselgerdusche ihrer chronischen Bronchitis,
sowie der Hustenreiz steigerten sich akut. Als die Betreffenden sich
erholt hatten, bekamen sie eine subcutane Injektion von 1 mg Atro-
pin zur anhaltenden Erschlaffung der Bronchialmuskulatur. Nunmehr
konnten sie die dreifache Anzahl von Stufen ohne Beschwerden er-
steigen. Sie wurden wiederum cyanotisch und auch dyspnoisch, d. h.
ihre Atmung vertiefte sich stark. Aber sie hatten keine Unlust-
empfindung, keine Beklemmung auf der Brust und kein Erstickungs-
gefiihl. Gleichzeitig war das Schnurren und Rasseln in den Bronchien
fast verschwunden. Sie #uBerten sich, wenn es immer so wire, dann
hétten sie nicht das Spital aufgesucht.

Wir sehen also, daB einmal Beklemmung auf der Brust und Er-
stickungsgefithl ohne Cyanose auftreten kann und durch Bronchial-
muskelerschlaffung zu beseitigen ist. Ein andermal bleiben diese
Empfindungen trotz Cyanose und Dyspnoe fort, wenn man die Con-
traction der Bronchialmuskeln von vornherein verhindert.

*) Therapeut. Monatshefte 1912, Nr. 2.
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Ich mochte darob nicht behaupten, da damit jede Empfindung
von Atemnot erklart ist. Eines aber geht daraus mit groBer Wahr-
scheinlichkeit hervor: dal der Bronchialmuskelkrampf als solcher
fahig ist, auf dem Wege zentripetaler Nerven in unserem Be-
wubBtsein ein Gefithl der Beklemmung und Erstickung hervor-
zurufen. Es handelt sich also dabei um eine ,Organempfindung®.

Wir erinnern uns, dafl Beklemmung auf der Brust auch als Teilerscheinung
gewisser Angst- und anderer Unlustaffekte auftreten kann. Es ist wahrschein-
lich und stellt der pharmakologischen Priifung interessante und praktisch wichtige
Aufgaben, da8 auch die Affekte Empfindungen von dem Funktionszustand
peripherer Korperorgane sind, welche bei verschiedenen Affekten in verschiedener
Gruppierung in Erregung oder Hemmung geraten und so, mit den Saiten eines
Musikinstrumentes verglichen, Lust- oder Unlustakkorde geben (vgl. S. Exner,
Entwurf einer physiologischen Erklirung der psychischen Erscheinungen).

Beim Gefiihl des Druckes auf der Brust, ,des eisernen Reifens, der
uns umschniirt¥, diirfte auch eine Contractur der quergestreiften
Thoraxmuskulatur mitwirken, die ihre Erregungen durch Nervenfasern
der Headschen Reflexzone erhilt, dhnlich wie bei einer spastischen
Contractur der Darmmuskeln auch eine Spannung der Bauchdecken
eintreten kann.

Bronchialkrimpfe bei der Atemnot der Herzkranken. Anderseits
geht aus den angefithrten Versuchen hervor, daBl bei der Atemnot von
Herzkranken Bronchialmuskelkrampfe ebenfalls eine mafBigebende Rolle
spielen. Das deckt sich auch mit den Beobachtungen von R. Pollak.
der die asthmatischen Beschwerden von Herzkranken durch das bron-
chialmuskelerschlaffende Adrenalin giinstig beeinflussen konnte. Wenn
bei der ,,Dyspnoe“ der Herzkranken die inspiratorische Bléhung der Lunge
haufig nicht so auffallend ist wie beim sog. Asthma bronchiale, so kann
dies darauf beruhen, daB der Bronchialkrampf nicht so hochgradig ist.
Er geniigt aber, um die Organempfindung der Beklemmung auszulosen.

Mitwirkung anderer Organe im Thorax. Beim Zustandekommen
der Empfindung von Atemnot wirken wahrscheinlich aufler den Bron-
chialmuskeln noch Reizzustinde in anderen Korperorganen mit. Wir
erinnern uns, daB ein Krampf der Coronararterien im Herzen das
Gefiithl von Druck auf der Brust, Schmerz und Angst hervorruft, das
durch gefaBlerweiternde Arzneien wieder verschwindet. Contractions-
zustdinde im Gebiet der Kranzarterien konnen danach, wenn sie einen
Bronchialkrampf begleiten, die subjektive Empfindung der Atemnot ver-
farben. Ob etwa auch Spasmen der LungengefiBe oder Krimpfe der
Schlund- und Speiser6hrenmuskulatur oder Dehnungsreize der Lunge,
des Herzens, der Aorta und Reizzustéinde anderer im Thorax liegender
Organe auf dem Wege zentripetaler Nerven Komponenten fiir die Unlust-
empfindungen des Lufthungers liefern, kann zurzeit nicht ohne weiteres
beantwortet werden. DaB bei der Empfindung des Lufthungers Reizzu-
stinde im Atmungsapparat eine bestimmende Rolle spielen, deckt sich
im Prinzip mit der Tatsache, daB beim Nahrungshunger Erregungen
der Verdauungsorgane mitwirken; denn bekanntlich kann man durch
Anisthesierung der Magenschleimhaut das Hungergefiihl bekdampfen.
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Die innervierenden Zentren geben keine Organempfindung. Reiz-
zustinde der die betreffenden Korperorgane versorgenden Nervenzen-
tren haben wenigstens zum Teil keinen direkten Einflul auf die
subjektiven Empfindungen der Atemnot. So ist z. B. die Reizung des
Bronchoconstrictorenzentrums ganz bedeutungslos, wenn die pe-
riphere Nervenleitung durch Atropin blockiert ist und die Bronchial-
muskulatur in Ruhe bleibt. Die Erregung des Atemzentrums wird
primér sicher nicht unangenehm empfunden. Denn die chemische Rei-
zung dieses Zentrums durch Atropin oder Lobelin verleiht eher das
angenehme Gefiihl einer erleichterten Atmung, da wihrend der che-
mischen Erregung des Atemzentrums die Willkiirinnervation sich weniger
anzustrengen braucht. Hingegen koénnen Ermiidungszustinde des At-
mungsapparates die Empfindung der Atemnot qualvoll verstirken, worauf
Stdubli bei der Schilderung des asthmatischen Anfalles hinweist.

Chemische Erregung von Empfindungszentren. Es bleibt nun noch
die Frage zu entscheiden, ob infolge von mangelhafter Blutliiftung bei
hochgradiger Bronchialstenose, bei insuffizienter Herztitigkeit oder z. B.
bei VerschluB von Mund und Nase, abgesehen von der asphyktischen
Reizung der besprochenen motorischen Zentren, auch eine direkte che-
mische Erregung von spezifischen Empfindungszentren des
Lufthungers im Gehirn vom Blut aus stattfindet. Eine solche ist auf
Grund von Analogien (Halluzinationen als Ausdruck einer Gehirnreizung
durch iiberhitztes oder vergiftetes Blut) sehr wohl denkbar. Die Er-
regung dieser sensiblen Unlustzentren im besprochenen Sinne kann durch
Morphin und verwandte Arzneien (Kodein) abgeschwicht werden und
lieBe sich pharmakologisch erkennen, wenn die Ruhigstellung der be-
teiligten peripheren Organe (der Bronchial- und GefdBmuskeln u. a.) zur
Beseitigung der subjektiven Atemnot nicht ausreichte. Die Therapie
macht davon des Ofteren Gebrauch, und speziell beim Morphin ist die
Beruhigung der Unlustzentren zurzeit die einzige als konstant erkannte
Wirkungskomponente bei der Behandlung des Asthma bronchiale (vgl.
S. 284). Abgesehen von den spezifischen Unlustempfindungen des Luft
hungers geraten beim Bronchialasthma in der Regel auch noch andere
Unlustzentren, z. B. der Angst, in Erregung, wahrscheinlich hiufig auf
reflektorischem Wege. Auch diese kénnen durch die Arzneien der Mor-
phingruppe beruhigt werden.

II. Physiologische Richtlinien bei der Therapie asthmatischer
Bronchialmuskelkrimpfe.

1. Behandlung des Grundleidens.

(Mit besonderer Beriicksichtigung der nervosen Schwichezusténde.)

Wenn wir die Grundlage, die , Disposition“, bekdmpfen wollen, auf
der sich die asthmatischen Anfille entwickeln, so werden wir, wie bei
den meisten Organstérungen, sehr verschiedene Wege einschlagen, je
nachdem, wodurch das physiologische Gleichgewicht unter den Korper-
organen im Einzelfall gestort ist.
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Auch die Kette der abnormen Funktionen, durch die ein be-
stimmtes Grundleiden, z. B. eine allgemeine nervise Schwiche, zum
asthmatischen Anfall - fithrt, kann in verschiedenen Fillen auf ver-
schiedene Weise geschlossen sein: So braucht das Bronchoconstrictoren-
zentrum nicht immer einen priméiren Reiz zu bekommen, sondern
es kann eine Schwiche der héheren Zentren zum Fortfall der nor-
malen Hemmungen und somit zur gesteigerten FErregbarkeit des
Bronchialvagus fiihren, gleichwie auch die motorischen Nervenzentren
der Skelettmuskeln im Hirnstamm und Riickenmark bei geschwichter
Pyramideninnervation in einen Zustand gesteigerter Erregung geraten.
Eine experimentelle Analogie dazu bietet eine Beobachtung von Ph. Klee,
der eigentlich zu Magenstudien bei Katzen das GroShirn vom Hirnstamm
trennte und dadurch in einem Fall nebst den anderen Erscheinungen
von gesteigertem Vagustonus auch eine asthmatische Attacke bekam. Ein
asthmatischer Anfall kann also von diesem Gesichtspunkt aus manchen
Reizerscheinungen anderer Organe bei nervésen Schwéchezustéanden
gleichgesetzt werden.

Bei der Beurteilung und Behandlung solcher nervéser Leiden
werden gegenwirtig in Literatur und Praxis die psychischen Ein-
flisse vielfach sehr stark betont. Eine hiufige Folge davon ist, daB
die Patienten die Antwort bekommen, sie seien eigentlich gesund, sie
bildeten sich die Beschwerden nur ein und miiten sich eben iiber-
winden. Speziell die Asthmatiker sollten nur richtig atmen! Die Krank-
heitsvorginge aber bleiben dieselben oder verschlimmern sich sogar.

Dem gegeniiber mochte ich gerade die somatischen Faktoren,
die rein korperlichen Stérungen, hervorheben, die bei nervosen Reiz-
und Schwéicheerscheinungen ebenfalls eine grundlegende Rolle spielen
und den psychischen Einfliissen oft erst durch Summation oder Bahnung
zur Wirkung verhelfen.

Dieser Einflul geht von den Korperorganen aus durch zentripetale
Nerven iiber die Zentren der Unlustaffekte, die, wie schon erwihnt,
als Organempfindungen zum Bewuftsein kommen (vgl. S. 251). Liegt
eine Funktionsschwéche der Organe vor, sind also dieselben gleichsam
auf einen ,Unlustakkord“ eingestellt, so lenken die Unlusterregungen
sekundér auch den Vorstellungsablauf im GroBhirn. Derselbe Gedanke,
dasselbe Erlebnis, das in den Tagen korperlicher Kraft und Gesund-
heit uns erfreut hat, ist uns zur Zeit der Schwéche gleichgiiltig oder
deprimiert uns sogar, versetzt uns in Angst und Aufregung. In diesem
Zustand niitzt ein Zureden, ein Beruhigen nicht wesentlich, da unsere
Stimmung vom erkrankten Korper aus beherrscht wird.

In diesem Zustand kann ein psychischer Einflul, etwa eine &ngst-
liche Vorstellung, einen asthmatischen Anfall oder einen Magen-Darm-
krampf, ein Erbrechen oder einen GefdBkrampf, ein Herzklopfen und
andere Stoérungen auslésen, je nachdem, welches Organ im Rahmen
der allgemeinen Schwiche besonders erregbar ist.

Dabei ist die somatische Komponente, die physikalisch-chemische
Zustandsédnderung der Korperorgane, oft deutlich nachweisbar. So habe



Asthma bronchiale. 255

ich z. B. Fille von ,psychischem* Erbrechen beobachtet, welches daheim,
im ,Milieu“ der nervisen Familie, manchmal gerade nach dem Genuf}
fester Speisen auftrat, und nach Entfernung aus der gewohnten Um-
gebung im Spital verschwand. Es gelang jedoch in &hnlichen Fillen
auch, das Erbrechen ohne Milieudnderung zu beheben, wenn ich die
Magenschleimheit anisthesierte. Das spricht fiir eine organische Uber-
empfindlichkeit der Schleimhaut, worauf auch die Anamnese — ein
vorangehender chronischer Magenkatarrh — hinwies. Der Zusammen-
hang liegt hier klar zutage: das Brechzentrum wurde durch eine Reiz-
summe, durch die psychischen und kérperlichen Einfliisse wirksam erregt.
Die somatische Komponente darf daher nicht vernachlissigt werden, um
so weniger, als der Therapie dadurch zwei Wege erdffnet sind. Die
Mitwirkung psychischer Reize zur Auslosung des Erbrechens oder
eines asthmatischen Anfalles ist iibrigens gar nicht notig und stellt
nur einen moglichen Ausgangspunkt der abnorm wirkenden Erregungen
dar. Denn in dem iiberempfindlichen Brech- oder Bronchoconstrictoren-
apparat konnen sich auch rein kérperliche Reflexreize bis zur Wirkung
summieren. So beobachtete R. Chrobak asthmatische Anfille, die durch
einen retroflektierten Uterus ausgelost wurden.

Lehrreich im gleichen Sinne ist es, solche nervise Patienten zu
beobachten, nachdem ihre Korperorgane ins Gleichgewicht gebracht
wurden, wenn dieselben also auf ,Lustakkorde“ eingestellt sind und
nun diese Erregungen die Psyche beherrschen: die Leute haben dann
noch das Erinnerungsbild, die Vorstellung von den quilenden Krank-
heitsvorgingen; sie erwarten bei Wiederkehr einer bestimmten Situation
mit Spannung ihre Atembeklemmung, den Magenkrampf, das Herz-
klopfen, das Gliederzittern — aber die Stoérung bleibt zu ihrer freu-
digen Uberraschung aus. Das zeigt sehr klar, daB psychische Vor-
stellungen allein nicht geniigen, um die betreffenden Krankheitsvor-
ginge auszulGsen.

Selbstverstdndlich kénnen heftige und andauernde psychische Aufregun-
gen, Krinkungen oder Angstaffekte den Gesamtorganismus schwichen und somit
auch zu asthmatischen Anfdllen und anderen Reizerscheinungen fithren. Dann
sind sie aber die primire Ursache des Schwichezustandes, so wie ein andermal

eine korperliche Uberanstrengung, eine Unterernihrung oder eine chronische Gift-
wirkung.

Mit der dargelegten Auffassung, daf3 nervése Schwichezustinde nicht
immer rein psychisch bedingt, sondern vielfach in einer Funktionsstérung
der Korperorgane begriindet sind, stehen auch die therapeutischen MaB-
nahmen im Einklang, die gegen die asthmatische Konstitution empfohlen
werden. Es sind durchweg Verfahren, die die Erholung und Kriftigung,
aleo die Assimilationsprozesse in den Korperzellen férdern und da-
durch den Schwichezustand, das einseitige Uberwiegen der Dissimi-
lationen, auszugleichen vermégen. Sehr klar ist dieser Zusammenhang
zu durchschauen, wenn es sich um eine akute Erschépfungsneur-
asthenie durch Uberarbeitung handelt. Ich habe vor kurzer Zeit zwei
solche Patienten beobachtet: Der eine bekam als besonders hervor-
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tretendes Symptom im Rahmen der ,reizbaren Schwiche“ asthmatische
Anfille und der andere eine spastische Obstipation. In beiden Fillen
fiihrte das Ausruhen zur Heilung.

Behandlung des Asthmas mit Assimilationsreizen. Menschen mit
angeborener Schwiche zeigen nun diese Erschopfung schon unter
gewohnlichen Lebensbedingungen, aber oft nur relativ: denn versetzt
man diese Leute in eine Umgebung mit gesteigerten Kraftigungs- oder
Assimilationsreizen, so verschwinden hiufig die abnormen Reiz- und
Schwicheerscheinungen und speziell bei habituellen Asthmatikern auch
die Bronchialkrimpfe. Ein solches Milieu mit energischen Assimilations-
reizen ist z. B. das Hohenklima.

Der fordernde EinfluBl desselben auf den EiweiBansatz wurde physio-
logisch vielfach festgestellt, und auch funktionell fiihrt es bei individuell
entsprechender Dosierung zu einer gesteigerten Leistungsfihigkeit fast
samtlicher Korperorgane und ihrer Nervenzentren. Sehr interessant sind
diesbeziiglich die Mitteilungen von Arzten aus Hohenkurorten (Leysin),
daB sie im Tiefland (z. B.in Wien) bei der gleichen oder sogar geringeren
Arbeitsleistung stark ermiiden, wihrend sie auf der Hohe dauernd frisch
geblieben waren*). Und gleichwie wir sehen, daB zahlreiche nervose
Reiz- und Schwichezustinde der Verdauungsorgane, des Blutbildungs-
apparates, des Herzens, der Skelettmuskulatur und ihrer Nervenzentren
und viele andere im Hohenklima verschwinden, so sehen wir dies auch
gehr hdufig beim Asthma bronchiale. Stiubli macht darauf aufmerksam,
dafl in der Hohe trotz des Ausbleibens der asthmatischen Anfille die
Eosinophilie des Blutes, ein Zeichen der krankhaften Diathese, bestehen
bleibt. Und wirklich, wenn der anfallsfrei gewordene Asthmatiker in die
Tiefebene absteigt, so kommen hiufig die Anfille schnell zuriick (Planta,
Staubli). Ebenso geht es oft auch bei den anderen Krankheitsbildern
von konstitutioneller Schwiche. Manche abnorme Konstitution oder
Diathese wirkt also nur relativ; sie bereitet ihrem Trédger nur unter
bestimmten duBeren Verhéltnissen (bei mangelhaften Assimilationsreizen)
funktionelle Stérungen.

Ist es nun nicht auch moglich, im Tiefland eine Gruppierung
der Lebensreize aufzufinden, unter der die AuBerungen eines
konstitutionellen Schwédchezustandes verschwinden? Die in
diesem Sinne gegen Bronchialasthma empfohlenen MafBnahmen decken
sich wiederum mit denjenigen, die man gemeinhin zur Bekdmpfung neur-
asthenischer Zustéinde anwendet: entsprechend dosierte Kriaftigungs-
oder Assimilationsreize natiirlicher oder kiinstlicher Belich-
tung, Kaltreize von Luft und Wasser in freier Luft, im Wald-
oder Meeresklima u. a. (Nordseekuren; Nicolas). Es sind also die
Faktoren der physikalischen Therapie.

Abgesehen von der allgemeinen Wirkung auf die Konstitution spielen an
bestimmten Orten auch organotrope, direkt auf den Atmungsapparat gerichtete

*) Der assimilatorische EinfluB des Hohenklimas ist so stark, daB z. B. die
im Tiefland gesetzmiiBig auftretende Atrophie einer tuberkulosekranken Extremitit
in Leysin nicht zustande kommt. (H. Graetz, persdnliche Mitteilung.)
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Einfliisse mit: So kann die Reinheit der Luft eine Bronchitis durch Reizausschaltung
bessern. Es ist das gleiche Prinzip, wie wenn ein Patient mit Heuasthma eine pollen-
freie Gegend aufsucht und dort sein Asthma verliert.

Pharmakologische Analyse der Schwichezustinde. Sofern nun
konstitutionelle Schwichezustinde auf die allgemeinen Kriftigungs-
verfahren nicht befriedigend ansprechen, gelangt man manchmal doch
zum Ziele, wenn man eine pharmakologische, organotrope Priiffung
des krankhaften Zustandes vornimmt; d. h. wenn man die einzelnen
Organe des geschwichten Korpers der Reihe nach mit Arzneien von
bekanntem Angriffspunkt durchreagiert und ihre Funktion durch ent-
sprechende Reizung oder Hemmung zu regulieren sucht. Dann kann
es gelingen, durch Angreifen eines bestimmten Gliedes in der
Kette der geschwiachten Organe den ganzen Circulus vitiosus
zu durchbrechen. Dann gibt sich unter Umstinden eine Anidmie
nicht als primére Storung des Knochenmarkes, sondern als Folge einer
mangelhaften Arbeit der Magen-Darmdriisen zu erkennen, die
durch Zufuhr von Pepsin-Salzsidure und Pankreontabletten zu
kompensieren ist. Eine andere Anadmie hingegen reagiert auf Eisen-
Arsenmedikation und charakterisiert sich dadurch als echte Assimi-
lationsschwéche des Blutes und der tbrigen Organe. Manche Formen
von Korperschwiche und interessanterweise auch ausgeprigte psy-
chische Depressionen finden ihre Losung durch eine Verbesserung
der Herztatigkeit mittels Digitalis oder Theobromin, wenngleich das
Herz vorher anatomisch keinen Fehler und klinisch keine erkennbaren
Kompensationsstérungen aufwies. Psychische Stérungen koénnen eben
rein korperlich bedingt sein, und hier den Zusammenhang im vorliegenden
Falle aufzusuchen, erscheint wertvoller, als blo8 mit Worten ,psychisch
zu behandeln. Bei anderen nervésen Stdrungen wiederum ist der
Circulus vitiosus zu durchbrechen, wenn man die Zentren der Unlust-
affekte (Angst, Schreckhaftigkeit) durch eine systematische Kodein-
behandlung fiir lingere Zeit ruhigstellt*).

Angesichts solcher Arzneiwirkungen kann man sagen, dafl es dem
heutigen Stande der experimentellen und klinischen Pharma-
kologie nicht mehr entspricht, wenn man den Arzneien neben
den physikalisch-didtetischen Heilverfahren eine minderwer-
tige Sonderstellung zuschreibt. Es geniigt den Tatsachen durch-

*) Ein Beamter begann stets — und nur dann — heftig mit der Hand
zu zittern, wenn er in Gegenwart anderer seine Unterschrift abgeben sollte,
Alles Zureden und feste Vorsitze niitzten nichts. Hingegen behob eine Kodein-
kur die Storung voriibergehend und bei Wiederholung abermals.

Interessant verhielt sich u. a. auch ein 12 jahriger Knabe, der an Amentia
mit manischer Affektlage, starker Tobsucht und Ideenflucht erkrankt war. Durch
gehdufte Kodeindosen gelang es binnen einem Tag, das Kind psychisch normal
zu machen. Zwei Tage darauf erfolgte ein Rezidiv. Eine neuerliche Kodeinbehand-
ung erzielte den gleichen Erfolg wie beim erstenmal. Dem Versuch einer Dauer-
Ibehandlung stellte sich nun zuerst eine rasche Abschwichung der Kodeinwirkung
entgegen, die jedoch nach pharmakologischen Gesichtspunkten erfolgreich iiber-
wunden wurde, und nunmehr gelang es, den dritten Kodeineffekt in Dauerheilung
iberzufithren. Die genauere Mitteilung wird spiter erfolgen.

Ergebnisse d. Med. XIV. 17
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aus nicht, wenn neben anderen Autoren, z. B. Kuhn, in seiner sonst
wertvollen Abhandlung i{iber die Saugmaskenbehandlung des Asthmas
meint, wo man ein chemisches Mittel vermeiden koénne, solle man es
tun, da ein solches doch nie gleichgiiltig fiir den Gesamtorganismus sei
und nur symptomatisch wirken konne, aber niemals die geringste Ge-
wihr fir eine dauernde Beseitigung der Anfille gebe. Solch Anschauungen
iiber die Arzneibehandlung des Asthmas und anderer nervéser Stérungen
bestehen nur dann zurecht, wenn man mit den pharmakologischen Sub-
stanzen ein falsches Organ anzielt und dieselben schlecht dosiert. Unter
solchen Umstéinden kann man aber den gleichen Vorwurf der Unwirk-
samkeit oder des Schadens gegen die physikalisch-didtetischen Heilfaktoren
erheben. Wir miissen uns vielmehr daran gewShnen, Arzneireize und
physikalisch-hygienische Reize im Prinzip als gleichwertig
aufzufassen. Bei manchen Erkrankungen wird man mit beiden Me-
thoden zum Ziel gelangen konnen. In bestimmten Fillen wird jedoch
die eine oder die andere Reizart iiberlegen wirken, je nachdem, wo im
Organismus die krankhafte Erregung oder Hemmung sitzt und welches
der Angriffspunkt unseres therapeutischen Verfahrens ist.

Es steht zu erwarten, daf3 die Prinzipien einer pharmakologischen
Analyse der Schwichezustinde auch beim Bronchialasthma zu Er-
folgen fiilhren konnen. Da z. B. manche chronische Bronchitis auch bei
anatomisch ungestortem Herzen auf nicht optimaler Herzarbeit be-
ruht, wire es denkbar, daB manchmal beim Bronchialasthma durch
Herzmittel und die folgende Gesundung der Bronchialschleimhaut eine
Heilung erzielt werden konnte. Man erwartet formlich diesen Gedanken-
gang, wenn man die jiingste Publikation von M. Saenger , Uber Herz-
und GeféBmittel bei Bronchialkatarrh® zu lesen beginnt. Bald kommt
jedoch der Autor zu dem SchluB,. daBi es fir das Asthma ganz gleich-
giltig sei, ob man zweckméifBige oder unzweckméaBige Mittel anwendet
oder ob sich der Heilerfolg an einen Sturz von der Stiege oder an den
Tod eines Ehegatten anschlieBt; es komme eben nur auf den Seelen-
zustand der Patienten an. Die Tatsachen werden ja bestehen. Aber
das sind offenbar Asthmaformen auf jeweils verschiedener Grundlage
und verlangen wohl eine eingehendere Analyse, wenn man daraus ge-
setzméfBige Schliisse fiir die Therapie ableiten will.

Milieuwechsel als Heilfaktor. Bevor wir die Betrachtungen iiber
die nervosen Schwichezustinde abschlieBen, sei noch hervorgehoben,
daB die giinstige Wirkung eines Milieuwechsels auf asthmatische An-
fialle, auf Erbrechen und andere Funktionsstorungen nicht nur durch
Beeinflussung der Psyche zustande kommen kann, sondern unter Um-
stinden auch rein korperlich bedingt wird. Wenn der Kranke zu
Hause in einer dumpfen und diisteren Wohnung gelebt hat und sonst
wichtiger Assimilationsreize entbehrte, so wird ein licht- und luftreiches.
Spital seinen Schwichezustand bessern. War auBerdem daheim die Er-
nédhrung ungeniigend, so vermag die Spitalskost dies auszugleichen. Und
war ferner die korperliche und geistige Arbeitsleistung relativ zu gro8,
so wird das Ausruben in der Heilanstalt — bei niedrigem oder auch
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bei normalem Korpergewicht — den Patienten kréftigen und dadurch
den Krankheitserscheinungen entgegenwirken*).

Speziell bei Asthmatikern werden wir daran denken, daf manche
asthmatische Anfille ganz unabhingig von der Psyche an bestimmte
Ortlichkeiten gebunden sind. Manchmal, z. B. im Pferdestall, mag es
sich dabei um Luftreize handeln.

Sensible Reizung als Heilfaktor. Auch wenn asthmatische Anfélle
oder andere Storungen durch Elektrisieren, durch Senfteige und andere
sensible Reize zum Verschwinden gebracht werden, miissen wir nicht
unbedingt auf psychische Beeinflussung des Leidens schliefen, da durch
sensible Reizung die verschiedensten Reflexvorgéinge auch subcortical
gehemmt werden kénnen. Eine suggestive Wirkung ist sicherer dann
zu erkennen, wenn es z. B. gelingt, eine hysterische Blindheit durch
das bloBe Klappern des Wagnerschen Hammers zu beseitigen, ohne dafl
der elektrische Strom iiberhaupt durch den Patienten geschickt wird
(Vorlesungsdemonstration auf der Klinik v. Wagner-Jauregg). Auch
das Bestreben, durch starke Reize, z. B. durch schmerzhaftes Elektri-
sieren, hemmende Vorstellungen im Gehirn des Patienten wachzurufen
und ihm sein Leiden wie durch eine Strafe abzugewohnen, hat praktisch
nicht unbeschrinkte Geltung; denn, wie schon erwihnt, liegen den meisten
Reiz- und Lahmungserscheinungen bei nervisen Schwichezustinden zwar
nicht immer grobe anatomische, wohl aber wesentliche funktionelle,
d. h. physikalisch-chemische Verinderungen der Korperorgane und auch
des Gehirnes zugrunde, die von der ,Psyche“ allein aus nicht griind-
lich zu reparieren sind.

Mit diesen Ausfiihrungen soll die Bedeutung psychischer Einfliisse
beim Asthma und anderen funktionellen Organstérungen keineswegs her-
abgesetzt werden. Sie bedeuten nur einen Versuch, dem tatséchlichen
Vorkommnis in der érztlichen Praxis entgegenzuwirken, daB man sich
mit der Schnelldiagnose ,psychisches Leiden® iiber Krankheitsfille hin-
wegsetzt, wo eine eingehende physiologische Priifung der Organfunk-
tionen zum Ziele fithren kann.

Atemiibungen bei Asthma bronchiale. Bei iiberempfindlichem
Bronchoconstrictorena pparat erscheint es physiologisch denkbar, daf eine
fehlerhafte Atmung im Sinne mancher Autoren gelegentlich echte asth-
matische Anfille auslose: Die Trachealmuskeln machen schon de norma
Mitbewegungen bei heftiger Atmung, und zwar contrahieren sie sich bei
forcierter Inspiration und erschlaffen dann im Exspirium (Nicaise).
Vorausgesetzt, da die Bronchialmuskeln analog reagieren, kénnte bei
krankhafter Uberempfindlichkeit des Constrictorenapparates die inspi-
ratorische Contraction sich bis zum Bronchialkrampf steigern. Wenn
man darauf in der Therapie Riicksicht nimmt und die Patienten zum
yrichtigen Atmen erziehen will, so dafl sie nicht einseitig zu tief in-

*) Bei drei in letzter Zeit beobachteten asthmatischen Kindern, die stark
untergewichtig waren, geniigte das Ansteigen der Gewichtskurve auf oder iiber
die Norm allein nicht, um die Asthmaanfélle zu beseitigen.

17*
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spirieren, sondern auch vollstindig genug ausatmen (Saenger, Hof-
bauer), so kann man diese Methode als eine Anpassung an den
krankhaften Zustand bezeichnen, die einen mdglichen Auslésungs -
vorgang des Asthmas zu vermeiden sucht. Es kommen aber bei iiber-
empfindlichem Bronchoconstrictorenapparat, wie erwahnt, auch asth-
matische Anféalle durch andere bekannte oder unbekannte Rsize zustande.
Es ist danach verstindlich, wenn die Atemiibungen nach Singer und
Hofbauer nicht immer befriedigende Resultate geben (Kurt Kayser)
und vollends im ausgebildeten asthmatischen Anfall versagen (Staubli).

Yolumen pulmonum auetum. Handelt es sich hingegen im vorliegendep
Falle nicht um eine starke Bronchialstenose, sondern um eine Lungenbléhung in.
folge zu einseitig verstirkter Inspiration, dann ist natiirlich die Ubung
der Exspiration z. B. nach der ,Summtherapie“ von Hofbauer das physiologische
Hilfsmittel. Die begleitende Bronchitis ist dabei héufig Folge der Mundatmung, wo-
durch die Luft zu kalt und zu trocken in die Bronchien kommt (L. Hofbauer*).

Etwas komplizierter und nicht nur als Anpassung zu deuten scheint die
Wirkung der Kuhnschen Saugmaske zu sein. Kuhn verlingert dadurch das In-
spirium ohne wesentliche Vertiefung. Er beobachtete dabei ein Zuriickgehen der
Lungenblahung und eine Verfliissigung des Sekretes. Bei der akuten Wirkung,
die in 15—20’ eintritt, scheint die leichte Narkose durch verminderte Sauerstoff-
versorgung des Gehirns mitzuspielen. Die chronische Wirkung beruht im wesent-
lichen, abgesehen von den Atemiibungen, auf der Hyperimie der Bronchien und

Heilung eines chronischen Bronchialkatarrhs.

Es sei auch noch kurz erwiahnt, daBl Pescatore die Exspiration durch eine
Pressionsmethode passiv gestaltet, um die Muskelanstrengung zu vermeiden. Der
Forderung der Exspiration dienen ferner der RoB8bachsche Atemstuhl, sowie
pneumatische Kammern mit verdichteter Luft und Ausat mung in verdiinnte Luft
(Reichenhall, Ziibzers Apparat) und Einatmung und Ausatmung in verdiinnter

Luft (Brunscher Apparat)**).

Erkennbare Einzelursachen asthmatischer Anfiille. Die ursich-
liche Therapie asthmatischer Anfille wird, abgesehen von sog. Konsti-
tution oder Diathese, in anderen Fillen sich gegen eine klar zutage
tretende Einzelursache wenden. Krankhafte Vorgéinge in der Nasen-
schleimhaut bei Reflexasthma, Tumoren, die den Halsvagus zerren oder
eine luetische Infiltration der Bronchialschleimhaut (vgl. v. NeuBer),
Wiirmer im Darm beim Asthma verminosum und viele andere bieten
bestimmte Angriffispunkte fiir das Vorgehen des Arztes.

Eine groBe praktische Bedeutung hat ferner die organotrope Be-
handlung des akuten Asthmaanfalles, bis es gelingt, die Grund-
ursache des Leidens zu beseitigen oder, wenn dies derzeit nicht mdglich
ist, als einziger Weg, um den Kranken ihre Qualen zu erleichtern.

2. Funktionelle Grundlagen fiir die organotrope Behandlung des
akuten Bronchialmuskelkrampfes.
Wir haben im Beginn unserer Betrachtungen erdrtert, dafl der
Organapparat des asthmatischen Bronchialkrampfes im engeren Sinne
verschiedene Einzelstationen erkennen 1iaf8it, die gelegentlich die Angriffs-

*) Vgl. auch S. 262.
*¥) Zit. nach E. Kuhn.



Asthma bronchiale. 261

punkte fiir asthmaerzeugende Reize werden konnen. Insbesondere
kommen dabei die zentripetale Nervenleitung von der Respira-
tionsschleimhaut aus, das Vaguszentrum, der Vagusstamm, die
peripheren Endigungen dieses Nerven im Bronchialbaum und die
glatten Bronchialmuskeln selbst in Betracht. Wir haben auch die
Bronchoconstrictorenfasern im Sympathicus besprochen, die fiir ge-
wohnlich keine hervorragende Wirkung auszuiiben scheinen.

a) Die Ausschaltung sensibler Nervenendigungen in der Nasen-
schleimhaut oder in der Tracheal- und Bronchialschleimhaut kann
dann einen asthmatischen Anfall aufheben oder verhiiten, wenn eine
abnorme Erregung der Schleimhaut die einzige auslosende Ursache oder
bei Summation verschiedener Asthmareize eine wesentliche Komponente
ist. Dieses Verfahren wurde teils durch medikamentose Anisthesierung
des Naseninneren, teils operativ durch Entfernung abnormer Gebilde
(Polypen, adenoide Vegetationen), durch Atzung gewisser Schleimhaut-
stellen (Kiliani) oder auch durch Resektion der Nervi ethmoidales
(Neumayer) ausgefithrt, und zwar manchmal mit voriibergehendem
Erfolg und oft auch erfolglos.

Aniisthesierung der Nasenschleimhaut. M. Wassermann rit auf
Grund einer zehnjihrigen Beobachtung zu einem schonenden Verfahren,
das den operativen iiberlegen sein soll: Die Tatsache, daB Operationen, wo
iiberhaupt, so héufig nur fiir eine gewisse Zeit die asthmatischen An-
falle beseitigen, brachte ihn auf den Gedanken, daB vielleicht gar nicht
die Operation, sondern die damit verbundene Anisthesierung der Nasen-
schleimhaut durch Kokain und &hnliche Substanzen das Wirksame sei.
Er schiebt deshalb [in jede Nasenhilfte wagrecht einen 3 cm langen
Wattetampon, der gerade so dick ist, daBl er das Tuberculum septi und
das vordere Ende der unteren Nasenmuschel beriihrt. Dieser Tampon
ist mit 1 g einer 1—2°/ igen Alypinlésung oder mit einem anderen
anisthesierenden Stoff getrinkt und bleibt durch 15 Minuten in der
Nase liegen, wihrend der Patient den Kopf nach vorn gebeugt hilt.
Sodann wird die Watte entfernt. Durch 8 oder 14 Tage geschieht diese
Prozedur téglich. Sobald die asthmatischen 'Anfille acht Tage lang aue-
geblieben sind, findet nur jeden zweiten Tag eine Sitzung statt und
spiter noch seltener. M. Wassermann sah dabei bessere Erfolge als
mit den anderen nasalen Verfahren. Vor dem Spray hat die Tampon-
methode den Vorteil, daBl keine iberfliissigen Mengen der Giftlésung
eingefiihrt und resorbiert werden. Der Autor hat absichtlich nur solche
Fille zur Behandlung gewihlt, die die Asthmaattacken unter der Wir-
kung des Klimas allein (Meran) nicht verloren.

Der Heilwert systematischer Anisthesierung soll darin liegen, daB
die Erreghbarkeit des Reflexbogens allmihlich abnimmt, wihrend umgekehrt
jeder neue Asthmaanfall die Reflexwege fiir kiinftige Reize bahnt (vgl.
die Bahnung von Reflexen als Werk der Erziehung bei den Pawlowschen
Fistelhunden, aber auch im alltiglichen Leben bei jedem Menschen).
Das besprochene Verfahren erscheint auch von dem Gesichtspunkt aus
versténdlich und wertvoll, daB nach den klinischen Beobachtungen von
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G. SpieB und nach den Tierexperimenten von A. N. Bruce die An-
dsthesie ein wichtiger Heilfaktor fiir Entziindungsvorginge der Schleim-
hiute ist.

Bei dieser Gelegenheit sei wiederum der Standpunkt der experimen-
tellen Pharmakologie betont, bei Lokalanéisthesien das unberechen-
bar giftige Kokain woméglich zu vermeiden!

Aniisthesierung der Tracheal- und Bronchialschleimhaut. Auf
Anésthesierung der Tracheal- und Bronchialschleimhaut beruht wenigstens
zum Teil das Verfahren von L. Griinwald, der den Larynx mit 20°%/;
Alypin- oder 10°/, Novokainlosung behandelt und eine Injektion von
1 ccm 0,1°/, Adrenalin + 1 cem 3°/, Novokain in Trachea und
Bronchien vornimmt. Ein bis zwei Injektionen sollen auf Monate geniigen.
Das erinnert an eine hiufige Wahrnehmung der klinischen Pharmako-
logie bei verschiedenen abnormen Reizvorgingen: daB eine oder wenige
Unterbrechungen geniigen kénnen, um einen Circulus vitiosus fiir lingere
Zeit aufzuheben. — Die physiologische Wirkung des Adrenalins soll
spiter besprochen werden.

Verminderung der Lungenblihung. Ein Reflexreiz, welcher eben-
falls vom Atmungsapparat selbst ausgeht und asthmatische Anfille er-
zeugen kann, ist ferner die mechanische Ausdehnung der Lunge.
Es ist eine physiologische Tatsache, daB Lungenblihung den Vagus-
tonus steigert, Lungenkollaps hingegen ihn vermindert. Im Einklang
damit hat L. Hofbauer festgestellt, daB durch méglichste Einschran-
kung der inspiratorischen Lungenblihung und durch systematische Er-
ziehung zu ausgiebiger Exspiration des Ofteren asthmatische Anfille
verschwinden kénnen (Summtherapie). Nach analogen Prinzipien ar-
beitet die Methode von M. Saenger.

B) Narkotica der Fettreihe. Eine Beruhigung des Broncho-
constrictorenzentrums kommt, nach Analogien zu schlieBen, den ver-
schiedenen Substanzen der lipoidléslichen Narkotica zu. Die giinstige
Wirkung auf asthmatische Anfille, die gelegentlich bei Chloralhydrat
oder den hierher gehérigen organischen Bromverbindungen (Ada-
lin u. a.) beobachtet wurde, diirfte durch die narkotische Wirkung auf
das Vaguszentrum wenigstens mitbedingt sein. Daneben kénnte noch
eine psychische Beruhigung bei gewissen Asthmaformen mitspielen.
AuBerdem sind aber fiir die Arzneien dieser Gruppe periphere Wirkungen
auf die Vagusendigungen im Bronchialbaum experimentell nachgewiesen
(s. S. 263).

Morphin. Moglicherweise wird das Bronchoconstrictorenzentrum
auch durch Morphin beruhigt, gleichwie noch andere motorische Zentren
der Medulla oblongata durch dasselbe gehemmt werden (die Zentren der
Atmung, des Hustens, des Erbrechens, des Laryngospasmus, des Singultus,
sowie gewisse Abschnitte des Vasmotorenzentrums).

Fiir das therapeutische Eingreifen beim akuten Asthmaanfall spielt
indes die Beruhigung des Vaguszentrums keine hervorragende Rolle.
Denn wir konnen es einem Bronchialkrampf beim Menschen nicht von
vornherein ansehen, ob der Reiz zentral oder peripher angreift. Im



Asthma bronchiale. 263

letzteren Falle aber wiirde eine isolierte Narkose des Zentrums nichts
niitzen. Dafiir liefern die Tierexperimente von Besredka ein lehrreiches
Beispiel, der den peripher bedingten Bronchialkrampf anaphylaktischer
Meerschweinchen durch Morphin nicht aufheben konnte, wohl aber durch
Narkotica der Fettreihe (Chloral, Urethan), die wie gesagt, auBer
der zentralen noch eine periphere Hemmungswirkung auf die Bronchial-
muskeln ausiiben.

y) Die funktionelle Ausschaltung der constrictorischen
Nervenendigungen im Bronchialbaum ist das Hauptziel, das
der Arzt bei der Bekidmpfung eines asthmatischen Anfalles
ins Auge zu fassen hat. Dazu konnen folgende Wege fiihren:

a) Atropin. Lahmung der motorischen Vagusendigungen in
der Bronchialmuskulatur ist die Wirkungsart des gegen Asthma viel
gebrauchten Atropins. Diese Tatsache geht aus zahlreichen Tierver-
suchen hervor: Sowohl der Bronchialkrampf nach Muskarin und dessen
Verwandten, sowie das Asthma beim anaphylaktischen Chock oder bei der
Peptonvergiftung u. a. konnen durch Atropininjektion aufgehoben oder
verhiitet werden (Dixon und Brodie, Dixon und Ransom, Golla und
Symes, Frohlich und Pick, Baehr und Pick).

Lobelin. Ahnlich wie Atropin lihmt auch Lobelin die motorischen Vagus-
-endigungen in den Bronchien, wie Dreser, sowie Dixon und Brodie experimentell
gezeigt haben. In der menschlichen Asthmatherapie spielt das Lobelin zurzeit keine
bedeutende Rolle. Vor einigen Jahren hat I. Nerking die Lobelia inflata in
Form von Eurespirantabletten fiir Kinder und Erwachsene empfohlen. Die
Herzwirkung des Lobelins gleicht ebenfalls derjenigen des Atropins, withrend andere
Lobelinwirkungen dem Nikotin parallel gehen.

b) Urethan. Eine Lihmung der constrictorischen Vagusendigungen
bewirkt ferner das Urethan. Dasselbe erzielt aber gleichzeitig noch
einen anderen Effekt:

Lihmung der constrictorischen Sympathicusendigungen.
Versager des Atropins beim asthmatischen Bronchialkrampf, soweit
sie nicht auf der Dosierung beruhen (s. S. 268), konnen dadurch
bedingt sein, daB der Constrictorenreiz nicht oder nicht nur vom
Vagus ausgeht. Sofern sympathische Constrictoren dabei be-
teiligt sind, konnte man nach den Experimentaluntersuchungen von
Golla und Symes vom Urethan eine Wirkung erwarten. Diese
Autoren konnten namlich die durch Adrenalin erzeugte Contraction
der Bronchialmuskulatur durch Urethan verhiiten, nicht aber durch
Atropin.

Urethan iibt auBerdem gleich anderen Narkoticis der Fettreihe
(Ather, Chloroform) eine lihmende Wirkung auf die peripheren Vagus-
endigungen aus (Dixon und Brodie, Baehr uud Pick). Fir die
menschliche Asthmatherapie wurde das Urethan von H. Meyer empfohlen.
Die Erfolge, die B. Fellner und M. Jacobson durch Vasotonin
erzielten, diirften wenigstens zum Teil auf dem darin enthaltenen Urethan
beruhen. Ferner haben Goppert und Bertling beim Asthma der Kinder
mit Urethan gute Erfolge erzielt.
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Kombination von Atropin und Urethan. Soweit Bronchialmuskel-
krampfe auf dem Nervenwege zustande kommen, miiite man nach
den bisherigen experimentellen Kenntnissen eigentlich mit Urethan,
unter Umstédnden in Kombination mit Atropin, auskommen. Wéhrend
das erstere nur eine schwache zentrale Narkose ausiibt, die durch die
zentral erregende Atropinwirkung wahrscheinlich noch verringert werden
diirfte, konnen sich beide Substanzen in der peripheren constrictoren-
lahmenden Wirkung verstirken, summieren oder vielleicht sogar poten-
zieren (vgl. E. Biirgi). Klinische Priifungen, die ein Urteil iiber die
Leistungsfihigkeit dieses Verfahrens gestatten wiirden, sind mir zur-
zeit nicht bekannt. Versager, die dabei auftreten, konnten entweder
darin begriindet sein, daB die Constrictorenerregung noch starker ist, als
die Arzneihemmung, die ja bei elektiven Lihmungen einzelner Organ-
abschnitte in der Regel keine absoluten Grade erreicht, oder darin, daf3
der krampfhafte Reiz nicht am Nervenapparat, sondern peripher davon
an der Bronchialmuskulatur angreift.

Andere Narkotica der Fettreihe. Die Lahmung bronchoconstric-
torischer Nervenendigungen ist nicht nur fiir Urethan, sondern auch fiir
andere Narkotica der Fettreihe, wie Chloroform, Ather, Alkohol,
Amylnitrit experimentell nachgewiesen (Dixon und Brodie, Baehr
und Pick, E. Weber). Man kénnte daher gelegentlich behufs rascher
Hilfeleistung bei einem asthmatischen Anfall, wenn besondere Arzneien
nicht zur Hand sind, vielleicht versuchen, durch Alkohol in Form von
Wein, Rum oder Schnaps den Anfall zu coupieren.

Nitrite, Das Verhalten von Amylnitrit ist insofern interessant,
als ihm nach Baehr und Pick die constrictorenlihmende Wirkung als
narkotischer Substanz und nicht als Nitrit zukommt. Demgemil3
bleibt z. B. Natriumnitrit ohne EinfluB auf den Bronchialkrampf in
der Meerschweinchenlunge*).

E.Weber konnte bei Katzen den mit Histamin oder Muskarin
erzeugten Bronchialmuskelkrampf durch Nitroglycerin aufheben.

Nikotin. Eine andere Methode, simtliche constrictorischen Nervenleitungen
der Bronchialmuskeln zu unterbrechen, wiire nach den experimentellen Befunden
von E. Weber die Anwendung des Nikotins. Dasselbe blockiert alle peripheren
Ganglien, die in die Bahnen des Vagus und Sympathicus eingeschaltet sind
und bewéhrte sich bei den Katzen Webers in Dosen von 0,03 g als das sicherste
Gegenmittel gegen experimentelle Bronchialkrampfe. Theoretisch ist jedoch zu
erwarten, daB Nikotin gegen solche Asthmareize, die peripher von diesen
Ganglien, also an den Nervenendigungen und an der Muskulatur angreifen, wir-
kungslos bleiben werde. Nach den Versuchen anderer Autoren ist iibrigens die
Nikotinwirkung auf die Bronchialmuskeln nicht immer konstant und ziemlich
kompliziert (s. S. 244). Ob man beim Menschen die Blockierung der autonomen
und sympathischen Ganglien bereits mit therapeutisch zuldssigen Gaben erreichen
kann, ist eine offene Frage.

¢) Die Erregbarkeit der Bronchialmuskeln herabzusetzen,
wird unsere therapeutische Aufgabe bei der Bekdmpfung eines Asthma-

*) Ich versuchte jiingst bei einem asthmatischen Kinde die Anfille durch
Einatmung von Amylnitrit zu beheben; es gelang, aber nur fiir Augenblicke.
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anfalles, wenn die Ausschaltung der constrictorischen Nerven nicht zum
Ziele fiithrt. Eine verminderte Reizbarkeit der Bronchialmuskeln kann
entweder durch Erregung der sympathischen Hemmungsnerven erreicht
werden oder durch physikalisch-chemische Beeinflussung der glatten
Muskelfasern selbst:

1. Adrenalin. Die Reizung der sympathischen Hemmungs-
nerven gelingt mittels Adrenalin, das die zugehtrigen Nervenendigungen
erregt. Auf diese Weise vermag Adrenalin sowohl im Tierexperiment
(Januschke und Pollak, Dixon und Ransom, Baehr und Pick,
Golla und Symes), als auch beim Menschen (Kaplan, v. Japi&) asth-
matische Anfélle prompt aufzuheben. Es wirkt sowohl einer Erregung
der krampferzeugenden Nerven entgegen, als auch — wenigstens nach
Analogien zu schlieBen — einer direkten Erregung der Bronchial-
muskulatur. Natiirlich wird hier wiederum ein besonders starker Reiz
die therapeutische Hemmung iiberwinden*).

Coffein und Theobromin. Dem Adrenalin analog wirkt nach den
Versuchen von Pal und von Baehr und Pick das Coffein losend auf
den Peptonkrampf der Bronchialmuskeln, allerdings etwas langsamer
und auch minder nachhaltig als Adrenalin. Der Effekt kommt eben-
falls durch Reizung der sympathischen Dilatatorenendigungen zustande.
Dieser Befund erinnert an den asthmalosenden Einflu héherer Theo-
bromingaben beim Menschen (2,0 Diuretin; v. d. Velden, Gold-
schmidt). Wahrscheinlich ist die Wirkungsart die gleiche wie bei dem
chemisch und pharmakologisch nahe verwandten Coffein.

Schilddriisentabletten. Da nach unseren gegenwirtigen pharmako-
logischen Vorstellungen die Funktionen sympathischer Nerven auch durch
das innere Sekret der Schilddriise geférdert werden, konnte man daran
denken, ob die nervése Hemmung der Bronchialmuskulatur nicht auch
durch Verabreichen von Thyreoidintabletten zu erzielen wire. Als
Analogiefille zu dem Prinzip, einem abnorm starken Vagustonus durch
Schilddriisenbehandlung das Gleichgewicht zu halten, kénnten die Beob-
achtungen von E. Sehrt aufgefalt werden, der bei zahlreichen Frauen die
spastische Obstipation durch Jodothyrintabletten beheben konnte**).

Reflexreize der physikalischen Therapie. Theoretisch erscheint es
ferner noch moglich, die Hemmungszentren der Bronchialmuskulatur auf

*) Seinerzeit habe ich einmal in anderem Zusammenhange einige Orientierungs-
versuche zwar nicht am Bronchialbaum, aber an einem anderen glattmuskeligen
Organ ausgefiihrt, an der Harnblase von Katzen. Dieselbe wurde durch das muskel-
reizende Bariumchlorid in kleinen Dosen in Contractionen versetzt und nach-
her durch Adrenalininjektionen erschlafft. Durch .abgestufte Steigerung der
Bariummengen gelang es, die Blasenmuskulatur wieder zu erregen und durch
entsprechend vermehrte Adrenalindosen neuerlich zu beruhigen.

**) Von dieser Vorstellung ausgehend, hatte ich bisher Gelegenheit, bei einem
Kinde durch Schilddriisenbehandlung eine spastische Obstipation und bei einer
erwachsenen Patientin eine Vagusneurose des Herzens (Bradykardie mit Extra-
systolen) zu beheben. Hingegen erzielte ich bei einem asthmatischen Madchen
von 10 Jahren, das téglich Anfille bekam, binnen 14 Tagen durch 0,2 bis 0,3 Schild-
driisensubstanz keinen Erfolg.
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dem Reflexwege anzusprechen. So wie ein Krampf der Darmmuskeln
héufig unterbrochen wird, wenn man die sensiblen Wirmepunkte der
Bauchhaut durch einen Thermophor erregt, so sollte man erwarten, daB
auch mancher Bronchialkrampf durch hemmende Reflexreize abgestellt
werde. HeiBe Wickel um die Brust, PrieBnitzumschlige und dhnliche
MafBnahmen wiirden hierher gehdren. So empfiehlt Ziegelroth warme
Vollbader von 35°C bis zu !/, Stunde Dauer im Anfall; er sagt: ,,Alles
was krampflosend wirkt, erweist sich von Nutzen“. Auch Teilbéder,
heife Hand- und FuBbé#dder sollen oft geniigen. Hingegen berichtet
M. Matthes, daBl er von heiBen Handbéidern nach Winternitz nur bei
kardialem, nicht aber bei essentiellem Asthma Erfolge gesehen hat.

Siegel teilt mit, daB man durch Vibrationsmassage bestimmter
Punkte am Thorax asthmatische Anfille giinstig beeinflussen kénne. Es
sind zwei korrespondierende Punkte, 2 bis 3 Querfinger unterhalb des
Schulterblattwinkels und etwas medianwirts gelegen. Die Erschiitterung
goll 2 bis 3 Minuten dauern.

Interessant wire es auch, zu erfahren, ob Heifluftinhalationen
nach Elsaesser einen Krampf der Bronchialmuskulatur zu hemmen
vermogen oder ob im Gegenteil der Hitzereiz die Constrictorenapparate
noch mehr erregt.

Die chirurgische Klinik A. Freiherr v. Eiselsberg pflegt bei der
Atemnot von Patienten mit stenosierten Luftwegen, abgesehen von
Morphininjektionen, einen Eisbeutel vorn um den Hals zu legen,
um die subjektiven Beschwerden zu mildern. Ich habe dieses Verfahren
auch einmal bei einem uréimischen Asthmatiker systematisch angewendet
und dadurch eine Erleichterung erzielt. Wie diese Wirkung zustande
kommt, ist nicht ohne weiteres zu sagen.

Wie bei anderen Organstorungen hat es auch beim Bronchial-
asthma wissenschaftliches und praktisches Interesse, die Beziehungen
der physikalischen und pharmakologischen Heilfaktoren zu
untersuchen, die Grenzen ihrer Leistungsfihigkeit und die Moglich-
keit gegenseitiger Erginzung zu bestimmen. Wenn es vorderhand den
Anschein erweckt, da8 manche pharmakologischen Methoden bei der
Aufhebung eines akuten Asthmaanfalles sicherer wirken, so diirfte das
damit zusammenhingen, daB wir mit den Arzneien tief in die innere
Konstruktion des Organapparates eingreifen konnen, wihrend die meisten
physikalischen Heilmethoden an der Korperoberfliche auf das sensible
Ende des Reflexbogens wirken.

2. Papaverin. Anderseits konnen wir die Erregbarkeit der Bron-
chialmuskeln auch durch physikalisch-chemische Beeinflus-
sung der Muskelfasern vermindern. In diesem Sinne wirkt Papa-
verin (I. Pal). Aus den Versuchen von Pal geht hervor, da Papaverin
den Bronchialkrampf nach vaguserregenden Giften aufhebt. Versuche iiber
das Verhalten des Papaverins gegen muskelreizende Substanzen sind am
Bronchialbaum nicht ausgefiihrt, wohl aber am Darm durch O. Hirz. Da-
nach vermag Papaverin tatsichlich auch die Bariumerregung der Darm-
muskeln abzuschwiichen, und es ist zu erwarten, daB die Bronchialmuskeln
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sich dhnlich verhalten. Pal hat auch beim Asthma bronchiale des Men-
schen giinstige Erfolge mit Papaverinum hydrochloricum erzielt.

Hypertonische Kochsalzinjektionen. Eine andere Methode, die
glatte Bronchialmuskulatur unmittelbar zu hemmen, fanden Baehr und
Pick in ihren Versuchen an der iiberlebenden Meerschweinchenlunge: nim-
lich die Durchstrémung mit hypertonischer Kochsalzlésung (1,19,
NaCl in Tyrodelosung). In diesem Zustand und auch nachher vermag
weder die Reizung der Vagusendigungen durch Pepton, noch die Er-
regung der Muskulatur mittels hypotonischer Kochsalzlosung oder
Barium einen Bronchialkrampf zu erzeugen. Damit stehen die experi-
mentellen Befunde von Friedberger und Hartoch im Einklang, die
den anaphylaktischen Chock der Meerschweinchen durch intravendse In-
jektion groBerer Mengen konzentrierter Kochsalzlésung verhiiten konnten.
Und jiingst hat G. Singer iiber einen Fall von asthmatischen Anfillen
nebst Bronchoblenorrhoea serosa beim Menschen berichtet, der durch
mehrfache intravendse Injektionen hypertonischer Kochsalzlésung
giinstig beeinfluBt wurde (3 bis 20 ccm einer 10]bis 159/, igen Kochsalz-
16sung in Abstinden von mehreren Tagen).

Anhang: Jodnatrium.

Ein in der Klinik viel gebrauchtes Asthmamittel ist dasJodnatrium.
Eine erweiternde Wirkung desselben auf die Bronchialmuskeln wurde
von Pal beim Peptonasthma der Meerschweinchen beobachtet. Hingegen
erhielt Trendelenburg durch Jodnatrium eine Contractionssteigerung
des isolierten Rinderbronchialmuskels. Baehr und Pick fanden dann
an der iiberlebenden Meerschweinchenlunge, da Jodnatrium in iso-
tonischer Losung (1,59/,) den Peptonkrampf wirklich aufhebt. Nur
diese Versuche sind fiir eine Jodidwirkung beweisend, da, wie erwihnt,
hypertonische Salzlosungen rein osmotisch zur Aufhebung des Pepton-
asthmas fithren (Baehr und Pick). Demgemif sind auch die von
Pal beobachteten antiasthmatischen Wirkungen von Natriumnitrit
und Rhodannatrium nicht spezifisch, sondern einfach Salzwirkungen.
Die Frage, ob Jodnatrium die Bronchien durch Angriff an den Nerven-
endigungen oder an den Muskelfasern erweitert, blieb in den Versuchen
von Baehr und Pick unentschieden.

Abgesehen von der im akuten Experiment nachgewiesenen bronchialerweiternden
Wirkung sind fiir spezielle Asthmaformen noch zwei besondere Wirkungsarten des
Jodnatriums denkbar: Einerseits kénnte es bei Reizung des Vagus oder der
Bronchialschleimhaut durch luetische Infiltrate spezifisch resorbierend wirken.
Anderseits iiben Jodide bei chronischer Darreichung bekanntlich einen Reiz auf

die Schilddriise aus und es konnte daher auf diesem Umwege eine Reizung des
bronchialerweiternden Sympathicus stattfinden.

3. Umkehr der Arzneiwirkung bei therapeutischen Versagern und
therapeutischen Erfolgen.

Sowohl bei den Tierversuchen, als auch in der menschlichen Klinik
wurden wiederholt entgegengesetzte, widersprechende Resultate bei der
Anwendung antiasthmatischer Arzneien beobachtet.
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Verschiedene Angriffspunkte einer Arznei. Manchmal ist diese
Erscheinung dadurch bedingt, dal eine Substanz unter verschiedenen
Versuchsbedingungen an verschiedenen Stellen des asthmatischen Organ-
apparates angreift. So kann z. B. Ather oder Chloroform, wenn es
in die Zirkulation eingebracht wird, einen Bronchialkrampf beim Meer-
schweinchen durch Léhmung der Vagusendigungen aufheben. Wenn es
hingegen eingeatmet wird, kann es durch Reizung der Atemschleimhiute
reflektorisch einen Bronchialkrampf erzeugen (Baehr und Pick).

Interessant ist diesbeziiglich ferner die Wirkung des Nikotins:
Trendelenburg sah am ausgeschnittenen Trachealmuskel keine Ein-
wirkung. Hingegen beobachteten Einthoven, sowie Dixon und Brodie
und Jackson bei Hunden oder Katzen nebst Contractionsvorgingen
eine deutliche bronchialerweiternde Wirkung. Letztere wurde auch von
E. Weber bei Katzen beobachtet. Baehr und Pick wiederum stellten
an der iiberlebenden Meerschweinchenlunge einen krampferzeugenden
Einfluss des Nikotins fest, der durch Adrenalin aufgehoben werden
kann. Der Grund fiir diese verschiedenartigen Resultate diirfte folgender
sein: In der isolierten Lunge reizt das Nikotin die Bronchialmuskeln
zur Contraction; im Gesamtorganismus gesellt sich aber eine zweite
Nikotinwirkung dazu, namlich eine Ausschwemmung von Adrenalin aus
den Nebennieren, das den Bronchialkrampf rasch iiberkompensiert (Dale
und Laidlaw, Jackson).

Dosierung. Eine andere Gruppe entgegengesetzter Wirkungen eines.
Asthmamittels beruht auf der Dosierung. Es sind in der menschlichen
Pathologie einzelne Fille beobachtet, wo Atropin, das doch die Vagus-
endigungen ldhmt, einen asthmatischen Anfall ausléste, und mancher
Versager dieser Arznei im akuten Anfall konnte darin seine Erklirung
finden. Ich hatte mir vorgestellt, da solche Vorkommnisse durch zu
kleine Dosen hervorgerufen seien, die das Bronchoconstrictoren-
zentrum erregen, aber noch nicht ausreichen, um die Vagusperipherie
zu lahmen*). Baehr und Pick haben nun festgestellt, dall die bronchial-
verengende Wirkung des Atropins auch an der iiberlebenden Meer--
schweinchenlunge regelmifig im Beginn der Durchspiilung auftritt, um
nach 1 bis 2 Minuten einer Bronchialerweiterung Platz zu machen. Das
spricht dafiir, dal eine erregende Atropinwirkung auch peripher, wahr-
scheinlich an den Nervenendigungen angreifen kann.

Diese Erscheinung, daf eine lahmende Substanz im Beginn ihrer
Wirkung erregt, ist klinisch und auch experimentell wohl bekannt und
wird von Fr. W. Froehlich als ,Prinzip der scheinbaren Erregbar-
keitssteigerung® bezeichnet und damit erklirt, daB der Lihmungs-
vorgang mit einer Verkleinerung der assimilatorischen Phasen der
Organfunktion beginnt, die de norma die Erregung abschwichen, so dafi
die anfangs noch wenig beeinfluBten dissimilatorischen Phasen sich
fast ungeschwicht zu einer héheren Gesamterregung superponieren. Fir
die Therapie beim Menschen folgt daraus, da man nicht mit zu kleinen

*) Therapeutische Monatshefte 1902, Nr. 2.
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Dosen eines Lahmungsmittels arbeiten soll; speziell in unserem Falle
wahrscheinlich nicht unter 1 mg Atropin.

Pharmakodynamische Funktions-Allergie. Die Umkehr der Arznei-
wirkung zeigt sich noch in einer dritten Form: Dixon und Brodie,
sowie Prevost und Saloz erzeugten z. B. durch elektrische Reizung des
Vagusstammes bei ihren Versuchstieren typischen asthmatischen Bron-
chialmuskelkrampf. Wenn sie aber die Bronchialmuskeln vorher durch
Muskarin oder Pilocarpin in Krampf versetzten, dann bewirkte die
Vagusreizung Bronchialerweiterung. Einmal trat also bei gleichzeitiger
Reizung die Wirkung der Constrictorenfasern und das andere Mal
jene der Dilatatorenfasern in den Vordergrund, und zwar je nach
dem Funktionszustand der Bronchialmuskulatur.

Analog verhalten sich mehrere Arzneistoffe: Lobelin, Nikotin
und Morphin erwiesen sich fahig, auf die ruhende Bronchialmuskulatur
sowohl erweiternd als auch verengernd zu wirken. Wurden aber die
Bronchien vorher kiinstlich in Krampf versetzt, dann trat die erweiternde
Wirkung rein hervor (Dixon und Brodie, Jackson).

Dasselbe Prinzip scheint auch fiir Adrenalin zu gelten. Pollak
und ich konnten keine verengernde Wirkung des Adrenalins auf die
ruhende Bronchialmuskulatur der Katzen feststellen. Hingegen wurde
eine miBige Constriction der ruhenden Bronchien von Golla und Symes
gefunden. Das diirfte eine experimentelle Analogie zu der klinischen
Erfahrung bilden, daB manche Menschen nach subcutaner Adrenalin-
injektion voriibergehend Beklemmung auf der Brust und Erschwerung
des Atmens verspiiren. Wenn aber die Bronchialmuskulatur sich im
Krampf befand, dann wurde iibereinstimmend von simtlichen Experi-
mentatoren eine Bronchialerweiterung beobachtet (Januschke und
Pollak, Dixon und Ransom, Golla und Symes, Baehr und Pick).

Auch Hypophysin oder Pituglandol diirften hierher zu stellen
sein. Denn nach den Befunden von Fréhlich und Pick, sowie von
Baehr und Pick bei Kaninchen und Meerschweinchen erzeugen diese
Substanzen regelmiBig einen starken Bronchialkrampf, der auch tédlich
enden kann und mittels Atropin oder Adrenalin aufzuheben ist. Nach
Beobachtungen beim Menschen hingegen sollen sie im asthmatischen
Anfall zufriedenstellende Erfolge ergeben (W. Weiland).

Eine solche Umkehr der Arzneiwirkung im ruhenden oder gereizten
Organ ist auch durch mannigfache andere Beobachtungen bekannt. So
wirkt z. B. Antipyrin auf die ruhenden Warmeregulierungszentren nicht
merklich ein oder es reizt sie sogar manchmal und fiihrt dadurch zu
miéchtiger Temperatursteigerung (bis 41,5°C). Sind jedoch die Wérme-
regulierungszentren von vornherein in fieberhafter Erregung, so lihmt
das Antipyrin dieselben und fithrt so zur Temperatursenkung. Wenn
man will, kénnte man die verschiedenartige Arzneireaktion der Organe
bei verschiedenen Funktionszustinden als pharmakodynamische
Funktions-Allergie bezeichnen.
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III. Schleimhautschwellungen und Driisensekret beim
asthmatischen Anfall.

1. Bronchialstenose durch Schleimhautschwellungen und Driisensekret.

Die vorstehenden Ausfithrungen galten den Entstehungsarten und
Behandlungsméglichkeiten des asthmatischen Bronchialmuskel-
krampfes. Es ist nun noch die Frage offen, ob auch Schleimhaut-
schwellungen und Driisensekret an der Bronchialstenose bei asth-
matischen Anfillen mitwirken kénnen.

Die histologischen Bilder der im anaphylaktischen Asthma er-
stickten Meerschweinchen von Biedl und Kraus zeigen die Lumina
der groBeren und kleineren Bronchien stark verengt, vor allem dadurch,
daB die Schleimhaut der Bronchien in zahlreiche Falten gelegt ist. Das
sind also bloB Zeichen eines Muskelkrampfes. Von einer Verbreiterung
oder Schwellung der Schleimhaut durch GefiBdilatation oder Exsudation
wird nichts berichtet.

Schwellung der Bronchialschleimhaut durch Hyperiimie. Fiir
das Muskarinasthma der Katzen haben L. Pollak und ich den ex-
perimentellen Beweis erbracht, daB eine Schleimhautschwellung durch
GefaBerweiterung dabei keine Rolle spielt. Denn die Bronchialstenose
wird durch Adrenalin auch dann prompt aufgehoben, wenn man die
gefdBverengernde Wirkung des Adrenalins durch vorherige Ergotoxin-
injektion ausschaltet. Damit stimmen prinzipiell auch die Befunde
von E. Weber iiberein, der nachwies, daB Muskarin bei Katzen keine
wesentlichen und keine konstanten Verdnderungen in der Blutfiille der
Lunge hervorruft. Nach E. Weber kann jedoch eine kardiale Stauung,
die primir besonders die Venen mit Blut iiberfiillt, durch die nervése
Hyperamie der Bronchialwand eine gewisse Bronchialstenose erzeugen
und so die Wirkung eines Bronchialmuskelkrampfes verstirken. Eine,
solche Stauung kann in der Klinik mit Herzmitteln bekdmpft werden.

Abgesehen davon ist es jedoch auch denkbar, dafl beim Menschen
eine Bronchialstenose durch arterielle Schleimhauthyperimie zu-
stande kommen kann und zwar durch Reizung gefiBerweiternder Nerven,
gleichwie oft unsere Nasenschleimhaut durch wechselnde Blutfiille plotz-
lich anschwillt und die Nasenhchle verlegt und dann spontan oder auf
kiinstlichen Einflu ebenso rasch wieder abschwillt und den Luftstrom
freigibt. Ein Mittel, um solche vasomotorische Schwellungen der Bron-
chialschleimhaut zu bekdmpfen, diirfte im Adrenalin gegeben sein: So
beobachtete A. Evhraim mit dem Bronchoskop, daB die Bronchial-
schleimhaut binnen 25 bis 60 Sekunden nach subcutanen Adrenalin-
injektionen erblafte und abschwoll (vgl. auch S.274, Asthma durch Hy-
perimie der Lungenalveolen)*).

*) Bei der Betrachtung des Asthmas im Rahmen der nervisen Schwicheza-
stinde (S.253) wurde stets nur vom Bronchialmuskelapparat gesprochen. Es ist
ohne weiteres klar, daB dieselben Beziehungen abnormer Erregbarkeit fiir den
GefiBapparat der Bronchien gelten konnen.
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Schwellung der Bronchialschleimhaut durch Exsudation, Die
Tierexperimente sprechen ferner im allgemeinen nicht sicher fiir eine
Schleimhautschwellung durch Exsudation. Die Geschwindigkeit, mit
welcher der asthmatische Anfall durch Nervenreizung oder durch intravenos
injizierte Gifte fast augenblicklich eintritt, konnte man vielleicht noch
damit vereinbar finden, da8 auch manche Urticariaquaddel oder sonstige
Exsudate sehr rasch, sozusagen unter unseren Augen, sich entwickeln.
Aber das sofortige Verschwinden der Bronchialstenose nach Injektion
asthmaldsender Arzneistoffe 1Bt sich mit der Annahme einer Exsudat-
resorption wenigstens nicht ausnahmslos in Einklang bringen; dieselbe
wiirde unter Umsténden wohl linger dauern (vgl S. 273).

A. W. Swann injizierte z. B. in sechs Fillen von Urticaria (davon vier
mit Serumkrankheit) zweimal in Pausen von 10 bis 20 Minuten je 0,3 bis 0,5 cem 19/,
Adrenalin subcutan. Erst nach 30 Minuten verschwanden die Urticariaefflores-

cenzen, wihrend die asthmalosende Wirkung einer subcutanen Adrenalininjektion
schon in 3 bis 7 bis 10 Minuten aufzutreten pflegt.

Anders kénnte allerdings die Sache bei manchen Asthmafillen des.
Menschen liegen. Insbesondere dann, wenn ein bronchialkrampflésendes
Mittel trotz [anscheinend geniigender Dose den asthmatischen Anfall
nur langsam oder gar nicht aufzuheben vermag, kénnte man theoretisch
unter den Ursachen fiir den Versager auch ein Odem der Schleimhaut
vermuten. Fiir die Annahme einer Bronchialstenose durch Exsudation
lieBe sich auch die Tatsache verwerten, dafl manche Substanzen, wie
Peptone oder Histamin, die die Bronchialmuskulatur in Krampf
versetzen, gleichzeitig beféhigt sind, in Haut oder Schleimbéduten zu
urticariaartigen Transsudaten zu fiithren (vgl. S. 247).

AuBerdem steht es fest, daB eine Reihe derjenigen Arzneien, die
einen Bronchialkrampf aufheben, gleichzeitig hemmend oder beschrinkend
auf Exsudationsvorginge in Schleimhiuten wirken: z. B. Adrenalin¥),
Papaverin**) und Urethan***) (H. Januschke). SchlieBlich liegen Be-
richte von C. Kayser und von H. Curschmann vor, da3 die Asthma-
anfille mancher Menschen durch das exsudationsbeschrinkende Calcium
(Calciumchlorid oder Calciumlactat per os) gebessert oder aufgehoben
werden konnen. Diese Autoren beziehen die Heilwirkung zwar darauf,
daB die Calciumionen eine Ubererregbarkeit der bronchoconstrictorischen
Nerven démpfen sollen. Dieser SchluBl, der zu den Tierexperimenten
von R. Chiari und A. Fr6hlich in naher Beziehung steht, ist je-
doch nicht der einzig mdégliche, wenn auch bei den Asthmatikern von
H. Curschmann gleichzeitig eine tetanische Ubererregbarkeit im Nerven-
gystem der Skelettmuskeln bestand. Denn Curt Kayser berichtet, da
bei seinen Asthmakranken unter Calciummedikation durchschnittlich
binnen 2 oder 3 Tagen die Atmung freier wurde, der Schleim sich loste
und die Anfille verschwanden. Das stimmt ziemlich genau mit dem
Verlauf der exsudationsbeschrinkenden Calciumwirkung iiberein,

*) Wiener klin. Wochenschr. 1913, Nr. 22.
**) Therapeut. Monatsh. 1914, Nr. 4.
**¥) vel. 8. 272.
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die ich bei zablreichen Rhinitiden beobachtet habe (Zeitschrift f. Bal-
neologie 1914, Nr. 9). Hingegen konnte eine nervenberuhigende
Wirkung des Calciums nach den Versuchen von J.Rosenstern und
auch nach neueren Mitteilungen von Kurt Kayser viel rascher, schon
binnen einigen Stunden erwartet werden*). Einen hemmenden Einflu
der Calciumionen auf die Bronchialmuskelcontraction hat iibrigens
K. Kayser durch seine jiingsten Versuche iiber Pituitrinasthma bei
Kaninchen sehr wahrscheinlich gemacht. Er injizierte an mehreren Tagen
prophylaktisch Calciumchlorid mit Gelatine, wihrend R. Pollak und
ich gelegentlich unserer Asthmastudie bei Katzen den Muskarinkrampf
der Bronchialmuskeln durch CaCl, akut nicht verhindern oder auf-
heben konnten.

Tierversuche iiber Exsudationshemmung und Resorptionsférderung
durch Asthmamittel. Die Vermutung, daB exsudative Schleimhautschwel-
lungen bei mancher asthmatischen Bronchialstenose beteiligt sind, liegt
also im Bereich der Moglichkeit. Um einen ungefahren Anhaltspunkt zu
gewinnen, ob der rasche Erfolg mancher Asthmamittel mit einer Exsuda-
tionshemmung oder Resorptionsférderung vereinbar sei, habe ich einige
Versuche mit der kiinstlichen Senfélchemosis an der Kaninchen-
bindehaut ausgefiihrt. Dieselben gestatten natiirlich nur einen indirek-
ten Vergleich mit #hnlichen Vorgingen in der Bronchialschleimhaut**).

Es zeigte sich, daB eine beginnende Senfdlschwellung bei Kanin-
chen von ungefihr 1 kg Korpergewicht durch eine subcutane Injektion
von 1 mg Adrenalin unterbrochen und auf geringem Niveau festge-
halten werden kann. Der Unterschied gegen das Auge eines Kontrolltieres
ist frithestens etwa 20 Minuten nach der Injektion zu erkennen. Auch
Urethan ist imstande, eine in Entwicklung begriffene Senfdlchemosis
abzuschwichen und in miBigen Grenzen zu halten. Die Urethandosen
betrugen 1g bei 1kg schweren Tieren per os und wurden teils 30 Mi-
nuten vor dem Senfdl, teils gleichzeitig oder 10 Minuten nach der Senf-
olinstillation gegeben. Die Tiere wurden dabei sehr schlifrig. Dosen
von 0,5 g Urethan, die ebenfalls schon narkotisch wirkten, vermochten
die Senfélschwellung noch nicht abzuschwichen.

*) J. Rosenstern verabreichte 4 bis 12 monatigen Séuglingen mit tetanischer
Nerveniibererregbarkeit der Skelettmuskulatur morgens auf einmal 3 gCaCl, per os und
fand eine verminderte Nervenerregbarkeit maximalen Grades nach 3 bis 9 Stunden;
nach 16 bis 24 bis 34 Stunden war die Wirkung wieder voriiber. K. Kayser gibt den
erwachsenen Asthmatikern zweistiindlich ungefihr 1 g Ca Cl,, etwa 6 g im Tag.

Neuerlich berichtet auch K. Kayser, daB bei dieser Medikation der Krampf-
zustand tetaniekranker Erwachsener binnen 24 Stunden verschwindet, wihrend bei
Asthmatikern die Anfille erst nach 3 oder 4 Tagen schwécher und seltener werden.

*¥) Die durch Senfsl erzeugte chemotische Schwellung der Augenbindehaut
bei Kaninchen kommt durch Quellung der Bindegewebsbiindel zustande; demge-
miB entleert sich beim Einschneiden keine freie Fliissigkeit und das mikroskopische
Bild zeigt die Bindegewebsfasern stark verbreitert (gemeinsame, nicht verdffentlichte
Untersuchung mit S. Segawa).

Hingegen beruht z. B. die Schwellung einer Urticariaquaddel auf einem
fliissigen Odem, das zwischen den Bindegewebsbiindeln sich ansammelt (Unna)
vgl. S. 273.
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Hingegen waren weder Adrenalin noch Urethan imstande,
60 Minuten nach der Senfolinstillation ins Auge, also bei bereits aus-
gebildeter maximaler Bindehautschwellung die Resorption des Exsudates,
das Abschwellen zu beschleunigen. Fiir die Behandlung eines asthmati-
schen Anfalles hitte aber dieser Fall die groBere praktische Bedeutung.

1 g Jodnatrium, ein- oder zweimal in 10proz. Losung subcutan
injiziert, vermochte bei Kaninchen weder die Entstehung der Senfél-
chemosis aufzuhalten, noch die voll ausgebildete Schwellung rascher
zuriickzubringen, selbst wenn schon toxische Joderscheinungen auftraten.
Ebenso énderte vorherige oder nachtrigliche Behandlung der Kaninchen
mit intravendser hypertonischer Kochsalzinjektion wenigstens in
meinen bisherigen Versuchen an dem Verlauf der Senfélschwellung nichts
(z.B. 10 cem 15proz. NaCl-Losung bei ausgebildeter maximaler Chemosis).

Wenn wir dem die Tatsache gegeniiberhalten, da Adrenalin,
Urethan, Jodnatrium und hypertonische Kochsalzlésung im
Tierversuch einen Bronchialmuskelkrampf sofort aufheben konnen, so
haben wir derzeit keine sicheren Anhaltspunkte dafiir, die
Wirkung dieser Asthmamittel beim Menschen auf akute Be-
einflussung von Exsudations- oder Resorptionsvorgingen in
der Bronchialschleimhaut zu beziehen.

Ob die Gruppe der Analgetica, die in Experiment und Klinik
exsudationshemmend wirkt (H. Januschke), bei chronischer Anwen-
dung asthmatische Bronchitiden giinstig beeinflussen kann, ahnlich wie
manche Hautekzeme (H. Januschke*), wage ich zurzeit noch nicht
zu entscheiden. Ich bekam einmal den Eindruck, daB bei einem 8jih-
rigen Knaben eine lingere Chininbehandlung (5 mal téglich 0,2 g
Chininum hydrochloricum per os) voriibergehend giinstig gewirkt habe.
Aber auch hier ist der physiologische RiickschluB nicht einfach, da
Chinin nach den Versuchen von Baehr und Pick am Meerschweinchen
und von Trendelenburg beim Rind erschlaffend auf die Bronchial-
muskeln wirkt, wihrend Jackson beim Hund wiederum einen broncho-
constrictorischen EinfluB des Chinins beobachtete.

Abgesehen von einer Exsudat- oder Transsudatablagerung in der
Bronchialschleimhaut, die durch chemische oder nervése Reizung der
Capillarzellen zustande kommt, wire nach der Urticariatheorie von
P. G. Unna noch eine Mbglichkeit zu iiberlegen, wie eine Gdematise
Schwellung plétzlich entstehen und vergehen kann: Unna erblickt nam-
lich in der Urticariaquaddel eine Lymphstauung, die durch einen Krampf
der abfiihrenden Venen erzeugt wird. Eine solche Quaddel soll z. B.
durch eine subcutane Atropininjektion plotzlich zum Verschwinden
gebracht werden. Danach wire unter Umstinden auch die asthma-
16sende Wirkung des Atropins diagnostisch nicht eindeutig. Die Theorie
des ventsen Gefilkrampfes von Unna legt es dem Pharmakologen nahe,
eine Beeinflussung der urticariellen Odeme durch das gefiaBerschlaffende
Amylnitrit zu versuchen.

*) Vortrag in der Gesellsch. f .d. ges. Therapie in Wien, 9. Juni 1914; erscheint
in der Wiener med. Wochenschr.
Ergebnisse d. Med. XIV. 18
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Bei Asthmafillen mit reichlicher fliissiger Exsudation aus entziin-
deter Bronchialschleimhaut hat G. Singer sowohl durch Beschrinkung
der Fliissigkeitsaufnahme (Durstkur), als auch durch intravendse Injek-
tion hypertonischer Kochsalzlésungen Verminderung der Exsudation:
und Besserung der Atemnot erzielt,

Bronchialdriisensekret. Eine Sekretverstopfung der Bron-
chien als Atemhindernis beim asthmatischen Anfall diirfte zum min-
desten keine konstante Rolle spielen. Denn es gibt asthmatische Anfille,
wo eine Sekretion iiberhaupt fehlt. Die oft geschilderte Losung des
Sputums gegen Ende eines Anfalles kann physiologisch verschiedene
Griinde haben. Einer davon konnte sehr wohl darin liegen, dafl die
krampfhaft contrahierte Bronchialmuskulatur die schrig durchziehenden
Driisenausfiihrungsgéinge im asthmatischen Anfall komprimiert, so dafy
iiberhaupt kein Sekret aus den Driisenschlauchen heraus kann, selbst
wenn die sekretorischen Nerven gleichzeitig mit den motorischen gereizt
wiren. Erst wenn die Bronchialmuskulatur erschlafft, wird das Lumen
der Ausfithrungsginge wieder freigegeben. Soweit die sekretorischen
Reize vom Vagus kommen, vermag Atropin die Bronchialsekretion
zu hemmen. Davon kann man sich z. B. bei Stauungsbronchitiden leicht
iiberzeugen. Ob die Bronchialdriisen &hnlich wie die Speicheldriisen
auflerdem noch vom Sympathicus férdernde Impulse bekommen, die
ein relativ trockenes, zihes Sekret erzeugen, scheint nicht bekannt zu sein.

2. Asthma ohne Bronchialmuskelkrimpfe durch Hyperdmie
der Lungenalveolen.

E. Weber kommt auf Grund seiner Experimente an Katzen zu
dem Schlufl, daBl eine Reihe von Substanzen die GefiBe der Lungen-
alveolen erweitert, und zwar teils durch Reizung des Zentralnerven-
systems (Alkohol oder Bariumchlorid), teils durch periphere Wir-
kung auf die GefiBwinde (Nitroglycerin, Pepton, Imido). Diese
Hyperéamie fiilllt in erster Linie die Arterien und Capillaren der Lungen-
alveolen, wihrend z. B. eine kardiale Stauung zunichst zur Uberfiillung
der die Bronchien begleitenden Venen {fiihrt. Das kriftigste gefal-
erweiternde Mittel ist Imido. Bei gedfinetem Thorax hat die hyper-
amische Lunge Gelegenheit, sich auszudehnen, zu blahen. Bei geschlosse-
nem Thorax hingegen kann sie sich nicht nach auflen ausdehnen, und
demgemiB springen die hyperdmischen Alveolenwénde nach innen vor: Es
kommt zur Verkleinerung des Luftraumes und die Atemkurve geht
in vertiefte Exspirationsstellung iiber. Das entspricht den Vorstellun-
gen von Traube und macht die Annahme einer inspiratorischen Lungen-
blahung durch Blutfiille, die ,Lungenstarre“ nach v. Basch, hinfillig.

E. Weber falt diesen Zustand als ein Atemhindernis, mithin als
eine Form von ,Asthma“ auf. Ob damit primére Empfindungen von
Atemnot verbunden sind, wie beim Bronchialmuskelkrampf, oder ob
sich erst ein solcher auf dem Umweg der mangelhaften Blutliftung,
einstellt, ist beim Menschen noch nicht gepriift.
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Adrenalin gegen die asthmatische Hyperimie. Weber fand das
Gegenmittel gegen diese primédre Alveolarhyperimie im Adrenalin,
wihrend Atropin oder Morphin in hohen Dosen wirkungslos blieben.
Interessanterweise dauerte der geféaBverengernde Einfluf von 0,2 mg
Adrenalin in den hyperdmischen Lungenalveolen sehr lange an, bis
za 3/, Stunden. Es kann auch notwendig werden, im Experiment sehr
hohe Adrenalinmengen (4 mg) anzuwenden.

Adrenalin scheint auch bei der Bekampfung asthmatischer Anfélle
des Menschen zu wiederholten Malen dem Atropin iiberlegen zu sein.
Vielleicht beruht auch hier ein Teil der besseren Erfolge auf Verenge-
rung abnorm gefiillter Blutgefifle in der Alveolarwand oder auch in
der Bronchialschleimhaut, in welch letzterer A. Ephraim das Abblassen
nach subcutanen Adrenalininjektionen mit dem Bronchoskop direkt
beobachtet hat (vgl. S. 270).

Physikalische Bekiimpfung der asthmatischen Hyperiimie. Ziegel-
roth bezieht die asthmalosende Wirkung, die warme Vollbéder, sowie
heie Hand- oder Fubider manchmal entfalten, auf eine ,Ablenkung
des Blutes von den Lungen und Erleichterung der Atmung®.

Fir die Asthmaanfille mit primdrem Krampf der Bronchial-
muskeln hat eine solche Anderung der Blutverteilung keine einschnei-
dende Bedeutung. Wohl aber konnte sie auf eine abnorme Hyperdmie
der Bronchial- oder Alveolarwéinde regulierend einwirken. Wir
diirfen uns blof die Ableitung des Blutes von den Lungen durch haut-
rotende MafBnahmen nicht rein mechanisch vorstellen; dieselbe kommt
vielmehr durch den Dastre- Moratschen GefiBreflex zustande, indem
die Gefialzentren der inneren Organe auf hautrétende Reize mit Vaso-
constriction antworten. Der Erfolg “ist daher nicht absolut sicher; er
wird ausbleiben, wenn die Constrictorenzentren der Lunge mit ihren
Impulsen gegen antagonistische Kréfte nicht durchdringen kénnen. In
solchen Fillen bietet aber das Andrenalin noch Aussichten, da dieses
unabhingig vom Zustand der GefiBzentren auf die Gefalwand direkt
constrictorisch einwirkt.

Pharmakologie der Vasomotoren. Ahnlich wie beim Constrictorenapparat der
Bronchialmuskeln kénnen wir auch beim Nervenapparat der Bronchialgefile einen
Plan fir die pharmakologische Beeinflussung aufstellen. Da, abgesehen vom Adre-
nalin, gesicherte Erfahrungen iiber die Bekimpfung vasomotorischer Asthmaformen
nicht vorliegen, sei nur kurz darauf hingewiesen, da3 Reizmittel fiir Vasoconstric-
torenzentren im Coffein und Strychnin gegeben sind, und dafl Vasodila-

tatorenendigungen, sofern sie dem autonomen (parasympathischen) Nerven-
system angehoren, durch Nitrite gehemmt werden (A. Frohlich und O. Loewi).

IV. Therapeutische Technik fiir den akuten Asthmaanfall.
1. Wahl der Arzneimittel.

Die vorstehenden Betrachtungen haben zu dem FErgebnis gefiihrt,
daBl ein Asthmaanfall, beziehungsweise eine Bronchialstenose entweder
durch einen Bronchialmuskelkrampf oder durch Schleimhauthy-
perimie und Schwellung zustande kommen kann oder auch durch

18*
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beide Vorginge zugleich. Die krankhaften Reize konnen entweder an
den verschiedenen sensiblen Nervenenden der zugehorigen Reflexbogen
angreifen oder an den Nervenzentren, an den Nervenstimmen, an den
peripheren Nervenendigungen oder an der Bronchial- beziehungsweise
Gefimuskulatur selbst.

Bei der Bekampfung solcher Anféille konnen fiir die Wahl der
Arzneimittel zwei Gesichtspunkte richtunggebend sein: Entweder wir
wollen kurzweg therapeutisch arbeiten und den Patienten moglichst rasch
von seinem Atemhindernis befreien, oder wir wollen diagnostisch vor-
gehen und durch Arzneien von bekanntem Angriffspunkt moglichst genau
den pathologischen Vorgang und den Sitz des krankhaften Reizes er-
mitteln. Praktisch 148t sich beides vereinigen.

Therapeutische Auswahl der Asthmamittel. Wenn man die genaueren
Entstehungsbedingungen des asthmatischen Anfalles bei einem Patienten
noch nicht kennt und rasch helfen soll, erscheint es am sichersten, so-
wohl einem Bronchialmuskelkrampf, als auch einer vielleicht vorhandenen
Bronchial- oder Alveolarhyperimie entgegenzuarbeiten. Dabei lassen wir
die sensiblen Teile der Reflexapparate und die Nervenzentren ganz aufler
acht und suchen sofort in der Bronchialmuskulatur und in den
GefiBwénden die moglichen Einbruchspforten der asthma-
tischen Reize abzuschneiden.

Einer Bronchialstenose durch Schleimhauthyperdmie wirkt das
gefiaflcontrahierende Adrenalin erfolgreich entgegen. Dasselbe wollen
wir daher bei der erstmaligen Bekdampfung eines Asthmaanfalles stets
versuchen. Das Adrenalin erfilllt auBerdem auch noch eine zweite
wichtige Aufgabe.

Um einer Bronchialstenose durch Muskelkrampf moglichst sicher
entgegenzuwirken, erscheint es vorteilhaft, sowohl die am Nerven, als
auch die am Muskel angreifenden Constrictorenreize zu schwichen. Das
gelingt durch Verminderung der Muskelerregbarkeit, und zwar
entweder durch Reizung der sympathischen Hemmungsnerven mittels
Adrenalin, oder durch direkte Beeinflussung der Bronchialmuskeln
mittels Papaverin oder mittels intravenoser Infusion hypertonischer
Kochsalzlésung. Letztere gestaltet sich indes fiir die allgemeine Praxis
wohl etwas kompliziert.

Wie wir sehen, erscheint also das Adrenalin im Prinzip geeignet,
samtliche peripheren Angriffspunkte im Bronchialbaum gegen asthmatische
Reize zu schiitzen, und in der Tat ist seine coupierende Wirkung auf
asthmatische Anfille bei Erwachsenen und bei Kindern ausgezeichnet.
Es konnte hochstens in gewissen Fillen quantitativ zu schwach wirken.
Dann koénnen wir versuchen, es durch das muskelhemmende Papaverin
zu verstirken. Und im &duBersten Falle konnten wir auBerdem noch die
bronchoconstrictorischen Nervenleitungen blockieren: und zwar simtliche,
dem Vagus und Sympathicus angehérende mit Urethan, die Vagus-
fasern allein mit Atropin. Uber die Wirkung solcher Kombinationen
kann ich jedoch zurzeit aus eigener Erfahrung noch nicht berichten.
Staubli vereint z. B. Adrenalin mit Atropin (s. S. 277).
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Diagnostische Auswahl der Asthmamittel. Mit der als wirksam
erkannten Arznei in der Hand, bereit, beim Auftreten eines asthmatischen
Anfalles denselben binnen Minuten zu coupieren, kénnen wir in der
Zwischenzeit der Reihe nach unsere Arzneiproben und andere therapeu-
tische MaBlnahmen anwenden, um aus dem negativen Ausfall der einen
Probe und dem positiven der anderen einen tieferen Einblick in die
Angriffspunkte der asthmatischen Reize am Atmungsapparat und in den
funktionellen Zusammenhang derselben mit anderen Korperorganen zu
gewinnen. Bei der Aufstellung des Planes dazu konnen die in den
vorstehenden Abschnitten entwickelten physiologischen Gesichtspunkte
mitwirken.

2. Einverleibung und Desierung der Arzneien.
Adrenalin.

Einverleibungspforte des Adrenalins. Die Einverleibung des Adre-
nalins im asthmatischen Anfall geschieht nach dem Beispiel von Kaplan
und von v. Jagi& durchsubcutane Injektion der 1 prom. Lésung. Schon
5 bis 10 Minuten nachher wird die Bronchialstenose gelést und zwar fiir
lingere Zeit (Stunden bis Tage). Sollte der Anfall noch am selben Tage
wiederkehren, so kénnen wir die Adrenalininjektionen nach Bedarf wieder-
holen. v.d. Velden, Kircheim u. a. haben z B.zur Behandlung der
Kreislaufschwiiche bei Infektionskrankheiten Adrenalin 2 stiindlich durch
Tage und Wochen subcutan injiziert.

Die intravendse Injektion von Adrenalin, die R.Pollak und ich im
Tierexperiment zur Aufhebung des Muskarinasthmas beniitzten, ist beim Menschen
iiberfliissig, bei ofterer Wiederholung technisch unangenehm und, wenn man nicht
sehr vorsichtig dosiert, auch gefihrlich (vgl. S. 279).

Die Darreichung des Adrenalins per os ist im allgemeinen nicht empfehlens-
wert, wenn man resorptive Wirkungen im Organismus erzielen will. Ich habe da-
mit speziell bei Asthmatikern nur Versager bekommen, wihrend die subcutane
Injektion prompt wirkte*).

Hingegen wird von manchen Autoren die Inhalation von Adre-
nalin als wirksam empfohlen. Stdubli verspriiht z. B. mittels eines
eigenen Zerstdubers bei schwachen Asthmaanfillen oder prophylaktisch
in der Zwischenzeit die 1prom. Adrenalinstamml&sung, bei schweren
Anfillen aber eine Mischung von 9 ccm 1prom. Adrenalin Parke-Davis
und von 1 ccm 1proz. Atropinsulfat- Lésung mit gleichzeitigem Gehalt
von 2,5proz. Cocainum muriaticum**). (Statt 9 und 1 ccm kann man

*) Oral gereichtes Adrenalin kann auch Fernwirkungen im Organismus
hervorbringen; es vermag z. B. die Gerinnungsfihigkeit des Gesamtblutes zu
steigern; dies ist eine Folge des GefdBkrampfes in der Magenschleimhaut (v. d.
Velden, Miinchner med. Wochenschr. 1911, Nr. 4, S.184 u.Nr. 19, S.1035). Ferner
hat jiingst F.v.Groér bei Dysenteriekranken auf unserer Klinik gefunden, daff 10
bis 15 Tropfen 1prom. Adrenalin per os sehr rasch die spastischen Darmschmerzen
stillen; Wirkungsweg und Wirkungsweise sind aber noch unbekannt.

**) Das Cocain soll nach dem von O. Loewi undJA. Fréhlich experimen-
tell gefundenen Gesetz die sympathischen Nervenapparate fiir Adrenalin sensibili-
sieren (Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1910, Bd. 62) Baehr und Pick fanden, da8
Cocain auch imstande ist, das Peptonasthma der Meerschweinchenlunge aufzuheben.
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auch 18 Tropfen von der einen und 2 Tropfen von der anderen Losung
nehmen.) 1500 Ballenkompressionen von Stdublis Glaseptic-Apparat
versprilhen 1 com Fliissigkeit. Zur Behebung eines leichten Asthma-
anfalles sollen etwa 60 Kompressionen, also ungefihr '/, cem geniigen.
Darin sind anndhernd 0,036 mg Adrenalin, 0,04 mg Atropin und
0,10 mg Cocain enthalten. Die Einatmung geschieht durch den Mund.

Die Entscheidung, ob die Arzneien beim Durchgang durch die
Bronchialschleimhaut an Ort und Stelle krampflosend wirken oder ob
sie in den oberen Luftwegen resorbiert und durch den Kreislauf zu den
im Krampf befindlichen Bronchiolen hingefiihrt werden, ist theoretisch
nicht sicher zu fillen. Von anderen Autoren wurde eine asthmaldsende
Wirkung beobachtet, wenn sie Adrenalin in 1prom. oder */, prom. Kon-
zentration auf die Nasenschleimhaut brachten (Cranfurd Matthews).
Aber auch hier konnte die Losung der Bronchialstenose auf zweierlei
Art zustande kommen: entweder das Adrenalin wird in den Kreislauf
resorbiert, oder die Ischdmie der Nasenschleimhaut bewirkt vielleicht
lokal eine Anisthesierung der sensiblen Nerven, die bei Reflexasthma
Erfolg haben kann.

A.Ephraim, der nach subcutaner Injektion von 0,75 bis 1 mg
Adrenalin binnen 25 bis 60 Sekunden ein Erblassen und Abschwellen
der Bronchialschleimhaut mit dem Bronchoskop beobachtete, steht auf
dem Standpunkt, daB inhaliertes Adrenalin die geringste Wirkung aus-
ibt. R.Pollak und auch ich sahen von der subcutanen Injektion
entschiedene Erfolge bei solchen Patienten, wo die Inhalation mittels
Parke-Davis-Zerstduber versagt hatte*). Wahrscheinlich bestehen die
verschiedenen Beobachtungen alle zu Recht. Verschiedene Entstehungs-
bedingungen der asthmatischen Anfélle, verschiedene Resorptionsver-
hiltnisse und verschiedene Technik diirften dabei eine mafBgebende
Rolle spielen. In diesem Sinne sprechen auch die Beobachtungen von
Plesmann, von dessen Asthmatikern die einen auf Adrenalininhala-
tionen reagierten, die anderen aber nicht.

DieInjektion von Adrenalin mit Novokainindie Trachea(Ephraim,
Bourgois) diirfte fiir die allgemeine Praxis zu kompliziert sein und wohl keine

allgemein geltenden Vorteile vor der subcutanen Injektion bieten. Diese Ansicht
guBert auch Schwartz.

Dosierung des Adrenalins. Als Adrenalinmenge zur subcutanen
Injektion eignen sich fiir Erwachsene 0,5 bis 1 ccm der 1prom. Losung,
fir Kinder vom 2. oder 3. Lebensjahr an durchschnittlich 0,1 bis 0,5 ccm.
Bevor man die individuelle Empfindlichkeit eines Patienten kennt (Sym-
pathicotoniker!), werden wir, wie bei jeder Arznei, mit einer kleinen
Dose beginnen und, wenn nétig, dieselbe bei den nichsten Injektionen
unter Kontrolle des personlichen Wohlbefindens, der Atmung, des Herzens,
des Pulses und der Gesichtsfirbung schrittweise steigern. Ich habe z. B.

*) Kiirzlich gelang es mir, bei einem solchen Midchen den Anfall zu mildern,
wenn ich eine Adrenalinlésung mittels Siegels Inhalationsapparat einatmen lieB
0,5 bis 2 cem 1prom. Adrenalin in 10 cem physiologischer Kochsalzlgsung).
Massenfrage.
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wiederholt bei 10- bis 12jihrigen Kindern mit chronischem Asthma 0,3
oder 0,4 ccm der 1prom. Adrenalinlosung als erste Dose injiziert und die
Menge in den folgenden Tagen auf 0,5 oder 0,6 ccm erhoht. Diese Dosen
waren vollstindig ausreichend, beseitigten den Anfall in 5 bis 10 Minuten
und erzeugten aufler leichtem Gliederzittern in einem Fall keine stérenden
Nebenwirkungen. Bei Siuglingen wiirde ich noch vorsichtiger beginnen,
etwa 0,05 mg Adrenalin, d.i. 0,5 ccm der zehnfach verdiinnten Adre-
nalinstammlésung (also einer Losung 1:10000). Diese Dose brachte
kiirzlich bei zwei 1jihrigen Kindern im asthmatischen Anfall Erleichte-
rung, aber keine vollige Losung; letztere wurde erst durch 0,1 mg
Adrenalin erzielt.

Zwischenfiille bei Adrenalininjektionen. Die Gefahren oder un-
angenehmen Zufille bei subcutanen Adrenalininjektionen kommen,
abgesehen von ausgesprochener Uberdosierung, im wesentlichen dadurch
zustande, daBl man gelegentlich in ein Hautgefdl einsticht und dann
unfreiwillig in die Blutbahn spritzt. Zur Verhiitung dessen empfiehlt
es sich, nach dem Einstich mit dem Spritzenstempel erst anzusaugen:
Bekommt man Blut, so geht man heraus und sucht eine neue Injektions-
stelle. Eine Sicherung ist es auch, die Adrenalinlésung nicht rasch,
gsondern unter Beobachtung des Patienten ganz langsam einzuspritzen.
Eine Lebensgefahr fiir den Patienten kann durch den allgemeinen plétz-
lichen Gefafkrampf entstehen, den eine grollere intravends injizierte
Adrenalinmenge auslost (schon 0,1 mg kann geniigen!). Dann erlahmt
eventuell ein schwaches Herz und unter Blutaustritt in die Lungen er-
folgt der Tod. Die Empfindlichkeit verschiedener Menschen (und Tiere)
oder auch eines bestimmten Individuums unter verschiedenen Umsténden
(bei Infektionen) kann sehr verschieden sein*).

Eine zweite alarmierende Erscheinung, die nach intraventsen Adre-
nalininjektionen sowohl bei Menschen, als auch bei Tieren eintreten
kann, ist ein Atemstillstand (O. Loewi und H. Meyer). Derselbe
tritt auch nach intravenésen Hypophysininjektionen auf (Fithner
und Pankow). Er kommt durch einen Gefaflkrampf in der Gegend
des Atemzentrums, in der Medulla oblongata, zustande und ist durch
das gefiBerweiternde Amylnitrit zu verhiiten oder aufzuheben (Froh-
lich und Pick).

Ferner warnt H. Curschmann davor, bei tetanischer Ubererreg-
barkeit Adrenalin zu injizieren, weil dasselbe bei Tetanie Krampf-
anfille und selbst Asthma erzeugen kénne. Uber einen analogen Fall
bei einem Siugling berichtet H. Rietschel. Als Gegenstiick dazu seien
die zwei Fille von R. Pollak nochmals angefiihrt, wo eine subcutane
Adrenalininjektion zwar tetanische Krimpfe der Skelettmuskulatur her-
vorrief, gleichzeitig aber den bestehenden asthmatischen Anfall aufhob
(vgl. die pharmakodynamische Funktions-Allergie, S. 269). Um hier fiir

*) So beobachtete ich kiirzlich im Laboratorium, daBl Meerschweinchen, denen
ich eine kleine Hautentziindung durch Diphtherietoxin erzeugt hatte, schon durch

intravendse Injektion von einem Bruchteil der sonst letalen Adrenalinmenge ge-
totet wurden.
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die Praxis Klarheit zu bekommen, werden wir uns im Einzelfall be-
miihen, durch das Adrenalin erzeugte oder verstirkte Atemstérungen
genau zu analysieren und GefiBinjektionen und Uberdosierungen mog-
lichst zu vermeiden.

SchlieBlich sei noch auf eine Herzwirkung des Adrenalins bei
leichter Narkose hingewiesen, da Narkotica (Chloral, Chloroform, Ather,
Alkohol, Urethan u.a.) ebenfalls zu den Asthmamitteln gehéren und
der Gedanke an eine Kombination derselben mit Adrenalin in der
Praxis vielleicht einmal gefait werden konnte. Angesichts dessen miissen
wir Vorfille beriicksichtigen, wie sie u. a. H. T. Depree mitteilt: ,Be-
ginnende Chloroformnarkose bei einem 26 jihrigen gesunden Mann;
nach 7 Minuten Injektion von 5 Tropfen einer 1prom. Adrenalin-
16sung in die Nasenschleimhaut: fast sofort Exitus!“

A. G. Levy hat teils zusammen mit Lewis an Katzen festgestellt,
daB dieses Ereignis gesetzmaBig bedingt ist, indem selbst kleine Adre-
nalinmengen bei oberflichlicher Chloroformnarkose das Herz téten
(Kammerflimmern). Viel geringer ist der Einflull auf das Herz bei tiefer
Chloroformnarkose und fehlt bei Athernarkose. E. Nobel und
C.J. Rothberger haben ‘diese Vorginge weiter untersucht und kommen
zu dem SchluB, daB an der herzschidigenden Adrenalinwirkung im
Stadium der leichten Narkose eine Vagusreizung wesentlich beteiligt
ist und daB die Gefahr durch vorherige Vagusausschaltung mit Atropin
meist vermieden werden kann, wogegen eine Atropininjektion wahrend
der leichten Narkose ebenfalls gefihrlich ist.

Diese Beziehungen zwischen Narkoticis und Adrenalin sollen
jedenfalls bei der Behandlung von Asthmatikern erwogen werden. Ich
war einmal in der Lage, daB 2,0 g Urethan per os den asthmatischen
Anfall bei einem Midchen nicht beeinfluBten; ich injizierte nachher
ruhig und erfolgreich Adrenalin subcutan, da das Kind nicht im ge-
ringsten schlifrig war und da Urethan iiberdies keine wesentliche Kreis-
laufschidigung ausiibt.

Ersatzmittel des Adrenalins. Die Frage nach Ersatzmitteln des
Adrenalins kann aufgeworfen werden, wenn bei einer chronischen
Asthmabehandlung tégliche Injektionen zur Anfallszeit nicht ausgefiihrt
werden konnen, z. B. auBerhalb des Krankenhauses. Handelt es sich
im gegebenen Fall um eine Bronchialstenose durch Muskelkrampf, so
kommen solche Arzneistoffe in Betracht, die dhnlich wie Adrenalin
die sympathischen Hemmungsnerven der Bronchialmuskulatur erregen:
Theoretisch wiire hier an die Schilddriisentabletten zu denken
(vgl. 8. 265). Nach den Experimenten von Pal und von Baehr und
Pick gehort ferner das Coffein hierher.

Bei einem asthmakranken Kinde, dessen Anfille prompt durch Adrenalin
unterdriickt wurden, gelang es mir, durch 3stiindliche innerliche Darreichung von
4><0.1 g Coffeinumnatriobenzoicum fir die Dauer des Arzneistromes im
Blut (bei Tag) die Anfille zu verhiiten; nachher aber in den Morgenstunden der
Nacht traten sie wieder auf. Im Vergleich dazu beeinfluten hingegen fortlaufende
Atropin- oder Papaveringaben bei diesem Kinde die Anfélle gar nicht, sondern
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dieselben kamen regelmiBig in den spiteren Nachmittagsstunden, genau so wie
ohne Arzneibehandlung.

Das Theobromin, das in Dosen von 2,0 g Diuretin zur Aufhebung
eines asthmatischen Anfalles empfohlen wurde (v. d. Velden, Gold-
schmidt), diirfte neben das-verwandte Coffein zu stellen sein.

Vom Pituitrin, einem inneren Sekret der Hypophyse, berichtet
Saenger giinstige Wirkungen beim Asthma, die er durch Einstduben
des Mittels in die Nase erzielte. Auch Weiland aus der Klinik in
Kiel sah gute Erfolge; iiber die Technik wird dabei nichts gesagt.
Theoretisch koénnte man vielleicht eine adrenalindhnliche Wirkung des
Pituitrins auf den Bronchialbaum erwarten, da dasselbe in manchen
Korperorganen die autonomen, in anderen aber die sympathischen
Nerven erregt. Indes zeigte sich in den Versuchen von Froehlich und
Pick und von Baehr und Pick, daB Pituitrin auf die Bronchial-
muskeln stark krampferregend wirkt und sich also hier den vagus-
reizenden Giften anschliet. Das erweckt gewisse Bedenken gegen seine
Anwendung als Asthmamittel in der Klinik. Es konnte ja sein, daf es
beim Menschen auf die contrahierte Bronchialmuskulatur hemmend
einwirkt (Prinzip der Funktions-Allergie; vgl. S. 269). Vielleicht vermag
es auch einer Bronchial- oder Alveolarhyperimie nach Art des Adre-
nalins durch GefaBkontraktion entgegenzuwirken (vgl S.274). Das ist
jedoch noch nicht untersucht. Jedenfalls méchte ich vorderhand von
der Verwendung des Pituitrins zur Behandlung der Asthma bronchiale
beim Menschen abstehen.

Atropin.

Um eine rasche Wirkung im asthmatischen Anfall zu erzielen, wird
Atropinum sulfuricum am besten subcutan injiziert und zwar beim
Erwachsenen in Dosen von 1 mg. Wenn es notig wiirde und der Patient
nicht zu stark mit Nebenerscheinungen reagiert, kann man bei der
nichsten Gabe die Maximaldose auch iiberschreiten, etwa bis 1,5 oder
2 mg; denn die lebensgefihrliche Atropindose liegt durchschnittlich erst
bei 100 mg.

Auch Kinder von 2 oder 3 Jahren aufwérts vertragen subcutane
Injektionen von 0,5 bis 1 mg Atropin sehr gut, und selbst 3jihrige
Kinder z. B. bendtigen wirklich 1 mg, wenn man deutliche Atropin-
wirkungen in den Organen erzielen will.

Bei Sauglingen hat Krasnogorski zur Ekzembehandlung wochen-
lang Atropin in Tropfenform per os verabreicht und zwar bis zu 2,5
oder fast 3 mg pro die! Diese Mengen wurden glatt vertragen. Das
sind klare Beispiele fiir die Hinfélligkeit der schematischen Dosierungs-
formeln, die nach dem Alter oder Gewicht der Kinder allgemein giiltige
Arzneimengen berechnen wollen. Die Dosierung fiirs Kindesalter ist auf
vielen Linien von der klinischen Pharmakologie erst aufzufinden.

Ich hatte einmal Gelegenheit, eine Anzahl von 6 bis 10jahrigen Kindern

zu beobachten, denen man eines Abends statt einer 1prom. Atropinlésung irr-
timlich eine 1proz. eingegeben hatte. Die Kinder waren gar nicht besonders gestort:
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Sie sahen verschwommen, hatten weite Pupillen und einen roten Kopf und konnten
etwas schwerer einschlafen als sonst.

Unter meinen selbstbeobachteten Asthmatikern wirkte das Atropin
subcutan energisch prophylaktisch bei den Erwachsenen, bei denen ich den
Anfall durch Stiegensteigen kiinstlich hervorrief (vgl. 8. 251), ferner wirkte
es bei einem 8jéhrigen und einem 10jdhrigen Knaben therapeutisch im
Anfall (15 Tropfen 1prom. Losung per os; Effekt in 15 Minuten). Auch
Heubner teilt mit, daB Atropin per os oder per Klysma bei seinem
eigenen 21/, jihrigen Kinde die Anfidlle aufhob. Bei der Mehrzahl
meiner kindlichen Asthmapatienten aber versagte bisher das Atropin,
hingegen half hier stets eine subcutane Adrenalininjektion. Uber
die physiologische Begriindung fiir die anscheinende Uberlegenheit des
Adrenalins s. S. 276.

Wollen wir asthmatische Anfille verhiiten, so miissen wir im Blut
des Patienten einen dauernden Atropinstrom erzeugen, der nicht unter
die Wirkungsschwelle absinken sollte. Die Darreichung kann dann per os
geschehen und zwar 2 bis 3 stiindlich. Der Atropinmenge wird im all-
gemeinen eine obere Grenze durch die maximale Tagesdose von 3 mg
gesetzt, im Einzelfall jedoch durch die Nebenerscheinungen, die manchmal
schon bei geringeren Mengen auftreten (Idiosynkrasie!). Man fahrt ganz
gut, wenn man bei Kindern und Erwachsenen mit 3mal téglich 0,3 mg
Atropin per os beginnt und dann tastend zu hoéheren Dosen aufsteigt.

Urethan.

Bertling bei Goppert hat Urethan beim Asthma der Kinder
erfolgreich angewendet. Die Darreichung geschieht per os. Die Dosen
betragen im ersten Vierteljahr 0,5 g, spiter bis zu 1,5 g im ersten
Lebensjahr. Im zweiten Jahr bis zu 2 g. Damit ist bereits die untere
Grenze jener Urethanmengen erreicht, die nach Tappeiner beim Er-
wachsenen zur Schlaferzeugung gebraucht werden: 2 bis 4 g. Die zentrale
narkotische Wirkung des Urethans ist jedoch sehr gering, eine fiir ein
Asthmamittel ganz erwiinschte Eigenschaft. Per Klysma sollen nach
Bertling die doppelten Dosen gereicht werden.

Wahrscheinlich ist auch bei den Beobachtungen von Jacobson
und von Fellner iiber die asthmalésende Wirkung des Vasotonins
das Urethan ein wichtiger Faktor.

Bei einem 10 jihrigen Médchen mit tdglichen Asthmaanfillen, die
durch Adrenalin prompt behoben wurden, gelang es mir, durch
3 stiindliche Darreichung von 4mal 2 g Urethan per os oder per Klysma
die Anfille wihrend des Urethanstromes im Blut zu verhiiten, sie kamen
dann verspitet, wihrend sie durch einen Atropin- oder Papaverin-
strom iiberhaupt nicht beeinflult wurden. Ich zog daraus den SchluB,
dafl die Bronchialstenose in diesem Falle nicht durch Hyperimie,
sondern durch Muskelkrampf zustande kam und daB der Reiz von
constrictorischen Nerven ausgehe, jedoch nicht oder nicht allein vom
Vagus, sondern auch vom Sympathicus (vgl S. 263).
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2 ¢ Urethan, im ausgebildeten Anfall per os in 100 bis 150 g Wasser
verabreicht, vermochten denselben nicht zu hemmen; vielleicht war die
Dose dazu zu klein. Im Gefolge der chronischen Urethanbehandlung
stellten sich hier, wie auch in einem zweiten Falle, Erbrechen und
Gewichtsabnahme ein und kehrten wieder, als das Urethan statt per os
nun per Klysma gegeben wurde. Um zu entscheiden, ob hier eine
gesetzmiBige Beziehung vorliegt, sind diese Beobachtungen noch nicht
ausreichend.

Papaverin.

Fiir die subcutane Injektion von Papaverinum hydrochloricum
beim Erwachsenen empfiehlt J. Pal als oberste Erstlingsgabe 0,06 g.
Aber schon 0,03 bis 0,04 g vermdgen physiologische Wirkungen her-
vorzubringen. Die maximale subcutane Dose wird mit 0,1 g angegeben.
Fir die interne Darreichung beim Erwachsenen bezeichnet Pal 0,08 g
als oberste Einzeldose und 0,24 g als héchste Tagesmenge.

Bei Sduglingen hat E. Mayerhofer auf unserer Klinik Papaverin-
mengen bis zu 0,01 g schadlos unter die Haut gespritzt. E.Popper
und S.Beer verabreichen kleinen Kindern bei Keuchhusten zweistiindlich
0,015 bis 0,03 g Papaverin per os, und ich selbst habe 10- bis 12 jihri-
gen Kindern wiederholt 4mal téglich 0,04 bis 0,05 g intern gegeben,
bei zwei Asthmaféllen, die auf Adrenalin gut reagierten, allerdings
erfolglos®).

Hypertonische Kochsalzlésung und Durstkur.

G. Singer injizierte seinen erwachsenen Patienten erst 10 bis
20 ccm 18 proz. Kochsalzlésung intravends, dann aber auch 3 bis
10 bis 20 ccm 10 proz. bis 15 proz. Kochsalzlosung in mehrtigigen Ab-
stinden. Die Besserung der Dyspnoe kam meist am folgenden Tage.

Singersche Durstkur. Ahnliche Erfolge wie mit hypertonischen
Kochsalzinjektionen erzielte Singer beim Asthma bronchiale mit seiner
Durstkur, indem er die Flissigkeitsaufnahme der Patienten auf 400
bis 200 ccm pro Tag beschrinkt und etwa jeden vierten Tag zu einem
Trinktag gestaltet. Seine Asthmatiker hatten gleichzeitig starke fliissige
Exsudation aus der Bronchialschleimhaut, und sein erstes Ziel war
eigentlich, diesen Fliissigkeitsergu zu vermindern. Da nun indessen
G.Baehr und E.P. Pick gezeigt haben, dall hypertonische Salzldsungen
die contrahierten Bronchialmuskeln zu erschlaffen vermdgen, koénnte
man klinisch versuchen, ob die Durstkur, deren exsudationsbeschrin-
kende Wirkung derjenigen der hypertonischen Salzlésungen prinzipiell
nahekommt, vielleicht auch die Bronchialmuskeln weniger erregbar
macht, dhnlich wie hypertonische Salzlosungen; d. h. wir kénnen ver-
suchen, mit der Singerschen Durstkur auch Asthmatiker ohne fliissige

Exsudation zu behandeln. Einen solchen Versuch habe ich gegenwértig
im Gange.

*) Vielleicht waren iibrigens meine Dosen noch zu klein.
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Anhang.

1. Jodnatrium.

Natriumjodid, dessen physiologischer Angriffspunkt bei der Bron-
chialerweiterung noch nicht feststeht, wird im Kindesalter und bei Er-
wachsenen in Dosen von 3mal téglich 0,5 bis 1,0 g oder auch mehr
empfohlen*).

Schilddriisenreizung durch Jodnatrium gebietet strenge Vorsicht,
daB wir bei unseren Patienten nicht einen experimentellen Basedow
erzeugen. Die Abmagerung infolge von Jodnatrium ist besonders auch
bei solchen Asthmatikern zu beriicksichtigen, die an sich untergewichtig
sind und eine Mastkur bendtigen.

Gegen die Schleimhautentziindungen beim Jodismus kann gleich-
zeitige Calciumdarreichung schiitzen (H.Januschke, v.d. Velden,
Roth). Dasselbe wurde von E. Frey fiir die Jodacne der &ufleren
Haut angegeben. Nach K. Kayser lassen sich dieselben Erfolge beim
Jodismus auch durch 10 bis 20 g Natronbicarbonat pro Tag erzielen.

2. Calciumsalze.

Unter den Calciumsalzen, die bei Asthma sowohl durch gelegent-
liche Hemmung von Bronchialkrampfen, als auch durch Exsudations-
beschrinkung wirken konnen, gibt K. Kayser dem Calciumechlorid
den Vorzug. Er erzielte bei 22 von 25 Asthmatikern befriedigende
Erfolge. Die Wirkung begann nach 3 oder 4 Tagen und vervollstin-
digte sich binnen 14 Tagen, indem die Anfille véllig verschwanden und
fiir Wochen oder Monate sistierten. Es wurde eine 5proz. Losung von
CaCl, in folgender Form verabreicht:

Calciumchlorid pur. sice. 20,0
Sirupus simpl. 40,0
Aqua destill. ad 400,0
Davon ist zweistiindlich 1 EBl6ffel in Wasser oder Milch zu nehmen..

3. Morphin und Kodein.

Eine bronchialerweiternde Wirkung kann vom Morphin nicht sicher
erwartet werden. Verschiedene [Experimentatoren haben die verschie-
densten Resultate bekommen: Einthoven sah beim Hund gar keinen
EinfluB des Morphins, ebenso &nderte dasselbe in den Versuchen von
Baehr und Pick am normalen Zustand der Bronchialmuskulatur beim
Meerschweinchen nichts; andererseits vermochte es auch den Pepton-
krampf nicht zu verhindern. Im Einklang damit steht die Tatsache,
da8 Roux und Besredka das Asthma der Meerschweinchen im anaphy-

*) Durch Jodnatrium konnen nach meinen jiingsten Beobachtungen auch
solche Asthmaanfdlle behoben werden, die nicht vom Vagus ausgeldst sind, also
auf Atropin nicht reagieren.
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laktischen Chok durch Morphin nicht verhiiten konnten. Trendelen-
burg fand beim isolierten Bronchialmuskel in starker Konzentration
eine erschlaffende Wirkung. Brodie und Dixon bekamen bei Katzen
nach gréBeren Dosen eine peripher bedingte Bronchoconstriction, bei
vorher tonisierter Bronchialmuskulatur hingegen Erweiterung.

Was bei der komplizierten Morphinwirkung konstant erwartet
werden kann, ist die Narkose der zentralen Unlustempfindungen,
die Abschwichung des subjektiven Lufthungers und der damit verbun-
denen Angstaffekte.

Uber die Dosierung des Morphins braucht wohl nichts gesagt
zu werden. Siuglinge sind bekanntlich gegen die atemlihmende Wir-
kung dieses Alkaloides duBerst empfindlich.

Da die Narkotica der Fettreihe (Chloral, Veronal, Urethan u. a.)
auch zu den Asthmamitteln gehoren, so sei hier auf die wichtige Fest-
stellung von W. Straub hingewiesen, wonach eine Kombination von
Narkoticis mit Morphin die atemlihmende Wirkung des letzteren
um ein Vielfaches steigert, so daB schon Bruchteile der sonst letalen
Morphinmenge tédlich wirken koénnen!

Von pharmakologischen Gesichtspunkten aus verdient das Kodein
bei Asthma gepriift zu werden, das manche wohltitigen Wirkungen des
Morphins (Beruhigung von Schmerz- und anderen Unlustempfindungen)
ausiibt, ohne dessen Kardinalschiden (Lihmung des Atemzentrums, Rei-
zung des Brechzentrums, Abstinenzerscheinungen) hervorzurufen. Das
Kodein kann auch im Kindesalter ohne Sorge energisch dosiert und
subcutan verabreicht werden.

Die Dosen betragen z. B. von Codeinum phosphoricum 0,005
bis 0,01 g bei Sduglingen; folgt darauf ein mehrstiindiger Schlaf, so ist
er ganz gefahrlos. Bei 1- bis 2jihrigen Kindern arbeite ich mit 0,01 bis
0,02 g. Bei 3- bis 4jihrigen Kindern kann man, wenn nétig, auf 0,03 g
steigen und bei #lteren greife ich sehr rasch zu 0,04 g. Kindern von
12 Jahren habe ich wiederholt aus bestimmten Griinden 4 mal téglich
0,04 g Codeinum phosphoricum in 3- oder selbst 2 stiindlichen
Pausen verabreicht*).

Vorziiglich war die beruhigende und schlaferzeugende Wirkung des
Kodeins bei diphtherischem Croup; sie war in meinen Fillen dem
Morphin iberlegen, das den Reizhusten nach Intubation noch ver-
stdarkte. Desgleichen behoben subcutane Kodeininjektionen die Atem-
not und Angst bei Kindern mit Herzinsuffizienz. Bei asthmatischer
Bronchitis wandte ich Kodein bisher erst einmal bei einem 12jahrigen
Médchen an (3- bis 4mal téglich 0,04 g 2- bis 3stiindlich); die Patientin
gab an, daB sie in der Kodeinira leichter atmen konnte.

Bei der Ausfiihrung der vorstehenden Abhandlung i{iber Asthma
bronchiale war hauptsichlich der Gedanke leitend, daB die Therapie,

*) Kiirzlich erfuhr ich von einem 4 jihrigen Kinde, das irrtiimlich 0,06 g Kodein
einnahm, ohne die geringste Storung zu zeigen.
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die Regulierung krankhafter objektiver Organfunktionen und krankhafter
subjektiver Empfindungen, als das hohe Ziel medizinischer Tatig-
keit angesehen werden darf. Von den Arzneien wurden nur diejenigen
beriicksichtigt, deren Wirkungen im Organismus zurzeit einigermafien
klare oder doch wahrscheinliche physiologische Schliisse ziehen lassen.
Das umfassende klinische und experimentelle Beobachtungsmaterial wurde
insoweit beniitzt, als es notig ist, um gesetzméBige Richtlinien heraus-
zuarbeiten. Sobald diese entwickelt sind, ist es nicht nétig, alle Einzel-
beobachtungen erschopfend anzufithren, gema8 dem Leitsatz Humboldts:
yDer Reichtum der Naturwissenschaften liegt nicht in der Fiille der
Tatsachen, sondern in der Verkettung derselben. Nach demselben
Prinzip wird auch die fortschreitende Forschung die hier niedergelegten
Anschauungen erweitern und verbessern.
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Einleitung.

Bedenken wir die eminent wichtige Rolle, welche der Bekimpfung
Seuchen in Kriegszeiten zukommt, halten wir uns vor Augen, daB
der Verhiitung ausgebreiteter Epidemien in weitgehendem MaBe die
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Erfolge der Truppen abhingen, so diirfte es nicht unzeitgemil sein,
uns die wichtige Frage vorzulegen: Kann es in oder nach diesem Kriege,
sei es in der Armee, sei es in der Zivilbevolkerung Deutschlands, noch-
mals zu einer eigentlichen Pockenepidemie kommen? Diese Frage kann,
wie wir im Verlaufe unserer Ausfiihrungen sehen werden, ohne Zogern
mit, ,,Nein“ beantwortet werden. Die Mittel und Wege, die zu diesem
beruhigenden Resultat gefiihrt haben, sollen im folgendem besprochen
werden.

1. Unvollstindiger Impfschutz im Anfang des 19. Jahrhunderts.

Wenn wir die zurzeit bestehende Pockenfestigkeit des deutschen
Volkes in ihrer ganzen Tragweite bewerten wollen, so ist es vor allem
interessant, sich die Tatsache ins Gedichtnis zuriickzurufen, daBl in der
Zeit vor Jenner die Pocken nach den Lungenkrankheiten die gréfte An-
zahl der Sterbefille verursachten*). Die Gesamtziffer der durch die
Blattern verursachten Todesfille wurde z. B. in Preullen im amtlichen
Reglement betreffend die Impfung der Schutzblattern zu Beginn des
18. Jahrhunderts auf jihrlich mehr als 40000 angegeben ), und Junker?)
gchitzte im Jahre 1796 den Gesamtverlust, den das Reich in jedem
Jahre durch diese Seuche erlitt, auf 70000 Menschen. Von den Neu-
geborenen erkrankte ein Drittel im ersten Lebensjahr, und die Hilfte,
ehe sie das fiinfte Lebensjahr erreicht hatte. Fast jeder Mensch wurde
mindestens einmal in seinem Leben von dieser furchtbaren Krankheit
befallen. Die Blattern waren zum groBlen Teile daran schuld, da8 die
Volksvermehrung keine richtigen Fortschritte machen konnte?).

Man kann sich daher den Enthusiasmus denken, der durch die
Jennersche Entdeckung hervorgerufen wurde, als man sah, dafl durch
die Einfilhrung der Kuhpockenimpfung im Anfang des 19. Jahrhunderts
innerhalb weniger Jahre die Pockenseuche in Europa nahezu vollkommen
verschwand. Nicht lange jedoch dauerte diese ungetriibte Freude, denn
bereits gegen Ende des zweiten und namentlich im dritten Jahrzehnt
hauften sich allenthalben die Pockenfille wieder derart, daB man an-
fing, den Impfgegnern recht zu geben, die den Nutzen der Kuhpocken-
impfung leugneten, ja sogar die Pockenerkrankung der frither geimpften
Personen der Schutzimpfung selbst zur Last legten.

Auch in der Militdrbevolkerung Deutschlands machte man die trau-
rige Erfahrung, daB mit der Zunahme der Schutzimpfungen eine starke
Zunahme der Blattern einherging.

Nach unsern heutigen Kenntnissen iiber die Variola- und Vaccine-
immunitét 148t sich diese Tatsache sehr leicht erkldren, verursachte je-
doch in der damaligen Zeit eine groBie Verwirrung. Vor der Jenner-
schen Epoche waren eben die Blattern gleichermaflen eine Kinderkrank-
heit, die den Vorzug hatte, wenn nicht eine lebenslingliche, so doch
eine langdauernde Immunitit zu hinterlassen. Da nun die eingestellten
Leute groftenteils bereits in ihrer Kindheit die Pocken durchgemacht
hatten, so wurden dieselben in der Armee eine grofle Seltenheit. Als

19*
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aber nach Einfithrung der Kuhpockenimpfung die Kinder nicht die
eigentlichen Pocken acquirierten, sondern dieser Krankheit in einer
kiinstlichen abgeschwéchten Form unterworfen wurden, war auch die
Immunitdt keine so langdauernde mehr und war beim Einfritt der
jungen Leute in die Armee bereits sehr abgeschwicht, wenn nicht voll-
stindig verschwunden. Da man hierfiir keine richtige Erklirung fand,
zugleich aber die Erfahrung gemacht hatte, daB bei solchen friither ge-
impften Leuten die Pocken in milder Form als sogenanntes Varioloid
auftraten, so nahm man zunichst an, dieses Varioloid sei eine ganz be-
sondere, von der eigentlichen Variola véllig unabhéngige Erkrankung.
Andere wieder nahmen an, der Impfstoff wire degeneriert und kénnte
demnach keinen langdauernden Schutz mehr erzeugen, oder erklirten
die mitigierten Pocken fiir Varicellen. Wohl hatte der eine oder andere
Forscher sich bereits dahin geduBert, dies konnte vielleicht darauf zu-
riickzufiihren sein, daB die Schutzpockenimpfung nicht eine lebensling-
liche, sondern nur eine voriibergehende Immunitéit erzeuge.

Diese Ansicht wurde jedoch nur allzu schiichtern zum Ausdruck
gebracht, namentlich mit Riicksicht darauf, daB8 Jenner selbst bis zu
seinem im Jahre 1823 erfolgten Tode die Theorie vertrat, dall die
Schutzpockenimpfung eine lebensléingliche Immunitit gegen die Blattern
hinterlasse, obwohl er festgestellt hatte, daB eine mehrmalige erfolg-
reiche Impfung moglich wire.

Der hollindische Arzt Gispert Hodenpyl in Rotterdam?') und
Elsasser in Wiirttemberg?) waren die ersten, die sich fiir die voriiber-
gehende Vaccineimmunitit einsetzten. Der Beweis derselben wurde aber
erst im Anfange der zwanziger Jahre von Wolfers und Dornbliith in
Deutschland und von Harder in Petersburg erbracht®). Einer der
eifrigsten Vertreter der Revaccination in England war Brown?), der
selbst mehrere Tausend Vaccinationen ausgefiihrt und das Erloschen des
Vaccineschutzes nach fiinf- und mehrjihriger Dauer festgestellt hat. Er
folgerte bereits im Jahre 1809 aus seinen Erfahrungen, dafl der Impf-
schutz nach 6 Jahren erloschen und durch Revaccination oder durch
Inoculation zu erneuern sei.

Nachdem schlieBlich im Jahre 1825 die Identitit der Pocken und
des Varioloids durch zahlreiche Ubertragungsversuche endgiiltig nach-
gewiesen war®), muite man den Anhéngern der zeitlich begrenzten Im-
munitdt recht geben, und so konnte sich endlich die Erkenntnis der
Notwendigkeit einer Wiederimpfung siegreich durchsetzen.

II. Einfiihrung der Revaccination in der Militirbevolkerung und
die hieraus resultierende Pockenfestigkeit derselben vor und
wihrend des Krieges 1870/71.

Zur praktischen Verwertung dieser Erfahrungen in gréBerem MafB-
stabe kam es jedoch zunichst nur in den deutschen Truppenkontingenten,
wahrend in der Zivilbevilkerung die Wiederimpfung einstweilen nur aus-
nahmsweise stattfand.
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Das Verdienst, die Revaccination in Deutschland zuerst behérdlich
eingefiihrt zu haben, gebiihrt der wiirttembergischen Armee. Bereits von
1829 ab wurde daselbst die Wiederimpfung bei den mit mangelhaften
Impfnarben versehenen Soldaten vorgenommen, allgemein obligatorisch
wurde sie jedoch erst 1833. Ein Jahr darauf ahmte PreuBen dieses
Beispiel nach, nachdem bereits vom Jahre 1831 ab die Wiederimpfung
seitens des Generalstabsarztes der preuBischen Armee nachdriicklichst
empfohlen und namentlich von dem Kommandeur des III. Armeckorps,
dem nachmaligen Kaiser Wilhelm I., auf jegliche Weise unterstiitzt wor-
den war'). 1840 fithrte auch Baden und 1843 Bayern die Revaccination
im Heere ein, wihrend Sachsen erst 1868 und Hessen schlieBlich 1869

nachfolgten. Speziell Bayern wurde hierzu veranlaBt durch eine Epidemie
in der Garnison Miinchen, woselbst im Jahre 1842 unter der 4000 Mann
starken Garnison 417 Erkrankungen an Pocken aufgetreten waren.
Der Erfolg der Revaccination war in den einzelnen Kontingenten
ein geradezu verbliiffender. Diese Tatsache kommt uns 8o recht zum
Bewulltsein, wenn wir uns z. B. die Kurve der Pockenmortalitit in der
Militérbevolkerung Preulens vom Jahre 1830 bis zur jetzigen Zeit etwas
genauer ansehen im Vergleich zu derjenigen der Zivilbevolkerung?).
Die Pockensterblichkeit war, wie sich aus dieser Kurve ergibt, in
den 3 Jahren, die der Einfithrung der obligatorischen Wiederimpfung in
der preuBischen Armee vorangingen, eine ziemlich erhebliche. Starben doch
im Jahre 1831 auf je 100000 Leute 75
” ” 1832 » » ” » 66
” ” 1837 » » ” n 15
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Im Jahre der Einfiihrung der Revaccination fiel dagegen diese
Zahl bereits auf 28,1, 5 Jahre nachher war sie bereits bei 1,6 und
nach nochmals 5 Jahren auf 0,8 angekommen. Mtt kleinen Variatio-
nen blieb nun die Mortalitdt auf dieser niedrigen Hohe, ja, sank in
einzelnen Jahren sogar noch tiefer. Im Jahre 1869, also in dem Jahre,
das dem deutsch-franzésischen Kriege vorangeht, betrug sie nur noch
0,4 auf 100000.

In Wiirttemberg, Baden und Bayern war der Erfolg der Einfiih-
rung der Revaccination im Heere ein ebenso eklatanter wie in Preulen.

Sehen wir uns im Vergleich hierzu das Verhalten der Pockenmor-
talitdt in der Zivilbevilkerung Preufiens an. In dieser war von einer
Wiederimpfung vorerst nur in einzelnen seltenen Fillen die Rede, und
auch die Erstimpfungen wurden noch nicht allgemein durchgefiihrt.

Wir sehen, daB diese Kurve jeden Augenblick stark in die Hohe
steigt, von einem fast ginzlichen Verschwinden der Pockensterblichkeit,
wie dies seit 1834 in der Militdrbevolkerung der Fall ist, ist absolut
keine Rede. Im Jahre 1866 z. B. haben wir noch eine Mortalitit von 62
und im Jahre 1869 von 19,4 auf 100000. In der Zeit von 1835 bis
1869, also nach Einfilhrung der Revaccination in der Armee bis vor
dem Feldzuge starben in PreuBlen an den Pocken:

In der Zivilbevolkerung 142077,0, beim Militdr 77,
also im Jahresdurchschnitt:

In der Zivilbevolkerung  4059,3, beim Militdr 2,2.
Auf eine Million berechnet jahrlich:

In der Zivilbevolkerung 236,0, beim Militdr 14.

So war dieses groBziigige Immunisierungsexperiment in den deut-
schen Kontingenten von weittragendem EinfluB geworden auf den Ge-
sundheitszustand der Truppen.

Erst recht sollte aber die Frucht dieser langjihrigen griindlichen
Arbeit in dem im Jahre 1870 entbrannten deutsch-franzosischen Kriege
eingeerntet werden.

Den élteren Arzten sind wohl die Pockenverhiltnisse der Kriegs-
jahre 1870/71 noch in guter Erinnerung. Fiir diejenigen Leser dagegen,
die weniger Gelegenheit gehabt haben, sich mit dieser Materie zu be-
fassen, wird es nicht uninteressant sein, zu erfahren, daB gerade der
deutsch-franzosische Krieg die Wichtigkeit der Wiederimpfung nochmals
iiber allen Zweifel dargetan und zur Einfilhrung der allgemeinen obli-
gatorischen Impfung und Wiederimpfung fiir das ganze Deutsche Reich
Veranlassung gegeben hat.

Kurz vor Ausbruch des Krieges herrschte in Frankreich eine starke
Pockenepidemie. Die Schutzimpfung war in Frankreich in viel geringe-
rem Malle durchgefiihrt worden als in Deutschland, und namentlich war
auch das franzosische Heer nur unvollstindig und mit ungeniigend
wirksamem Impfstoff durchgeimpft worden. Es waren in Frankreich
von den eingestellten Rekruten in den letzten Jahren vor dem Krieg

nur ein Teil, und zwar mit schlechtem Erfolg, der Impfung unterzogen
worden, z. B.
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im Jahre 1866 auf 45064 Rekruten 33513
” ” 1868 » 82203 ” 47324
” ” 1869 » 115875 ) 54720

Erfolgreich waren hiervon im Durchschnitt nur 34,35 Proz.t).

Diese Pockenepidemie wurde nun damals in alle Lénder ver-
schleppt, die im Laufe des Krieges mit den infizierten franzosischen
Soldaten in Beriihrung kamen, also namentlich nach Belgien, nach der
Schweiz, nach Italien und vor allem natiirlich nach Deutschland. In
Deutschland entstand im Anschluf an den Krieg eine Pockenepidemie,
wie man sie vorher im 18. Jahrhundert noch nicht erlebt hatte.

Kehren wir nochmals zu unserer Pockenmortalititskurve in Preuflen
zuriick. Bei Betrachtung derselben sind wir erstaunt iber das plotz-
liche Hinaufschnellen der Pockensterblichkeit unter der Zivilbevolkerung
im Jahre 1871. In dem genannten Jahre sind auf je 100000 Menschen
der Zivilbevilkerung 243 an den Pocken gestorben, so dafl im Jahre
1871 in Preuflen allein ca. 60000 Leute durch diese Seuche dahin-
gerafit wurden. Im Jahre 1872 stieg die Pockensterblichkeit noch héher
und erreichte 262 auf 100000, was einer Mortalitit von 65000 Menschen
in ganz PreuBlen entspricht. Es starben also in den beiden Jahren zu-
sammen in Preuflen allein 125000 Menschen an dieser Seuche. Bayern
verlor in demselben Zeitraum deren 8000!). Diese Ziffern bekommen
fiir uns eine um so groBere Bedeutung, wenn wir bedenken, dafl die
deutsche Armee im ganzen Kriege einen Verlust von insgesamt nur
41210 Toten hatte, Verwundete und Kranke zusammengerechnet. Die
Epidemie nahm dann im Jahre 1873 rapide ab, um im Jahre 1874
beinahe ganz zu erléschen. Auffillig ist der Unterschied der Pocken-
verluste in Bayern und in PreuBlen. Bayern verlor bei 5 Millionen
Einwobnern in den Jahren 1871/72, wie schon erwahnt, nur 8000, also
ungefihr 15 mal weniger als PreuBen. Dies riihrt daher, daB in Bayern
die Erstimpfung bereits seit 1807, und zwar unter Androhung von
Geldstrafen, angeordnet war. Bayern genoB bekanntlich bis vor kurzem
die Ehre des Anspruches auf die Prioritit der obligatorischen Impfung.
Dies gilt jedoch nur im Vergleich mit den andern deutschen Bundes-
staaten. Die eigentliche Prioritdt kommt dem kleinen Fiirstentum
Piombino und Lucca zu, woselbst die obligatorische Impfung bereits
im Jahre 1806 eingefiihrt wurde, und zwar auf Veranlassung der
Schwester Napoleons I., Elisa Bacciochi, der Prinzessin von Piombino
und Lucca?).

In PreuBen war die Erstimpfung seit 1803, wenn auch nicht ge-
setzlich eingefiihrt, so doch tatkriftig geférdert worden. Es wurde den
Ortsobrigkeiten, Magistraten usw. zur Pflicht gemacht, der Beférderung
der Schutzpockenimpfung auf alle Art und Weise die Hand zu bieten,
aber erst vom Jahre 1810 ab nahm die Vaccination in PreuBien er-
heblich an Umfang zu. Baden und Kurhessen folgten mit der Ein-
fithrung der Erstimpfung im Jahre 1815, Hessen-Nassau und Wiirttem-
berg 1818, Hannover 1821. Bis zum Ausbruch des deutsch-franzo-
sischen Krieges 1870 war die Erstimpfung noch eingefiihrt worden im
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GroBherzogtum Hessen, GroBherzogtum Sachsen, Oldenburg, Braun-
schweig, Sachsen-Meiningen, im Herzogtum Anhalt, in Schwarzburg-
Rudolstadt und in Hamburg.

Wie verhielt sich nun das Heer, im Vergleich zur Zivilbevolkerung,
der Pockeninfektion gegeniiber? Um die diesbeziigliche Situation unserer
Truppen zu charakterisieren, kénnen wir am besten die SchluBfolgerung
des amtlichen Sanitétsberichtes anfiihren, die dahin lautet, ,daB der
Ansturm der verheerenden Seuche, die die gegnerischen Truppen in
der empfindlichsten Weise heimsuchte, machtlos von der deutschen
Armee abprallte, daBl letztere unter den schwierigsten Verhéltnissen
und in den schlimmsten Seuchengebieten weder eine Einbufle an ihrer
Schlagfahigkeit erlitt, noch durch Riicksichtnahme auf die ringsum
drohende Ansteckungsgefahr in ihrer Bewegungsfihigkeit beeintrichtigt
wurde* ©),

Das franzosische Heer hatte eine Mortalitit von 23469 Leuten
an Pocken. In der deutschen Feldarmee dagegen erlagen nur 297 Leute
dieser Erkrankung. Hierzu kommen noch 162 Todesfille der immo-
bilen Truppen, was also im ganzen 459 Todesfille macht. Ein schla-
genderer Beweis fiir die Notwendigkeit und die Wirkung der Revacci-
nation kann wohl kaum geliefert werden. Der Beweis wird aber noch
mehr erhirtet, wenn wir die Blatternfille in den einzelnen deutschen
Kontingenten miteinander vergleichen und hierbei feststellen, daf jene
Kontingente, in denen die Wiederimpfung erst kurz vor Ausbruch des
Krieges eingefiihrt wurde, nimlich das hessische und das séchsische
Aufgebot, weit mehr von dieser Seuche betroffen wurden als die iibrigen
Truppen. Am meisten war beteiligt die hessische Division. Unter den
15193 Hessen, die etwa den 50. Teil der Feldarmee ausmachten, traten
320 Pockenfille auf, d. h. mehr als der 16. Teil der Gesamtmorbiditit
und darunter 34 Todesfille, demnach der 9. Teil der Gesamtmortalitit?).
Dies ist darauf zuriickzufiihren, daB, wie oben schon erwihnt, die
Militérimpfungen in Hessen erst im Jahre 1869 eingefilhrt wurden, so
daB bei Ausbruch des Krieges nur die jiingsten Jahrgéinge geimpft
waren. Auch im sichsischen Kontingent 148t sich der EinfluB der zu
spiaten Einfilhrung der Impfung nachweisen, und zwar vor allem bei
den Truppen, die an der Belagerung von Paris teilnahmen. Von je
10000 Leuten der Belagerungstruppen weisen nidmlich die Sachsen je
74,26 Erkrankungs- und 8,42 Todesfille auf, wéhrend die hochste Zahl
der iibrigen Kontingente nicht einmal die Hilfte dieser Summe erreichte
und z. B. im VI. Armeekorps nur 8,70 resp. 0,31 betrug.

Was die Anzahl der Erkrankungsfille betrifft, so konnen wir einen
Vergleich zwischen der deutschen und der franzosischen Armee nicht
anstellen, weil die Gesamtzahl der Blatternfille bei den Franzosen nicht
genau festgelegt ist.

Im deutschen Heere betrug die Morbiditét der Pocken im ganzen
8463 Fille, von denen 4991 auf das Feldheer und 3472 auf die immo-
bilen Formationen entfallen. Die Anzahl der Erkrankungsfille war also
doch immerhin noch eine einigermaflen nennenswerte. Diese Tatsache
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steht etwas im Widerspruch zu den Resultaten, die man von der obli-
gatorischen Wiederimpfung erwartete. Man mufl jedoch hierbei be-
denken, daB im Drange der Kriegsgeschifte eine gewisse Anzahl von
Leuten, namentlich der dlteren Klassen, aus Mangel an Zeit, teilweise
wohl auch aus Mangel an Impfstoff, nicht wiedergeimpft werden konnte.
Auflerdem ist zu bemerken, daf das Pockenvirus der damaligen Epide-
mie ein aulBergewGhnlich virulentes gewesen zu sein scheint. Es ist
daher nicht zu verwundern, daB ein Teil der nicht wiedergeimpften
Mannschaften oder jener, deren Wiederimpfung bereits eine lingere
Reihe von Jahren zuriicklag, von der Krankheit befallen wurde.

Man hat nun beziiglich dieser Pockenfestigkeit der deutschen
Truppen die Frage aufgeworfen, ob denn das Heer gegen diese Seuche
allein so widerstandsfahig war, oder ob nicht vielleicht diese Immuni-
tit sich auch auf andere Infektionskrankheiten erstreckte.

Vergleicht man aber die Verhdltnisse der Pocken mit denen des
Typhus und der Ruhr®), so stellt man die Tatsache fest, daB die
deutschen Truppen gegen die beiden letzten Erkrankungen absolut
keinen besonderen Schutz besaBen. Der Typhus wies vielmehr eine
auBerordentlich hohe Mortalitit auf. Es starben namlich an dieser
Krankheit auf je 10000 Leute 118. An Ruhr gingen ebenfalls ver-
hiltnismiBig viele Leute zugrunde, ndmlich 33°/,,, an den Pocken
dagegen nur 6°/,,.

Es steht also auBer Zweifel, daB das deutsche Heer tatsichlich
seinen spezifischen Schutz gegen die Pocken, nicht aber gegen die
andern Infektionskrankheiten besaB.

So feierte die Revaccination einen wahren Triumph wihrend des
Krieges 1870/71.

III. Einfiihrung des Reichsimpfgesetzes und die hierdurch er-
zielte Pockenfestigkeit der Zivilbevolkerung.

Diese Tatsache wurde denn auch sofort von den leitenden Stellen
nach ihrem richtigen Werte eingeschitzt. Es kam auf diese Weise zur
Ausarbeitung des Reichsimpfgesetzes von 1874, das am 1. April 1875
in Kraft getreten ist. Dieses Gesetz schreibt bekanntlich vor: eine
erstmalige Impfung eines jeden Kindes vor dem Ablauf des auf sein
Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, sofern es nicht die natiirlichen
Blattern iiberstanden hat, und die Wiederimpfung eines jeden Zoglings
einer Offentlichen Lehranstalt oder einer Privatschule, innerhalb des
Jahres, in dem der Zogling das 12. Lebensjahr zuriicklegt, sofern
er nicht in den letzten 5 Jahren die natiirlichen Blattern iiberstanden
hat oder mit Erfolg geimpft worden ist.

Das Reichsimpfgesetz wird vervollstindigt durch das Gesetz be-
treffend die Bekdmpfung der gemeingefihrlichen Krankheiten vom Jahre
1900, das die MaBnahmen beim Auftreten von Pockenfillen regelt.

Dank diesen Gesetzen, dank namentlich der Strenge und Gewissen-
haftigkeit, mit der dieselben durchgefiihrt worden sind und noch heute
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durchgefithrt werden, sind die Pocken so gut wie ganz aus dem Reiche
verschwunden, und zwar so gut verschwunden, daB die meisten Arzte
der jiingern Generation die Pocken iiberhaupt nicht mehr zu Gesicht
bekommen, sondern diese Seuche nur noch aus der Literatur und von
den Schutzpockenimpfungen her kennen.

Sehen wir uns nochmals die obige Kurve von Preulen an, so stellen
wir fest, daB nach Einfilhrung des Impfgesetzes die Mortalitit der
Pocken auch unter der Zivilbevilkerung dauernd unten bleibt und seit
Jahren nicht mehr 1 auf 100000 erreicht.

Wenn wir uns die neuere Pockenstatistik des Reiches von den
Jahren 1898 bis 1911 vor Augen fiithren, so sind wir erstaunt iiber
die geringe Anzahl der Pockenfille und deren Mortalitét.

Wir haben im

Fille Davon Fille Davon
Jahrgang zusammen | gestorben Jahrgang zusammen | gestorben

1898 129 16 Ubertrag 1927 237
1899 346 28 1906 256 48
1900 390 50 1907 345 63
1901 375 54 1908 434 64
1902 114 16 1909 247 26
1903 172 19 1910 236 34
1904 189 24 1911 288 38
1905 212 30 Zusammen 3733 510

Ubertrag 1927 237 Im Durchschnitt 266,64 36,43

Bei der Bewertung dieser Zahlen ist nun vor allem hervorzuheben,
daB zahlreiche dieser Fille auf auslindische vagabundierende Gelegen-
heitsarbeiter entfallen, die das Kontagium iiber die Grenze einschleppen
und in ihrer Umgebung etwas weiter verbreiten. Was speziell die Todes-
falle betrifft, so ist es bekannt, daB es sich bei dem allergroiten Teile
der Verstorbenen um Ungeimpfte oder solche Personen handelt, die zu
spat geimpft wurden, d. h. erst nachdem sie bereits von den Pocken
infiziert waren, oder solche, deren Impfstand unbekannt war. Auffillig
sind jedoch besonders die Pockenerkrankungen und hierunter auch
einige Todesfille von Geimpften in einem Alter, in dem hinreichende
Immunitdt hitte erwartet werden miissen, in denen also ein uner-
wartet friithzeitiges Versagen des Impfschutzes vorliegt. In manchen
dieser Fille diirfte es sich wohl um falsche Angaben betreffs der an-
geblichen Impfung handeln. Voigt vermifBit bei der Besprechung dieser
Fille in den amtlichen Berichten die Angabe, ob Impfnarben an den
Kranken gefunden worden waren oder ob Scheinimpfungen stattgefunden
hatten®®). Ferner wire in diesen Fillen genauer zu erforschen, ob nicht
Verwechselungen mit Varicellen vorliegen. Bei den diesbeziiglichen
Todesfdllen wire auBerdem genau zu ermitteln, ob es sich wirklich nur
um Variola oder um eine Mischerkrankung gehandelt hat. Nach Ab-
lauf von 5 bis 10 Jahren nach der Impfung kann das Kontagium der
Variola allerdings wieder Allgemeinerscheinungen hervorrufen, aber, be-
tont Voigt mit Recht, ,schwere Erkrankungen oder gar Todesfille
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stehen bei vorher Gesunden dann auBerhalb der Erwartung®. Es laft
sich demnach nicht genau eruieren, in wieviel Fillen tatsdchlich ein
friithzeitiges Versagen des Impfschutzes vorliegt. Dal dies mdglich ist,
1aBt sich nicht bestreiten, diirfte jedoch dann in den meisten Féllen
auf zu geringe Virulenz der beniitzten Lymphe zuriickzufiihren sein.

IV. Ist durch den jetzigen Krieg eine Pockenepidemie
zu befiirchten?

Treten wir nunmehr der Frage, ob nochmals eine Pockenepidemie
in Deutschland zu befiirchten ist, etwas nidher und sehen wir zu, warum
und inwieweit wir dieselbe mit ,Nein“ beantworten konnen.

A. Impfschutz des Heeres.

Zunichst wire zu betonen, daB die Heere sowohl unserer Ver-
biindeten als auch jenmer Staaten, mit denen wir im Kriege stehen,
einer regelrechten Impfung unterzogen zu werden pflegen. Eine allzu-
weit gehende Einschleppung des Kontagiums durch die feindlichen Sol-
daten, wie dies 1870/71 der Fall gewesen ist, steht demnach nicht zu
erwarten. Trotz alledem werden unsere Truppen mit weit mehr Pocken-
herden in Berithrung kommen, als dies in Friedenszeiten moglich ist.
In den meisten Léndern, die an dem zurzeit tobenden Weltkrieg be-
teiligt sind, besteht ndmlich entweder ein mangelhaftes Impfgesetz, oder,
wenn ein solches vorhanden ist, wird es vielfach ohne die ndtige Ge-
wissenhaftigkeit und Strenge durchgefithrt. Die diesbeziiglichen Gesetze
und Erfahrungen sind neuerdings vom Kaiserlichen Gesundheitsamt
zusammengestellt worden und moégen in der diesbeziiglichen Denkschrift
nachgesehen werden??).

Trotz alledem ist eine nennenswerte Verbreitung der Pocken in un-
serm Heere nicht zu befiirchten. Bis jetzt scheint auch von dieser Seuche
nichts gemeldet worden zu sein. Sdmtliche Leute sind, soweit wir orien-
tiert sind, mit Ausnahme der 4 jiingsten Reservejahrgéinge bei der Ein-
stellung wiedergeimpft worden, und zwar ohne Riicksicht auf den Zeit-
punkt ihrer letzten Wiederimpfung. Es wird demnach aller Voraussicht
nach bei allen Leuten ein geniigend hoher Grad von Immunitit vor-
handen sein, so daB dieselben einer Infektion, selbst mit dem starksten
Pockenvirus, geniigenden Widerstand werden leisten kénnen.

B. Impfschutz der Zivilbevilkerung.

Etwas anders steht jedoch die Sache bei unserer Zivilbevolkerung.

Was die Erstimpfung betrifft, so dirfen wir zundchst nicht aus
dem Auge verlieren, daB trotz aller Strenge des Gesetzes und der aus-
fiihrenden Organe alljibrlich ca. 15 bis 16 Proz. der impfpflichtigen
Erstimpflinge ohne Impfschutz bleiben, teils weil sie unauffindbar sind
oder vorsitzlich der Impfung entzogen werden, teils weil sie wegen
Krankheit &rztlich dispensiert oder endlich, weil sie ohne Erfolg ge-
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impft werden?®®). E.Pfeiffer hat bereits im Jahre 1900 denselben Pro-
zentsatz angegeben?®). Er hat also recht behalten, indem er damals
behauptete, daB3 dieser Prozentsatz auch fiir die Zukunft bestehen blei-
ben wiirde.

Von den eben genannten Ursachen, die den Impfschutz verhindern,
sind fiir uns Arzte die beiden letzten am wichtigsten, und zwar weil
diese beiden Punkte ganz entschieden noch einer Verbesserung féhig
sind und wir Arzte an letzterer direkt mitwirken konnen.

1. Befreiung von der Impfpflicht durch #rztliches Zeugnis. Was
die Befreiung wegen Krankheit betrifft, so geschieht in dieser Beziehung
sehr oft des Guten zu viel. Mit Recht beklagt sich Voigt?®) iiber allzu
weitgehendes Entgegenkommen der Privatirzte in Hamburg, woselbst im
Jahre 1912 von den Privatirzten 37 Proz. ihrer Kinderklientel wegen
Krankheit befreit wurden und 15,5 Proz. der privatirztlichen Erst-
impfungen erfolglos waren, so daBl 47 Proz. der Erstimpflinge, die von
Privatérzten zur Erledigung kamen, ohne Impfschutz blieben. Wiirde
dieses Beispiel in gréBerem MaBe nachgeahmt, so wire der Impfschutz
unseres Volkes bald in Frage gestellt.

2. MiBerfolge bei den Erstimpfungen. Der Prozentsatz der in
Deutschland ohne Erfolg geimpften Kinder betrigt seit 1905 alljahrlich
durchschnittlich rund 4 Proz. Dieser Prozentsatz diirfte m. E. noch
nennenswert verringert werden konnen, wenn sowohl die Lymphegewin-
nungsanstalten als auch die Impfirzte ihre volle Pflicht und Schuldig-
keit tun.

a) Primdare Immunitit. DaB diese 4 Proz. Miflerfolge auf er-
erbte Immunitit der Erstimpflinge zuriickzufiihren sein sollte, wie es
der eine oder andere Impfarzt noch glaubt, ist mit Ausnahme einer ganz
verschwindenden und praktisch absolut nicht in Betracht kommenden
Anzahl von Kindern sicher von der Hand zu weisen. Sofern ein Kind
nicht von einer wihrend der Schwangerschaft variolisierten oder vac-
cinierten Mutter abstammt und in diesem Falle ganz kurze Zeit nach
der Geburt geimpft wird, so ist das Kind fiir virulente Vaccine sicher
empfinglich??). Es ist ndmlich nachgewiesen, daB eine solche ererbte
Immunitdt nur ganz kurze Zeit nach der Geburt bestehen bleibt. Es
kommen aber die Kinder bei den oOffentlichen Impfterminen frithestens
im Alter von 3 bis 4 Monaten zur Impfung, so daB dann von ererbter
Immunitdt keine Rede mehr sein kann. Fille, in denen ein Kind
friiher als in dem eben genannten Alter geimpft werden, kommen in
unserer Bevilkerung nur ganz vereinzelt vor. DaB aber eine solche Im-
munitit von einzelnen Arzten immer noch angenommen wird, beweisen
unter anderm die Verffentlichungen von Bouquet?®®) und Escande??).
E. Pfeiffer schitzte in seiner Publikation vom Jahre 1900%%) die pri-
mire Immunitdt gegen Vaccine auf 1:200 bis 500. Diese Zahlen sind
nach unsern heutigen Erfahrungen hinfillig. Edmond Chaumier will
noch nie solche immune Kinder gefunden haben?®). Bondesens Er-
fahrungen, veréffentlicht im Jahre 1899, sprechen auch dafiir, daB die
primére Immunitat etwas auBerordentlich Seltenes ist. Von 12000 an-
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geblichen Erstlingsimpflingen waren von ihm alle mit Erfolg geimpft
worden, mit Ausnahme von 150, bei denen es sich aber nachtriglich
herausstellte, daB eine absichtliche oder unabsichtliche Impfung bereits
vorausgegangen war?®?). Die Behauptung Bondesens jedoch, daf Kin-
der, die ohne Erfolg geimpft worden sind, mehrere Jahre hindurch ohne
Erfolg weiter geimpft werden kénnen und daB sich diese Tatsache da-
durch erkliren 148t, daB die Lymphe zu schwach war, um eine Pustel
zu erzeugen, jedoch trotzdem eine gewisse Immunitét erzeugt, diirfte
wohl heute nicht mehr aufrecht erhalten werden kénnen. Unsere Er-
fahrungen widersprechen dieser Annahme,

Immune Kinder haben wir in unserm Impfbezirke noch niemals
angetroffen. Wohl kommt es vor, daB das eine oder das andere Kind’
2- oder selbst 3mal geimpft werden muB, aber wirklich immune Erst-
impflinge haben wir noch nicht entdeckt. Es sind von uns in den letz-
ten 6 Jahren 3706 Erstimpflinge geimpft worden, wovon auch nicht
ein einziger den Impfterminen ohne Pusteln entronnen ist.

Bei allen MiBerfolgen der Erstimpfungen handelt es sich demnach
darum, daB entweder die Lymphe nichts taugt oder daB bei Ausiibung
des Impfgeschifts seitens des Impfarztes ein Fehler begangen wird, oder
aber, daB das Kind nach der Geburt einer gewollten oder unabsicht-
lichen Schutzimpfung unterzogen worden ist.

Bei etwaigen dauernden Miflerfolgen empfiehlt es sich daher, bei
den Angehérigen daraufhin genaue Erkundigungen einzuziehen.

b) Fehler bei der Ausiibung des Impfgeschiafts. Die Fehler,
die vom Arzte bei der Ausiibung des Impfgeschifts gemacht werden
und den Erfolg verhindern konnen, sind mannigfacher Art. Sehr viel
Unheil wird durch allzu ausgiebige Verwendung der Desinfizientien an-
gestiftet. Es besagen ja allerdings die Bestimmungen des Bundesrats:
»Die Impfung ist als eine chirurgische Operation anzusehen und mit
voller Anwendung aller VorsichtsmaBregeln auszufiihren, die geeignet
sind, Wundinfektionskrankheiten fernzuhalten. Insbesondere hat der
Impfarzt sorgfaltig auf die Reinheit seiner Hiénde, der Impfinstrumente
und der Impfstelle Bedacht zu nehmen.“ Die Ausfilhrung dieser Be-
stimmungen darf jedoch die Arzte nicht veranlassen, die Impfstelle mit
Desinfizientien zu behandeln, die im Moment des Impfens nicht wieder
vollstindig entfernt sind und so auf die Lymphe einen nachteiligen Ein-
fluB ausiiben. Vielfach haben sich die Impfirzte sogar gegen die Ver-
wendung von Desinfizientien ausgesprochen und wollen sich mit der
Reinigung mittels Seife und Wasser begniigen?® 3% %), Wenn die Des-
infizientien nimlich so stark angewendet werden, daB sie die in den
etwas tieferen Schichten der Oberhaut befindlichen Keime abzatoten
vermdgen, so schaden sie, teils weil sie die Wirkung des Vaccine storen,
teils auch weil sie die Haut reizen und zur Entziindung geneigt ma-
chen3 %), Eine griindliche Desinfektion des Armes scheint namentlich
nur bei unreinlich prisentierten Impflingen erforderlich zu sein.

Eine weitere Ursache von MiBerfolgen dirfte in der Beniitzung von
zu warmem, eben in der Flamme sterilisierten Instrumenten zu suchen
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sein, da durch die Beriithrung der Lymphe mit warmen Gegenstinden
deren Wirksamkeit zweifellos herabgesetzt wird.

Ferner werden gelegentlich zu kleine oder zu seichte Impfschnitte
angelegt oder die Haut nicht geniigend gespannt, so da der Impfschnitt
nicht klafft und auf diese Weise die Lymphe nicht eindringen kann*?). Es
wire daher zweckmiBig, wenn der § 16 des Reichsimpfgesetzes, der be-
stimmt, dafl ein einmaliges Einstreichen der Lymphe geniigt, dahin ab-
gelindert wiirde, daB ein solches Einstreichen dem Impfarzt zur Pflicht
gemacht wiirde*®). Auch zu tiefe Impfschnitte kénnen einen MiBerfolg her-
vorrufen, da hierdurch Blutung und Herausschwemmen der Lymphe ver-
ursacht wird. Diese Fehler werden namentlich dann begangen, wenn
zu viele Impfungen in einem einzigen Termin vorgenommen werden
sollen und der Impfarzt infolgedessen aus Zeitmangel etwas zu schnell
und zu oberflichlich arbeitet.

Nur ein Umstand kann MifBlerfolge verursachen, ohne daB weder
die Impfanstalt noch der Impfarzt daran schuld ist, nimlich allzu starke
Erwirmung der Lymphe wihrend des Transports bei groBer Sommer-
hitze. Auch hiergegen wird, soweit es mdglich ist, angekampft, indem
die Lymphe wihrend der heifilen Jahreszeit erst nach Sonnenuntergang
zur Post gegeben wird.

8. Giite des Schutzpockenimpfstoffs. Von allergroBter Wichtigkeit
fir das Erzielen eines hinreichenden Impfschutzes ist die Virulenz und
Haftsicherheit der Lymphe. Eine solche Lymphe den Impfirzten zur
Verfiigung zu stellen, ist die hochste Pflicht der staatlichen Lymphe-
gewinnungsanstalten. Dieser Aufgabe sind die Leiter der Anstalten in
weitgehendstem MaBle nachgekommen. Sie haben sich bestrebt, an der
Hand von zahlreichen wissenschaftlichen Forschungen die Lympheziich-
tung auf eine sichere Basis zu stellen und man kann wohl behaupten,
daB es heutzutage in den Impfanstalten Deutschlands kaum noch vor-
kommen diirfte, dal nicht hinreichend virulente Lymphe abgeliefert wird.

Wir sind auf Grund zahlreicher Versuche und Erfahrungen im-
stande, wenigstens in unserm Klima, bei der nétigen Vorsicht und mit
der erforderlichen Ubung andauernd vollvirulente Tierlymphe herzustellen.

a) Rein animale Kuhpockenlymphe. Unter animaler Lymphe
verstand man urspriinglich jenen Impfstoff, den man dadurch erhielt,
daB man originire Kuhpocken ununterbrochen von Kuh zu Kuh weiter
fortpflanzte.

Die Griinde, die zur Ziichtung animalen Stoffes Veranlassung ge-
geben haben, sind verschiedener Art. Zunichst geschah es in der Ab-
sicht, die vermeintlich abgeschwiichte humanisierte Lymphe aufzukrif-
tigen. Ferner sah man sich nach Einfiihrung der Impfungen und
namentlich der Wiederimpfungen in die Lage versetzt, sehr zahlreiche
Impfungen vornehmen zu miissen, so daB die Menge des hierzu ndtigen
humanisierten Impfstoffs, dessen Beschaffung durch Abimpfung der Impf-
linge vielfach auf groBle Schwierigkeiten stieB, nicht ausreichte. Eine
der Hauptursachen aber, welche die Arzte veranlaBten, die Kinderlymphe
zu umgehen, war die Gefahr der Ubertragung ansteckender Krankheiten,
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namentlich der Syphilis vaccinata, die mit der Einfiithrung der animalen
Lymphe ausgeschlossen wurde, da ja Syphilis nicht auf dem' Rinde haftet,
wie bereits die Kommission der Pariser Akademie, die mit der Priifung
der beiden- Lymphesorten beauftragt war, im Jahre 1867 nachgewie-
sen hat %),

Der erste, der solchen animalen Stoff herstellte, scheint Negri in
Neapel gewesen zu sein, der im Jahre 1849 einen solchen Stamm mit
echten Cow-pox anlegte. Allerdings sollen von einigen italienischen
Arzten bereits zu Anfang des 18. Jahrhunderts solche animale Impfungen
ausgefiihrt worden sein, es ist jedoch nicht sicher, ob es sich in jenen
Fillen um rein animale Lymphe gehandelt hat oder um Retrovaccine®).
Von Neapel kam die animale Vaccination durch Lanoie nach Paris
(1864) und von hier aus durch Walomont (1865) nach Briissel und
durch Pissin (1865) nach Berlin®). Im Jahre 1868 wurden in Holland
mehrere Anstalten fiir animale Vaccination gegriindet®®), in denen an-
scheinend verschiedene Lymphstdémme von nicht genau bekanntem Ur-
sprung in Verwendung waren®) und bis zum heutigen Tage rein animale
Lymphe geziichtet werden soll. Ob diese Stamme wirklich auch heut-
zutage als rein zu bezeichnen sind, 148t sich mit Bestimmtheit nicht
sagen, diirfte jedoch zum mindesten zweifelhaft sein.

Eine solche langjéhrige fortdauernde Erhaltung desselben Stammes
widerspricht némlich den anderwérts, namentlich in Deutschland, ge-
machten Erfahrungen. Dieselben lehren unzweideutig, da8 die rein
animal fortgeziichtete Lymphe mit der Zeit auf dem Rinde abschwicht
und dessen weitere Fortziichtung unméglich wird. Bei welcher Gene-
ration dieser Umstand sich geltend macht, 148t sich niemals voraus-
sehen. Alle nur denkbaren VorsichtsmafBregeln, wie strenge Auswahl
der Zuchttiere sowie der zur Herstellung der Zuchtlymphe bestimmten
Impfpusteln, moglichst weitgehende Befreiung der Zuchtlymphe von
fremden Keimen, Vornahme der Tierimpfung bei méglichst kiihler Witte-
rung usw.®7%7) konnen den Verfall des Lymphstammes auf die Dauer
nicht verhindern. Die Hauptursache der Degeneration diirfte wohl
hauptséchlich auf die auBerordentlich grofe Mikrobenflora zuriickzu-
fithren sein, die sich auf der Rinderhaut neben dem Pockenvirus ent-
wickelt und das letztere in seiner Entwicklung beeintrichtigt.

Dafl aus diesen Griinden seinerzeit vielfach iiber ungeniigende
Haftsicherheit geklagt wurde, darf nicht wundernehmen. Diese Haft-
sicherheit lieB namentlich viel zu wiinschen iibrig in der Zeit, die der
Kenntnis iiber die Konservierung der Lymphe vorausgeht. Es muBte
damals direkt vom Kalb auf den Menschen iiberimpft werden. Schon
bei dieser Ubertragungsweise blieben die Erfolge weit hinter denjenigen
mit humanisierter Lymphe zuriick. Noch weit zahlreicher aber wurden
die Klagen derjenigen Impfirzte, die mit dem versandten animalen
Stoff impfen muBten. Aber auch nach der Einfithrung der Glycerin-
lymphe durch E. Miiller im Jahre 1866 kam man nicht zu einem be-
friedigenden Resultat. Miiller empfahl die Glycerinlymphe einmal, weil
er der Uberzeugung war, da man auf diese Weise dem Mangel an
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Lymphe durch Vervielfaltigung abhelfen konne, ohne ihre Wirksamkeit
zu beeintrichtigen®), namentlich aber auch, um in der Armee die Ver-
wendung von Revaccinationslymphe zu umgehen, ,weil die Schutz-
pocken Revaccinierter nicht echt, sondern modifiziert sind;, und weil
eine Verbreitung ansteckender Krankheiten hierbei leicht moglich ist“ ).
Zahlreiche Versuche, die in der preufiischen Armee in den Jahren
1868/69 und 1871/72 im Vergleich zur frischen Kinderlymphe und zur
Revaccinationslymphe, die von Arm zu Arm iiberimpft wurde, fiel zu
ungunsten der Glycerinlymphe aus®).

Nach unseren heutigen Kenntnissen iiber die Lymphgewinnung
diirfte die schnellere Abschwéichung der damaligen Lymphen nicht auf
den Zusatz von Glycerin, sondern auf die Abschwichung der Lymph-
stimme durch die kontinuierlichen Passagen durch ein und dieselbe
Tierspezies zuriickzufithren gewesen sein.

Infolge dieser schlechten Erfahrungen mit der rein animal auf dem
Rinde fortgeziichteten Lymphe sahen sich die Lymphziichter gezwungen,
nach neuen Mitteln und Wegen zu suchen, um die Fortpflanzung des
Virus zu garantieren und die Erzeugung einer stets kriftigen Vaccine
zu erreichen,

b) Retrovaccination. Vor allem griff man auf die Retrovac-
cination zuriick. Schon kurz nach dem Bekanntwerden der Vaccination
waren Retrovaccinationen, teils aus wissenschaftlichen Griinden, teils
zur Auffrischung der angeblich abgeschwéchten humanisierten Lymphe
vorgenommen worden.

Sacco iibte bereits im Jahre 1812 die Retrovaccination, um jeder-
zeit frischen Impfstoff bei der Hand zu haben®), um den Impfstoff zu
verjiingen oder, wie man sagte, ,von neuem zu brutalisieren®.

In Wiirttemberg waren solche Retrovaccinationen von 1818 bis
1825 auf Anordnung der Behorde ausgefithrt worden, sie wurden jedoch
wieder fallen gelassen, weil die Impfungen der Kiihe meist fehlschlugen.
Erst im Jahre 1863 wurden die Retrovaccinationen wieder aufgenom-
men. In Bayern dagegen wurde auf Veranlassung Reiters die Retro-
vaccination in groBerem MaBstabe seit 1834 gesetzlich durchgefiihrt®?)
und hat sich dieselbe bis auf den heutigen Tag dortselbst als die be-
liebteste Methode zur Herstellung animaler Lymphe erhalten. Auch in
andern Impfanstalten, z. B.in Weimar, Hamburg, Dresden u. a. wurde
lange Zeit hindurch Retrovaccine hergestellt.

An der Auffrischung der abgeschwichten animalen Lymphe auf
dem Menschen ist nicht zu zweifeln. Hierbei ist auBerordentlich be-
merkenswert, da die Vaccine bei ihrer Riickiibertragung auf das Rind
auf letzterem am kriftigsten reagiert, sofern sie mehrmals ohne Unter-
brechung den Menschen passiert und sich so dem neuen Nahrboden an-
gepalit hat®). Dieses Vorgehen ist jedoch in Deutschland nur noch aus-
nahmsweise moglich, seitdem das Impfen des Menschen mit Kinder-
lymphe untersagt ist. Vom Kind auf das Rind zuriick iibertragen er-
reicht das Vaccinevirus auch nicht in der ersten, sondern erst in der
zweiten oder dritten Generation das Maximum seiner Virulenz.
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Stumpf erklirte im Jahre 1906 die Retrovaccine als einen erst-
klassigen Schutzstoff, sofern dieselbe durch geeignete Regeneration nicht
zu selten aufgefrischt wird?®). Die Retrovaccine sei eine Qualitidtslymphe
im Gegensatz zur rein animalen Lymphe, die eine Quantitétslymphe sei.

In Bayern sollen nach Bulmerincq®) von der Einfiihrung der
Retrovaccination ab die Impferfolge betréchtlich bessere gewesen sein
als vorher. Obschon auch gegenteilige Ansichten iiber diese Art der
Lymphegewinnung in grofer Menge laut wurden, so war diese Ziichtung
doch lange Zeit die einzige Regenerationsmethode, die zufriedenstellende
Resultate erzielte. Sonderbarerweise hat im Jahre 1891 die Reichs-
regierung von den Impfanstalten verlangt, die Retrovaccine moglichst
auszuschlieBen und die jeweilig gebrauchten Lymphestimme von Tier
zu Tier weiter zu ziichten. Es handelte sich damals, wie Chalyb&us
betont, darum, den Bestrebungen der Impfgegner in diesem Punkte
nachzugeben. Eine tatsichliche Minderwertigkeit der Retrovaccine konnte
nicht als Grund vorgeschoben werden®). Aber ,eine Instruktion iiber
die Ausfithrung der animalen Vaccinefortziichtung, um dabei die oft
beobachtete Degeneration der Lymphe zu vermeiden, ist nicht gegeben
worden“. Es gelang auch Chalyb&us ebensowenig wie den andern
Lympheziichtern eine ununterbrochene, fortgesetzte Fortpflanzung der
Lymphe von Kalb zu Kalb. Es mufite vielmehr allenthalben des 6ftern
auf die humanisierte Lymphe zuriickgegriffen werden, und E. Pfeiffers
Urteil lautete noch im Jahre 1901 dahin: ,,Ohne das Einschieben von
Retrovaccine ist heute die animale Impfung noch nicht in Deutschland
durchfithrbar, auch bei ausgiebiger, wechselseitiger Aushilfe der Institute
untereinander* 2¢),

Die Erzeugung der Retrovaccine begegnete jedoch nach und nach
in den meisten Impfanstalten groBen Schwierigkeiten, weil die Ange-
horigen sich groBtenteils weigerten, auf den kleinen Erstimpflingen
Lymphe abnehmen zu lassen. Nur in wenigen Impfbezirken, so z. B.
in Miinchen, gelang es, das Vorurteil der Eltern dauernd zu iiberwinden.

Es wurde daher zur Erzeugung kriftiger Lymphe alsbald ein an-
derer Weg eingeschlagen. Man wihlte an Stelle des Menschen andere
artfremde Tiergattungen, die fiir Vaccine sehr empfénglich sind. Auf
diese Weise war man der eben erwdhnten Unannehmlichkeit der Lymph-
entnahme auf dem Kinderarme enthoben.

¢) Lapine und Equine resp. Asino-Vaccine. In erster Linie
hat sich das Kaninchen als frischer Nihrboden in die Impfanstalten
eingefithrt und hat bis jetzt sehr namhafte Dienste geleistet.

Uber die ZweckmiBigkeit des Kaninchens zur Lymphebereitung
habe ich seinerzeit zusammenfassend berichtet und werde mich im nach-
folgenden an diese Ausfiihrungen halten ).

Die Empfanglichkeit des Kaninchens fiir Kuhpockenstoff wurde 1889
von Gailleton erkannt. 1891 zeigten Bard und Leclerc, daB das-
selbe sehr gut zur Lympheziichtung herangezogen werden kann, daf die
auf dem Kaninchen erzielte Lymphe auf das Kalb und von diesem auf
den Menschen iibertragen die typischen Jennerschen Kuhpockenpusteln

Ergebnisse d. Med. XIV. 20
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erzeugt. Calmette und Guérin fillt jedoch das Verdienst zu, nach-
gewiesen zu haben, daB die Kaninchenhaut imstande ist, abgeschwichte
Lymphe aufzukriftigen’), und eine Kommission hat in Frankreich
im Jahre 1903 das Kaninchen fiir ein geeignetes Impftier erklirt. Na-
mentlich wurde dieses Tier auch von Guérin zur Priifung der Haft-
sicherheit des Impfstoffs herangezogen, was bis dahin am Kinde ge-
schehen muBte’). Fir die Impfanstalten bedeutet dies auBerhalb der
eigentlichen Impfperiode, wo keine Kinderimpfungen vorgenommen wer-
den, eine nicht zu unterschitzende Erleichterung, weil auf diese Weise
die Bestéinde jederzeit auf ihre Virulenz mit Leichtigkeit und geringen
Kosten nachgepriift werden konnen.

Die von Calmette und Guérin festgestellten Tatsachen wurden in
der Folge von vielen Forschern nachgepriift und fiir richtig befunden.

In Deutschland hat sich namentlich L. Pfeiffer % 7) mit der
Kaninchenimpfung befaBit und zur griindlichen Erforschung und Ver-
besserung der diesbeziiglichen Impfmethoden viel beigetragen. Pfeiffer
hat unter anderm festgestellt, dal man auf dem Kaninchen mehr als
12 Passagen vornehmen kann, ohne daB eine merkliche Abschwéichung
des Vaccinevirus erfolgt, wihrend oft 3 oder 4 Passagen auf dem Kalbe
geniigen, um den animalen Impfstoff abzuschwichen. Dieselbe Tatsache
hat auch Voigt an einer Reihe von 11 Generationen beobachtet?).
Eine weitere sehr wichtige Eigenschaft des Kaninchens fiir die Lymphe-
ziichtung besteht darin, daB heiles Wetter dem Gedeihen der Lapine
nicht so hinderlich in den Weg tritt wie dem der Vaccine. Dieser
Umstand kann namentlich fiir die Lymphebeschaffung in den Tropen
ausgeniitzt werden. Unter Umstéinden kommt der Transport des Kuh-
pockenimpfstoffs in statu nascendi, also auf dem lebenden Kaninchen,
nach dem Innern der heiflen Regionen in Betracht. Zu diesem Zwecke
hat ibrigens Voigt auch das Dromedar empfohlen??).

Ein weiterer Vorteil des Kaninchens besteht noch darin, daB} das-
selbe nach der Schlachtung vom Lympheziichter selbst ohne Schwierig-
keit auf seinen Gesundheitszustand gepriift werden kann, was beim
Rinde ohne Zuziehung eines Tierarztes doch immerhin umsténdlicher ist.

Die Kaninchenlymphe diirfte u. E. auch direkt unter Umgehung
des Rindes zu Menschenimpfungen beniitzt werden konnen. Mit der-
selben erzielen wir auf dem Menschen genau dieselben Reaktionen wie
mit der Vaccine. Die Entwickelung der Pusteln scheint sogar einen
reizloseren Verlauf zu nehmen, wodurch sich die Lapine namentlich
vorteilhaft von den jungen Retrovaccinestimmen unterscheidet?®). Was
jedoch die meisten Forscher bis jetzt davon abgehalten hat, sich ohne
Einschrankung fiir die Verwendbarkeit der Lapine zu Menschenimpfungen
auszusprechen, ist die Moglichkeit, die Syphilis auf das Kaninchen zu
ibertragen. Es muf ja zugegeben werden, dall nach den neueren Er-
fahrungen Syphilis auf das Kaninchen kiinstlich {ibertragen werden
kann. Eine den Kaninchen natiirlicherweise eigene Erkrankung ist je-
doch die Syphilis nicht. Es braucht daher nur die Gefahr der Syphilis-
infektion bei den zur Impfung herangezogenen Kaninchen ausgeschlossen
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zu werden, was wohl keiner Schwierigkeit begegnen diirfte. Diese Gefahr
besteht namentlich dann nicht, wenn Kilberlymphe zur Impfung be-
nutzt wird. Bei Benutzung von Kinderlymphe wiirde allerdings,
wenigstens theoretisch, eine gewisse Gefahr vorliegen, daBl Syphilis-
keime auf das Kaninchen iibertragen wiirden und so in die Lymphe
kdmen. Vorausgesetzt also, daB unverdéichtiges Material zur Kaninchen-
impfung herangezogen wird, kann der Lapine fiir die Schutzpocken-
impfung die Gleichberechtigung mit der Vaccine nicht abgestritten
werden. Allerdings kime diese Art von Lymphegewinnung nur dort in
Betracht, wo nicht allzu groBe Mengen erforderlich sind, da sonst zu
viele Kaninchenimpfungen vorgenommen werden miissen, was viel um-
stindlicher ist als eine Kalberimpfung. Ubrigens hat Ponndorf gezeigt,
daB man auch bei den Kaninchen verhiltnismaBig groBe Ernten erzielen
kann®®). Einstweilen mufl jedoch die Verwendung der Lapine zu
Menschenimpfungen noch unterlassen werden, da hierzu gesetzlich nur
Kilberlymphe benutzt werden darf. Zur Ziichtung der letzteren stellt
jedoch das Kaninchen bereits jetzt einen sehr wichtigen Faktor in vielen
Impfanstalten dar.

Auch in der StrafBburger Impfanstalt arbeiten wir in den letzten
Jahren fast ausschlieSlich mit Lapine, d. h. die Kilber werden in der
Regel mit frischer, kurz vor der Kélberimpfung hergestellten Kaninchen-
lymphe geimpft. Das Verfahren hat sich bei uns vorziiglich bewahrt.
Zum Beweise dieser Tatsache brauche ich nur auf die Impferfolge der
letzten Jahre hinzuweisen, welche in ihrer Gesamtheit bei den Erst-
impflingen regelm#Big iiber 99 Proz. betragen. Speziell in Strafiburg,
wo also vor allem die Schidlichkeit des Transports ausgeschlossen ist,
betrugen die Erfolge bei den Erstimpfungen

im Jahre 1909 99,84 Proz. (auf 3071 5 ohne Erfolg),
” ” 1910 99,86 » n 2880 4 » ”
” ” 1911 99,90 » » 2906 3 » ”

An Stelle des Kaninchens wird in einzelnen Instituten auch der
Esel zur Auffrischung des Impfstoffs benutzt.

Die Empfinglichkeit der Pferderasse (équidés) fiir Vaccine ist schon
lange bekannt. Jenner erwidhnt bereits die Pferdepocke, Maucke,
Horse-pox, und wuBte, daB3 eine Ansteckung mit dieser Krankheit, wie
sie bei Hufschmieden und Stallknechten vorzukommen pflegten, einen
Ausschlag hervorrief, der den Kuhpocken &hnlich war und gegen die
Variola immunisierte). Zahlreiche spitere Beobachtungen bestitigten
dies und es wurden nicht selten Schutzimpfungen mit Horse-pox, nach
Sacco Equination genannt, vorgenommen. Auch Ubertragungen der
Pferdepocke auf Kiihe wurden ausgefiihrt und ergaben eine vorziigliche
Vaccine. Desgleichen impfte man auch schon bereits im Jahre 1839
Pferde und Esel mit Kinderlymphe und hat diese Equine wieder auf
den Menschen zuriick ibertragen, also eine Retroequination vorge-
nommen?®). DaB auch die eigentliche Variola auf Pferd und Esel iiber-
tragen worden ist, sei nur nebenbei bemerkt. Wenn auch sehr friih

20%
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bekannt war, daB die Equine sehr haftsicher und virulent zu sein
pflegt, so war es doch der neueren Zeit vorbehalten, nachzuweisen, da8
abgeschwichte Lymphe auf dem Esel aufgekriftigt wird.

Chauveau hatte 1877 auf Grund zahlreicher Ubertragungsver-
suche festgestellt, daB das Pferd einen entschieden bessern Nihrboden
abgebe als das Rind®!). Unter den deutschen Lympheziichtern hat
gich namentlich Chalybdus mit Pferde- und Eselimpfungen befaft,
um seine Lymphestimme aufzufrischen, und hat damit die besten Re-
sultate erzielt®?). In Frankreich steht Edm. Chaumier an der Spitze
derjenigen, die sich den Esel zur Auffrischung der Vaccine in weit-
gehendem MaBe zunutze machen. Er verwendet seit 1895 fast aus-
schlieBlich Asinovaccine zur Impfung seiner Kilber, und zwar mit sehr
gutem Erfolg8 #) Nach ihm haben sich auch Huon und Boinet
diesem Zweige der Vaccine zugewandt® 86:37). In Deutschland hat sich,
von der Impfanstalt Dresden abgesehen, die Benutzung dieses Zwischen-
wirtes nie recht eingebiirgert, allem Anscheine nach, weil dieses Tier
verhiltnismiBig schwer zu beschaffen ist und dessen Impfung viel
mehr Geld und Zeitaufwand erfordert als die des Kaninchens.

Was die iibrigen bisher noch nicht genannten vaccinefdhigen
Zwischenwirte betrifft, wie das Schaf, die Ziege, das Schwein usw., so
kommen dieselben praktisch kaum zur Verwertung. Die Empfehlung
des Dromedars als lebender Vaccinetransporttrager fiir die heien Lénder
durch Voigt ist oben bereits erwihnt worden?).

d) Variola-Vaccine. In dem Bestreben, méglichst kréftige Vac-
cine herzustellen und in dem BewuBtsein, daB die origindren Kuhpocken
nichts anderes sind als die auf dem Nahrboden des Rindes abge-
schwiichten eigentlichen Menschenblattern, kehrt man seit geraumer
Zeit zur Erzeugung von Vaccine durch direkte Ubertragung der Variola
auf das Rind zuriick.

Dr. GaBner in Giintzburg soll schon im Jahre 1807 Variola
humana vera mit Erfolg auf Kiihe iibertragen und dadurch Vaccine
erhalten haben, mit der er weiterimpfte®). Die Methode, mit der
GaBner dies erreicht hat, ist jedoch nicht bekannt. Spaterhin hat
Thiele in Kasan im Jahre 1836°) und Ceely im Jahre 1838%7) durch
Inokulation des Pockengiftes am Euter und an der Vulva des Rindes
echte Kuhpocken erzeugt. Die Wirkung dieser Variolavaccine am Kinde
wurde schon damals wie auch heute noch in den ersteren Generationen
als von sehr intensiver Entwickelung geschildert. Die Variolavaccine-
lymphe, sagt Ceely, ist nichts als eine kréftigere gewShnliche Lymphe.
Reiter?), Senfft3®) und andere haben gleichfalls Ubertragungsversuche
vorgenommen.

Die meisten franzosischen Forscher, an deren Spitze Chauveau3% %),
bekampften die Moglichkeit der Umziichtung der Variola in Vaccine
auf dem Rinde. Die Theorie der Dualitit beider Erkrankungsformen
wurde und wird auch heute noch von namhaften Autoren in Frank-
reich aufrecht erhalten, so namentlich noch in neuerer Zeit von Kelsch,
Teissier und Camus?l4445) und deren Mitarbeiter Tanon und Du-
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voir. Letzterer hat in einer These iiber die Anschauungen dieser
Forscher referiert®). Chauveau stiitzte sich bei seinen Behauptungen
auf die von ihm gemachte Beobachtung, daB das Material, das er mit
Variolagift auf dem Rinde erzeugt hatte, bei der Ubertragung auf das
Kind variolaihnliche Erscheinungen hervorrief. Eine Ubertragung der
Variola auf das Rind gelang also auch diesem Forscher, nur nahm er
an: daB der Organismus des Rindes nicht imstande sei, die mensch-
liche Variola in Vaccine umzuwandeln, vielmehr nur wieder neue Va-
riola hervorbringe. In dem abgeschwéchten Virus seien die fundamen-
talen Eigenschaften der Variola verdeckt, aber nicht zerstért und kénnen
unter Bedingungen, die die Verstirkung des Virus begiinstigen, wieder
auftreten. Dieses sei jedoch nicht der Fall bei der Vaccine. Die fun-
damentalen Eigenschaften seien bei derselben nicht verdeckt, sondern
zerstort. Die Vaccine und Variola werden immer, gibt Chauveau zu,
durch Bande engster Verwandtschaft miteinander vereinigt bleiben,
und ,ich fahre fort,“ sagt er, ,annehmen zu diirfen, dafl sie von der-
selben Quelle abstammen, aber ich gebe nicht zu, daBl die Vaccine
eine abgeschwichte Variola ist.“ Seine Lehre kommt also der Be-
hauptung Bohns gleich, der in seinem Lehrbuch der Vaccination®)
sich folgendermaBen &uBlert: ,Die Pocken des Menschen und der Tiere
sind nicht identische, sondern aus dem ndmlichen Boden entsprossene
nahe verwandte Krankheiten.“ Nach Chauveau hat auch Layet im
Jahre 1897 ein mit Pocken erfolgreich inokuliertes Rind fiir blattern-
krank erklart®3).

Von den Anhidngern dieser Lehre wurde, wie auch schon von
Chauveau selbst??), der Einwand erhoben, es konnte sich bei den
Ubertragungen um Vaccinestallinfektion gehandelt haben. Die Moglich-
keit einer solchen ist ohne weiteres zuzugeben. Dieselbe ist des oftern
von den Lympheziichtern beobachtet und von Kelsch und seinen Mit-
arbeitern experimentell nachgewiesen worden*4). In Deutschland wurden
jedoch zahlreiche Ubertragungsversuche unter Beobachtung aller er-
denkbaren Garantien mit positivem Erfolg durchgefiihrt. Fischers
Variolavaccine*®) und Freyers Variolavaccinestamm vom Jahre 1895%7)
sind ganz auBlerhalb der Impfanstalt entstanden. L. Voigt hat im
Jahre 1904 Variolavaccine auf einem Kaninchen erzielt in einem steri-
lisierten Kifig, in einem von Vaccine noch niemals beriihrten Stalle
und zu einer Zeit, in der seit mehreren Wochen keine Kilberimpfungen
stattgefunden hatten und in der es, der Jahreszeit wegen, keine Fliegen
gab?®). - Sehr iiberzeugend ist auch die Variolavaccine, die Kiilz im
Jahre 1904 erzielt hat im Innern von Togo in einem Negerdorf, in
dem eine Variolaepidemie herrschte, in einer Gegend, in der noch nie-
mals Vaccine eingefithrt war*?).

Einwandfrei sind auch die Versuche Freyers vom Jahre 1908
und 1909, die, unter Beobachtung aller erdenklichen Kautelen, auf dem
Kaninchen einen kriftigen Variolavaccinestamm geziichtet hat. In den
Jahren 1909 und 1910 hat auch Voigt erneut unter Beobachtung
aller erforderlichen VorsichtsmafBregeln gleichfalls auf dem Kaninchen
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tadellose Variolavaccine erzeugt®!). Desgleichen Chalybaeus®?) im
Jahre 1910.

Es wiirde zu weit fiithren, alle andern deutschen Forscher, die auBler
den bereits genannten mit Erfolg Variolavaccinestdmme geziichtet haben,
aufzufiihren. Stumpf, Bletzinger, Groth, Ponndorf seien unter
diesen noch erwéhnt. :

DaB es sich bei diesen zahlreichen positiven Versuchen nicht um
Stallinfektion handeln kann, geht vor allem auch aus der Differenz der
morphologischen Erscheinungen und der Virulenz der beiden Vaccine-
formen hervor. ,Das Wahrzeichen der Variolavaccine ist die hoch-
gradige Virulenz und die langsame Reifung, sowie das ansehnliche
Wachstum ihrer Pusteln®?).

Die von Variolavaccine hergestellte Lymphe zeigt eine viel groBere
Virulenz und Haftsicherheit als die rein animale Lymphe. Es ist wohl
anzunehmen, daB die Vaccine aus sich heraus eine derartige Kraft nicht
zu gewinnen imstande ist, eine Stallinfektion demnach bei Erzielung
eines so kriftigen Stoffes nicht in Frage kommen kann. Die Reifung
der Pusteln von Variola resp. Variolavaccine auf dem Rinde geht
auBerdem viel langsamer vor sich als bei Verimpfung rein animaler
Lymphe. Wihrend bei letzterer die Pusteln bereits nach 3 bis 4 Tagen
reif sind, bendtigen die Variolavaccinepusteln 5 bis 6, ja selbst 7 bis
8 Tage. Dieselben werden auBerdem viel grofier, behalten lénger ihre
perlmuttergraue Farbe und trocknen langsamer ab als die Pusteln der
gewohnlichen Vaccine.

DaB aber die Variolavaccine keine unverinderte Variola sein kann,
wie Chauveau und seine Schiiler es angenommen haben, geht nament-
lich daraus hervor, daB dieselbe in zahllosen Fillen zu Kinderimpfungen
beniitzt worden ist, ohne daB die Variola in irgendeinem Falle zur
Entwickelung gekommen wire oder sich von den Impflingen aus ver-
breitet hatte. Es ist dies um so auffallender, als doch gerade durch
die Inokulation der Variola sehr oft die Pocken sich verbreitet haben
und die Inokulation wegen dieser stindig drohenden Gefahr verlassen
worden ist.

Es haben sich iibrigens auch in Frankreich einige wenige Auto-
ren der Unitdtstheorie angeschlossen. An erster Stelle ist Edmond
Chaumier zu erwihnen, der seit seinen ersten erfolgreichen Versuchen
im Jahre 1901/02%4) auf dem Esel und dem Rinde ein warmer An-
hinger dieser Lehre geworden ist. Die groBe Autoritét, die Chauveau
und spiter Kelsch in der wissenschaftlichen franzosischen Welt ge-
nossen, lieBen jedoch die Behauptungen Chaumiers nicht aufkommen.
Im Jahre 1913 verdffentlichte Chaumier im Verein mit Marcel Belin®)
erneute Versuche, in denen es ihnen gegliickt ist, auf dem Affen Va-
riolavaccine zu erzeugen. Inzwischen war es auch einem andern Fran-
zosen, Gauducheau, gelungen® %), auf dem Biiffel und dem Affen
Variolavaccine zu erlangen. Hiermit scheint dieser wissenschaftliche
Streit vorliufig zum AbschluB gelangt zu sein, denn diese Erfolge
diirften voraussichtlich geniigen, jene franzosischen Forscher, die der
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Unitéatstheorie noch abgeneigt waren, endgiiltig zu iiberzeugen und auf
diese Weise das ,,Dogmaz‘ der Schule Chauveaus, wie Chaumier
sich ausdriickt, zu beseitigen ).

In England hat namentlich Monckton Copemann?®®) positive
Resultate auf dem Affen erzielt und der Portugiese Moniz Tarares®?)
kommt auf Grund seiner Versuche zu der SchluBfolgerung der deutschen
Forscher, daBl die Umwandlungsmdoglichkeit der Variola in Vaccine auf
dem Kalbe eine sichere Tatsache ist. Der Vollstindigkeit halber sei
noch erwéahnt, daB auch Eternod und Haccius in der Schweiz bereits
zur Zeit Chauveaus Variolavaccine hergestellt haben.'?)

Es ist sehr sonderbar, daB die diesbeziiglichen Versuche in Frank-
reich und in Deutschland so verschiedene Resultate ergeben haben,
obwohl die experimentelle Methode, die zur Anwendung kam, immer
ungefahr dieselbe war. Die Ursache ist wohl darin zu suchen, dall die
Versuche in Deutschland in viel grofierer Anzahl®) und von zahl-
reicheren Forschern angestellt wurden als dies in Frankreich der Fall war.

Es ist iibrigens auBerordentlich schwer, positive Resultate zu er-
zielen. Hierin sind sich alle Autoren einig. Deshalb sind auch allent-
halben viel mehr Versuche mit negativem Ergebnis zu verzeichnen.
Es fehlt bei den Erfolgen eine gewisse GesetzmaBigkeit, es fehlt mit
einem Worte an einer exakten Methode, die Variolavaccine mit einiger
Sicherheit zu erzeugen. Die in Betracht kommenden Versuchstiere, also
das Rind, der Biiffel, der Esel, das Kaninchen, sind eben verhaltnis-
maBig wenig “empfinglich fiir die Variola. Sie reagieren daher wie
immunisierte oder teilweise immunisierte Individuen und erzeugen so
in den mejsten Fillen nur unscheinbare, frithzeitige und schnell ab-
laufende Reaktionserscheinungen, &hnlich denjenigen, die wir bei den
Wiederimpflingen, denen noch ein ziemlich hoher Grad von Immunitét
innewohnt, zu sehen pflegen, also nur Verhidrtungen, Knétchen oder
Papeln usw.?). Es ist daher erforderlich, bei diesen Tierexperimenten
diese verminderten und fliichtigen Erscheinungen besonders im Auge
zu behalten, denn man mull die beteiligten Gewebe mit abernten und
hiermit die Weiterziichtung vornehmen. Das Virus pafit sich dann,
sagen Chaumier und Marcel Belin®), nach und nach dem neuen
Nahrboden an, wie die Keime, die man in vitro besonderen Nahrbéden
und ungewdhnten Temperaturen anpafBt. Wie man auf diese Weise
besondere Bakterienrassen zu erzeugen imstande ist, so erzielt man
auch durch AngewShnung des Pockenvirus an den wenig empfénglichen
Tierkorper eine neue Rasse von Pockenvirus, die wir Vaceinevirus nennen.

Die Variolavaccine ist nach und nach in den deutschen Impf-
anstalten zu einem integrierenden Faktor der Lymphegewinnung ge-
worden. Man sucht jeden geeigneten Fall von Variola zur Erzeugung
von Variolavaccine zu beniitzen und so die Lymphestimme zu erneuern.
Dies ist wegen der Seltenheit der Pockenfélle nicht sehr oft mdglich;
man sucht aber die Vorteile der Variolavaccine moglichst zu verallge-
meinern, indem jene Anstalten, die derartige frische Stimme erzeugt
haben, den andern Anstalten von ihrem Material mitteilen.
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Aus den vorstehenden Ausfithrungen erkennen wir zur Geniige,
daB in den deutschen staatlichen Impfanstalten fiir die Herstellung von
kraftiger, virulenter Tierlymphe in weitgehendem MaBe Sorge getragen
wird. Auf diese Weise wird auf jeden Fall der Impfschutz unserer
Impflinge in der gréBten Mehrzahl so weit erreicht, als es bei der
Impfung mit 4 Schnitten moglich ist. Wird bei den Impfungen die-
gelbe Gewissenhaftigkeit beobachtet wie bei der Herstellung der Lymphe,
go konnen wohl die MiBerfolge noch etwas herabgedriickt werden.

V. Dauer der Immunitit.

Es wire nunmehr die weitere Frage zu erortern, auf wie lange
Zeit sich dieser Impfschutz erstreckt, ob also jener Teil des Impf-
gesetzes, der sich mit der Wiederimpfung befafit, den modernen Kennt-
nissen der Vaccination entspricht. Es fragt sich also vor allem, ob mit
dem 12. Lebensjahre der richtige Termin fiir die Revaccination ge-
troffen ist oder ob nicht vielleicht die Vaccineimmunitit bereits lingere
Zeit vor diesem Lebensalter bereits so weit erloschen ist, daB eine
Wiederimpfung erforderlich wire, und ob es nicht angezeigt erschiene,
auBer der Wiederimpfung der Schulkinder noch eine weitere Revacci-
nation in einem spéteren Alter vorzuschreiben.

Bei der Beantwortung dieser Frage sto8t man auf die enorm grofie
Schwierigkeit, die darin besteht, die Dauer der Immunitit gegen die
eigentlichen Blattern mit anndhernder Sicherheit festzustellen.

Das Maximum der Immunitit ist eben nicht an einen gesetz-
méfigen Termin gebunden, sondern héngt ab von variablen GréBen®),
vor allem von der Virulenz der Lymphe, der Zahl und Grofle der
Impfpusteln und von individuellen Schwankungen.

Zunéchst wire zu betonen, daB die absolute Immunitidt nach einer
Erstvaccination sicher keine langdauernde ist. Vom klinischen Stand-
punkt kann man sogar sagen, daB der Immunisierte gegen das Variola-
vaccinevirus iilberhaupt nicht génzlich unempfindlich ist. Ist es doch
bekannt, daB ganz kurze Zeit nach einer Erstimpfung durch eine
Wiederimpfung eine typische Friihreaktion erzielt werden kann®). Die
sterilen Revaccinationen werden jedenfalls nur in den ersten Monaten
nach der Erstimpfung beobachtet, und auch dann nur in einer sehr
kleinen Anzahl von Fillen!!!). Wie dem aber auch sei, so lehrt uns
doch die Erfahrung, daB der Impfschutz gegen die Variola viel linger
anhilt, als man es nach den Wiederimpfungsresultaten annehmen kénnte.
Es hingt eben die Erkrankung an Pocken nicht nur allein von dem
zur Zeit der Invasion des Pockenvirus vorhandenen Grad der Immu-
nitdt ab, sondern in hohem MaBe auch von der Virulenz und der
Menge des eindringenden Kontagiums.

Es kann wohl, bis diese Verhiltnisse noch weiter gekldart sind, auf
Grund der gemachten Erfahrungen angenommen werden, daBl in der
Regel ein 5 jahriger Impfschutz, in vielen Fillen ein noch léngerer
bestehen bleibt.



Vaccination und Pockenfestigkeit des deutschen Volkes. 313

A. Abhéngigkeit der Immunitit von der Virulenz der Lymphe und
von der Anzahl der gesetzten Pusteln.

DaB die Virulenz der Lymphe eine wichtige Rolle fiir den erreich-
baren Grad der Immunitdt spielen muB, diirfte einem berechtigten
Zweifel nicht begegnen.

Diese Tatsache wird vor allem dadurch bewiesen, da die Infek-
tion mit dem eigentlichen Pockenvirus, also dem kréftigsten Représen-
tanten des Variolavaccinevirus, sei es durch die Erkrankung an den
eigentlichen Blattern, sei es durch die Inokulation, einen viel lingeren
Schutz ergibt als die Impfung mit der weniger virulenten Lymphe.

Bekannt und oft nachgewiesen ist auch die Tatsache, dal die
durch Erzeugung von rudimentidren Abortivpusteln erworbene Immuni-
tit eine sehr kurz dauernde®®) und in der Regel binnen Jahresfrist
bereits wieder verschwunden ist% %). Es wurde daher mit Recht sehr
oft Klage gefiihrt iiber Glycerinlymphe, die allzulange gelagert und
infolgedessen an Haftsicherheit eingebiilt hat ).

Die Forderung, eine von fremden Keimen mdoglichst freie Lymphe
zu liefern, verleitete die Impfanstalten vielfach, die Lymphe allzulange
der Einwirkung des Glycerins auszusetzen. Diese Forderung stand je-
doch im Gegensatz zu der Notwendigkeit, die Lymphe in mdoglichst
virulentem Zustande zu verimpfen. Einzelne Autoren legten dem Vor-
handensein fremder Keime keine allzugroBe Wichtigkeit bei. Kelsch
z. B.%%) hielt dieselben fiir unschédlich und empfahl, die Lymphe bereits
nach 5 bis 9 Tagen zu verwenden. In einzelnen Anstalten hinwiederum
wird nur moglichst keimfreier Stoff versendet. In den Impfanstalten
StraBburg und Metz z. B. darf nur bakteriologisch einwandfreie Lymphe
abgegeben werden, die sich auBlerdem durch Tierversuche als unschéid-
lich erwiesen hat. Unter diesen Umsténden ist allerdings der Verlust
an unbrauchbar gewordener Lymphe von jeher ein verhdltnismafig
groBer gewesen. Daf aber auch unter diesen Umstinden vorziigliche
Resultate erzielt werden kénnen, beweisen die Erfolge der offentlichen
Impfungen des Lieferungsbezirks der StraBburger Anstalt, von denen be-
reits oben die Rede gewesen ist. In Deutschland dringt man in den
letzten Jahren energisch auf die Keimfreiheit der Lymphe, um den Ein-
winden der Impfgegner betreffend die angebliche Schidlichkeit der Tier-
lymphe zu begegnen. Diese Frage kann iibrigens als gel6st erscheinen,
seitdem man imstande ist, die Glycerinlymphe durch Aufbewahrung in
einer Temperatur von — 8% bis — 10° sehr lange Zeit in gleicher Viru-
lenz zu erhalten.

Sehr geteilt sind die Ansichten der Arzte iiber die Anzahl der
Pusteln, die zur Erlangung einer hinreichend lang dauernden Immunitét
erforderlich sind.

Bekanntlich ist durch die Verfiigung des Bundesrats vom Jahre 1899
bestimmt worden®), dal an Stelle der frither vorgeschriebenen 6 Impf-
schnitte nur 4 anzulegen sind und daB fiir den Erfolg der Erstimpfung
eine einzige zu regelmiBiger Entwickelung gelangte Pustel geniige.
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Diese Bestimmung scheint irrtiimlicherweise, manchmal wohl auch ab-
sichtlich, von einzelnen Arzten so aufgefaBt zu werden, daB, da eine
Pustel als hinreichend bezeichnet wird, auch nur ein Schnitt angelegt
zu werden braucht. Wir brauchen uns nicht zu verhehlen, daB beson-
ders bei den Privatimpfungen von dieser Ansicht Gebrauch gemacht
wird. Es ist uns jedoch auch ein Impfbezirk bekannt, wo bis in die
allerletzte Zeit, selbst bei den oOffentlichen Impfungen von dem be-
amteten Arzt nur 2 Impfschnitte angelegt wurden. Eine solche Ge-
pflogenheit widerspricht aber nicht nur dem Gesetze, sondern auch dem
Zwecke der Impfung. Durch letztere wollen wir doch dem Impf-
ling einen moglichst hohen Grad von Immunitit verleihen. Ob dies
aber mit 1 oder 2 Pusteln erreicht wird, 148t sich mit Recht bezwei-
feln, namentlich wenn, wie dies nur allzu oft geschieht, noch obendrein
moglichst kleine Pusteln angestrebt werden.

Es ist neuerdings von Henseval und Couvent®) durch zahlreiche
Tierversuche nachgewiesen worden, daB die Stiarke und die Dauer der
Vaccineimmunitdt in hohem Grade abhingig ist von der Menge Lymphe,
die eingeimpft wird. Ahnliche Erfahrungen hatte auch schon Kelsch
bei seinen Tierexperimenten gemacht'®),

L. Pfeiffer hat sich bereits im Jahre 1902 sehr energisch gegen
die Einfithrung der neuen Impfbestimmungen ausgesprochen®). Er ver-
mutete, da der Pockenschutz in Deutschland hierdurch abnehmen wiirde,
zumal auch Lymphe zur Verwendung kéme, die durch die lingere Ein-
wirkung des Glycerins in ihrer Virulenz abgeschwicht sei. Die deutsche
Nation, sagte er damals, sei im Begriff, an seinem eigenen Leibe ein
weittragendes Experiment anzustellen. Auch Risel lieB seine warnende
Stimme vernehmen®!). Er fiirchtete gleichfalls, daB die neuen Impf-
bestimmungen den Impfschutz der Nation herabzusetzen vermégen. Un-
zweifelhaft stehen Stérke und Dauer des Impfschutzes, sagt er, im
geraden Verhdltnis zu der Intensitét des Impfprozesses, der diesen Schutz
erzeuge. Beziigliche Beweise seien mehrfach vorhanden. Am iiber-
zeugendsten sei die Statistik Marsons, die sich auf die Beobachtung von
3442 Pockenfillen an frither Geimpften im Londoner Pockenspital wéh-
rend der Jahre 1816 bis 1856 griindet, unter denen die Mortalitéit im um-
gekehrten Verhaltnis zu der Anzahl der Narben stand. Es starben némlich:

von 290 Pockenkranken mit O Narben . ., . . . . . 21,73 Proz.
» 1357 ” » 1 Narbe . . . . . .., 757 »
» 888 ” » 2 Narben. . . . . . . 415 »
»n 274 ” n 3 ” e e . . . . . 185 »
» 623 ” » 4 oder mehr Narben . . 0,5 ”

Beriicksichtigt man nur die Beschaffenheit, nicht die Zahl der
Narben, so starben:
von 1765 Kranken mit guten Narben . . . . . . . 3,04 Proz
» 1022 ” » indifferenten Narben . . . ., 9,77 »
Marson sagt®!): ,Wenn man die Frage nach jeder Richtung hin
priift, so wird die Antwort jedesmal lauten zugunsten der Erzielung
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von mindestens 4 Pusteln mit einer Lymphe, die auf die Dauer sicht-
bar bleibende Narben hinterld8t.“ Will man aber, fiigt Risel mit Recht
hinzu, im Durchschnitt wenigstens 4 Schutzpocken erzielen, so mufl man
mehr als 4 Impfschnitte anlegen.

Zwischen der Anzahl der Erstimpfungspusteln und dem Erfolg der
Wiederimpfung bei unseren Schulkindern glaubten einzelne Autoren ein
dhnliches Verhaltnis gefunden zu haben, wie dasjenige, das Marson
zwischen der Erstimpfung und den Pocken festgestellt hat, d.h. je ge-
ringer der Erfolg der Erstimpfung, desto stirker sei der Erfolg der
Wiederimpfung. Nach Krantz®') zeigten seine Wiederimpflinge mit
1 Narbe bei der Revaccination 3'/,mal mehr Erfolge als die Kinder
mit 4 Narben, und 9mal mehr Erfolge als die Kinder mit 12 Narben.
Goldschmidt®) will dhnliche Resultate erzielt haben. Den groBten
Prozentsatz von Erfolg fand er bei Kindern, die nur 1 oder 2 Narben
aufwiesen.

Unsere Erfahrungen sprechen nicht in diesem Sinne. Bei den
12 jihrigen Wiederimpflingen besteht ein nachweisliches gesetzmafBiges
Abhingigkeitsverhiltnis zwischen dem Erfolg der Erstimpfung und dem
der Wiederimpfung nicht. Die Kinder erhalten vielmehr, sofern eine

Tabelle I
Erfolge der Wiederimpfungen Erfolge der Erstimpfungen

- starke | mittlere |schwache uter Erfolg| mittlerer |mangelhafter

Reihe Re- Re- Re- ]:])hfnf g(4 Pusteln Erfolg Erfolg
aktionen|aktionen| aktionen | T *'8| und mehr) |(2—3 Pusteln)| (1 Pustel)

Proz. Proz. Proz. | Proz. Proz. Proz. Proz.
21 88,98 5,61 5,51 — 36,22 46,46 17,32
22 80,80 | 18,40 0,80 — 34,40 46,40 19,20
20 80,00 | 13,17 6,83 — 47,80 38,54 13,66
16 71,64 | 23,88 4,48 — 43,28 46,27 10,45
1 69,09 | 22,43 8,48 — 48,49 38,18 13,33
27 64,90 | 23,70 11,40 — 40,17 43,55 16,28
15 64,52 | 25,00 10,48 — 58,07 33,06 8,87
14 64,12 | 22,90 12,98 — 53,43 38,17 8,40
26 63,21 | 20,41 16,38 — 36,79 36,27 26,94
17 61,11 | 26,67 12,22 — 45,56 42,22 12,22
4 60,97 | 21,96 17,07 — 26,83 58,54 14,63
3 58,57 | 20,00 20,00 | 1,43 40,00 50,00 10,00
2 58,06 | 29,25 11,58 | 0,61 38,41 45,12 16,47
13 53,46 | 386,64 9,90 — 64,36 27,72 7,92
28 53,11 | 30,51 16,38 — 36,73 44,06 19,21
5 49,36 | 28,57 22,07 — 42,86 42,86 14,28
11 48,86 | 26,14 25,00 — 47,73 39,77 12,50
6 4491 | 3899 16,10 — 47,46 39,83 12,71
25 41,99 | 33,17 24,84 — 36,65 42,23 21,12
23 40,58 | 40,40 18,84 — 29,71 48,10 23,19
12 38,09 | 39,69 22,22 — 57,14 33,34 9,52
8 34,23 | 34,23 27,03 | 4,51 63,06 26,13 10,81
18 34,00 | 24,00 42,00 — 33,00 51,00 16,00
24 32,83 | 32,85 34,32 — 26,87 47,76 25,37
9 30,00 | 40,00 30,00 — 56,66 36,67 6,67
10 28,56 | 42,87 28,57 — 52,86 30,00 17,14
19 27,96 | 89,83 32,20 — 38,98 44,07 16,95
7 19,56 | 44,49 35,95 — 48,91 35,87 15,22
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erstklassige Lymphe benutzt wird, starke Reaktionen, einerlei, ob sie
4 oder weniger Narben von der Erstimpfung her hatten. Kuhn hat
vor kurzem seine Wiederimpfungserfolge, die sich auf 6 Jahrginge
mit zusammen 3486 Wiederimpflingen erstrecken, verdffentlicht®t). Aus
der vorstehenden Tabelle 1iBt sich die eben erwahnte Tatsache nach-
weisen.

Auch Voigt sprach sich gegen die neue Vorschrift aus®!). Die
angeordnete Herabsetzung der Zahl der Impfschnitte, von deren je 6
auf je 4 kann, so duBert er sich, fiir den Impfschutz der Nation von
grofler Bedeutung werden