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Vorwort. 

Die Anginen sind lange Stiefkind gewesen. Interne und Spe­
zialisten haben sich bis vor kurzem in die Aufgabe geteilt, das 
Gebiet unbeachtet, oder, wenn das zu viel gesagt ist, unentwickelt 
zu lassen. Die weittragenden Fortschritte auf dem Gebiete der 
Diphtherie haben zweifellos auf der Schattenseite zu einem Des­
interessement gefUhrt, das anderen Fragen zum Verhangnis ge­
worden ist. Hierin ist nun neuerdings eine Wendung eingetreten, 
insofern als von verschiedenen Seiten, klinische und experimen­
telle Forschungen Ansatze zu einem fUr Pathologie und Praxis 
in gleicher Weise aussichtsreichen Arbeitsfeld beleuchteL haben. 

Wenn es personliche Erlebnisse sind, die zu dem Entwurf des 
vorliegenden Leitfadens gefiihrt haben, so liegt der Grund hierfiir 
einmal in der Tatsache, daB seit J ahren eine reiche Sammlung 
von Halserkrankungen des GroB-Berliner Westens auf der unter 
meiner arztlichen Leitung stehenden zweiten inneren Abteilung 
des Krankenhauses Westend vereinigt ist. Des weiteren hat sich 
aber herausgesteIlt, daB sich im Laufe der Zeit immer wieder 
schwerste perakut verlaufende FaIle einfinden, deren Pathologie 
von hochstem Interesse ist, ohne deren intime Kenntnis indessen 
die klinische Aufklarung der Faile sehr haufig miBlingt. weil die 
Uberstiirzung der Ereignisse rasches und zielbewuBtes Eingehen 
auf den Fall verlangt. Wir werden diese FaIle niemals heilen, wenn 
wir sie nicht wenigstens diagnostizieren. 

Den Gegenstand des vorliegenden Abrisses bilden die akuten 
Tonsillenerkrankungen als Krankheiten fUr sich und als fUhrendes 
Symptom. Da wir iiberall am Anfang der Probleme stehen, kann 
die allgemeine Pathologie der Tonsillenerkrankungen, die hier 
versucht ist, lediglich als bescheidener Beginn betrachtet werden. 
1m speziellen Teil sind auch die neuerdings diskutierten, aber 
noch nicht vollig geklarten Krankheitsbilder wie Monocyten-
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angina und Agranulocytose beriicksichtigt und die Wichtigkeit 
der hamatologischen Seite ist unterstrichen. 

SpezieIl fur ein naheres pathologisch-anatomisches Eingehen 
auf die Agranulocytose bin ich auBer den ersten Untersuchungen 
von VERSE, dem Prosektor unseres Krankenhauses, Herm Prof. 
CEELEN zu Danke verpflichtet. Das gleiche gilt fur den Leiter 
unseres Untersuchungsamtes, Herm Oberarzt ELKELES beziig­
lich bakteriologischer Befunde. Ferner bin ich in dankenswerter 
Weise durch den Direktor des Charlottenburger Krankenhauses 
fur Haut- und Geschlechtskranke, Prof. BRUHNS, durch Hinweise 
auf seinem Spezialgebiet und vortreffliche Abbildungen der lueti­
schen Halserkrankungen unterstutzt. Seine materielle Existenz 
verdankt der Leitfaden der rasehen Initiative von Herrn Dr. med. 
h. c. SPRINGER, was ieh auch an dieser Stelle mit Dank hervor­
hebe. 

Ieh wiirde es als einen Erfolg begriiBen, wenn dieser kurze 
AbriB dazu beitragt, das organische Zusammenwirken der Dis­
ziplinen auch in der Hand des Praktikers zu steigern, welche 
letzten Endes der entseheidende Faktor fiir aIle Auswirkungen der 
Heilkunde ist. 

Berlin-Charlottenburg, im Mai 1925. 

Werner Schultz. 
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Allgemeiner Teil. 

Anatomie und Physiologie. 
Die Gaumentonsillen gehoren dem Mundrachen, Mes op h arynx, 

an, der gegen den Epipharynx durch das Gaumensegel, gegen den 
Hypopharynx durch den Zungengrund abgegrenzt wird. 

Die Entwicklungsgeschichte lehrt die Entstehung der Gaumen­
mandeln aus einer Tiefenwucherung des Ektoderms im ventralen Anteil 
einer im Grunde der zweiten Schlundspalte sich anlegenden Grube. Beim 
Fiitus deckt eine vom vorderen Gaumenbogen ausgehende Plica trian­
gularis von der Medianseite her die ganze Mandelgegend zu, so daB sie 
in diesem Entwicklungsstadium abgezogen werden muB, um die eigentliche 
Mandelbucht zur Anschauung zu bringen. Die Mandelbucht wird von dem 
iiber ihr liegenden Recessus palatinus durch eine feste, diaphragmaartige 
Gewebsplatte, die Plica transversa, abgeschieden. 

Die Mandeln sind im fertigen Zustande Aggregate von Balg­
drUsen. Topographisch liegt die Tonsilla palatina zwischen den 
beiderseitigen vorderen und hinteren Gaumenbogen in einer Nische, 
die in 2 Abschnitte gesondert ist. Die Mandel, die vorn von einer 
deutlichen Schleimhautfalte, der erwahnten Plica triangularis, um­
grenzt wird, nimmt den hinteren Abschnitt ein, liegt also dem 
hinteren Gaumenbogen an. Der vordere, pratonsillare Abschnitt 
der Nische zeigt wechselnde Befunde. Er ist bald tiefer einge­
buchtet und glatt, bald springt er durch groBe BalgdrUsen aus­
gezeichnet stark vor. Diese letzteren haben, wie GEGENBAUR 

annimmt, nichts mit denen der Mandel zu tun, von der sie durch 
die erwahnte Schleimhautfalte scharf geschieden sind, und werden 
als Fortsetzungen des Balgdriisenkomplexes der Zungenwurzel auf­
gefaBt. 1m ausgebildeten Zustand wird die gesamte Mandelgegend 
(Mandel- und Supratonsillarbucht) von der fibrosen Mandel­
kapsel gemeinsam umschlossen. 

Mikroskopisch sind die Mandeln vom Pflasterepithel der 
Mundhohle ausgekleidet. Eine eigentliche Submucosa existiert 

Schul tz, Gaumenmandeln. 1 
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nicht, das lymphadenoide Gewebe wird nur von diinner Epithel­
schicht iiberzogen. 

Wahrend die Rohle der Balgdriisen der Zungenwurzel, ebenso 
wie die der Rachenmandel in ihrer unteren Flache den Aus­
fiihrungsgang einer tiefer gelegenen Schleimdriise aufnimmt, 
zeigen die Gaumenmandeln dadurch einen bemerkenswerten Unter­
schied, daB in ihnen nirgends ein Schleimausfiihrungsgang in das 
Kryptenlumen einmiindet. C. RmSCH meint, "daB man weder 
in den adenoiden Vegetationen am Rachendach noch an der Zungen­
grundmandel eine Pfropfbildung im gleichen Sinne wie in den 
Gaumenmandeln beobachtet hat, weil eben in den Gaumenmandeln 
der Speichel nicht in die Kryptenlumina einstromt und das pfropf­
bildende Material nicht abgefiihrt wird." 

Beziiglich der LymphgefaBe der Gaumenmandeln nimmt 
man, wie CASAR HmsCH ausfiihrt, insbesondere nach SCHLEMMER 
an, daB weder die Gaumentonsille noch die iibrige lymphadenoide 
Substanz der Mundrachenhohle, also der ganze W ALDEYERSche 
Schlundring zufiihrende LymphgefaBe besitzen. Der Lymph­
abfluB aus den Tonsillen findet ausschlieBlich zentripetal zur 
vorderen oberen Gruppe der Glandulae jugulares statt. Es existiert 
keine zentrifugale, pharynxwarts gerichtete Lymphbewegung. Das 
Lymphcapillarnetz stellt in den Tonsillen ein geschlossenes Kanal­
system dar. Es gibt keine kryptenwarts offene Enden desselben, 
durch die ein zentrifugaler Lymphstrom moglich ware. Nach 
allem hat man die Gaumenmandeln als einen Komplex peri­
pherer Lymphknotchen, nicht aber als Lymphdriisen auf­
zufassen. Man nimmt heute nicht mehr an, daB die Lymphocyten 
durch einen Lymphstrom an die Oberflache geschafft werden, 
sondern durch eine aktive Wanderung, die auch in anderen Ab­
schnitten des Digestionstractus vor sich geht. Die Ansicht friiherer 
Autoren, daB Lymphocyten sich nur extrem langsam bewegen, 
muB heute ala widerlegt geIten, nachdem MORTON Mc. CUTCHEON 
gezeigt hat, daB menschllche Lymphocyten bei Beobachtung unter 
dem geheizten Mikroskop eine allmahlich bis zur neunten Be­
obachtungsstunde fortschreitende Zunahme der Lokomotion zeigen. 
Die h6chste Geschwindigkeit eines einzelnen Lymphocyten betrug 
30 Mikren pro Minute, annahernd soviel ala die Geschwindigkeit 
eines neutrophilen Leukocyten. 

In den "Keimzentren" der Follikel sieht man heute nicht mehr 
die Bildungsstatten der Lymphocyten, sondern Reaktionszentren, 
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in denen im Gegenteil die Lymphocyten, wenn sie beschadigt 
sind, unschadlich gem1tcht werden, ebenso wie Bakterien und 
deren Toxine. 

Was die angebliche Schutzfunktion der Mandeln be­
trifft, so ist es kaum verstandlich, daB die Anhaufungen lymph­
adenoiden Gewebes nur im jugendlichen Alter voll vegetierend vor­
handen sind, wahrend man bei alteren Individuen, die doch auch 
des Schutzes bediirftig sind, an Stelle der Tonsillen oft bloB mehr 
einige Furchen der Schleimhaut mit sehr sparlichem Gewebe 
antrifft. AuBerdem leiden jugendliche Individuen oft sehr stark 
(Mandelkinder!) und erholen sich prachtig nach deren Entfernung. 

Uber die innere Sekretion der Mandeln ist uns nichts zu­
verlassiges bekannt. 

Die Tonsillensubstanz hat nach KELEMEN und v. GARA stark 
gerinnungsbeschleunigende Eigenschaften. Wir wissen seit mehr 
als einem halben Jahrhundert (ALEXANDER SCHMIDT), daB dies 
bei allen parenchymatosen Organen, speziell den lymphatischen 
der Fall ist, somit keine Sondereigenschaft der Mandeln vorliegt. 

Nach MINK haben die Tonsillen die Durchfeuchtung der 
Atmungsluft durch Wasserabgabe an ihrer Oberflache zu be­
sorgen. Danach waren die Mandem ein Manometer fUr das Wasser­
bediirfnis des Organismus unter Vermittlung des DurstgefUhls. 
Ergebnisse der Mandelexstirpation sprechen nicht fUr diese Theorie. 

Man glaubte, daB die MandeIn wegen ihrer anatomisch-histo­
logischen Merkmale besonders als Eintrittspforten fiir eine 
Reihe von Krankheiten in Frage kommen. Sie besitzen tief­
gehende und weitverzweigte Krypten, in die keine Ausfiihrungs­
gange der Schleimdriisen einmiinden, massenhafte Bakterienflora 
in den Kryptenkonkrementen, ii ppige Lymphocytendurchwanderung 
des Epithels mit Zerrei13ung desselben. Was von dieser Auffassung 
zu halten ist, werden die eingehenden Ausfiihrungen weiter unten 
ergeben. 

Die Fortleitung einer Infektion von den Mandeln aus trifft, 
wie C. HIRSCH ausfiihrt, zunachst die LymphgefaBe und macht 
sich in einer Lymphdriise geltend. Nach GOLDMANN erkrankt 
zuerst die paratonsillare Driise in der Regio retromandibularis, 
etwa in der Hohe der Mandel selbst, dann die Driisen zwischen 
Schildknorpel und Zungenbein, weiterhin die in der Einmiindung 
der Vena facialis communis in die Jugularis interna gelegene, zu­
letzt die tiefen cervicalen Driisen entlang der Vena jugularis interna. 

1* 



4 Pathogenese. 

Pathogenese. 
Die altere, vielfach noch herrschende Anschauung iiber die 

Entstehung der Tonsillitiden geht dahin, in den Tonsillen gleich­
zeitig den Ort der Infektion und der Krankheitsmanifestation, 
Eingangspforte und Krankheitssitz zu erblicken. Gegen die All­
gemeingiiltigkeit dieser Ansicht sprechen nun eine Reihe seit 
Jahren vertretener grundsatzlicher innerklinischer und neuerdings 
spezialistischer Anschauungen, die zum Teil in einer Monographie 
von FEIN einen Niederschlag erhalten haben. Die Gedankengange 
lassen sich in etwa folgenden Satzen niederlegen, deren Ein­
schrankungen weiter unten zu erortern sind. 

1. Wir haben keinen Grund, anzunehmen, daB die Erreger 
iibertragbarer Tonsillitiden vorzugsweise durch die Mandeln ein­
dringen, vielmehr bietet der ganze Komplex Naseneingang, 
Nase, Epi-, Meso- und Hypopharynx, Mundhohle und Kehlkopf 
tausendfaltig Gelegenheit zur Aufnahme krankhafter Keime. 

2. Die Entstehung der iibertragbaren Tonsillitis ist durchweg 
eine hamatogene, die Tonsillen sind demgemaB Manifestations­
ort einer Allgemeinerkrankung. 

3. Zwischen Tonsillen und gewissen Infekten besteht eine 
analoge biologische Affinitat wie zwischen Typhusbacillen und 
PEYERSchen Plaques. Man nimmt heute an, daB die Affektion 
der letzteren indirekt, d. h. vom Elute aus zustande kommt. 

4. Die Rolle der Streptokokken und einiger anderer Erreger 
bei Tonsillitiden ist pathogenetisch eine sekundare. 

Unter Beriicksichtigung der 4 aufgestellten Punkte gibt uns 
das Paradigma des Scharlachs eine verhaltnismaBig klare und 
akzeptable Pathogenese einer Tonsillitis mit Beteiligung von 
Streptokokken. Der prim are Infekt wird durch das noch un­
bekannte, unsichtbare spezifische Virus dargestellt, dessen Ein­
gangspforte durchaus nicht die Tonsillen zu sein brauchen, 
wie dies einmal durch das Vorkommen von Scharlach ohne 
Angina gezeigt wird, ferner durch die Entwicklung von echtem 
Scharlach mit Angina im AnschluB an auBere Hautverletzungen. 
Die Angina kann also fehlen, wenn die biologische Affinitat des 
Virus zu den Tonsillen fehlt. Die Streptokokken spielen die Rolle 
von "Hyanen." Ihre Tatigkeit beginnt, wenn der Weg fiir sie 
durch den Scharlacherreger im biologischen Sinne geoffnet ist. 
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Sie sind es, die schlieBlich dominieren und haufiger den Tod des 
Befallenen herbeifiihren als der urspriingliche Scharlachinfekt. 
Es handelt sich um eine ahnliche Rolle, wie die heutige K1inik 
sie den Streptokokken bei der Grippepneumonie unserer letzten 
Epidemien zuweist. 

Es ware also zu diskutieren, inwieweit die Tonsillitiden bezw. 
gewisse Formen derselben bei ihrer Entstehung der Wegbahnung 
durch ein invisibles Virus fiir verdachtig gelten miissen. 

Auch die luetische Angina laBt sich mit den aufgestellten 
Punkten gut in Einklang bringen. Die Eingangspforte der Spiro­
chaten pflegt von den Tonsillen fern zu liegen. Die luetische 
Angina ist der Ausdruck eines Fortschreitens der syphilitischen 
Allgemeinerkrankung. Gehen wir von der Anaphylaxietheorie 
der akuten Infektionskrankheiten aus, so entspricht die Inkubations­
zeit der Krankheit der Praparationszeit beim vorbehandelten 
Versuchstier. Bei der Syphilis des Menschen haben offenbar die 
verschiedenen Organsysteme eine verschiedene Praparationszeit 
und die Inkubationszeit fUr die Sekundarerkrankung der Tonsillen 
betragt mehrere Wochen. Erst nach Ablauf dieser Zeit sind in den 
Tonsillen, um im Bilde der Anaphylaxie zu bleiben, geniigend 
sessile Rezeptoren, Sensibilisine, vorhanden, um in Kontakt mit 
den vorhandenen Spirochaten die fUr das Zustandekommen derTon­
sillitis notige Reaktion auszulosen. Die luetische Angina entwickelt 
sich auf Grund einer mit dem Erreger verkniipften biologischen 
GesetzmaBigkeit. Die Intervention einer besonderen, hiervon un­
abhangigen zeitlichen oder ortlichen Disposition der Tonsillen ist 
nicht erforderlich. Die besonders gleichzeitig auftretende ge­
steigerte Affinitat der Syphilisspirochate zu Rachenteilen und 
Genitalien scheint auch noch anderen Affektionen eigentiimlich 
zu sein. Wir sehen die Kombination Rachenteile und Geni­
talien auch bei der Agranulocytose und bei gewissen nichtlue­
tischen Haut-Schleimhauterkrankungen, von denen im speziellen 
Teil die Rede sein wird. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB auch bei der akuten 
Leukamie aIle Formen von Tonsillenerkrankung Mani­
festa tionen der berei ts bestehendenAllgemeiner krankung 
sind. Diese uns selbstverstandlich erscheinende Annahme ist aber 
noch heute Gegenstand der Diskussion. Friihere Autoren sind der 
Ansicht gewesen, daB ulcerose und gangriinose Prozesse im Bereiche 
der Mundhohle zu Beginn der Erkrankung auch die Eintritts-
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pforte fiir die supponierten Erreger der akuten Leukamie abgabell. 
Diese Anschauung, die, wie ALBERT HERZ ausfiihrt, zuerst HINTER­
BERGER aussprach teilte auch FRANKEL, wahrend andere Autoren, 
wie ASKANAZY, diese Auffassung mit dem Hinweis auf den ana­
tomischen Befund ablehnten, aus welchem hervorgeht, daB die 
Ulcerationen sekundar auf der Basis einer schon bestehenden 
leukamischen Infiltration entstiinden. Die Moglichkeit, daB eine 
Infektion von irgendeinem Teile der Mundhohle aus, Ursache 
der Leukamie sein kann, hat auch A. HERZ auf Grund einer Be­
obachtung vertreten, bei welcher sich die akute Leukamie an eine 
Infektion anschloB, die ihren Ausgang von einer gangranosen 
Periostitis nahm, bei welcher das Zahnfleisch Von leukamischer 
Infiltration histologisch frei war. Wir konnen HERZ nicht folgen, 
wenn er die geschilderte Annahme besonders ffir diejenigen Falle 
fUr gerechtfertigt halt, welche mit einer Tonsillenaffektion be­
ginnen, die sich, wie er richtig ausfiihrt, oft kaum von einer schweren 
Angina unterscheidet, und wir werden ebensowenig PRrnRAM 

zustimmen, der soweit ging, die friihzeitige Exstirpation der Ton­
sillen zur Verhiitung der akuten Leukamie vorzuschlagen. 

Beziiglich der akuten Leukamie hatte ich selbst Gelegenheit, 
den Fall eines jungen Madchens zu beobachten, der unter den 
Erscheinungen einer Tonsillitis mit hamorrhagischer Diathese 
begann. Die urspriinglich lakunare Angina bekam sehr rasch 
den Aspekt einer Diphtherie, urn schlieBlich nach einigen Tagen 
einer finalen Tonsillengangran Platz zu machen. Der leukamische 
Blutbefund war vom ersten Moment an voll entwickelt. Die Ton­
sillen konnen indessen bei der Leukamie in noch anderer Weise 
Manifestationsort der Krankheit werden. 

In Fallen von schweren Allgemeinerkrankungen wie Leukamie, 
AIeukamie, der umstrittenen hamorrhagischen AIeukie (akuten 
aplastischen Anamie) kann die Tonsillenerkrankung so zustande 
kommen, daB bei Bestehen eines werlhofartigen Zustandes 
eine Blutung im Bereiche der Tonsille bezw. deren unmittel­
barer Nachbarschaft erfolgt. Da gleichzeitig ein septischer AII­
gemeinzustand vorzuliegen pflegt, so hat man es in unmittelbarer 
Folge mit einer infizierten eventuell nekrotischen Hohle zu 
tUn, die nach auBen durchbricht und dem Beschauer das Bild 
einer nekrotischen Tonsillitis darbietet, die indessen pathoge­
netisch ihren Weg von innen nach auBen genommen hat. 

Ein Beispiel eines solchen Vorganges kann man aus dem ersten 
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Falle eines 7jahrigen Kindes von akuter aleukocythamischer 
Leukamie von BAAR ableiten. 

Auch in dem von mir im speziellen Teil beschriebenen Fall H. 
spricht das Sektionsprotokoll von schwerer jauchig-nekrotischer 
Entziindung mit etwa kirschgroBem Sequester der rechten Gaumen­
tonsille. 

SchlieBlich ist bei allen den genannten Prozessen, die mit 
Verdrangung oder direkter Destruktion aller neutrophil und 
eosinophil granulierten Knochenmarks- und Blutele­
mente vor sich gehen, mit der ganz abnormen Widerstands­
unfahigkeit zu rechnen, welche unter diesen Umstanden die 
Gewebe erfaBt und den besonders exponierten Tonsillen 
zum Verderben wird. 

Was die im Verlauf verschiedener Sepsisformen auf­
tretenden Tonsillenerkrankungen betrifft, so ist zu disku­
tieren, ob dieselben immer ein interkurrentes Akzidenz darstellen, 
ohne Zusammenhang mit dem sonstigen Krankheitsverlauf. Hier 
besteht auch die Moglichkeit, daB entweder die kreisenden Keime 
direkt zur Tonsillitis fiihren oder durch ihre Toxine eine Krank­
heitsbereitschaft der Tonsillen herbeifiihren, die, wie weiter unten 
ausgefiihrt werden wird, eine "Selbstinfektion" von der Ober­
flache her gestattet. Wir hatten in diesen Fallen dann nicht eine 
in ter kurrente, sondern eine inkurrente Angina vor uns, die sich 
organisch in das pathologische Geschehen einfiigt. 

BeziigJich der Anwendung der eingangs aufgestellte.o Punkte 
auf die sogenannten einfachen Anginen betonen auch DENKER 
und NUSSMANN in ihrer neueren Arbeit iiber Rachensepsis, daG 
bei der Tonsillitis primarer Herd und Eintrittspforte der in­
fizierenden Keime durchaus nicht identisch zu sein brauchen. 

Fiir die hamatogene Entstehung der Anginen spricht die 
Symmetrie, die Gleichzeitigkeit und die Gleichartigkeit 
der Tonsillenerkrankung, die oft auch andere Teile des W ALDEYER­
schen lymphatischen Schlundrings, also in erater Linie die Rachen­
tonsille in gleicher Weise in den KrankheitsprozeB hineinbezieht. 
Besonders FEIN hat noch einmal wieder darauf aufmerksam ge­
macht, daB sich die Angina sehr haufig gleichzeitig und annahernd 
unter den gleichen Erscheinungen auch an allen iibrigen Teilen 
des Schlundringes, Rachenmandel, Seitenstrangen, Granulis der 
hinteren Rachenwand, Zungenmandel usw. abspielt. 
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Das stete Vorhandensein einer Allgemeinreaktion UiBt sich hama· 
tologisch durch die iiberall vorhandene Linksverschiebung 
des Blutbildes nach ARNETH dartun, welches selbst bei der 
PLAuT-VINCENTSchen Angina nicht vermillt wird, wie auf meiner 
Abteilung TARNOW zeigte. 

Auf die allgemeine Frage der Pathogenese der "autogen" ent­
standenen Tonsillitiden wird weiter unten noch einmal ein­
gegangen. 

Einer besonderen Diskussion ist die Genese der zuerst von 
FRANKEL beschriebenen Angina traumatic a unterzogen, der 
so hiiufig nach Naseneingriffen, auch Eingriffen im Bereich des 
Oberkiefers, vor allem aber nach Encheiresen an den unteren 
Nasenmuscheln, auftretenden postoperativen Mandelentziindung. 
DENKER und NUSSMANN glauben, daB die nahe liegende Ein­
schleppung von Keimen aus der Nasenwunde auf dem Lymph­
wege in die Tonsillen nicht als die Ursache anerkannt werden kann. 
Die Autoren meinen, daB die von LENART und HENKE nach­
gewiesene Wanderung von in die Nasenmuscheln eingespritzten 
RuBpartikelchen in die Tonsillen nicht auf dem Lymphwege er­
folgt sein kann, weil nach der Feststellung SCHLEMMERS die Ton­
sillen wie das ganze iibrige lymphatische Gewebe des Rachens 
zufiihrende Lymphbahnen iiberhaupt nicht besitzen, sondern nur 
abfiihrende. DENKER und NUSSMANN sind daher der Ansicht, 
daB bei Naseneingriffen die Giftstoffe auf dem Blutwege in den 
Korper gelangen und so indirekt die traumatische Angina ver­
ursachen. Dieser Uberlegung muB indessen entgegengehalten 
werden, daB auch eine atypische Bewegung der Lymphe innerhalb 
und auBerhalb der LymphgefaBe unter so vielen physiologischen 
und pathologischen Voraussetzungen beobachtet ist, daB man es 
sich unschwer vorstellen kann, daB der Schluckakt und andere 
Momente ohne groBen Umweg die auf der Nasenmuscheloberflache 
eingedrungenen Bakterien den Tonsillen zufiihren. 

Wenn man annimmt, daB die Streptokokken bei der Tonsillitis 
ihren Weg durch die Tonsillenoberflache hindurchnehmen, so ist 
zu bemerken, daB sich Griinde dafiir anfiihren lassen, daB die 
"Disposition" der Tonsille zur Tonsillitis nicht an das Verhalten 
der Oberflache der Mandeln gebunden ist. Als markantes Bei­
spiel hierfiir bot sich mir der Fall eines Mannes, welcher hiiufig 
an Tonsillitiden litt, deswegen auch tonsillektomiert war und nun 
aufs neue an lakunarer Tonsillitis erkrankte, als ein Naseneingriff 
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an ihm vorgenommen war. Die letztere Infektion geschah offenbar 
von innen heraus, was zeigt, daB die Disposition zur Erkrankung 
eine Eigentiimlichkeit des Organs als ganzen war, und nicht 
verschuldet durch besondere Eigenschaften der Oberflache des­
selben. 

Die Anschauung, daB Tonsillenerkrankungen Manifestationen 
einer Allgemeinerkrankung sind, bedarf indessen einiger Ein­
sChrankungen. In erster Linie ist die Diphtherie zu beriick­
sichtigen. Hier liegen in der Tat die Verhaltnisse so, daB der Ort 
des ersten Haftens auch den Primarherd liefern kann. Dem wiirde 
die klinische Beobachtung entsprechen, daB die Diphtherie­
lokalisation besonders im Beginn einseitig oder stark asymmetrisch 
verlauft und sich nicht wie die einfache Tonsillitis an die Mandeln 
halt, sondern oft unregelmaBig die Nachbarschaft der Tonsillen 
oder sonstigePartien der Mund- und Rachenhohle ergreift. Ahnliches 
laBt sich fiir die PLAuT-VINCENTSche Angina anfiihren. 

Eine besondere Besprechung erfordern noch diej enigen An­
ginen, welche durch eine "Erkaltung" oder dgl. ausgelost 
sind, unter Verhaltnissen, die einen besonderen spezifischen Infekt 
unwahrscheinlich machen oder wenigstens zweifelhaft erscheinen 
lassen. Die Pathogenese dieser Formen und speziell die Rolle 
der Streptokokken und anderer Erreger bei diesen bilden die 
strittigsten Punkte in der ganzen Lehre von den Anginen. Hierauf 
wird weiter unten ausfiihrlich zuriickzukommen sein. 

1m folgenden seien zunachst noch einige bakteriologische 
Einzelfragen von allgemeinerer Bedeutung unter besonderer Be­
riicksichtigung neuerer Forschungen erortert. 

Der Bakterienreichtum allgemein gesunder Personen 
a uf den Tonsillen ist bekanntlich sehr erheblich, besonders 
wenn es sich um chronisch veranderte Mandeln handelt. Wir 
verfiigen iiber eine neuere bakteriologische Studie an exstirpierten 
Tonsillen von JULIANELLE. 

Die Untersuchung erstreckt sich auf 147 Paar exstirpierte 
Tonsillen. Das Material wurde aus der Tiefe der Krypten oder aus 
sichtbaren Eiterherden nach Spaltung der Tonsillen mit einem 
sterilen Messer gewonnen. Es wurde auf Fleischwasserblutagar 
(PH 7,8) ausgestrichen, 24 Stunden bei 370 bebriitet und nach 
Entwicklung der Kolonien identifiziert. Es konnte folgende Tabelle 
aufgestellt werden: 
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Bakterien 
Streptococcus haemolyt. 
Staphylokokkus . . . 
Streptococcus vllcidans 

Anzahl der Faile Prozentual 

M. catarrhalis 
B. influenzae . 
Pneumokokkus. 
B. mucosus .. 
B. diphtheriae . 
Streptococcus nonhaemolyt. 

133 90,4 
92 62,5 
46 31,2 
29 19,7 
25 17,0 
13 8,8 
8 5,4 
6 4,0 
2 1,3 

In 8 Fallen bekam man Reinkulturen, 7 mal hamolytische 
Streptokokken und Imal Streptococcus viridans. Was die Diph­
theriebazillenbefunde betrifft, so sind Virulenzpriifungen nicht 
angestellt. JULIANELLE sieht den Hauptwert seiner Resultate 
in ihrer Beweiskraft fiir die Bedeutung der Tonsillen bei Infektions­
tragern. 

Was uns in diesem Zusammenhang in erster Linie interessiert, 
istdie ersta unliche Ver brei tung der verschiedenen Strepto­
kokkenformen. DemgemaB soIl es die nachste Hauptaufgabe sein, 
die Bedeutung dieser des naheren zu erortern. Als Paradigma 
diene hier wiederum an erster Stelle der Scharlach. Welche Rolle 
spielen hier die Streptokokken 1 Sie sind in den Organen der Schar­
lachleichen, auf den Tonsillen, im Elute und in den Schuppen der 
Kranken nachzuweisen. Nach JOCHMANNS Untersuchungen haben 
etwa 3/, alIer Scharlachleichen Streptokokken im Blute. Indessen 
haben grade die foudroyant am 2. bis 3. Scharlachtage zugrunde 
gehenden FaIle in der iiberwiegenden Mehrzahl steriles Blut und 
sterile Organe. J OCHMANN stellte an 23 Fallen fest, daB wahrend des 
Lebens niemals am 1. oder 2. Tage auf der Hohe des Exanthems 
Streptokokken im Blute gefunden werden, wahrend in der 2. Halfte 
der 1. Woche die Streptokokken am haufigsten nachweisbar sind. 
Hieraus hat man den SchluB gezogen, daB die Streptokokken­
infektion etwas Sekundares ist, das zu dem ScharlachprozeB hin­
zukommt. Die Streptokokken treten zu den noch unbekannten 
Erregern hinzu, um mit ihnen synergetisch die schwersten Krank­
heitsbilder zu erzeugen. Wenn die Kulturen von hamolytischen 
Streptokokken, die aus Scharlachfallen isoliert werden, in vielen 
Fallen von Scharlachserum agglutiniert werden, so zeigt das nur, 
daB der infizierte Scharlachorganismus den sekundaren Ein­
dringlingen gegeniiber mit der Produktion von Antikorpern rea­
giert, beweist aber nichts fiir ihre primar-atiologische Bedeutung. 
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DaB Scharlachstreptokokken an sich nicht die spezifischen Er­
reger der Krankheit sind, geht aus vielen Beobachtungen hervor. 
JOOHMANN selbst hatte das Malheur, sich eine mit Reinkultur 
von Scharlachstreptokokken gefiillte Prawazspritze in den Finger 
zu stoBen und bekam eine schwere Sehnenscheidenphlegmone, 
nicht aber Scharlach, obgleich er vorher niemals einen Scharlach 
iiberstanden hatte. 

Entsprechend J OOHMANNS negativ verlaufenen Blutunter­
suchungen der ersten Scharlachtage haben ANTHON und KUOZINSKY 
bei Tonsillitiskranken kurz nach dem Schiittelfrost oder wahrend 
des Fieberanfangs mittels Punktionen der Jugular- und Cubital­
venen niemals ein Kreisen von Keimen nachweisen konnen. 

Wir rechnen also bei der Entstehung der Scharlach­
angina zunachs t mit einem primarenX, einen un bekannten 
Virus, welches der im weiteren Verlauf manifest werden­
den Tatigkeit des Streptokokkus den Weg bahnt. 

In Analogie hiermit wird man zumindest bei epidemischem 
Vorkommen von Tonsillitiden die Frage nach einem un­
sichtbaren Virus nicht ohne weiteres als phantastisch abtun 
konnen. 

In den Verhandlungen der Gesellschaft Deutscher Hals-, Nasen­
und Ohrenarzte vomMai 1923 hat WALDAPFEL iiber Phagocytose­
versuche mit Blut von Anginakranken berichtet, und aus 
den von ihm gewonnenen Kurven den SchluB gezogen, daB die 
bei der Angina gefundenen Streptokokken kein Zufalls- und Neben­
befund sind, sondern in inniger Beziehung zur Krankheit und 
ihrem Verlauf stehen. Dieser Befund stimmt mit den oben er­
wahnten Anschauungen iiberein, unterliegt aber derselben Kritik. 
Er beweist, daB die Streptokokken eine Rolle spielen, ohne iiber 
die primare Atiologie der Tonsillitis bindendes zu sagen. 

Einen interessanten Einblick in die Frage des Verhaltens der 
Streptokokken bei Anginen geben uns die umfangreichen Unter­
suchungen zweier amerikanischer Autoren. BLOOMFIELD und 
FELTY haben sich der Miihe unterzogen, bei 200 Sch western­
schiilerinnen iiber einen langeren Zeitraum systematische Unter­
suchungen anzustellen, die zum Ziel hatten, die Genese der in 
jedem Winter vorkommenden Tonsillenerkrankungen 
naher aufzuklaren. Die Ergebnisse der Autoren sind im Auszug 
wiedergegeben folgende: 
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1m September und Oktober 1922, zur Zeit als Streptokokken. 
erkrankungen nicht pravalierten, wurden 175 bakteriologische 
Untersuchungen angestellt. 67 Personen, deren Tonsillen 
friiher entfernt waren, zeigten in 9% der FaIle vereinzelte 
Kolonien von betahamolytischen Streptokokken im Halsabstrich, 
wahrend von 108, deren Tonaillen nicht entfernt waren, 
37 % meist gro.Be Streptokokkenmengen aus den Tonsillenkrypten 
ergaben. 

1m Beginn des Oktobers begannen Tonsillitiden aufzutreten, 
und von dieser Zeit bis zum 1. April 1923, dem Zeitpunkt des 
Abschlusses der Untersuchung, wurden im ganzen 39 FaIle fest­
gestellt. Ein sicherer Zusammenhang zwischen den einzelnen 
Fallen war nicht konstatierbar. Bei der Untersuchung der Kranken 
wurden 3 Abstriche gemacht, von der rechten und linken Tonsille 
sowie der hinteren Rachenwand. Die Abstriche wurden zu Blut­
agarplatten verarbeitet. Es zeigte sich, da.B hamolytische 
Streptokokken durchgehend in den Kulturen wahrend 
des aktiven Stadiums der Krankheit vorherrschen. 
Beim Vergleich der Kulturen von hinterer Rachenwand und Ton­
sillen fand sich, da.B die letzteren fast in allen Fallen die Bakterien 
in Reinkultur oder beinahe in Reinkultur und in gro.Ben Mengen 
aufwiesen, wahrend sich die Kulturen der Abstriche der hinteren 
Rachenwand weniger regelma.Big verhielten und viel weniger 
hamolytische Streptokokken aufzuweisen hatten. Dies weist 
darauf hin, da.B die Tonsillen den primaren Erkrankungsherd dar­
stellen, von welchen aus die benachbarten Schleimhautbacillen 
mit Bakterien iiberschwemmt werden. 

Was die betahamolytischen Streptokokken betrifft, so ent­
sprachen sie der Definition von SMITH und BRAUN. Es bestand eine 
breite Hamolyse urn jede Kolonie ohne griinliche oder gelbliche Ver­
farbung. Zwischen der Zahl der gefundenen hamolytischen Strep­
tokokken und der Schwere des Falls bestand keine Beziehung. 
Auch ganz leichte FaIle konnten die Streptokokken fast in Rein­
kultur aufweisen. Dagegen fanden sich die beta-hamolytischen 
Streptokokken nicht bei Fallen, die nicht bestimmt als Tonsillitis 
aufgefa.Bt werden mu.Bten, z. B. Pharyngitiden. Umgekehrt lie.B 
sich folgern, da.B die Abwesenheit von betahamolytischen Strepto­
kokken gegen die Diagnose Tonsillitis sprach, und fiir eine andere 
Infektion z. B. Diphtherie oder PLAuT-VINCENTSche Angina. 

Beziiglich der Persistenz der betahamolytischen Strepto-
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kokken in der Rekonvaleszenz der Tonsillitis zeigte sich bei Unter­
suchung von sorgfiiltig aspiriertem Kryptenmaterial, daB sich die 
Streptokokken sehr lange halten. Von 53 Kulturen bei nicht­
tonsillektomierten Fallen, die bis zu 154 Tagen verfolgt wurden, 
war nur eine negativ (am H2. Tage) , wahrend von H Kulturen 
bei Fallen die friiher tonsillektomiert waren, unter Beobachtung 
bis zum 73. Tage, 2 negativ wurden, am 73. und 24. Tag und ein 
Fall nur 2 Kolonien (am 67. Tag) aufwies. Demnach scheint es, 
daB die betahamolytischen Streptokokken nach akuter 
Tonsillitis eine undefinierbar lange Zeit persistieren. 
Dagegen gehen sie auf der freien Schleimhautflache bald zugrunde. 

Die weitere Untersuchung erstreckt sich auf die Frage, inwieweit 
die Tonsillitis solche Personen ergreift, die vorher als Trager von 
betahamolytischen Streptokokken befunden wurden. Da zeigt es 
sich, daB von den Streptokokkentragern mit einer einzigen 
Ausnahme niemand an akuter Tonsillitis erkrankte. Von 
34 erkrankten Personen war nur eine einzige vorher Tragerin 
von betahamolytischen Streptokokken. 

Der genaue Termin des Auftretens der betahamolytischen 
Streptokokken bei der akuten Tonsillitis konnte durch Zufall in 
einem FaIle festgestellt werden. Bei dieser Person war am 18. Oktober 1922 
der Streptokokkenbefund negativ. Am 31. Januar 1923 kam dieselbe Person 
mit einer typischen Influenzaattacke in Behandlung. Eine Halsabstrich­
kultur zeigte jetzt vereinzelte Kolonien von betahamolytischen Strepto­
kokken ohne Symptome einer Tonsillitis. Am nachsten Tag entwickelte 
sich eine solche, und die Kulturen von Tonsillen und hinterer Rachenwand 
zeigten jetzt zahllose Streptokokken, beinahe in Reinkultur. 

Zur Beurteilung, ob die Tonsillenerkrankungen als Epidemie 
oder sporadische Falle aufgefaBt werden mussen, sind folgende 
Uberlegungen anzustellen: 

Erstens handelt es sich um die Frage: Liegen Bewe.ise einer 
direkten Verbreitung der Krankheit von Mensch zu 
Mensch vod Und zweitens: Ist eine Veranderung in dem 
Parasitism us der Allgemeinheit aufgetreten1 

In einer fulminanten Meningitis-Epidemie laBt sich klinisch 
der Nachweis des Kontaktes zwischen den Kranken fiihren, und 
auBerdem wachst die Zahl der allgemeinen Meningokokkentrager 
unter gesunden Personen, die nicht mit Kranken in Kontakt 
stehen, erheblich an. Die Epidemie ist also mit einer ausge­
sprochenen Veranderung gegenuber dem "normalen" Typ des 
Parasitismus der Meningokokokken verbunden. Bei einer sporadisch 
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ausgebreiteten Krankheit liegen demgegenuber die Verhii.ltnisse 
ganz anders. Da handelt es sich nicht um eine Verbreitung von 
Fall zu Fall, sondern jeder Krankheitsfall entsteht aus einer andereri 
Quelle, z. B. einem chronischen Infekttrager. Auch besteht keine 
Veranderung in dem allgemeinen Parasitismus des ursachlichen 
Erregers, und die spezielle Empfanglichkeit der Person ist von 
groBerer Bedeutung als die moglicherweise gesteigerte Virulenz des 
Bakteriums. 

1m vorliegenden FaIle der Tonsillitiden muBte man von einer 
Haufung von Fallen von sporadischer Infektion, sprechen, 
nicht von einer Epidemie. 

Was nun die Empfanglichkeit fur resp. die Resistenz 
gegen akute Tonsillitis betrifft, so wurde bezuglich des 
Verhaltnisses von fruher tonsillektomierten zu nicht­
tonsillektomierten Personen folgendes festgestellt: Von 75 
tonsillektomierten bekamen eine akute Tonsillitis 6 Personen = 
8 %, von 109 nichttonsillektomierten 32 Personen = 30%. 
DemgemaB macht die Tonsillektomie weniger emp­
fanglich fur akute Streptokokkeninfektion des lymph­
adenoiden Gewebes der Rachenteile, offenbar aus 
anatomischen Grunden. Bezuglich der weiteren Frage, in­
wieweit Streptokokkentrager gegenuber Nichttragern empfanglich 
sind, so ergibt sich, daB unter 104 kontrollierten Personen, die 
nicht tonsillektomiert waren, 41 Trager nur 1 Tonsillitiskranken = 
2,5% aufwiesen, wahrend von 63 Nichttragern 26 = 41 % er­
mnkten. Hieraus ergibt sich, daB die Streptokokkentrager 
ziemlich weitgehend gegen akute Tonsillitis geschutzt 
waren. Es erhebt sich nun die weitere Frage, ob die Gegenwart 
des Streptokokkus an sich den Schutz ausmacht, oder ob der 
Streptokokkus als Hinweis auf eine friiher erzeugte Reaktion und 
infolgedessen einen gewissen Grad von Immunisierung aufzufassen 
ist. Die Anamnesen fuhrten hier zu dem Resultat, daB solche 
Personen, die fruher Tonsillitis u berstanden hatten, mehr 
zu Neuerkrankung neigten als solche, deren Anamnese keine 
vorausgegangene Tonsillitis enthielt. Unter 63 nichttonsillek­
tomierten Personen, die nicht Streptokokkentrager waren, hatten 
29 in ihrer Anamnese keine vorausgegangene Tonsillitis. Hiervon 
erkrankten 5 = 17%' wahrend von 34 Personen, die bereits Ton­
sillitis gehabt hatten, 21 erkrankten, also 62%. Eine gewisse 
Anzahl von Personen scheint aus unbekannten Grunden 
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"von Natur" unempfanglich oder relativ unempfanglich 
gegen Streptokokkeninfektion der Rachenteile zu sein. 
Jedenfalls sind von solchen Personen, die zu einer gegebenen 
Zeit nicht Streptokokkentrager sind, diejenigen, welche 
niemals Tonsillitis hatten und daher wahrscheinlich 
auch nie Trager waren, weniger empfanglich. 

Unter Personen, die nicht von Natur unempfanglich 
sind, entsteht ein zeitweiliger Schutz mit Strepto­
kokkentragen im AnschluB an eine akute Infektion. 
Dem Aufhoren des Infektionstragerstadiums folgt jedoch 
eine rasche Zunahme der Empfanglichkeit. 

BLOOMFIELD und FELTY erklaren die auffallende Saison­
schwankung in der Haufigkeit der Tonsillitis dadurch, 
daB im Winter wahrend der Freistunden haufig gegenseitige Be­
suchsansammlungen zahlreicher Schwestern in den engen Schlaf­
raumen stattfinden, welche in der warmen Jahreszeit aufhoren. 
Zwischen der Lokalisation der verschiedenen Schwesterngruppen 
in den Gebauden und der Verteilung der Streptokokkenstamme 
von Tragern und Kranken waren Beziehungen feststellbar. Da­
gegen bestanden keine Beziehungen des Auftretens der Tonsillitis 
zu Wetter, Temperatur, Sonnenschein, Feuchtigkeit usw. Die 
Autoren halten das Aufhoren des eng en gegenseitigen 
K on tak t e s wahrend der Sommermonate fUr das ausschlaggebende. 
Zu beurteilen, inwieweit diese Anschauung richtig ist, muB aller­
dings wohl weiteren kritischen Untersuchungen vorbehalten bleiben. 
Man kann sich doch dem Eindruck nicht entziehen, daB briisker 
Wechsel der Wetterlage die allgemeine Disposition zu Hals­
erkrankungen steigert. 

Weitere Untersuchungen von BLOOMFIELD und FELTY betreffen 
einen Zeitraum, in welchem eine Streptokokkenerkrankung nicht 
pravaliert. Bei 42 gesunden Personen, deren Tonsillen friiher ent­
fernt waren, hatten 38 = 90,5% einen negativen, 4 oder 9,5% 
einen positiven Befund von betahamolytischen Streptokokken. 
Bei 66 ebenfalls gesunden Personen, deren Tonsillen nicht ent­
fernt waren, hatten 39 Personen = 59 0/ 0 negativen und 27 Personen 
oder 41 % positiven Streptokokkenbefund. Das Auftreten von 
akuten Tonsillitiden und die Einfiihrung von Rekon­
valeszenztragern unter die Schwesternschiilerinnen war 
ohne Einfl uB auf den Parasi tism us der gesunden Personen. 
Von 25 gesunden Personen mit entfernten Tonsillen hatten unter 
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dieser neuen Voraussetzung 23 Personen = 92 0/ 0 negativen, 
2 Personen oder 8 % positiven Befund. Bei 42 gesunden Nicht­
tonsillektomierten hatten 28 Personen = 67 0/ 0 negativen Befund, 
14 Personen = 33% positiven. Es ergibt sich hieraus, daB das 
gehaufte Auftreten von akuter Tonsillitis nicht mit einer Anderung 
in den allgemeinen Parasitismus der Schwesternschiilerinnen ver­
kniipft war und auch die Einfiihrung der Rekonvaleszenztrager 
anderte hieran nichts. 

Weiterhin erortern die Autoren die Frage, inwieweit Strepto­
kokkentrager wahrend einer tonsillitisfreien Zeit die mit ihnen 
in Beriihrung stehenden Personen ebenfalls zu Streptokokken­
tragern machen. Bei Untersuchung der zu je 2 Personen als Stuben­
kameraden untergebrachten Schwestern ergab sich kein AnhaIts­
punkt fiir die Annahme, daB gesunde Trager von beta­
hamolytischen Streptokokken auf gesunde Nichttrager 
die Streptokokken ii bertragen, selbst wenn enger und 
anhaltender Kontakt besteht. Die Verteilung der Strepto­
kokkenbefunde war namlich folgende: Bei 51 paarweise unter­
gebrachten Schwestern waren beide negativ 23 mal, in 24 Fallen 
war eine Partnerin positiv und eine negativ und nur 4 mal waren 
beide positiv. 

Man muB sich daher auBer der Kontaktmoglichkeit noch nach 
anderen Erklarungsmoglichkeiten fiir die Streptokokkentragerschaft 
umsehen. Vermutlich liegen nach BLOOMFIELD und FELTY die 
Verhaltnisse so, daB diej enigen Tragerinnen, bei welchen 
siJ~h anamnestisch keine Tonsillitis ermitteln lieB, doch 
eine leichte, den Patientinnen wenig bemerkbar ge­
wordene To-llsillitis iiberstanden haben. 

SchlieBlich ist noch die Frage erwogen, in welchem Verhaltnis 
das klinische Aussehen der Tonsillen zum bakteriologischen Be­
fund steht, und da ergibt sich, daB pathologisch aussehende 
Tonsillen mehr Streptokokkenbefunde ergeben als "un­
sch uldig" a ussehende. 

Aus den hier wiedergegebenen Versuchen von BLOOMFIELD und 
FELTY scheint mir praktisch besonders wichtig zu sein, daB 
Streptokokkentrager sich in der Regel als immun er­
wiesen und daB die Streptokokkentragerschaft als solche 
sich nicht zu iibertragen pflegt. Die oben angefiihrte An­
sicht der Autoren, daB die Streptokokkentragerschaft auf das 
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"Oberstehen unmerkbarer Anginen zuriickzufuhren ist, erscheint 
mir nicht plausibel. 

Liegt es nicht naher anzunehmen, daB nur solche In­
dividuen, die konstitutionell bzw. organdispositionell 
leicht auf Streptokokken ansprechen, humorale Ein­
richtungen auf ihrer Oberflache besitzen, welche den 
Streptokokken fur gewohnlich die Persistenz an ihrer 
Oberflache unmoglich machen, wahrend andere Indi­
viduen, die konstitutionell nicht leicht auf die Gegen­
wart der Streptokokken reagieren, eine derartige Ein­
richtung nicht besitzen und daher zu dauernden Infek­
tionstragern werden 1 

Wenn Mandelexstirpierte, obwohl sie in der Mehrzahl der FaIle 
Nichtstreptokokkentrager sind, weniger zu Anginen neigen, so 
durften, wie auch BLOOMFIELD und FELTY annahmen, die anato­
mischen Verhaltnisse hier eine entscheidende Rolle spielen. 

In diesem Zusammenhang verdienen die Untersuchungen von 
W. ANTHON und MAx H. KUCZYNSKI eine Erwahnung, zumal sie 
noch eiuige spezielle Gesichtpunkte aufweisen. 

Nach den genannten Untersuchern sind bei gesunden Personen in 
der Regel sowohl die Oberflache der Gaumentonsillen wie auch die 
Krypten frei von hamolytischen Streptokokken. Typisch dagegen 
ist die gleichmaBige Besiedelung mit griin wachsenden Strepto­
kokken, und zwar fast regelmaBig mit solchen, die in langen Ketten wachsen. 
Daneben finden sich recht haufig der FRIEDLANDERsche Pneumobacillus, 
der Diplococcus pharyngis communis von LINGELSHEIM (M. catarrhal.) 
und seine Verwandten. Es zeigt sich, daB die einzelnen Personen eine recht 
konstante Mundhohlenflora haben. Echte tierpathogene Pneumokokken 
fehlen dem ganz gesunden gut gep£legten Munde, sind dagegen bei Rauchern 
haufig. Bei schlecht gep£legten Mundhohlen mit Fitulnis und Garungs­
prozessen kommt es zu einer starken Wucherung solcher Keime, die von 
EiweiBabbauprodukten oder von Zuckern, Alkoholen, organischen Sauren 
zu leben vermogen. Hierher gehoren der Kreis der fusospirochataren Sym­
biose, die hamolytischen Streptokokken und die Staphylokokken. In den 
Mandelkrypten konnen sich nach Infekten die hamolytischen Streptokokken 
wochenlang halten, als Zeichen eines noch nicht vollig hergestellten Gleich­
gewichtes. Auf der ganz normalen Schleimhaut, auch der Tonsille, "ver­
hungert" der hiimolytische Streptokokkus. 

ANTHON und KUCZYNSKI sind, wie auch andere, der Meinung, 
daB das klinische BUd der Tonsillitis nicht unter allen Umstanden 
atiologisch einheitlich aufzufassen ist, wenn auch in erster Linie 
die hamolytischen Streptokokken stehen. In Analogie mit der 
fusospirochataren Symbiose, welche, wie sie annehmen, sehr wahr-

Schultz, Gaumenmandeln. 2 
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scheinlich Gewebslasionen zur Voraussetzung hat, erwagen die 
Autoren ein gleiches auch fiir die hamolytischen Streptokokken, 
namentlich fiir die haufigsten nicht epidemischen Infekte, denen 
viele Menschen immer wieder unterliegen. 

Sie nehmen also an, daB bei Erkaltungen zu Tonsillitis 
neigender Personen ein "leicht katarrhalischer" Zu­
stand der Tonsillen die Wegbahnung fiir die sekundare 
Infektion bewirkt. Pathogenetisch vermittelt nach den Autoren 
eine geringfiigige Ausschwitzung ein iippiges Wachstum der hamo­
lytischen Streptokokken und begiinstigt gleichzeitig eine mehr 
diffuse Ausbreitung der Infektion, wahrend die starkere exsudative 
Reaktion die Ernahrungstatigkeit der Streptokokken begrenzt. 

Die Befunde von ANTHON und KUCZINSKY sind deshalb in­
teressant, weil sie die Ernahrungsbedingungen der Bakterien im 
lebenden Organismus mit in den Kreis der Betrachtung ziehen, 
was durch die neueren Anschauungen iiber die Variabilitat der 
Streptokokkenstamme weiter bedeutsam zu werden ver­
spricht. 

Wir haben also bisher zwei pathogenetisch ganz verschiedene 
Wege fiir das Entstehen der Tonsillitis erortert, die das 
Gemeinsame haben, daB auf eine primare Vorbereitung der Tonsille 
eine sekundare Aktivitat von hamolytischen Streptokokken ein­
setzt. Die eine Erklarungsrichtung setzt voraus, daB auf eine 
Erkaltung hin oder dergleichen auf reflektorischem oder sonstigen 
Wege Tonsillenveranderungen zustande kommen, welche bahnend 
wirken. Die zweite Richtung macht die Tatigkeit eines auf 
dem Blutwege eingedrungenen Virus hierfiir verantwortlich. DaB 
die Tatigkeit der Streptokokken bei der Pathogenese der Ton­
sillitis eine wichtige, vielfaclt entscheidende Rolle spielt, unter­
liegt wohl keinem Zweifel. Mehr oder weniger ungeklart ist in­
dessen die Frage, wie aus den inaktiven Streptokokken, 
den harmlosen Schmarotzern der Tonsillenoberflache, 
bei der Tonsillitis die gefahrlichen Feinde des Organism us 
werden konnen. 

Einen interessanten Beitrag zur Beleuchtung dieser Frage 
bilden die Untersuchungen von R. W ALDAPFEL. Sie zielen auf 
die Beantwortung der Frage hin: Kann man irgend einen Fak­
tor ermitteln, der den Bakterien ihre Entfaltung und 
die Entwicklung ihrer Krafte ermoglicht1 LaBt sich ein 
solcher Faktor objektivieren, so muB dies im allerersten Beginn 
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der Angina am ehesten ermoglicht werden konnen. Der Weg, 
den WALDAPFEf, beschreitet, ergibt sich aus dem Studium des 
Verhaltnisses von Anginastreptokokken, Krankenfriihserum bzw. 
-Blut und Tierpathogenitat der Erreger. Es konnten 4 FaIle unter­
sucht werden, bei denen eine ausgesprochene Angina noch nicht 
vorlag, und sich erst wahrend der Beobachtung entwickelte. 
Mauseinfektionen mit Anginastreptokokken haben bisher ergeben, 
daB diese Streptokokken zu den mindervirulenten gehoren. Hier­
nach toten frische Bouillonkulturen, bis 1 ccm injiziert, Mause erst 
in 8 bis 10 Tagen oder sind iiberhaupt nicht pathogen. Es zeigte 
sich nun, daB die im Blute oder Serum der Patienten ge­
ziichteten Streptokokken eine hochgr.adig gesteigerte 
Virulenz fiir Mause besaBen, eine Virulenz, welche die in Normal­
blut oder auf Bouillon geziichteten Stamme nicht aufwiesen. 
Wahrend ferner das Patientenblut selbst keine krankmachende 
Wirkung auf Mause hatte, gelang es, Mause, denen 6 Stunden 
vorher dieses Blut injiziert wurde, mit Bouillonkulturen des 
Patienten in viel kiirzerer Zeit zu toten, als es die Bouillonkulturen 
allein vermochten. Diese Eigenschaft des Patientenblutes nahm 
in kurzer Zeit abo Die geringe Zahl der interessanten Versuche 
laBt weitere Bestatigung erwiinscht erscheinen. Aber selbst, 
wenn sie sich bestatigen, hat man sich die Frage vorzulegen: 1st 
diese.3Aktivierungsvermogenfiir Streptokokken Ursache 
oder nicht schon Folge, gewissermaBen eine erste Mani­
festation der Anwesenheit des Streptokokkus in dem 
befallenen Organismus 1 Es darf nicht iibersehen werden, daB 
da in 2 der FaIle die Tonsillitiden infolge von Nasen­
eingriffen auftraten, eine Streptokokkenansiedlung als voraus­
gegangen anzunehmen ist. Bei den beiden iibrigen Patienten 
bestanden zwar noch keine Fiebererscheinungen, aber gewisse erste 
Symptome , die den Patienten, welche mit Anginen Bescheid 
wuBten, das N ahen der Krankheit, biologisch gesprochen, bereits 
das Bestehen des Infektes, anzeigten. 

Die Frage nach dem "zweiten Faktor" neben den Strepto­
kokken, nach "der Augenblickskonstitution", der "Disposition des 
Organismus" bleibt also noch weiter bestehen und wird die 
experimentelle Pathologie zu beschaftigen haben, und zwar in zwei­
facher Form, als Frage des Gesamtorganismus und des Einzelorgans. 

Die Entstehung einer sporadischen "Erkaltungsangina" 
laBt sich vielleicht zweckmaBig mit derjenigen einer sporadischen 

2* 



20 Pathogenese. 

Pneumonie vergleichen. Die Pneumonie kann als Symptom 
einer Infektion mit Pest oder Milzbrand auftreten, oder wie bei 
der letzten groBen Grippeepidemie durch das invisible Virus der 
("spanischen") Grippe verursacht sein, und sekundar durch die 
nachtragliche Intervention von Streptokokken ein ganz charakte­
ristisches, jedem Pathologen auf den ersten Blick erkennbares und 
vertrautes Geprage erhalten. Fallt aber eine vorher gesunde Person 
ins Wasser und zieht sich eine Pneumonie zu, so liegen die Ver­
haltnisse anders. Wir wollen nicht annehmen, daB eine lokale 
Beforderung des pneumonischen Prozesses durch eine ortliche 
Schadigung mit infiziertem Wasser eingetreten ist, sondern lediglich, 
daB eine allgemeine Verkuhlung auf reflektorischem oder anderem 
nicht naher definierbarelll Wege die Krankheitsbereitschaft der 
Lunge bewirkte. In diesem FaIle mussen Bakterien, die 
schon vorher im Organismus oder auf seinen Ober­
flachen vorhanden waren, durch einen noch unbe­
kannten Mechanismus in die Rolle von Angreifern des 
Organismus versetzt sein, - der Fall der Selbstinfektion 
mit den gerade vorhandenen und geeigneten Erregern! 
Diese sind daher bald Pneumokokken, bald Streptokokken, bald 
noch andere Bakterien, je nach der "Einstellung" des Organismus 
und seines Parasitismus. 

Eine analoge Multiplizitat der Pathogenese haben wir fur 
die Anginen anzunehmen. Wir sind deshalb auch nicht in der 
Lage, einerAngina ohne weiteres anzusehen, ob sie uber­
trag bar ist oder nicht. 

Interessant ist in dieser Hinsicht ein Selbstversuch von 
W ALDAPFEL. Dieser Autor injizierte sich 20 ccm defibriniertes 
Blut eines hochfiebernden Anginakranken intravenOs in die Arm­
vene und rieb sich einen Tag darauf einen mit einem Wattebausch 
gewonnenen Abstrich der kranken Tonsille nach vorheriger Ritzung 
in die eigene Tonsille ein. 

Der Selbstversuch verlief negativ. Beim Patienten dagegen 
schloB sich an die Angina ein Erythema exsudativum multiforme 
und gleichzeitig ein akuter Gelenkrheumatismus an, der erst 
nach mehreren W ochen zur Ausheilung kam. 

Das Auftreten dieser Serie von Symptomen legt es meines 
Erachtens nahe, anzunehmen, daB hier von vornherein ein von 
den banalen a bweichender spezifischer primarer Infekt 
vorgelegen hat, dessen erste Manifestation eine Angina war. Da 
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der Experimentator selbst offenbar nicht empfanglich fUr den 
sicherlich nicht leicht iibertragbaren Infekt war, so verlief der 
Versuch im negativen Sinne. Mit Scharlach- oder Grippe-angina 
oder einer sonstigen infektiOsen Form ware der Versuch beim nicht 
immunen Menschen wahrscheinlich anders abgelaufen. 

Pathologische Anatomie. 
Die Histologie des akuten Mandelinfektes wird von ANTHON 

und KUCZYNSKI folgendermaBen beschrieben: 
Man findet Hyperamie besonders subepithelial an der Ober­

flache wie im Bereiche der Krypten. Sie befallt die Mandel nicht 
immer gleichmaI3ig, sondern ist oft genug deutlich fokal gruppiert. 
An diesen Stellen findet man eine charakteristische Ansammlung 
und Diapedese von neutrophilen Leukocyten, die dem Epithel 
zustreben und es zugleich einzeln und in Gruppen durchsetzen. 
Das Oberflachenepithel kann dabei nicht allein wohl erhalten sein, 
sondern noch Mitosen aufweisen. In der Kryptenwand wird das 
Bild verwickelter, indem stellenweise starkere lymphocytare Auf­
lockerungen des epithelialen Verbandes bereits vorliegen. Neben 
starken Verdiinnungen der Epitheldecke konnen Epithelzapfen 
tief in das Lymphgewebe eindringen. Bei stiirmischer Entziindung 
kommt es im Epithel zur Bildung vOn Blaschen mit eiweiBreichem, 
gerinnenden Exsudat und sparliehen Leukocyten, besonders zu­
weilen in den obersten Schichten. Epithelzellen gehen dann 
zugrunde und mischen sich bei. BUder der ballonierenden Dege­
neration UNNAS sind nicht selten. 

Sehr aggressive Infektionen mit hamolytischen Streptokokken 
fiihren gleichzeitig an vielen Stellen zu vollstandigen Epithel­
nekrosen, haufig zugleich mit subepithelialen, in Abscedierung 
iibergehenden Nekrosen durch Keimtransport. Wahrend sich im 
oberflachlichen Exsudat die Keime in Menge finden konnen, ist 
ein Nachweis im Gewebe schwierig, meist unmoglich, wenn wir 
von jenen ofter angetroffenen Fiillen absehen, wo sich bereits 
mikroskopisch eine beginnende Abscedierung innerhalb der Mandel 
feststellen lieB. 

In einer ausfiihrlicheren Bearbeitung unterscheidet A. DIETRICH 
pathologisch-anatomisch erstens Entziindungen mit Ausbreitung 
in der Oberfliiche, zweitens solche mit Ausbreitung ins Gewebe 
und drittens schwere zerstorende Entziindungen. 
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Die Entziindungen mit Ausbreitung in der OberfUiche leitet 
er mit der akuten katarrhalischen Entzundung ein. Sie 
beginnt, so fuhrt er aus, an umschriebener Stelle mit Auflockerung 
und AbstoBung des Epithels, besonders im Winkel einer Krypte, 
verbunden mit wechselnder seroser Exsudation und Leukocyten­
auswanderung. DIETRICH spricht von einem "katarrhalischen 
Primarinfekt", den man z. B. bei Grippe findet. Bei weiterer 
Ausbreitung uber die Tonsille gesellen sich allgemeine Schwellung 
und Leukocytenauswanderung um die GefaBe des lymphatischen 
Gewebes, auch Follikelveranderungen dazu (Kernteilungen, Ver­
fettung, regressive Umwandlungen). Weiterhin kommt es zur 
Ausfiillung der Krypten mit dem katarrhalisch.leukocytaren 
Exsudat, das als Pfropfe bis an die Oberflache treten kann. Fibrin­
beimengung kann sich einstellen, und das Bild der lakunaren 
Tonsillitis ist fertig. 

Eine blaschenformige (vesikulare, herpetische) Tonsillitis 
kommt zustande durch umschriebene Abbebungen in der basalen 
Epithelschicht. 

Die pseudomem branosen Entzundungen schlieBen sich an 
die katarrhalischen durch verstarkte Gerinnungsfahigkeit des 
Exsudates an, unter Erhaltung der basalen, nicht abschilfernden 
Epithelschicht. 

1m Gegensatz hierzu geht die fibrinos-membranose Ent­
zundung mit Nekrose und AbstoBung der gesamten Epithellage 
und fibrinoser Exsudation einher. Das lymphatische Gewebe 
nimmt durch fibrinose Exsudation in den Follikeln, auch Nekrosen, 
abgesehen von den allgemeinen entziindlichen Begleiterschei­
nungen, teil. 

Bei der verschorfend-mem branosen Form steht die Nekrose 
im Vordergrund. DIETRICH spricht hier von einem "verschor­
fenden Primarinfekt" und fiihrt auch hier wieder das Beispiel 
der Grippe an. E~ beschreibt, daB schon kleine frische Herdchen 
in einer Krypte kernlose, schollig gequollene und zusammen­
gesinterte Epithellagen ohne Leukocyten und Fibrin aufweisen 
konnen. Die Schorfbildung schreitet dann im Kryptenepithel 
weiter und erfaBt auch die darunter liegenden Schichten des 
lymphatischen Gewebes. Fibrin und Leukocyten konnen bei­
gemischt sein oder fehlen. 

Bei Entziindungen mit Ausbreitung ins Gewebe spricht DIETRICH 
von einem "ulcerosen Primarinfekt". Es findet sich eine 
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kleine trichterformige Liicke im Epithel, aus der Leukocyten 
ausstromen, und man sieht die Bakterien bereits in der ober­
flachlichsten lymphatischen Schicht. Eine ausgedehnte ulcerose 
Entziindung kommt durch Erweiterung des Prozesses der Flache 
nach zustande. DIETRICH ist der Ansicht, daB der ulcerose 
Primarinfekt den Erregern den Weg in die Tiefe eroffnet. 

Zu einer phlegmonosen Tonsillitis kommt es, wenn die 
Krankheitskeime weiter in die Gewebsspalten eindringen und eine 
eitrige Durchsetzung bewirken. Die 1nfiltrationsstraBen fiihren 
zwischen den Follikeln hindurch oder in sie hinein, die durch 
Kernzerfall infektiOs-toxisch geschadigt erscheinen. 

1m weiteren Verlauf kommt es zu umschriebener eitriger Ein­
schmelzung, a b s cedierender Tonsillitis. Es werden unter­
schieden Follikelabscesse, perilakunare und peritonsillare Abscesse. 
Die letzteren, welche auBerhalb der Tonsillenkapsel liegen, gehen 
nach DIETRICHS Uberzeugung von primaren 1nfektionen der Ton­
sillen selbst aus, die mit phlegmonosen Auslaufern bis ins peri­
tonsillare Gewebe vorgedrungen sind. 

Als schwere zerstorende Entziindungen definiert DIETRICH 
solche, welche sich auszeichnen durch Ausbreitung in der Flache 
und in die Tiefe unter Uberwiegen der Gewebsnekrose. Die Nekrose 
betrifft aIle Gewebsschichten, die oberflachlich nur zerfallene 
Massen und Kernbrockel erkennen lassen, darunter eine Schicht 
mit strotzend gefiillten GefaBen und Blutungen. DIETRICH ist 
der Ansicht, daB die tiefverschorfende Entziindung eine Herab­
setzung des Gewebswiderstandes oder der allgemeinen Korper­
abwehrkrafte zur Voraussetzung hat. Als Beispiele fiihrt er an: 
Grippe, Leukamie u. a. 

Eine besondere Stellung gibt DIETRICH der PLAUT-VINCENT­
schen Angina, bei der es auBer der Nekrose zu zundrig-jauchigem 
Zerfall kommen kann. 

Die Einteilung der akuten Entziindung der Tonsillen ist hier 
nach der Schwere der pathologisch-anatomischen Veranderung zur 
Darstellung gebracht. Die klinische Beurteilung hat natiirlich, 
wie DIETRICH selbst ausfiihrt, noch andere Gesichtspunkte zu 
beriicksichtigen. 

Erwahnenswert sind noch neuere interessante hat natiirlich, n 
iiber die normale und pathologische Anatomie der Gewebswiders 
HEIBERG, welche sich insbesondere mit der Frag noch andere 
tativen Verhaltnisses von diffusem lym der akuten 
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Gewebe und Keimzentren zueinander befassen. Die Haupt­
funktion der Keimzentren ist nach HEIBERG die Zerstorung der 
Lymphocyten. Bei normaler Vitalitat enthaltEm sie in regel­
maBigen Abstanden verstreut Phagocyten. Die GroBe der letzteren 
ist bis zu 30: 22 p. und iibertrifft diejenige aller anderen Zellen der 
Keimzentren. Die mehrkernigen Phagocyten entstehen durch Zu­
sammenflieBen einkerniger Zellen. 1m unmittelbaren AnschluB 
an einen akuten MandelprozeB besteht gegeniiber der Norm ein 
quantitatives MiBverhaltnis zwischen diffusem adenoidem Gewebe 
und Keimzentren, deren Zeichnung oft verwischt ist. 1m FaIle 
einer 22jahrigen Person, bei der Qie letzte Angina drei Wochen vor 
der Exstirpation der Tonsillen lag, war das Verhaltnis 10/1, in 
einem zweiten FaIle eine Woche nach Ende der Angina 11/1, ir> 
einem dritten FaIle acht Tage nach akuter Angina 30/1. Dagegen 
betrug bei hypertrophischen Tonsillen ohne kiirzlich vorangegangene 
Angina das Verhaltnis zwischen diffusem adenoidem Gewebe und 
Keimzentren 3/1, bzw. in einem anderen FaIle 6/1, bei weiteren 
normalen Tonsillen 5/1. Stark entwickelte Keimzentren von 
frischem Aussehen bei wenig hervortretendem diffusem 
adenoiden Gewebe sprechen gegen akute Anfalle in 
groBerer Nahe des Exstirpationszeitpunktes der Ton­
sillen. HEIBERG beschreibt auch einige FaIle mit besonders kleinen 
Keimzentren und nimmt an, daB hier eine Gesamtneubildung der 
meisten vermutlich kurze Zeit vorher stattgefunden hat. 

Allgemeine Therapie der Tonsillitiden. 
Bei der Behandlung der Anginen gehen wir mit FEIN von der 

Vorstellung aus, daB wir bei der Angina nicht lediglich eine ober­
flachliche Entziindung vor uns haben, sondern eine parenchyma­
tose Erkrankung des ganzen Organs, keine lokale, sondern eine 
Allgemeinerkrankung. Ein Teil der therapeutischen MaBnahmen 
hatte bisher die Behandlung der Oberflache der Tonsillen und 
der Lakunen zum Ziel. Hierzu standen chemische Mittel zur 
Verfiigung, desinfizierende oder adstringierende Substanzen, die 
als Gurgelwasser, Zerstaubungsfliissigkeiten, Pulver oder Pastillen 
angewandt wurden. 

Die mechanischen Methoden gingen darauf hinaus, Belage 
mit den verschiedensten Instrumenten, Pinseln, Wattebauschchen, 
Kornzangen, Saugglocken usw. zu entfernen. Gegen aIle diese 
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Methoden wird mit Recht geltend gemacht, daB die Entfernung 
der Belage ohne positiven Nutzen ist, und des weiteren, daB die 
Bekampfung der Mikroorganismen von der Oberflache her aus 
rein anatomischen Grunden wenig positive Aussichten bietet. Wir 
sind auBerstande, aile in den tiefen Falten und Buchten liegenden 
Keime zu erreichen. Der Verdiinnungsgrad der angewandten Des­
infektionsfliissigkeiten und die kurze Zeit der Einwirkung lassen 
eine wirksame Vernichtung der Bakterien nicht zu. Das Wort 
"Scheindesinfektion" ist durchaus berechtigt. 

FEIN iiberlegt sogar, ob nicht die Anwendung eines Teiles 
der lokalen Methoden sogar als schadlich bezeichnet werden muB. 
Es wird vor allem angefiihrt, daB Speichel und Schleim in ihrer 
physiologischen baktericiden Wirkung durch eingebrachte Des­
infektionsfliissigkeit beeintrachtigt werden. Er glaubt, daB Pa­
stillen noch am ehesten auf indirektem Wege durch Forderung der 
Speichelsekretion wirken. Mechanische Eingriffe verstoBen gegen 
den aligemeinen Grundsatz, den man bei der Behandlung akut 
entziindlicher Prozesse nicht auBer acht lassen soli, die Ruhig­
stellung der erkrankten Teile. 

Da wir keine Methode kennen, um eine beginnende Tonsillitis 
durch eine lokale Behandlungsform zu coupieren, so hat diese 
im wesentlichen darin zu bestehen, daB man Schadlichkeiten 
fernhalt und Antiphlogose oder Hyperamie zur Anwendung 
bringt. 

Halsumschlage beim einen kiihl, beim anderen warm appli­
ziert, sind symptomatisch giinstig. Die Anwendung von Eis­
stiickchen, die man im Munde zergehen laBt, oder von Speiseeis, 
das man genieBt, wirkt vielfach wohltuend. 

Zur Linderung der Schluckschmerzen konnen ferner Menthol­
tabletten, RITsERTsAnasthesintabletten oder auch cocain­
haltige Pastillen verordnet werden. Bei BRUNINGS finden sich 
folgende Rezepte: 

Rp. Anaesthesini 0,5 
Natr. bicarb. 2,5 
Gummi arabici 0,5 
Sirup. simpl. q. s. ut f. 

pi!. Nr. 25. 

Rp. Cocain. hydrochlor, 0,02-0,04 
Antipyrini 2,0 . 
sach. vanillisat. 20,0 
Sirup. simpl. q. s. ut f. 

trochisci Nr. 10 

Zum Gurgeln ist warmer Tee zu empfehlen, Kamillentee, 
chinesischer Tee. Das beliebte Gurgeln mit Wasserstoffsuperoxyd 
hat fiir den Arzt das Unangenehme, durch die entstehende Schaum-
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bildung die Inspektion der Rachenteile zu erschweren. Schwach 
adstringierenden Losungen (Tee, essigsaure Tonerde) ist im iibrigen 
eine gewisse chemisch-physikalische Wirkung auf die entziindete 
Schleimhaut nicht abzusprechen. 

Nicht zu vernachlassigen ist die Allgemeinbehandlung. 
Bei nicht zu hohem Fieber konnen allgemeine Schwitzproze­
duren niitzlich sein, speziell in Form der elektrischen Licht­
biigelbiider. Besonders im Beginn der Tonsillitis ist die Anwendung 
von energischen Dosen Pyramidon, Aspirin, Antipyrin und 
dergleichen zu empfehlen. 

Ferner kommen in Betracht kombinierte Mittel wie die Gelo­
nida antineuralgica, Gardan u. a. 

AlIe Erfahrungen sprechen dafiir, daB die antipyretische 
Therapie im ersten akuten Beginn der Angina das pathologische 
Geschehen in einer noch nicht niiher definierbaren Form hemmt 
und also heilend auf die Entwicklung des Krankheitsprozesses 
einwirkt. Unter den neueren Mitteln ist noch besonders das 
N ovalgin zu nennen, welches zur Reihe des Antipyrins gehort. 
Es wird in Tabletten zu 0,5 und in Ampullen von 1 und 2 ccm mit 
0,5 und 1,0 g Novalgin angewandt. Es hat eine ausgesprochen 
beruhigende und schmerzlindernde Wirkung. Die sehr erheb­
lichen Schluckschmerzen bei Tonsillarabscessen erfahren, wie auf 
meiner Abteilung H. CONSBRUCH feststellen konnte, eine erheb­
liche Besserung, so daB man die Anwendung des Morphins sparen 
kann, die bei paratonsillaren Abscessen oft nicht zu umgehen ist. 

,Die Morphindosierung muB bei Schwerkranken mit Vor­
sich t gehandhabt werden. lch beschrieb in den therap. Monats­
heften (15. Oktober 1920) den Fall von "Pseudomoribundsein" 
einer 22jahrigen Halskranken, der sich nach 0,015 Morphin. hydro­
chlor. per os entwickelte. Die Erscheinungen bestanden in Cyanose, 
stockender Atmung, BewuBtlosigkeit, Reaktionslosigkeit gegeniiber 
Anrufen und Anfassen, Engigkeit und schwacher Reaktion der 
Pupillen. Durch energische Hautreize und Atropinanwendung 
wurde der Zustand behoben. 

1m weiteren Krankheitsverlauf konnen intravenose Melu­
brininj ektionen (50 % ig) in der Dosis von 4-6 ccm von Nutzen 
sein. 

Zur Feststellung des Anwendungsbereiches "umstimmender" 
Mittel, wie Omnadin, Aolan u. a. bedarf es noch weiterer Er­
fahrungen. 
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In Zustiinden von schwerer Inanition bei gestorter Nahrungs­
aufnahme per os kann man mit 4%iger Traubenzuckerlosung in 
physiologischer KochsalzlOsung als Tropfklysma rectal Hille 
schaffen. Wirksamer ist die intravenose Applikation von 
mehreren Hundert Kubikzentimetern lO%iger CaloroselOsung 
oder 25% Dextrose, ein- bis zweimal tiiglich. 

Bei bestehender Disposition zu hiiufigen Anginen empfiehlt 
sich bei Kindern mit hypertrophischen Tonsillen Resektion, bei 
Erwachsenen Enukleation der Mandeln. Es ist aber, insbesondere 
mit FALTA und DEPISCH, im Auge zu behalten, daB bei Nephri­
tiden, Endokarditiden und Gelenkrheumatismen Verschlimme­
rungen des internen Leidens nach erfolgter Tonsillektomie keines­
wegs selten beobachtet wurden. 



Spezieller Teil. 

Diphtherie. 
Bakteriologie. 

Die Diphtheriebaeillen sind bekanntlieh Stabehen, die unter 
verschiedenen Voraussetzungen eine versehiedene Gestalt zeigen. 
Besonders eharakteristiseh sind die langeren Formen, welehe nach 
einem Ende zu eine leieht keulenformige Verdiekung aufweisen. 
Man sieht sie in der Kultur wie im Gewebe palisadenartig neben­
einander, regellos iibereinander oder in kreuzweiser Lage (Trommel­
sehlagerform). Bei NEIssER-Farbung (Methylenblau-Bismarek­
braun) findet man die kontrastgefarbten BABES-ERNsTsehen 
Korperehen, die eine differentialdiagnostisehe Bedeutung besitzen. 

Man unterseheidet heute drei morphologiseh nieht sieher trenn­
bare Diphtheriebaeillenformen, deren nahere Beziehung zueinander 
weiter unten besproehen werden soIl. 

KLEBS-LoFFLERsehe Diph therie baeillen, 
Paradiph therie baeillen, 
Pseudodiphtherie baeillen. 

Die Unterseheidung der drei Formen ermoglieht sieh auf Grund 
der Feststellung des Saurebildungsvermogens auf versehiedenen 
Nahrsubstraten naeh LUBINSKI folgendermaBen: 

Diphtheriebacillen 
Paradiphtherie­

bacillen 
Pseudodiphtherie­

bacillen 

I Saurebildung nach 24 Stunden 
. Galak- Gly- Lavu- Man­

Dextrml tose IGlllCOsel cerin ILactosel lose I nose 

+ + + + 
+ + + + 

I
Saccha­

rose 

+ 
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Was zunachst die weniger bekannte mittlere Gruppe der Para­
diphtheriebacillen betrifft, so wurden diese besonders haufig 
auf Wunden gefunden. 1m Verlaufe seiner hierauf gerichteten 
Spezialuntersuchungen fand LUBINSKI von 105 Wundabstrichen 
18 mit Diphtheriebacillen behaftet, von denen sich 10 a1s fiir 
Meerschweinchen toxisch erwiesen. 46mal wurden Paradiphtherie­
bacillen gefunden, die, wie er ausfiihrt, wahrscheinlich fiir Menschen 
ungefahrlich sind und keine fiir Meerschweinchen wirksamen 
Toxine bilden. Daraus ergibt sich, wie nebenbei bemerkt sein 
mag, daB bei der Frage der Wunddiphtherie die gewohnliche 
einfache bakterioskopische Methode auch mit Kultur vollstandig 
versagt. 

G. RIEBOLD, der sich in einem neueren Obersichtsreferat 
kritisch mit den wichtigsten Fragen der Bakteriologie und Immuno­
biologie der Diphtherie beschaftigt, kommt zu dem Resultat, 
daB die LOFFLERschen Bacillen mit den Pseudodiphtherie­
bacillen und anderen ahnlichen Keimen identisch sind. 
Dieser besonders von SCHANZ verfochtene und auch von LOFFLER 
und Roux anerkannte Standpunkt ist, wie er ausfiihrt, noch 
nicht zu allgemeiner Anerkennung gelangt. FUr das Auftreten 
der ERNsTschen Korperchen in der Kultur werden 9 Stunden, 
VOn anderen 14 bis 16 Stunden, schlieBlich 20 bis 24 Stunden als 
ZeitmaB fiir die Berechtigung, echte Diphtherie zu diagnosti­
zieren, verlangt. Auch die erhOhte Saureproduktion gilt bekannt­
lich als Unterscheidungsmittel. Demgegeniiber steht die Auf­
fassung, daB die aus einer echten Diphtheriemembran geziichteten 
Bacillen infolge der besonderen Eigenart ihrer Herkunft erh.Ohte 
Vitalitat besitzen, welche sich im friihen Auftreten der meta­
chromatischen Kornchen und der vermehrten Saurebildung doku­
mentiert. Einen Beweis fiir die Richtigkeit der unitarischen 
Standpunktes bildet der Nachweis, daB die pathogenen 
oder giftigen Diphtheriebacillen unter gewissen Vor­
aussetzungen ihre Giftigkeit verlieren, wahrend weniger 
giftige Stamme wieder starke Giftigkeit erlangen konnen. 

Nichtsdestoweniger ist mit Recht groBer Wert auf den Nach­
weis der Giftigkeit der Diphtheriebacillen im Tierexperi­
ment gelegt. In der Tat findet man regelmaBig bei echter schwerer 
Diphtherie hochgiftige Formen. Indessen kommen diese auch bei 
klinisch ganz leichten Fallen vor und endlich auch auf ganz ge­
sunden Schleimhauten. Nicht anders Hegen die Verhaltnisse bei 
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der Wunddiphtherie. Man findet hochgiftige Stamme nicht nur 
bei der typischen Wunddiphtherie mit schweren allgemeinen 
toxischen Erscheinungen, wie Polyneuritis usw., sondern, wie 
bereits ausgefiihrt, auch bei vollig harmlosen, unverdachtigen 
Wunden. Es ergibt sich also, daB auch der Nachweis starkgiftiger 
Diphtheriebacillen im konkreten Fall die Pathogenitat der Er­
reger nicht absolut sicherstellt, wenn auch hochgradig wahrschein­
lich macht .. Erst der gleichsinnige Ausfall aller klinischen und 
bakteriologischen Daten sichert die Diagnose des Falles im wissen­
schaftlichen Sinne endgiiltig. Es muB, wie bei der Identifizierung 
eines chemischen Korpers alles "klappen". 

Experimentelle Pathologie. 

FUr die experimentelle Pathologie der Diphtherie ist 
es wichtig festzustellen, daB Diphtherie bei Tieren nicht 
vorkommt. Spontaniibertragungen von Menschen auf Hans­
tiere sind nicht beobachtet. Es gelingt zwar, wie ich der Zusammen­
stellung SCHELLERS entnehme, durch Scarifikation der Schleim­
haut mit nachtraglicher Diphtheriebacilleninfektion Membran­
bildung auf der Rachenschleimhaut von Mfen, Hiihnern, Tauben 
zu erzielen, ferner beim Kaninchen durch Infektion der geoffneten 
Trachea mit Diphtheriebacillen typische Membranbildung herbei­
zufiihren, auch eine der menschlichen ahnliche Conjunctival­
diphtherie zu erzeugen, indessen fehlt bei all dies en Ver­
suchen die fiir die menschliche Diphtherie charakte­
ristische Tendenz der Membranen zur Ausbreitung. Er­
wahnenswert ist, daB bei Tieren, die nicht akut sterben, auch 
Lahmungen nach Diphtheriebacilleninjektion zur Beobachtung 
kommen. 

Zur Feststellung der Tierpathogenitat verwendet man 
das Meerschweinchen. Von einer 24stiindigen zuckerfreien Bouillon­
kultur werden 0,5-1 ccm - meistens geniigen bereits 0,01 ccm -
subcutan unter die Bauchhaut injiziert. Die nach 12-24 Stunden 
eintretenden Krankheitszeichen bestehen in FreBunlust, Strauben 
der Haare, Kalte der Tiere, Schwellung und Schmerzhaftigkeit 
der Injektionsstelle. Die Schwellung nimmt weiter zu, und unter 
Gewichtsabnahme, Temperaturabfall und meist unter dyspnoi­
schen Erscheinungen geht das Tier nach 2-4 Tagen ein. Der 
Obduktionsbefund ist charakteristisch: Man findet an der Injek­
tionsstelle ein grau-weiBes Infiltrat mit Rotung der Umgebung, 
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Nekrose der Subcutis, sowie ein hamorrhagisch-sulziges Odem des 
Unterhautzellgewebes am ganzen Bauch, hamorrhagische Infil­
tration und Schwellung der Lymphdriisen am Halse, in der Achsel­
hohle und in der Schenkelbeuge, seroses oder hamorrhagisches 
Exsudat im Abdomen, meist auch in Pleuren und Perikard. AuBer 
der Hyperamie der inneren Organe, welche auch Blutungen auf­
weisen, sind besonders Hyperamie und Hamorrhagien der Neben­
nieren charakteristisch. Bei schwach virulenten Diphtherie­
bacillenstammen kann es an der Injektionsstelle zur Geschwtirs­
bildung kommen. Typische Lahmungen treten bei ganz ver­
einzelten Kulturen nach der Injektion auf. Bemerkenswert ist, 
daB Tierpathogenitat und Virulenz fUr den Menschen nicht immer 
parallel gehen. Man kann in schwersten Fallen schwach tier­
pathogene Stamme finden, wahrend die von leichtesten Diphtherien 
oder gesunden Bacillentragern gewonnenen Stamme hohe Tier­
pathogenitat zeigen konnen. Auch bei ein und demselben Krank­
heitsfall und bei ein und demselben Bacillentrager konnen die 
verschiedenen Stamme verschiedene Pathogenitat aufweisen. Fiir 
die Diagnose "Diphtheriebacillen" sind die charakteristi­
schen Erscheinungen der Meerschweinchenpathogenitat 
beweisend, nicht aber der Grad der Pathogenitat. 

1m praktischen Gebrauch zur Identifizierung viru­
lenter Diphtheriebacillen ist besonders die von ROMER 
eingefiihrte Intracutanreaktion. Virulente Stamme rufen 
noch in Dosen von 1/100-1/1000 Ose einer 24stiindigen Lofflerserum­
kultur in der Haut des Meerschweinchens nach 24 Stunden starke 
Rotung und odematose Schwellung der Impfstelle hervor. In den 
nachsten Tagen folgt an der Stelle Haarausfall und je nach der 
verabfolgten Giftmenge mehr oder weniger ausgedehnte Nekrose 
der Haut. Der Versuch wird nach M. NEISSER in folgender Weise 
ausgefiihrt: Bei einem Meerschweinchen werden vier Stellen der 
Bauchhaut mit Oalciumhydrosulfid enthaart, drei davon zur quan­
titativen Virulenzpriifung, eine zur Antitoxinkontrolle. Dann 
werden Verdiinnungen von je einer Ose 24stiindiger Lofflerserum­
schragkultur in 10 ccm, 100 ccm und 1000 ccm physiologischer 
KochsalzlOsung hergestellt. Von diesen Verdiinnungen werden je 
0,1 ccm intracutan eingespritzt. Die vierte Stelle erhalt 0,05 ccm 
der starksten KonzentratioD und etwa l/Z I.E., ebenfalls in 0,05 ccm 
enthalten. Priift man nur qualitativ, so wird man nur 0,1 ccm der 
1/10 Osenverdunnung verwenden. 
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Man nimmt bekanntlich an, daB die Allgemeinerscheinungen 
der Diphtherie durch ein von den Bacillen sezerniertes Toxin 
verursacht werden. Eine Reindarstellung des Diphtheriegiftes ist 
bisher nicht gelungen. Die Giftbildung der Diphtheriebouillon­
kultur hangt teils vom Stamm, teils von Ziichtungsbedingungen 
abo Es sind bereits 1-2tagige Diphtheriebouillonkulturen toxisch, 
indessen liegt der Hohepunkt der Toxinbildung zwischen dem 6. 
und 21. Tag. Die Darstellung des fiir experimentelle Zwecke 
gebrauchten Diphtheriegiftes soll hier nicht besprochen werden. 
Es sei nur erwahnt, daB die Iujektion einer tOdlichen Dosis vor­
iibergehende Temperaturerhohung hervorruft, welcher Abfall der 
Temperatur unter die Norm folgt. Nach 8-12 Stunden treten 
am Injektionsorte Erscheinungen auf, wie bei der Injektion von 
Diphtheriebacillen. Auch Haarausfall an der Injektionsstelle ist 
charakteristisch. Der Sektionsbefund der eingegangenen Tiere ent­
spricht dem nach Diphtheriebacilleninjektion erhobenen. 

Nach untertOdlichen Dosen kann man zwischen dem 10. und 
30. Tag Lahmungen auftreten sehen, die an den Hinterbeinen 
beginnen, Vorderbeine, Thorax und Zwerchfell ergreifen und den 
Tod durch Ersticken herbeifiihren. Die bei der Diphtherietoxin­
vergiftung auftretende Blutdrucksenkung wird nach der Dar­
stellung SCHELLERS durch die Schadigung des Herzmuskels her­
beigefiihrt. Fiir die Wirkung auf das Nervensystem ist es noch 
strittig, ob nur eine Giftkomponente, das Toxon schuld ist. 

Klinik der Diphtherie. 

Die Krankheit setzt nach einer Inkubationszeit von etwa 
2-5 Tagen in einem Teil der Falle mehr schleichend ein. Prodro­
male Symptome, wie Mattigkeit, Unlust, Schnupfen, Appetit­
losigkeit gehen den eigentlichen Halsbeschwerden vora-us. In 
anderen Fallen ist der Beginn akut, mit Schiittelfrost, Fieber, 
Erbrechen und Kopfschmerzen. Die Halsbeschwerden entwickeln 
sich allmahlich. Die Schleimhaut der Rachenteile ist gerotet. 
Auf einer oder beiden Mandeln findet man rundliche, linsen­
groBe oder streifenformige Belage von grauweiBer Farbe mit 
Nuancen ins Gelbliche oder Griinliche. Die Lokalisation ist in 
der Regel nicht, wie im Beginn der einfachen Tonsillitis, an die 
Krypten gebunden. Die im weiteren Verlauf zusammenflieBenden 
und dann der Unterflache fest anhaftenden Belage sind von einer 
mehr oder weniger entziindlich geschwollenen Reaktionszone urn-
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geben, die in einzelnen Fallen auffallig gering entwickelt sein kann. 
Besonders charakteristisch fUr die Lofflerdiphtherie ist die Mit­
beteiligung von Uvula, weichem Gaumen, Gaumenbogen und 
anderen Teilen der Mundrachenhohle, schlieBlich auch des. Kehl­
kopfes und der tiefer liegenden Gebiete, sowie ferner der Nasen­
schleimhaut und in seltenen Fallen der Augenbindehaut. Der 
"diphtherische" Mundgeruch ist sehr bezeichnend, kommt aber 
zum Verwechseln ahnlich auch 
bei anderen mit Nekrose ein­
her gehenden Prozessen vor. 
Sehr regelmaBig besteht eine 
schmerzhafte Kieferwinkel­
driisenschwellung. Der PuIs 
pflegt starker als der Tem­
peratur entsprechend be­
schlcunigt zu sein. Zeichen 
einer mehr oder weniger aus­
gesprochenen Rerzdilatation 
sind haufig. Eine fiihlbare 
MilzvergroBerung ist zumal 
bei erwachsenen Diphtherie­
kranken nicht haufig. Primar 
palpable Leberschwellung ge­
hort meist nicht zum Bilde 
der Diphtherie, dagegen kann 

Abb. 1. Lokalisierte membranose 
Rachendiphtherie. 

(Nach JOOHMANN-HEGLER.) 

sich im weiteren Verlaufe eine Stauungsleber entwickeln. Albu­
minurie und Zylindrurie sind haufig. 

Bei hochtoxischer (maligner) Diphtherie ist das Krank­
heitsbild von vornherein bosartiger. Aile Symptome sind gesteigert. 
Die Gesichtsfarbe ist blaB und es besteht leichte Cyanose der 
Lippen. Die befallenen Rachenteile zeigen infolge weiter urn sich 
greifender Nekrosetendenz neben den mit Membranen bedeckten 
Teilen blaugriinliche, schwarzliche Verfarbung des Gewebes. Der 
Belag selbst bekommt eine dunklere Farbe, schmierigen Charakter 
und wird ausgesprochen iibelriechend. Die Lymphdriisen am 
RaIse sind starker geschwollen und auch die weitere Umgebung 
derselben kann an der entziindlich-odematosen Schwellung teil­
nehmen. Die Beteiligung der Nase macht sich durch die Ent­
leerung von ebenfalls iibelriechendem Sekret bemerkbar. Die 
Zunge ist trocken und rissig. Es besteht ausgesprochene Inkongruenz 

Schultz, G<lumenmandeln. 3 
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zwischen Fieber und Pulsfrequenz. Wahrend ersteres nicht sehr 
hoch ist, wird der PuIs bald sehr frequent und klein bei herab­
gesetztem Blutdruck. Als weitere ungiinstige Symptome sind Er­
brechen und andere heftige gastrointestinale Storungen anzusehen, 
wie Diarrhoen, Leibschmerzen und Meteorismus. Die Atmung 
kann erhoht sein, auch ohne Gegenwart einer Pneumonie. Leber 
und Milz konnen vergroBert nachweisbar werden. Haufig ent­
wickelt sich infolge allgemeiner BlutgefaBschadigung eine hamor­
rhagische Diathese. Petechien, Vibices und andere Symptome 
treten auf, teils spontan, teils infolge geringfiigiger Traumen, wie 
Druck, Stauung, Injektion, Venenpunktion. Todlicher Ausgang 
ist haufig, oft in wenigen Tagen, meist unter den Zeichen oft 
plOtzlich zunehmender Herzschwache und GefaBnervenlahmung, 
zuweilen unter Krampfen. 

Die am raschesten, innerhalb 2 bis 3 Tagen zum Tode fiihrenden 
FaIle werden als Diphtheria gravissima oder fulminans 
bezeichnet. Zwischen leichtesten und schwersten Formen der 
Diphtherie bestehen aIle Ubergange. 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daB der Charakter 
der Diphtherie im Laufe der Zeiten eine ganz wesentliche Milde­
rung erfahren hat. Die maligne oder fulminante Diphtherie ist 
jedenfalls in unserem Krankenhausmaterial recht selten. Die 
Diphtherietherapie kann nicht die alleinige Ursache dieser Wand­
lung sein, denn wenn man hochtoxische FaIle zur Beobachtung 
bekommt, andern diese auch nach Serumapplikation nicht unver­
mittelt ihren Charakter. Die Wendung zur Besserung setzt sich 
mehr allmahlich durch. 

SchlieBlich ist zu bemerken, daB bei gehauftem Auftreten der 
Krankheit in der unmittelbaren Umgebung von Schwerkranken 
immer auch FaIle beobachtet werden, bei denen die erfolgte An­
steckung lediglich zu einer katarrhalischen oder lacunaren Ton­
sillitis fiihrt, ohne daB an dem spezifischen Charakter der Affektion 
Zweifel bestehen. 

Von FRITZ MEYER werden 3 Diphtherieformen unterschieden. 
1. Die lokal begrenzte Form: schwache Infektion, geringe Gift­

bildung - widerstandsfahiger Organismus. 
2. Die deszendierende Form: starke Infektion und Intoxikation 

- maBiger Widerstand des Organismus. 
3. Die hypertoxische Form: starke Infektion mit rapider Gift­

bildung - widerstandsunfahiger Organismus. 
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Der Abgrenzung der 3 Formen gegeneinander lassen sich aller­
hand klinische Bedenken entgegenhalten. Wir besitzen ein brauch­
bares MaB weder fur die Virulenz des Bacillus, noch fur den Wider­
stand des Organismus. Bekanntlich ist der Grad der Tierpatho­
genitat mit der Pathogenitat fur den Menschen nicht identisch. 
Ferner gehen die Formen in einander uber. Der gleiche Krank­
heitsfall kann zunachst an den Tonsillen unter den Zeichen der 
"schwachen Infektion, geringen Giftbildung, bei widerstands­
fahigem Organismus" beginnen und nach einigen Tagen als des­
zendierende Form unter Ubergreifen auf Kehlkopf, Trachea und 
die tieferen Teile den Tod herbeifiihren. 

Als septische Diphtherie werden bei F. MEYER anhangs­
weise solche FaIle genannt, die neben der Wirkung des Diphtherie­
bacillus an der Infektionsstelle und seinem Gifte, noch dem Ein­
fluB septischer, d. h. die Blutbahn iiberschwemmender Bakterien 
unterliegen. Das konnen, wie F. MEYER meint, die Diphtherie­
bacillen selbst sein, meistens aber besteht eine Kombination von 
Diphtheriebacillen mit Strepto- oder Staphylokokken, welch letz­
tere aus dem gangranos veranderten Pharynx stammen. Die 
Mortalitat dieser FaIle wird auf 60% angegeben. 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daB die Schwere der 
"septisch" aussehenden FaIle einzig und allein durch die Toxizita.t 
der Diphtherieinfektion bedingt sein kann. Andererseits kann man 
mit J OCHMANN die Mitwirkung der Streptokokken fiir solche FaIle 
reklamieren, in denen diese intra vitam wie postmortal im Blute 
nachgewiesen werden. 

Was des naheren die Beteiligung der einzelnen Organe 
bzw. Organsysteme betrifft, so steht unter den Komplikationen 
der Diphtherie die Schadigung des Kreislaufapparates an erster 
Stelle. Bei schwer toxischen Fallen kann, wie bereits erwahnt, 
der Tod schon in den ersten Tagen unter den Zeichen der nach­
lassenden Herzkraft, Blasse, Cyanose usw. erfolgen. Bei weniger 
rapidem Verlauf macht sich die Kreislaufstorung in ihren ver­
schiedenen Phasen geltend. Der Puls laBt in FiiIle und Spannung 
nach, zeigt Tendenz zu leichter oder schwererer Arhythmie. Der 
Blutdruck sinkt. Bei der perkutorischen Verfolgung der wahren 
HerzgroJ3e nach MORITZ laJ3t sich auch ohne Orthodiagraphie die 
zunehmende VergroJ3erung des Organs im Verlaufe weniger Tage 
konstatieren. Ein akzidentelles Mitralgerausch, vermutlich auf 
Dehnungsinsuffizienz beruhend, ist haufig. Die Kreislaufinsuffizienz 

3* 
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macht sich in ihren Folgeerscheinungen haufiger durch Leber­
schwellung als durch Odem geltend. 

Myokardschadigung und periphere Vasomotorenla.hmung kon­
kurrieren in ihrer schadlichen Wirkung. Leider bietet auch eine 
relativ friihzeitig und reichlich angewandte Serumtherapie keinen 
sicheren Schutz gegen den Herztod im Verlauf der 2. W oche bei 
befriedigendem lokalen Heilverlauf im Bereiche der Rachen­
organe. 

Als ominose Zeichen sind ferner noch anzufiihren Galopp­
rhythmus, Leisewerden der Herztone, Verlangsamung und Kleiner­
werden des Pulses. Die Herztodesfa.lle konnen unerwartet plotz­
lich auftreten. Der vielfach geschilderte "blitzartige" Tod bei 
scheinbar ungescha.digtem Herzen gehort meines Erachtens zu 
den Seltenheiten. 

In den Lungen kommt es, abgesehen von einfacher oder 
crouposer Bronchitis, ha.ufig zu Pneumonien lobularer oder crou­
poser Natur, die entweder echt diphtherischer Natur sind, oder 
ihre Entstehung sekunda.ren Entziindungserregern verdanken. 
Falle mit Pneumonie imponieren zuweilen auf den ersten Blick 
als durch Larynxstenose kompliziert, ohne daB ein entsprechender 
Befund zugrunde liegt. 

Erscheinungen seitens der N ieren beschranken sich in den 
meisten Fallen auf diejenigen der febrilen Albuminurie. Zuweilen 
bildet sich eine starkere Nephrose mit 8 bis 10%0 EiweiB und 
reichlichem Gehalt an Zylindern, ohne Blutdrucksteigerung und, 
der Form entsprechend, ohne Gefahr einer azotamischen Uramie. 
Odeme pflegen zu fehlen. Eigentliche hamorrhagische Nephritis 
ist selten. 

Das ganz spezifisch der Diphtherie zugehOrige Auftreten von 
La.hmungen nach Ablauf oder auch noch wa.hrend des Per­
sistierens der Rachenerscheinungen kommt zustande durch De­
generationsvorgange in den betreffenden peripherischen Nerven­
gebieten oder auch in den Muskeln selbst. Man kann Friih- und 
Spatlahmungen unterscheiden. Die ersteren beobachtet man sehr 
haufig bei schweren Diphtherien in Form einer schon in den ersten 
Tagen eintretenden Gaumensegelli.ihmung, die sich durch na.selnde 
Sprache und ZuriickflieBen von Fliissigkeit beim Trinken aus der 
Nase geltend macht. Die spateren, etwa Ibis 2 Wochen nach 
Ablauf der Rachenerkrankung auftretenden Lahmungen be­
treffen die Augenmuskeln, speziell die Akkommodation, Stimm-
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bander, Rumpf- und Extremitatenmuskeln, besonders Nacken- und 
Bauchdeckenmuskeln, auch Ataxie des Rumpfes und der Beine 
wird haufig beobachtet. Noch schwerwiegender sind Schling­
lahmungen und Lahmungen der Atmungsmuskulatur, speziell des 
Zwerchfells, von denen die letzteren nicht selten Todesursache 
werden. 

STRUMPELL fiihrt an, daB auch in Fallen ohne die erwahnten 
nervosen Nachkrankheiten die Patellarreflexe nach Ablauf der 
Diphtherie verschwinden und erst nach Wochen oder Monaten 
wieder zum Vorschein kommen. 

Die Lahmungen sind im allgemeinen prognostisch giinstig. 
Indessen kann, abgesehen von der Zwerchfellahmung, auch die 
Lahmung der Schlingmuskulatur infolge Pneumoniegefahr lebens­
bedrohlich werden. 

Was das Verhalten des Blutes bei Diphtherie betrifft, 
so ist zu konstatieren, daB die groBe Mehrzahl der FaIle mit neutro­
philer Leukocytose verlauft. Bei schweren Fallen werden hohe 
Leukocytenzahlen beobachtet, in 3 todlich verlaufenden von 
TRENKEL, die NAEGELI anfiihrt, 20 bis 45000. Indessen solI als 
Ausdruck der Knochenmarksinsuffizienz auch ein starker Abfall 
der Leukocyten vor dem Tode zu beobachten sein. Eine Mono­
cytose maBigen Grades kann vorkommen. 

In den schweren Stadien der Diphtherie werden die Eosino­
philen sparlich. Ihre Vermehrung vor dem Abfall der Temperatur 
gilt als prognostisch giinstiges Zeichen. 

Die Vermehrung der Leukocyten geht mit Linksverschiebung 
nach ARNETH einher. Das Auftreten von Myelocyten beweist die 
besondere Schwere des Falles. 

Verminderung der Blutplattchenzahlen findet man be­
sonders bei den mit hamorrhagischer Diathese einhergehenden 
Fallen. . 

Als postinfektiose Erscheinungen treten Lymphocytose und 
Eosinophilie auf. Ferner wird das V orkommen von reichlichen 
Plasmazellen erwahnt, besonders nach Serumexanthemen. 

Diagnose. 

Die Diagnose der Diphtherie muB, wie ausgefiihrt, unter 
sorgfaltiger Beriicksichtigung alIer Faktoren aufgestellt werden. 
Sie ist in Epidemiezeiten oder schon bei Haufung der FaIle im 
engeren Kreise der Familie, der Wohnungsgemeinschaft usw. anders 
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zu handhaben, als in epidemiefreien Zeiten und unter sonst un­
verdachtigen Umstanden. Wir werden unter den ersteren Voraus­
setzungen oft schon bei fieberhafter Mandelschwellung mit Sekre­
tion oder nur leichtem follikularem Belag den "Zustand der drohen­
den Kriegsgefahr" annehmen. In ruhigen Zeiten ki.innen wir im 
Krankenhause bei klinischer follikularer Angina gelegentlich auch 
dann noch den Gang der Dinge klinisch zu taxieren suchen, 
wenn selbst das bakteriologische Kulturverfahren "Diphtherie" an­
sagt_ DaB die Verhaltnisse der freien Praxis eine mehr schematische 
Anschauungsweise gelten lassen mussen, liegt in der N atur der 
Sache. Trotzdem wird es Aufgabe der Zukunft sein, die Gefahren 
des heutigen Schematismus durch weitere Fortschritte zu ver­
kleinern. Einzelheiten der Differentialdiagnose finden sich in den 
folgenden Kapiteln. 

Pathogenese. Pathologische Anatomie. Immunitat. 

Bezuglich der Pathogenese der Diphtherie ist in erster 
Linie die Frage zu diskutieren, ob es sich um eine lokale Wirkung 
am Orte des ersten Eindringens der Diphtheriebacillen oder um 
eine Allgemeininfektion handelt. Es hatte sich ergeben, daB die 
Diphtheriebacillen mit RegelmaBigkeit im lokalen Herd, Rachen, 
Nase oder Kehlkopf zu finden sind, wahrend man sie im Blute 
wahrend des Lebens nur selten und auch post mortem nicht gerade 
haufig antraf. Hieraus wurde der SchluB gezogen, daB die Diphthe­
riebacillen sich hauptsachlich am Orte ihrer ersten Ansiedlung ver­
mehren und dort ihr Gift produzieren, welches im Blute kreisend 
Intoxikationserscheinungen der Organe herbeifiihrt. Gegenuber 
der Feststellung CONRADIS, daB man im Urin von Diphtherie­
kranken haufig Diphtheriebacillen findet, die aus dem Blute 
stammen muBten, konnte JOCHMANN in systematisch hierauf 
gerichteten Untersuchungen wahrend des Lebens nur in ver­
einzelten Fallen im Blute Diphtheriebacillen konstatieren. 
JOCHMANN meint, daB zwar Diphtheriebacillen yom lokalen Herd 
aus ins Blut ubertreten, daB sie dort aber keine gunstigen Ent­
wicklungsbedingungen vorfinden, schnell durch die Nieren aus­
geschieden werden, oder zum Teil in den Lungen sich festsetzen, 
wo sie an der Leiche haufig nachgewiesen werden ki.innen. 

In den Mittelpunkt des krankhaften Geschehens wird das 
durch die Diphtheriebacillen abgegebene Toxin gestellt, das 
erstens lokale und zweitens allgemeine Schadigungen hervorruft. 
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Lokal verursacht das abgegebene Gift entziindliche Vorgange, die 
sich in einer Schadigung de3 Epithels und einer Alteration der 
GefaBwande der darunter liegenden Schleimhautschichten auBern. 

Die oberflachlichen Epithellagen lockern sich und in die 
Zwischenraume, zwischen die einzelnen Epithelzellen, ergieBt sich 
ein fibrinhaItiges Exsudat, das aus den erweiterten und prall mit 
Blut gefiillten GefaBen stammt. Ausgewanderte Rundzellen 
lagern sich zwischen die Epithelzellen und kommen auch an die 
Oberflache. Zwischen den Epithelzellen bildet sich ein feines 
Fibrinnetz, das an der Oberflache der Schleimhaut zu einer zu­
sammenhangenden Membran wird. Wenn die obersten Epithel­
schichten nekrotisch zugrunde gehen, so kann eine aus Fibrin 
und Rundzellen bestehende Pseudomembran dem mehr oder 
weniger geschadigten tieferen Epithellager aufsitzen. JOCHMANN 

bezeichnet auch solche Membranen, die nach ganzlichem Schwund 
der Epithelzellen den subepithelialen Schichten der Schleimhaut 
aufsitzen, als der Schleimhaut aufgelagert. Man kann sie ohne 
Substanzverlust und bei vorsichtigem Vorgehen oft ohne Blutung 
abziehen, da nur wenige Fibrinfaden sie mit den darunter Iiegenden 
Schichten verkniipfen. Bei der eigentlichen, der Schleim­
haut eingelagerten diphtherischen Membran hangt die 
oberfIachliche Fibriniiberkleidung fest mit den schon 
in der Submucosa gebildeten Fibrinmassen zusammen. 
Ihre Entfernung ist ohne Blutung und ohne zuriickbleibenden 
Gewebsdefekt nicht mogIich. 

Bei der hochtoxischen, "malignen" Diphtherie kommt 
es neben der Membranbildung zu gangranosen, weit in die Tiefe 
reichenden Zerstorungen, so daB Tonsillen, Zapfchen und die 
angrenzenden Teile in eine dunkelbraune oder schwarze Nekrose 
iibergehen. Es fragt sich nun, inwieweit hier das Diphtherietoxin 
allein oder inwieweit sekundare Infektionen mit Eiter- und Faulnis­
erregern eine Rolle spielen. 

Hier kann man annehmen, daB die Diphtheriebacillen allein 
schon weitgehende nekrotische Veranderungen verursachen konnen 
und daB dann auf dem so vorbereiteten Boden die fast stets im 
Rachen anwesenden Streptokokken leichter eindringen und sich 
an der Zerstorung beteiligen. Zur Uberschwemmung des Blutes 
mit Streptokokken und zu ausgesprochen septischen Prozessen 
kommt es selten. Der relativ haufige Befund von Streptokokken 
in Diphtherieleichen diirfte meist durch agonale Einwanderung 
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und postmortale Vermehrung bedingt sein, so daB der Misch­
infektion bei der malignen Diphtherie nur eine bescheidene Rolle 
zuzusprechen ist. In den regionaren Lymphdriisen, die bei den 
malignen Diphtherieformen oft erheblich geschwollen und mit 
einem periglandularen 0dem umgeben sind, lassen sich oft ebenso 
wie in diesem 0dem Diphtheriebacillen nachweisC'n. 

Die allgemeinen Zeichen der menschlichen Toxinvergiftung sind 
Fieber, Mattigkeit, Albuminurie und in schweren Fallen Herz­
schadigungen, ferner die angefiihrten postdiphtherischen Lah­
mungen. 1m groBen und ganzen laBt sich ein gewisser Parallelismus 
der lokalen und der Aligemeinerscheinungen konstatieren. Doch 
kommen hiervon auch Ausnahmen vor, derart, daB man bei 
relativ geringer ortlicher Ausbreitung des Prozesses schwere 
Schadigungen an Herz und Nieren beobachtet, wahrend man 
andererseits FaIle mit weit verbreiteter Membranbildung ohne 
starkere Allgemeinsymptome verlaufen sehen kann.. 

Die A bheilung des lokalen Prozesses erfolgt in erster 
Lime durch spezifische Schutzkrafte, insbesondere das in Blut 
und Geweben nachweisbare Antitoxin, welches man artifiziell 
durch Serumtherapie vermehren kann. Bei der AbstoBung der 
Membranen wirken die Leukocyten und das von ihnen abgegebene 
proteolytische Ferment mit. 1m iibrigen ist die Ausheilung des 
lokalen Prozesses unabhangig von dem Schwinden der Diphtherie­
bacillen, die sich oft noch langere Zeit halten. Dieselben Krank­
heitserreger also, die zuerst ein schweres, mit lntoxikationserschei­
nungen einhergehendes Leiden verursacht haben, sinken mit dem 
Ende der Krankheit auf die Stufe von unschadlichen Parasiten, 
weil, wie man annimmt, die Schutzkrafte des Korpers die Ober­
hand gewonnen haben. 

Die Dauer der durch das Uberstehen der Krankheit gewonnenen 
lmmunitat ist individuell auBerordentlich verschieden. Einzelne 
bacillentragende Rekonvaleszenten erleiden schon nach kurzer Zeit 
Rezidive. Die friihere Lehre, daB das Diphtherieantitoxin im 
Blutserum durch das Uberstehen einer Diphtherie aktiv gebildet 
wird, und daB dadurch eine lmmunitat gegen die Erkrankung 
herbeigefiihrt wird, muB sich eine Modifikation durch neuere 
Forschungsergebnisse gefallen lassen. Diese Modifikation ware 
dahin zu formulieren, daB das Diphtherieantitoxin einen normalen 
Bestandteil des Blutes, einen Normalantikorper darstellt, der 
auBerhalb der Beeinflussung durch die Aktivitiit des Diphtherie-
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ba<!illus, noch anderen biologischen Wandlungen zuganglich ist, 
z. B. in Zusammenhang mit dem Wechsel der Lebensalter an sich. 

FUr den Nachweis von Antitoxin beim Menschen hat 
die SCHICKsche Intracutanreaktion eine gewisse Bedeutung 
erlangt. Sie beruht auf dem Prinzip, daB die intracutane Injek­
tion von 0,1 ccm einer Toxinmenge, die gleich 1/50 der einfach 
letalen Dosis fiir ein Meerschweinchen von 250 g Gewicht ist, 
eine leichte Lokalreaktion setzt, die einer positiven PmQUETschen 
Tuberkulinreaktion ahnlich ist. Durch die Gegenwart von 
geniigendem Antitoxin im Blut solI die SCHIcKsche Re­
aktion a ufgeho ben werden. Es hat sich indessen ergeben, 
daB sich diese Reaktion aus 2 Komponenten zusammensetzt, 
einer echten Toxinreaktion, die durch Antitoxin aufhebbar ist, 
und einer zweiten durch Antitoxin nicht aufhebbaren und durch 
Kochen nicht zerstorbaren Komponente. Man kann also an­
nehmen, daB der negative Ausfall der Reaktion fiir das Vor­
handensein von Schutzkorpern beweiskraftig ist. 1;>er 
positive ist von Kautelen abhangig. Hat man 2 Reaktionen 
angesetzt mit gekochtem und nativem Reagens, so zeigt der 
gleichmaBig positive Ausfall beider, daB ein unspezifischer Faktor 
gewirkt hat. 

Die Behringwerke (Marburg) sind Hersteller eines "Di­
ph theriegiftes fiir Schickpro be" in Flaschchen und (erhitzten) 
Kontrollflaschchen. 1 Tell Gift ist zum Gebrauch mit 19 TeiJen 
physiologischer KochsalzlOsung zu verdiinnen. Von dieser Ver­
diinnung spritzt man mit Hilfe einer Rekordspritze von 1 ccm, 
die eine Teilung in 10 Teilstriche enthalt, 0,1 ccm intracutan 
ein. Man bedient sich einer diinnen Nadel mit kurz abgeschliffener 
Spitze. Bei der oberflachlichen Einfiihrung der Nadel in die Haut 
wendet man die Nadeloffnung nach oben. Wahrend.der Injektion 
bildet sich eine weiBe quaddelartige Erhebung mit Stichelungen 
entsprechend den Haarfollikelmiindungen. 

Die positive Reaktion ist am zweiten Tage deutlich, erreicht 
am dritten gewohnlich ihr Maximum und klingt dann unter Pig­
mentierung und leichter Schuppung abo 

Die mit erhitztem Gift hervorgerufene unspezifische Reaktion 
tritt schon nach etwa 10 Stunden auf, erreicht ihr Maximum nach 
1 bis P/2 Tagen und pflegt nach 4 bis 5 Tagen abgeklungen zu 
sein, d. h. zu einer Zeit, in der eine nicht erhitzte positive Schick­
probe noch einen deutlichen rotlichen Herd erkennen laBt. Man 
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soll daher in allen Fallen, in denen die Kontrollprobe mit erhitztem 
Gift eine Reaktion ergeben hat, das endgiiltige Ergebnis erst 
nach 5 Tagen bestimmen. Klingt die nicht erhitzte Probe 
deutlich spater ab, so ist die Reaktion positiv aus­
gefallen, ein geniigender biologischer Schutz infolge 
Gegenwart von Antitoxin ist also nicht vorhanden. 

In analoger Weise stellen die Rochster Farbwerke einen 
Schick-Test "Rochst" und erhitztenSchick-Test "Rochat" 
her. Die Injektionsdosis betragt 0,2 ccm intracutan. Das in Am­
pullen befindliche Toxin muB jedesmal nach der beigegebenen 
V orschrift unmittelbar vor dem Gebrauch verdiinnt werden. 

Bacillentrager. 
Man konstatiert im allgemeinen das Ende der Bacillentrager­

schaft, wenn 2 im Abstande von 3 mal 24 Stunden vorgenommene 
Untersuchungen von Nasen- und Rachenabstrich ein kulturell 
negatives Ergebnis beziiglich Diphtherie zeitigten, was gewohn­
lich einige Wochen nach Beendigung der Krankheit eintritt. Diese 
Vorschrift ist, wie alle derartigen, ein KompromiB. Das Ver­
schwinden· der Diphtheriebacillen von den Schleimhauten des 
Tragers geht allmahlich vor sich, und gegen das Ende der Bacillen­
tragerperiode zu pflegen bei Untersuchung von Tag zu Tag eine 
Zeit hindurch positive mit negativen Resultaten abzuwechseln, 
bis schlieBlich die letzteren definitiv werden. 

In einzelnen Fallen bleiben aber die Untersuchungsresultate 
vie]e Monate positiv (Dauerausscheider!). Da sich indessen fest­
stellen lieB (S. MEYER), daB die innerhalb der ersten 2 Monate 
noch hochvirulenten Bacillen sich vom 3. Monat ab abschwachen, 
so wurde seitens der preuBischen Regierung (GOTTSTEIN) angeregt, 
daB Schulkinder 8 W ochen nach erfolgter klinischer Genesung 
zum Schulbesuch wieder zuzulassen sind. 

Nach DOLD teilt man die Diphtheriebacillentrager in "Re­
konvaleszenztrager" und "Kontakttrager". Letztere gelten 
im allgemeinen als immun gegen Diphtherie. Man findet meist 
die Ansicht vertreten, daB diese Immunitat durch das Uber­
stehen einer unbemerkt und schleichend verlaufenen Infektion 
herbeigefiihrt ist. Gegen diese Auffassung macht sich jedoch mehr 
und mehr Widerstand geltend, und man neigt dazu, hier eine 
andere Form der Immunitat als die durch Uberstehen des Infektes 
erworbene anzunehmen. Jedenfalls gibt es Bacillentrager, die 
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ohne Antitoxin zu besitzen, doch nicht an Diphtherie erkranken, 
auch wenn ihre Stamme virulent sind. 

Ein weiterer Punkt ist die verhiiltnismaBige Haufigkeit von 
Bacillentragern unbekannter Provenienz und der Nachweis, daB 
die der Diphtheriegruppe angehorigen Keime bei diesen auf allen 
der Luft ausgesetzteu Flachen angefunden werden. Dieser Punkt 
ist fur die Klinik besonders wichtig, weil er die tagliche Quelle 
von Fehldiagnosen ist. RIEBOLD fand bei einfachen Anginen, bei 
denen klinisch jeder Verdacht einer Diphtherie ausgeschlossen war, 
in etwa 20% echte Diphtheriebacillen. 

Das besondere, vielfach diskutierte Verhalten von Neu­
geborenen gegenuber Diphtheriebacillen ist in einer experi­
mentellen Arbeit von KIRSTEIN neu beleuchtet worden. Zunachst 
hatte KIRSTEIN bezuglich der Haufigkeit des Vorkommens 
von Diphtheriebacillen bei Sauglingen der Marburger 
Frauenklinik festgestellt, daB von 46 Kindern, welche nahezu 
taglich auf Lofflerbacillen untersucht waren, 39 (= 84,8 %) ein 
positives Resultat ergaben. Andere Autoren hatten nicht ganz 
so hohe, aber ebenfalls hohe Ziffern erhalten. Da nun hin und 
wieder Diphtherieerkrankungen und -Todesfalle vorkamen, so 
hatte man zunachst eine aktive Immunisierung mit dem im 
nachsten Kapitel ausfuhrlich zu erorternden TA 6 versucht, ohne 
zu einem befriedigenden Resultat gelangt zu sein, da nur 17 0/ 0 

mit einer genugenden lokalen Reaktion antworteten. Infolgedessen 
ging man daran, das Neugeborene dadurch passiv zu im­
munisieren, daB man den Muttern in graviditate TA ein­
verleibte. Das Resultat war folgendes: Wahrend Blutunter­
suchungen bei 33 Kindern nicht mit TA vorbehandelter Mutter 
einen durchschnittlichen Antitoxintiter von 0,172 Antitoxinein­
heiten in 1 ccm Blutserum ergeben hatten, besaBen 44 Kinder 
von Frauen, welche mit TA 7 vorbehandelt waren, durchschnitt­
lich 0,726 A.E., also etwa 4mal so hoch. 

Trotzdem gelang es nicht, die diphtherischen Infektionen zu 
verhindern. Bei den 263 Kindern von Miittern, die in der Gra­
viditat mit TA 7 behandelt waren, beobachtete man in 4,6% 
der FaIle diphtherische Infektionen, wahrend von 661 Kindern 
nichtimmunisierter Mutter 4,4% erkrankten. Die Erkrankungs­
haufigkeit, die Erkrankungsformen und die Mortalitats­
ziffer waren, mit und ohne TA-Prophylaxe, in keiner 
Weise verandert. 
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Die Kinder erkrankten besonders an Nasendiphtherie trotz 
Vorhandenseins eines hohen Antitoxingehaltes im Blute. Es 
ergab sich also, daB sich unsere Anschauungen iiber die Bedeutung 
des Diphtherieantikorpers nicht ohne weiteres auf Neugeborene 
iibertragen lassen. Da die humoralen Krafte des Organismus zur 
Abwehr der Diphtherie anscheinend nicht beitrugen, miissen es, 
wie gefolgert wird, Abwehrkrafte zellularer Natur sein, mit 
denen das genesende Kind seine Diphtherie iiberwindet. In Zu­
sammenhang mit den geschilderten Erfahrungen steht KmsTEIN 
wie auch andere der therapeutischen Serumapplikation beim Neu­
geborenen skeptisch gegeniiber. 

Angesichts dieser merkwiirdigen Verhaltnisse bei Neugeborenen 
sieht man zunachst keine plausiblen Erklarungsmoglichkeiten, und 
es wird von Fall zu FaIl besonders sorgfaltig gepriift werden miissen, 
inwieweit die Pathogenitat des gefundenen Erregers im kon­
kreten Falle als sicher fundiert anzusehen ist. 

Die Frage der Beseitigung der Bacillen bei Bacillen­
tragern muB heute als noch unge16st gelten. Keine der bisher 
angegebenen Methoden hat sich allgemeine Anerkennung ver­
schaffen konnen. Aufenthalt in freier Luft scheint giinstigere 
Bedingungen fUr das Verschwinden der Bacillen zu bieten als 
Zimmerruhe. 

Wie C. HmSCH ausfUhrt, hat PFEIFFER bei Diphtherie­
bacillentragern nach allen moglichen Versuchen zur Beseiti­
gung der Bacillen nur mit der Tonsillektomie gute Resultate 
erlebt. Die interessante Tatsache, daB man nach derartigen 
Operationen nie etwas von einer Wunddiphtherie sieht, wurde 
bisher darauf zuriickgefiihrt, daB Dauerausscheider und Bacillen­
trager einen besonders hohen Antitoxingehalt aufweisen, eine 
Frage, die jedenfalls noch weiterer Prufung bedarf. 

Prophylaxe. 

Der Verbreitung der Diphtherie beugt man am wirksamsten 
durch die raumliche Scheidung von gefahrdenden Kranken und 
gefahrdeter Umgebung vor. Die serologische Prophylaxe geht 
von dem Gedanken aus, daB Individuen, welche im kreisenden 
Blute eine geniigende Menge von Diphtherieantitoxineinheiten auf­
weisen, gegeniiber der epidemiologischen Diphtheriegefahr als ge­
schiitzt angesehen werden. Es war BEHRINGS Standpunkt, daB 
man einem noch nicht mit LOFELERschen Diphtheriebacillen infi-
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zierten Menschen nur so viel Antitoxin zu geben braucht, daB er 
in 1 ccm Elut danach 1/40 A.E. aufweist. Um eine solche Antitoxin­
konzentration im zirkulierenden Elute herzustellen, geniigt nach 
dieser Auffassung die subcutane Injektion von etwa 30 A.E. auf 
10 kg Korpergewicht. Die hiermit erreichte Beladung des Blutes 
mit Antitoxin vermindert sich aber infolge der Eliminierung des 
artfremden Serums von Tag zu Tag, so daB nach 20 Tagen kaum 
noch Spuren von Antitoxin nachweisbar sind. Gibt man eine 
starkere Dosis, so halt sich ein geniigender Blutantitoxingehalt 
etwas langer, aber keinesfalls kann man hierdurch den Diphtherie­
schutz iiber 3 W ochen verlangern. Die zur Immunisierung von 
Personen in der Umgebung Diphtheriekranker iibliche Antitoxin­
menge wird im allgemeinen auf 200 bis 500 A.E. angegeben. Dabei 
hat es sich im Laufe der Zeit eingebiirgert, Diphtherie-Rinderserum 
oder -Hammelserum statt -Pferdeserum anzuwenden, um der 
Gefahr einer spateren Anaphylaxie durch Verwendung heterogenen 
Antitoxins aus dem Wege zu gehen. 

Die gewiB niitzliche passive Immunisierung mit Di­
phtherieantitoxin bedarf jedoch noch einer weiteren Dis­
kussion, da es sich herausgestellt hat, daB Theorie und Praxis 
hier nicht immer in Einklang miteinander zu bringen sind. KAsso­
WITZ gibt in einer neueren Arbeit an, daB er letzthin nicht weniger 
als 3 FaIle von auBerst friihzeitigen, echten Diphtherierezi­
diven feststellen muBte, welche zwischen dem 10. und 16. Tage 
nach der Seruminj ektion auftraten. Bei der weiteren Analyse 
der Falle zeigte die SCHIcKsche Reaktion zur Zeit des Auftretens 
der neuerlichen Rachenaffektion bei allen Kindern wieder posi­
tiven Ausfall, wahrend die gleichzeitige Auswertung des Blut­
serums bei allen dreien noch Antitoxinwerte von 0,08 bis 0,16 
Einheiten in 1 ccm ergab. Hier bewirkten also die im Blut ver­
weilenden Schutzkorpermengen weder einen experimentellen Gift­
schutz noch einen wirklichen Erkrankungsschutz fiir die Rachen­
teile. KASSOWITZ verfolgte die Frage nun weiter und lieB bei 
8 Diphtherierekonvaleszenten in Abstanden von 3-17 Tagen nach 
Diphtherieseruminjektion die Tonsillektomie vornehmen. Nun 
wurden Antitoxingehalt von Blut und blutfreiem TonsillenpreB­
saft des gleichen Tages verglichen. Es ergab sich, daB sich in den 
ersten Tagen nach der Seruminjektion in blutfreiem PreBsaft 
ziemlich hohe Antitoxinwerte fanden, einmal gleich groB denen des 
Blutserums. Sie betrugen spater etwa 1/" dann 1/16 und nach 
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8 Tagen nur 1/120' Yom 13. Tage an war aber jede nachweisbare 
Schutzkorpermenge aus dem GewebspreBsaft verschwunden, wah­
rend im Serum noch am 17. Tage 0,04 A.E. in 1 ccm nachweisbar 
waren. Es ergibt sich also, daB man bei der passiven Immuni­
sierung mit einer Inkongruenz der Verteilung des Di­
phtherieschutzkorpers zwischen Gewe be und Blutserum 
zu rechnen hat. 

1m Meerschweinchenversuch fand sich nach Injektion von 
500 A.E. pro Kilogramm Tier schon am 11. Tage Freisein des 
extravascularen Gewebes von nachweisbaren Schutzkorpern. In­
folge dieser Erfahrungen glaubt KASSOWITZ empfehlen zu miissen, 
daB man in jedem schweren Diph,theriefall eine Reinjektion ver­
abfolgt, und zwar am besten mit einem heterologen Serum von 
Rind oder Hammel, aber nicht in den nachsten Tagen nach der 
ersten Dosis, sondern etwa nach einer W oche, um die kiinstliche 
Giftfestigkeit der Gewebe moglichst lange auf optimaler Hohe 
zu halten. 

KASSOWITZ dehnte seine Untersuchungen auch auf gesunde 
Erwachsene mit aktiver Immunitat aus. Bei der Verarbeitung 
von Tonsillen zeigte sich in 19 Fallen, daB hier im Gegensatz zu 
der passiven Immunitat Schutzkorpergehalt von Serum und Ge­
webe miteinander parallel gehen. Die echte aktive Immunitat 
ist hiernach in gleicher Weise eine humorale und eine Gewebs­
immunitat. 

Bei der aktiven Immunisierung ist die direkte Verwendung 
von Diphtherietoxin nicht moglich, weil dies schon in geringen 
Dosen lokale Nekrosen erzeugt. Mit Hilfe des Diph theriesch u tz­
mittels "TA" v. BEHRINGS, eines Gemisches von Toxin und 
Antitoxin, ist indessen eine aktive Immunisierung moglich ge­
worden. Man nimmt an, daB die Verbindung Toxin-Antitoxin 
im Korper durch Abbau des Antitoxins langsam gelOst wird, und 
daB die hierbei freiwerdenden kleinsten Toxinmengen als Antigen 
wirken. Das urspriingliche v. BEHRINGsche Schutzmittel 
enthielt einen GiftiiberschuB, und nach der GroBe dieses 
Uberschusses richtete sich die Starke der einzelnen Operations­
nummern, derart, daB das schwachste Praparat im Meerschweinchen­
versuch keinen krankmachenden GiftiiberschuB mehr erkennen 
lieB. Die Einstellung von Gift und Gegengift in der Weise, daB 
eine Gifteinheit durch eine Antitoxineinheit im Meerschweinchen­
versuch glatt neutralisiert wird, gilt nur fiir diese Tierart. Es 
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muBte z. B., um eine auch fUr den Mfen ungiftige Mischung zu 
erzielen, ein Verhaltnis von 80 bis lOO A.E. auf eine Gifteinheit 
gewahlt werden. Der Mensch ist jedoch bedeutend weniger empfind. 
lich als der Affe. Es hat sich nun herausgestellt, daB durch aktive 
Immunisierung gebildetes autogenes Antitoxin sich viel 
langer halt als passiv appliziertes. Man rechnet mit einer 
Immunitat von vielen Monaten, vielleicht Jahren. Man weiB, 
daB das durch aktive Immunisierung erzeugte Antitoxin bei 
Pferden, wenn auch in stetig abnehmender Konzentration, sogar 
noch nach sieben Jahren nachweisbar bleiben kann. 

Die lange Lebensdauer des autogenen bzw. homogenen Anti· 
toxins laBt auch die fernere Moglichkeit zu, menschliches 
Antitoxin fiir langere Zeit erfolgreich von Mensch zu 
Mensch zu iibertragen. 

Technik: TA 7 wird in 4 Verdiinnungen angewandt als Vaccin 

d V · . TA VII . d h ll· 1, 2, 3 un 4. accm 1 1St -~, es WIT ergeste t, mdem 

man 0,1 ccrn TA 7 mit 3,9 ccrn physiologischer KochsalzlOsung 
. . TA VII . . TA VII . . 

rnengt. Vaccm 21St 16 . Vaccm 31St --5-' Vaccm 41St 

TA 7. Man geht nun so vor, daB man von Vaccin 1 und Vaccin 2 
je 0,1 ccrn intracutan in die Haut des Unterarms im Abstand 
von etwa Handbreite injiziert und nach 48 Stunden Nachschau 
halt. Als geniigendes Irnpfresultat gilt eine Reaktion zweiten 
Grades (s. unten). 1st das Resultat nicht geniigend, so appliziert 
rnan jetzt 0,1 ccrn von Vaccin 3 und bei ungeniigendern Irnpfungs. 
ausfall nach weiteren 48 Stunden wiederurn 0,1 ccrn von Vaccin 4. 
lO bis 14 Tage nach der letzten Injektion ist die Dosis zu wieder· 
holen, welche geniigt hatte, urn ein geniigendes Impfresultat zu 
erzeugen. Zur Beurteilung des Impferfolges registriert man vier 
Reaktionsgrade nach KLEINSCHMIDT und VIERECK: Die Re· 
aktion 1. Grades ist eine Rotung und Infiltration von 1 bis 2 crn 
Durchmesser. Bei der Reaktion 2. Grades betragt der Durch· 
messer der Rotung und Infiltration mehr als 2 cm. Tritt auBer 
diesen lokalen Erscheinungen auch eine entziindliche Schwellung 
der regionaren Lymphdriisen hinzu, so bezeichnet man dieses als 
Reaktion 3. Grades. Das Hinzutreten von Fieber und sonstigen 
allgemeinen Krankheitserscheinungen wie Kopfschmerz, Appetit­
losigkeit usw. charakterisiert die Reaktion als eine solche 
4. Grades. 
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Fur Kinder von 5 bis 18 Monaten werden in ahnlicher Weise 

Vaccin A, Vaccin B und Vaccin C verwandt. Vaccin A ist T~oVI 
Ergab die intracutane Injektion von 0,1 Vaccin A bei der Nach­
schau nach 48 Stunden kein genugendes Resultat, so ist 0,1 Vaccin B 

TA VI Ii . db·· d . R ul --5- zu app Zleren un el Wle erum negatlvem es tat 

nach weiteren 48 Stunden 0,1 ccm Vaccin C = TA 6 (unverdunnt). 
Auch hier dient die Erstimpfung als probatorische und sensibili­
sierende TA-Behandlung, wahrend die 10 bis 14 Tage spater 
erfolgende Impfung mit der als genugend ermittelten TA-Menge die 
Aufgabe der antitoxinproduzierenden TA-Wirkung zu erfullen hat. 

Zu bemerken ist noch, daB keine Bedenken bestehen, neben 
der ersten TA-Applikation eine passiv immunisierende Diphtherie­
serumgabe anzuwenden. 

1m Einvernehmen mit v. BEHRING injizierte MATTHES Mitte 
Marz 1913 einem Saugling 350 A.E., die von einem anderen Kinde 
herstammten, dessen Blut durch TA-Behandlung auf 175fach 
gebracht war. In diesem FaIle war das Blut des immunisierten 
Kindes noch nach mehreren Monaten mehr als 1/4ofach, besaB 
also eine genugende Antitoxinmenge, um das Individuum mit 
groBer Sicherheit gegen die epidemiologische Diphtheriegefahr zu 
schutz en. Das serumIiefernde, mit TA aktiv immunisierte Kind 
hatte nach 7 Monaten ein noch mehr als einfach normales Blut, 
und der Antitoxinschwund vollzog sich dann bei ihm in so lang­
samer Progression, daB hier mit einem mehrjahrigen Diphtherie­
schutz gerechnet werden durfte. 

Toxin-Antitoxinpraparate sind in dreifacher Form her­
stellbar, als un terneu tralisier te, neu tralisierte und ii ber­
neutralisierte Gemenge. Schon LOWENSTEIN hatte mit iiber­
neutralisierten Gemischen gearbeitet. A. DOLD berichtet neuer­
dings uber die von BIEBER modifizierten Praparate TA 1 
und TA 2, welche, auf dasMeerschweinchen bezogen, einen Uber­
schuB von Antitoxin enthalten. Die Praparate werden sub­
cutan in eine Brustseite eingespritzt. Die gewohnliche Dosis be­
tragt fur TA 1 0,5 ccm (nach einem neueren Prospekt der Behring­
werke 0,4 ccm), fur empfindIiche Personen und Kinder von neuro­
pathischer Konstitution nur 0,3 ccm. Das TA 2 wird in gleicher 
Weise 10 Tage spater bei der Zweitimpfung in die andere Brust­
seite eingespritzt. Die uberneutraIisierten Gemenge werden besser 
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vertragen, aber der Impfschutz tritt erst nach mehreren Wochen 
ein, wahrend z. B. bei TA 6 und TA 7 der Beginn der aktiven 
Immunitat bereits nach 8 Tagen beobachtet wurde. Mit der Zahl 
der Impfungen wachst der Erfolg. Amerikanische Autoren fanden 
nach der einmaligen Impfung 73 0/ 0 der Kinder immun, nach der 
zweimaligen 90 %, nach dreimaliger 95 %. DOLD halt eine zwei­
malige Impfung mindestens fur erforderlich. Eine Anaphylaxie­
gefahr scheint praktisch nicht zu bestehen. In Betracht kommen 
Kinder yom 1. Lebensjahre bis zum Schulalter. Nach der vor­
liegenden Darstellung berichtet BIEBER, daB nach 2 Impfungen 
mit TA 1 und TA 2 bei uber 100 Impflingen ausnahmslos die 
Bildung von mindestens 1/20 I.E. pro 1 ccm Blutserum etwa drei 
W ochen nach der Impfung festgestellt werden konnte. Man 
nimmt an, daB schwerere Erkrankungen auf diese Weise verhutet 
werden. 

Nach Angabe der Behringwerke tritt eine Reaktion nach der 
Impfung zuweilen gar nicht auf, gewohnlich besteht sie in einer 
kleinen Rotung und ganz geringen, vorubergehenden Schmerz­
haftigkeit der Injektionsstelle. Nur bei tuberkulosen, skrofu-
16sen und nervosen Kindem sind nach der gleichen Angabe starkere 
Reaktionen beobachtet, welche jedoch meist am dritten Tage ver­
schwanden. Kinder unter 6 Monaten sollen auch hier von der 
TA-Immunisierung ausgeschlossen werden. Die Hochster Farb­
werke stellen nach dem gleichen BEHRING schen Prinzip einen 
Diphtherie-Schutzimpfstoff "Hochst" her (Toxin-Antitoxin 
"Neutral"). Dem Impfling wird der Inhalt einer Ampulle (1 ccm 
des Impfstoffes) subcutan injiziert. Nach 8-14 Tagen schlieBt 
man eine zweite gleichartige Injektion an, evtl. noch eine dritte. 
Die Nebenwirkungen sollen gering sein. Der Impfschutz ent­
wickelt sich langsam in den nachsten W ochen. Seinen Hohepunkt 
erreicht er nach Angabe des Prospektes zumeist erst nach 
4-6 Monaten, so daB man im Sommer fur die Infektionsgefahr 
des Winters impfen kann. 

Einen neuen Weg der aktiven Schutzimpfung gegen 
Diphtherie haben BOHME und RIEBOLD betreten. Die genannten 
Autoren suchen durch Hautimpfungen mit lebenden viru­
len ten Diph therie b acillen eine Immunitat gegen Diphtherie 
zu erzielen. Bei experimentellen Untersuchungen am Meer­
schweinchen erzeugten Impfungen mit verschiedenen Virulenzstarken 
und mit verschiedenen Toxinstammen nach der JENNER schen 

S ch u I tz, Gaumenmandeln. 4 
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Methode eine schwache lokale Entzundung um die Impfstriche 
und verliefen ohne lokale oder allgemeine Schadigung. Die 
Impfungen erzeugten ziemlich weitgehende Antitoxinmengen im 
Kreislauf der geimpften Tiere, Werte von 5 bis 10 Antitoxin­
einheiten. Klinische Ergebnisse an Kindern zeigten weder bei 
den Impflingen noch bei ihrer Umgebung eine Infektion, obwohl 
bei den Impfungen mit groBeren Mengen frischer lebender, toxin­
bildender, echter Diphtheriebacillen gearbeitet wurde. Von 62 Erst­
geimpften reagierten 13 uberhaupt nicht. 24mal bekam man eine 
leichte Rotung der Impfstriche und 25mal intensive Rotung der 
ganzen Impfflache teilweise mit Exsudation bzw. Knotchenbildung. 
Wiederimpfungen wurden nach 8 Tagen bis 10 Monaten mit an­
nahernd gleichem Resultat vorgenommen. Unter 20 mit lokalem 
Erfolg geimpften Fallen fand sich bei Untersuchung vor und nach­
her keine Anderung des Antitoxingehaltes, 6 mal eine Steigerung 
bis zu 3 Antitoxineinheiten. Die Starke der Reaktion ist nicht 
ausschlaggebend fur das MaB der Antitoxinbildung. Die Autoren 
glauben, daB eine einmalige Impfung einen weitgehenden Infek­
tionsschutz mindestens fur 1 bis 2 Jahre, wahrscheinlich aber 
noch fiir langer gewahrt. Sie weisen darauf hin, daB man neben 
dem Antitoxinschutz noch mit einer anderen Art von Immunitat 
zu rechnen hat, welche durch das Uberstehen der Krankheit 
erworben wird und unmittelbar mit dem Auftreten des lebenden 
Erregers im Organismus zusammenhangt. Die Schutzimpfung mit 
Diphtherielymphe ("Diphcutan") wird als billiges, harm­
loses Verfahren zur Erzielung eines weitgehenden Impfschutzes 
gegeniiber der naturlichen Infektion zu allgemeiner Nachpriifung 
empfohlen. Die Haltbarkeit des vom Sachsischen Serumwerk 
hergestellten Diphcutans ist naturgemaB eine beschrankte. Fur 
frische Erkrankungsfalle, bei denen eine rasche Immunisierung 
erforderlich ist, kommt es nicht in Betracht. 

Allgemeinbehandlung der Diphtherie. 

Fur die Pflege des stets bettlagerig zu haltenden Diphtherie­
kranken ist die Feuchthaltung der Zimmerluft wichtig, am besten 
durch Dauerspray. Man laBt entweder den Strahl des Spray­
apparates direkt auf das Gesicht des liegenden Kranken richten 
und schutzt Bett und Wasche durch Gummitucher, oder sprayt 
in die Luft in der unmittelbaren Umgebung des Kranken. Als 
indifferentes Spraymittel eignet sich physiologische Kochsalz-



Allgemeinbehandlung. Serumtherapie. 51 

16sung, fur lokale Wirkungen kommen 1 % Wasserstoffsuperoxyd­
Wsung, Kalkwasser, voriibergehend aueh Adrenalin in Frage. Zu 
Gurgelungen wird ebenfalls Wasserstoffsuperoxydl6sung gebraueht, 
aueh warmer Tee (ehinesischer Tee, Kamillentee) ist zweekmiLBig. 
Als auBere Applikationen auf den Hals kommen je naeh Lage des 
Falles Eiskrawatte einerseits und PrieBnitz- oder warme Kamillen­
umschlage andererseits in Frage. Die Ernahrung muB unter 
Beriieksiehtigung von Allgemein- und Lokalbefund flussig oder 
breiig gehalten werden. 

Fur die Behandlung der Herzsehwaehe stehen Digalen und 
Suprarenin an erster Stelle. Beide werden von Kindern in ver­
haltnismaBig groBen Dosen gut vertragen. Von Digalen kann 
man bei kleinen Kindern Viertel-Pravazspritzen geben, bei gr6Beren 
halbe, mehrmals taglieh. Suprarenin geben wir ebenfalls bei 
Kindern in Viertel-, Drittel- und halben Pravazspritzen. JOCH­

MANN empfiehlt bis zu 1 cem mehrmals taglich. Aueh Campher 
und Coffein in der ublichen Dosierung k6nnen von Nutzen sein. 

Der Behandlung der postdiphtherischen Lahmungen mit 
Diphtherieserum stehen wir skeptisch gegenuber. Man wird den 
wenig beeinfluBbaren, aber prognostisch meist giinstig verlau­
fenden Spatlahmungen gegenuber in der Regel symptomatisch 
verfahren, eventuell unter Zuhilfenahme von langsam gesteigerten 
milligrammatischen Strychnindosen. Auffallend giinstige Resultate 
sollen ubrigens, wie von spezialistischer Seite angegeben wird, 
bei postdiphtherischen Lahmungen durch die Tonsillektomie 
erzielt sein, bei Verschwinden der polyneuritischen Erscheinungen 
wenige Tage nach der Operation. 

Serumtherapie der Diphtherie. 

Die Behandlung hat moglichst friihzeitig einzusetzen. Die 
Dosierung der notwendigen Antitoxiumengen ist mannigfachen 
Schwankungen unterworfen gewesen, und man steht heutzutage 
im allgemeinen auf dem Standpunkt, daB die Serummengen, mit 
denen die ersten Erfolge erzielt wurden, zu klein gewesen sind. 
Wir geben heute als Tagesdosis je nach der Schwere des Falles 
und dem Alter des Individuums im allgemeinen 3000-6000-
12000 Einheiten und injizieren in den folgenden Tagen nach, 
wenn die Situation es erfordert. Es muB aber darauf hingewiesen 
werden, daB auch Dosen von 30000, 50000 Antitoxineinheiten 

4* 
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und mehr besonders an auBerdeutschen Kliniken verlangt werden. 
Wesentlich ist die Art der Applikation. Man injiziert subcutan, 
intramuskular oder intravenos. Die Resorptionsgeschwindigkeit 
ist bei intramuskularer Injektion wesentlich hoher als bei sub­
cutaner. Von theoretischer Seite (BERGHAUS) ist festgestellt, daB 
die Reilwirkung des Serums beim toxinvergifteten Meerschwein­
chen, je nach der Art der Applikation desselben, sehr ver­
schieden ausfallt. Wenn Meerschweinchen eine bestimmte Toxin­
menge injiziert war, so betrug die eine Stunde nach der Gift­
injektion zum Schutze des Tieres notige Antitoxinmenge 

bei der intrakardialen Injektion 0,08 I.E. 
bei der intraperitonealen Injektion 7,0 " 
bei der subcutanen Injektion 40,0" 

Es zeigte sich also, daB die Heilwirkung eines Serums in der 
geschilderten Versuchsanordnung bei direkter Einverleibung in 
die Blutbahn 500mal groBer war als bei der subcutanen. Die 
Klinik hat denn auch in Fallen von besonderer Gefahr (z. B. bei 
Larynxcroup) die intravenose Serumapplikation fUr besonders 
wirksam gehalten. 

Ausdriicklich sei noch bemerkt, daB keine Bedenken bestehen, 
die einmal angefangene Serumbehandlung mit erheblichen Serum­
mengen tagelang fortzusetzen. Raben sich innerhalb der ersten 
24 Stunden keine anaphylaktoiden Erscheinungen gezeigt, so sind 
solche auch in den nachsten Tagen nicht zu erwarten. 

BINGEL in Braunschweig hat 937 Diphtheriefalle wechselnd 
mit Normalpferdeserum und antitoxischem Diphtherieimmun­
serum behandelt und sich nicht von einer deutlichen "Uberlegenheit 
der spezifischen Therapie iiberzeugen konnen. Eine Anzahl anderer 
Beobachter, welche dies Experiment im kleinen wiederholten, 
haben dem widersprochen. Nichtsdestoweniger ist die "Oberlegung 
nicht von der Hand zu weisen, daB dem Pferdeserum an sich 
ebenfalls gewisse Wirkungen zukommen. Man muB mit der Mog­
lichkeit rechnen, daB die Diphtheriebacillen auBer der Diphtherie­
toxinwirkung vielleicht auch noch eine unspezifische (Anaphyla­
toxinwirkung 1) zustande bringen konnen und daB diese durch 
die Wirkung des injizierten artfremden Serums eine Dampfung 
erfahrt. Nach FRIEDBERGERS Versuchen kommt zwar nur dem 
antitoxischen Serum ein Reilwert bei der intracutanen Infektion 
des Meerschweinchens mit Diphtheriebacillen zu. Indessen ist 
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immer wieder daran festzuhalten, daB die kiinstliche Infektion 
des Meerschweinchens mit der Diphtherieerkrankung des Menschen 
nicht Zfr identifizieren ist. Das letzte Wort muB schlieBlich die 
K1inik sprechen. 

Anaphylaxie. 

Dnter Anaphylaxie verstehen wir bekanntlich die Bereit­
schaft zu explosionsartiger Vergiftung durch zugefiihrtes EiweiB 
nach vorausgegangener gleichartiger Vorbehandlung desselben 
Organismus. Die fiir die Entwicklung der Anaphylaxie notige 
Praparationszeit, die Zeit, welche zwischen Vorinjektion und 
erfolgreicher Hauptinjektion verflossen sein muB, betragt im Tier­
experiment etwa 2 bis 3 W ochen, eventuell etwas weniger. Da 
sich die Dauer der Gefahrdungszone iiber viele Jahre erstrecken 
kann, muB man einerseits bei der Serotherapie jeden mit Pferde­
serum vorbehandelten Fall als gefahrdet registrieren, anderer­
seits im Auge behalten, daB jede nicht streng indizierte Serum­
applikation im FaIle einer spateren Zwangslage verhangnisvoll 
werden kann. Der anaphylaktische Symptomenkomplex ist beim 
Meerschweinchen etwa folgender: Wenige Minuten nach der In­
jektion wird das Tier unruhig, beginnt sich mit den Pfoten iiber 
die Nase zu fahren, um einen anscheinend dort bestehenden Juck­
reiz zu beseitigen. Es folgen Wiirgen, Erbrechen, Abgang von 
Kot und Drin. Ruckweise treten Krampfanfalle auf, bei denen 
das Tier gedreht oder hin- und hergeschleudert wird. In anderen 
Fallen tritt ein lahmungsartiger Schwachezustand ein, bei welchem 
sich das Tier unter beschleunigter Herztatigkeit und krankhaft 
angestrengter Atembewegung auf die Seite legt. Der Ausgang 
ist entweder todlich oder das Tier erholt sich und zeigt am nachsten 
Tage wieder normales Aussehen. 

In iihnlicher Weise wie beim Versuchstier kann es unter den 
Voraussetzungen unserer iiblichen Therapie beim vorbehandelten 
Menschen zu Herzkollaps, Blasse, Cyanose, Krampfen und Be­
wuBtseinsveriust kommen. Schon nach subcutaner Nachinjek­
tion sind beim Menschen anaphylaktische Choksymptome be­
obachtet. Weit hoher ist indessen die Gefahr bei intravenoser 
Applikation. 

Beziiglich der Anaphylaxiegefahr bei dieser letzteren lagen 
tierexperimentelle Erfahrungen vor, welche darauf hindeuteten, 
daB man der Gefahr der intravenosen Injektion in hohem MaBe 
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dadurch vorbeugen kann, daB man einige Stunden vorher eine 
unschadliche kleine Serummenge subcutan injiziert. JOCHMANN 
gab in seinem Lehrbuch an, daB er, namentlich bei der Behandlung 
postdiphtherischer Lahmungen, 4 Stunden vor der eigentlichen 
groBen Serumdosis eine ganz geringe Serummenge, z. B. 0,5 bis 
1,0 ccm Diphtherieserum subcutan einspritzt. Wir haben leider 
konstatieren miissen, daB diese Methode unzuverlassig ist. Mein 
friiherer Mitarbeiter Dr. W. KOCH hat folgenden Fall mitgeteilt: 
Ein scharlachkrankes 6jahriges Kind mit klinischem Diphtherie­
befund erhalt am 3. Krankheitstage 3,75 ccm Diphtherieheil­
serum (1500 I. E.) intramuskular, am 6. Krankheitstage 7,5 ccm 
(3000 I. E.) intravenos. Am 10. Krankheitstage fliichtiges Serum­
exanthem. Nach Entwicklung eines septikopyamischen Bildes 
wird am 20. Krankheitstage intravenose Antistreptokokkenserum­
injektion angesetzt. Der Hauptinjektion laBt man zunachst eine 
als Anaphylaxieschutz gedachte Subcutaninjektion von 5 ccm 
Antistreptokokkenserum 51/ 4 Stunden vorausgehen, die keine 
Reaktionserscheinungen auslost. Jetzt intravenose Injektion von 
10 ccm Antistreptokokkenserum. Erfolg: Tod in wenigen Minuten 
unter Krampfen, Cyanose, Herzkollaps. Auf aIle FaIle erscheint 
es ratsam, ein langeres Intervall, etwa 24 Stunden, 
zwischen subcutaner Vorinjektion und intravenoser 
Reinjektion zu wahlen, weilll man es nicht vorzieht, bei ver­
muteter Anaphylaxiegefahr auf die intravenose Injektion iiber­
haupt zu verzichten und mit vorsichtigen fraktionierten Sub­
cutandosen zu beginnen und fortzufahren. 

Die Anaphylaxiegefahr, welche bei der intravenosen Serum­
anwendung sicherlich bei weitem am groBten ist, sucht man auf 
verschiedene Weise zu umgehen. Ein Weg ist der, bei Personen, 
die friiher mit Pferdeserum vorbehandelt wurden, Diphtherie­
sera anderer Tierarten (Hammel, Rind) zu benutzen (an­
allergische Sera). Eine andere Methode ist die, sehr hoch­
wertige Sera oder sogenannte "gereinigte Sera" anzuwenden. Von 
den EiweiBkorpern des Serum ist es bekanntlich das Pseudo­
globulin, welches man als den vorzugsweisen Antitoxintrager an­
zusehen hat. Die Hochster Farbwerke empfahlen ein elektro­
osmotisch gereinigtes Diphtherieserum (ELO.), welches der An­
gabe nach frei ist von Blutsalzen, Fetten, Lipoiden und Chole­
sterin, von Euglobulin und Albumin, sowie von Aminosauren, 
Albumosen und Peptonen. Die Behringwerke geben beziiglich 
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"v. BERRINGS Diptherieimmunserum" an, daB es eine 5mal ge­
ringere anaphylaktische Giftigkeit als das gewohnliche 400fache 
Diphtherieserum besitzt. Folgerichtig soil auch der Eintritt der 
Serumkrankheit nach der Anwendung dieses Immunserums auf 
ein geringeres MaB von W Ithrscheinlichkeit reduziert werden. 
v. BEHRING bezeichnete diejenige Serumdosis, welche bei hoch­
sensibilisierten Meerschweinchen von 250 g Gewicht nach intra­
vascularer Injektion gerade noch ausreicht zur Totung unter den 
Erscheinungen des anaphylaktischen Choks als lAnE. (= eine 
Anatoxineinheit). I ccm von dem gewohnlich 400fachen Serum 
enthalt nun etwa 100 AnE., so daB auf 4 A. E. eine AnE. kommt, 
wahrend v. BEHRINGS Diphtherieimmunserum mindestens 20 A. E. 
auf eine AnE. enthalt. 

Serumkrankheit. 

Das Entstehen der an sich prognostisch stets giinstigen Serum­
krankheit beruht darauf, daB auch der primar mit Serum­
eiweiB behandelte Mensch nach Ablauf einer Inkubationszeit von 
8 bis 12 Tagen bei Erstinjizierten, 4 bis 6 Tagen bei Reinjizierten 
infolge eingetretener "Allergie" mit einer Reihe von Vergiftungs­
symptomen zu reagieren anfangt. Eine schon im Prodromalstadium 
einsetzende, zunachst lokale Lymphdrusenschweilung kann sich 
im weiteren Verlauf generalisieren. Der Serumausschlag ist meist 
urticarieil, auch morbilliform, sehr viel seltener scarlatiniform. 
1m letzteren Faile solI man echten Scharlach durch das Aus-
16schphanomen auszuschlieBen &uchen. Weitere Symptome sind 
Odeme, Nierenerscheinungen mit EiweiB, Zylindem und Erythro­
cyten im Ham, Gelenkschmerzen und -Schwellungen. In einem 
Tell der Falle ist das Allgemeinbefinden im Gegensatz zu dem 
oft hohen Fieber wenig gestort, in anderen Fallen sind erhebliche 
Herzbeschwerden, Ubelkeit und Erbrechen vorhanden. Auch ein 
mit lokaler Eosinophilie verlaufender Darmkatarrh kommt nicht 
selten zur Beobachtung. 

Hamatologisch laBt sich mit dem Eintreten der Serumerschei­
nungen ein Leukocytensturz, beruhend auf Verminderung der 
polynuclearen Neutrophllen konstatieren. Gegen Ende der Serum­
erscheinungen erhebt sich die Leukocytenkurve wieder zu nor­
malen Werten. 

Serumkrankheit und Anaphylaxie sind im Grunde genommen 
auch theoretisch keine prinzipiell verschiedenen Erscheinungen. 
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Als eine Art Mittelding zwischen beiden kann man daher die 
"sofortige Allgemeinreaktion" bezeichnen, die bei Reinji­
zierten und in seltenen Fallen bei Erstinjizierten beobachtet wird. 
Man versteht hierunter das Auftreten von Fieber, Exanthem und 
schweren Allgemeinerscheinungen, Odem, Kollaps, Cyanose inner­
halb der ersten 24 Stunden. 

Bei Ausbruch der Serumkrankheit wird therapeutisch die sub­
cutane Injektion von Suprarenin (1/4 bis 1/2 ccm der StammlOsung) 
empfohlen, desgleichen 1 mg Atropin. Die Wirksamkeit der 
Kalktherapie ist angefochten worden. 

Tonsillitis acnta. 
Die Scheidung der akuten Tonsillitis in eine ka tarr halische, 

lacunare, follikulare, pseudomembranose, benigne fibri­
nose, nekrotisierende oder gangranose Form bedeutet an 
sich atiologisch nichts und nosologisch nicht viel. Man kenn­
zeichnet zunachst nur das jeweils erreichte Krankheitsstadium. 
A. KUTTNER verzichtet in seiner neueren Bearbeitung der Er­
krankungen der Rachenteile darauf, katarrhalische und lacunare 
Amygdalitis von einander zu trennen. Den Ausdruck "Angina 
follicularis" halt er fur wenig glucklich. JOCHMANN definierte 
die Angina follicularis als eine katarrhalische Angina, bei der 
die Lymphfollikel auf den Tonsillen stark anschwellen und sich 
als graue, spater gelbliche, runde, iiber die Oberflache hervor­
ragende Punkte prasentieren. "Sie konnen auch eitrig zerfallen 
und auf diese Weise kleine oberflachliche Geschwiire bilden." 
Demgegenuber stellt sich A. KUTTNER auf den Standpunkt, daB 
das follikulare Gewebe bei j eder parenchymatosen Mandelent­
ziindung in Mitleidenschaft gezogen ist, so daB eine besondere 
Abzweigung einer Gruppe iiberfliissig erscheint. Wenn auch an­
genommen werden solI, daB dem von J OCHMANN geschilderten 
Modus der Entstehung von Stippchen klinische Beobachtungen 
zugrunde liegen, so kann doch kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB er die mehr oder weniger seltene Ausnahme bildet. 

Pseudomembranose bzw. benigne fibrinose Anginen haben Be­
lage, welche sich ohne Substanzverlust oder lediglich mit Verlust 
von Epithel abheben lassen. Bezuglich Nekrose und Gangran 
bezeichnet man rein konventionell meist die sich stufenweise ent­
wickelnden, fressenden graugelben oder schmierig-grauen Prozesse, 
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wie z. B. nach Scharlach, als nekrotische, die mehr diffusen, 
mit schwarzlicher Verfarbung des Gewebes einhergehenden als 
gangranose. 

Besonders die katarrhalische Angina kann sich mit einer 
Rachenmandelentzundung, einer Anginaretronasalis kom­
binieren. Bei beginnender Angina kann man postrhinoskopisch 
oft schon ein Stadium mit Belag erkennen, wahrend die Gaumen­
tonsillen sich noch im Anfangsstadium befinden. 

Klinisch beginnt die Tonsillitis lokal mit Rotung und Schwel­
lung der Mandel. Die Entzundung dokumentiert sich ferner durch 
mehr oder weniger ge-
triibtes Sekret, welches 
man besonders beileichtem 
Druck auf das Organ aus 
den Krypten und Falten 
hervorquellen sieht. Auf 
diesem Stadium kann die 
Erkrankung stehen blei­
ben. Es soll aber fUr den 
Praktiker an dieser Stelle 
nicht unerwahnt bleiben, 
daB die "katarrhalische 
Angina" durchaus nicht 
so sehr haufig ist und nicht 
so selten den Weg fur 
eine Fehldiagnose bildet. 
Man solI erst dann die 
katarrhalische Angina dia­

Abb. 2. Angina lacunaris. 
(Nach JOCHMANN-HEGLER.) 

gnostizieren, wenn man sich die Mandel unter guter Beleuchtung 
von allen Seiten zu Gesicht gebracht hat. Hierzu bedarf es in 
manchen Fallen eines Luftens des vorderen Gaumenbogens nach 
lateralwarts und des weichen Gaumens nach oben, um auszu­
schlieBen, daB nicht in mehr nach ruckwarls gelegenen oder durch 
die Schwellung ganz oder teilweise verlegten Krypten und Falten 
Stippchenbelage vorhanden sind, die den Charakter des Falles 
eindeutig bestimmen. 

Der Stippchenbelag, der bei weiterer Entwicklung der Mandel­
entziindung auf tritt, besteht aus grauwei13lichen oder graugelb­
lichen Pfropfen, die aus den Lacunen oder Rinnen der Mandeln 
hervorragen. Es handelt sich um dickliche Sekretmassen, die aus 
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Leuko- und Lymphocyten, Epithelzellen, Zelldetritus und massen­
haften Bakterien bestehen. Oft sind die gelblich-weiBen Auf­
lagerungen sternformig aneinander gereiht. 

Wenn die einzelnen Stippchen von den Lacunen aus an ihrer 
Peripherie an Ausdehnung zunehmend, flatschenfOrmig zusammen· 
flieBen, konnen sie einen zusammenhangenden fibrinhaltigen Be­
lag bilden, der einen echten diphtherischen vortauscht. Vor dieser 
Verwechslung schiitzt man sich einerseits durch die leichtere 
blutungsfreie Abstreichbarkeit des Belages, der vorzugsweise in 
den Krypten haftet, andererseits durch die Feststellung, daB in 

Abb. 3. Tonsillitis acuta 
mit flatschenformig ausgebreiteten 
lacunaren Belagen der linken 
Mandel und pseudomembranosem 

Belag der rechten. 

tieferen Bezirken oder gegeniiber 
die lacunare Genese des Belages 
durch Ubergangsbilder deutlich 
wird. 

Die A II gem e i n e r s c h e i -
n ungen einer Tonsillitis variieren 
von Fall zu Fall auBerordentlich. 
In leichten Fallen sind die regio­
naren Lymphdriisen nicht oder 
nur unbedeutend vergroBert. Bei 
Fieberlosigkeit konnen geringe 
Schluckbeschwerden und ein 
leichtes Gefiihl von Unbehagen 
die einzigen subjektiven Sym­

ptome bleiben. In vielen Fallen sind aber die Allgemeinerschei­
nungen erheblich. Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Kreuz-, Riicken­
und Gliederschmerzen, Frost und hohes Fieber leiten die Szenerie ein. 
Appetitlosigkeit und Schlaflosigkeit kommen hinzu, bei Kindem 
Fieberdelirien und andere cerebrale Symptome. Herpes facialis 
ist nicht sehr haufig, nach einer Zusammenstellung von HOLZER aus 
dem Material unserer Abteilung in 4 von 100 Fallen. Nach der 
gleichen Zusammenstellung fand sich in 3 % der FaIle ein Tastbar­
sein der Milz, wobei noch der Fall eines Sjahrigen Knaben mit 
Malariaanamnese einbegriffen ist. Man sieht im allgemeinen keinen 
Ikterus, der als Ausdruck einer toxischen Allgemeinschadigung 
hinzutreten kann, wenn z. B. eine Paratonsillitis die urspriingliche 
Tonsillitis kompliziert. 

Die bakteriologische Seite der Tonsillitis ist im allgemeinen 
Teil besprochen. 

Ham at 0 log i s c h findet sich bei gewohnlicher Angina eine 
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Leukocytose, die im allgemeinen rasch wieder abzufallen pflegt. 
Die Leukocytenzahlen liegen nach der Untersuchung von BEN­
NECKE am ersten Tage zwischen 9400 und 25200. Auf meiner 
Abteilung stellte HOLZER bei 50 Fallen aus dem Zeitraum vom 
1. April bis 31. Oktober 1924 einen Durchschnittswert von 11390 
fest. Die Falle sind bald nach ihrer Krankenhausaufnahme im 
akuten fieberhaften Stadium untersucht, befanden sich aber 
naturgemaB nur zum Teil noch am ersten Krankheitstage. 

Das Durchschnittsbild der 50 Falle ist folgendes: Poly­
nucleare neutrophile Leukocyten 75%' Eosinophile 1%, Mono­
cyten 10%, Lymphocyten 14%. 

Es besteht also im wesentlichen eine relative und absolute 
Polynucleose. Die Zahl der Eosinophilen ist auffallend 
gering, was insbesondere die Differentialdiagnose gegenuber 
Scharlach erleichtert. 

Eine weitere Durchsicht der Falle zeigt, daB fur Erwachsene 
das Differentialleukocytenbild in allen Lebensaltern dasselbe ist. 

Die sonst giinstige Prognose der einfachen Tonsillitis kann 
durch Komplikationen und Nachkrankheiten eine Triibung 
erfahren. Seitens der Nieren beobachtet man sog. febrile Albumin­
urie, leichte Nephrose, seltener leichte und in Ausnahmefallen 
schwere diffuse Glomerulonephritis mit Ausgang in Chronizitat. 

VOLHARD gab (1918) an, daB nach seinen Beobachtungen etwa 
ein Viertel aller Nephritiden bekannter Atiologie von einer Ton­
sillitis abstammt. Er unterschied bekanntlich eine herdformige 
infektiose Glomerulonephritis von einer diffusen (toxischen 1) 
Glomerulonephritis. Er nahm an, daB ahnlich wie beim Scharlach 
die herdformige infektiose Nephritis gleichzeitig mit der Angina 
auf tritt, die diffuse gewohnlich nach Ablauf derselben. "Durch 
Eingriffe an den Tonsillen", fiihrt er aus, "werden die Erschei­
nungen der herdformigen Glomerulonephritis regelmaBig zunachst, 
und zwar sofort gesteigert. Die gleiche Beobachtung kann man 
aber bisweilen auch bei der abklingenden diffusen Nephritis 
machen." 1m Gegensatz zur Scharlachnephritis wird von den 
Autoren die groBe Neigung der Angina zu chronischen Nephri­
tiden und deren Endstadien den sekundaren Schrumpfnieren zu 
fUhren, betont. 

STRAUSS bestatigt die Erfahrung, daB zwischen der Schwere 
der Angina und dem Auftreten einer Nephritis ein Parallelismus 
nicht vorliegt, hebt aber hervor, daB die phlegmonosen und 
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nekrotisierendell Anginen im allgemeinen haufiger zu Nieren­
storungen AnlaB geben als die anderen Anginen. 

Wenn bei der Anginaatiologie meist Streptokokken eine Rolle 
spielen, seltener Pneumokokken u. a., so soIl nicht unerwahnt 
bleiben, daB, wie VOLHARD hervorhebt, auch bei Erkaltungs­
nephritiden Streptokokken im Harn nachgewiesen wurden. 

Von sonstigen Komplikationen und Nachkrankheiten seien als 
die hauptsachlichsten Otitis media, Gelenkrheumatismus genannt, 
ferner Endokarditis. Auch Appendicitis und Osteomyelitis werden 
aufgefiihrt. 

An Infektionen der Mandeln, Zahne und Nasennebenhohlen 
schlieBen sich nach LESCHKE FaIle von einfacher verrukoser Herz­
klappenentziindung meist chronischen Verlaufs an, die nicht selten 
auch in die septische Form, vor allem in die Endocarditis lenta 
iibergehen. "Besonders hiiufig finden wir eine septische Endokarditis 
auftreten im AnschluB an eine follikulare oder nekrotisierende 
Angina (Streptokokkenendokarditis)." Dabei darf natiirlich nicht 
vergessen werden, daB im Verhaltnis zum tatsachlichen V orkommen 
der Anginen die Zahl der manifest werdenden Endokarditiden 
sehr klein ist. SchlieBlich ist aber auch die Ubedegung im Auge 
zu behalten, daB die Tonsillitis eine akute Manifestation des schon 
langer bestehenden septischen Grundleidens sein kann. 

Das Heer der septiko-pyamischen Symptome kann man sich 
unter Vermittlung einer Paratonsillitis und lokalen Thrombo­
phlebitis entwickeln sehen. 

1m folgenden sei das Beispiel einer Tonsillenerkrankung 
mit Ausgang in Streptokokkensepsis wiedergegeben. Der 
Krankheitsfall zeichnet sich dadurch aus, daB das bakteriologische 
Resultat des Rachenabstrichs erst- und einmalig diphtherie­
positiv lautete, spater immer negativ. 

Der 36jahrige Professor der Mathematik K. wurde am 27. 4. 1924 in 
das Krankenhaus Westend aufgenommen._ Seiner Angabe nach war er 
vorher mit Fieber, Halsschmerzen und Schluckbeschwerden erkrankt. 

Die Untersuchung des mittelgro.i3en, kraftig gebauten, in gutem 
Ernahrungszustande befindlichen Mannes ergab bei der Besichtigung der" 
Rachenteile einen pseudomembranosen gelblichgriinen Belag der 
geroteten und geschwollenen linken Tonsille. Die rechte Tonsille 
war ebenfalls gerotet und geschwollen. Beiderseits Schwellung der Kiefer­
winkeldriisen. Lunge und Herz ohne Besonderheiten. Milz vergro.i3ert 
filhlbar. Blut: 20700 Leukocyten, Polynuclei1re 880fa, Lymphocyten 50fa. 
Monocyten 70fa, Eosinophile 00fa. 
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Temperatur bei der Aufnahme 39,2, PuIs 104. Urin: Kein EiweiB, kein 
Zucker. Mikroskopisch vereinzelte Leukocyten, Erythrocyten und Platten­
epithelien. 

Die Temperatur sank bis zum iibermichsten Tag (29. 4.) bis 37,8 (rectal). 
Trotz Riickgangs der Halserscheinung und der Temperatur machte der 
Patient noch einen schwerkranken Eindruck und fUhlte sich Bchlaff. Der 
2 Tage vorher abgesandte Rachenabstrich wurde yom Untersuchungsamt 
als diphtheriepositiv gemeldet. Do. der bakteriologische Befund mit dem 
Charakter der Tonsillitis nicht in Einklang stand, auch der Verlauf dagegen 
sprach, sah man von der Diphtherieseruminjektion zunachst noch abo 
Es ergab denn auch der am 30. 4. entnommene Tonsillenabstrich keine 
Diphtheriebacillen. Es fanden sich Staphylokokken, Streptokokken 
und plumpe saprophytare Keime. 

Am 30. 4. trat ein Umschwung im Verlauf der Krankheit ein. Unter 
Schiittelfrost kam es zu einer Temperatursteigerung bis 41,4. Der PuIs 
wurde voriibergehend klein und nach einiger Zeit auf 124 in 1 Minute fest­
gestellt. Gleichzeitig wurde eine starkere linksseitige paratonsillare Schwellung 
bemerkbar. Die Temperatur sank noch im Verlaufe desselben Tages ab 
bis auf 38,8. Yom iibernachsten Tage ab pendelte sie bis zum todlichen 
Ausgang nahezu um 37. Die Applikationen von 2X 3000 I.-E. Diphtherie­
serum intramuskular und 5 cem Fulmargin intravenos am 6. Krankheits­
tag waren ohne erkennbaren Effekt. Ungeaehtet des Riiekgangs der Tem­
peratur versehleehterte sieh der Zustand weiter. Am 1. 5. war der Patient 
leicht ikteriseh und die Sehleimhaute zeigten eine deutliehe Cyanose. Weiter­
hin klagte der Patient iiber starke Sehmerzen in der linken HaIsseite, und 
eine sehwache diffuse Schwellung der linken Halsgegend maehte es mehr 
und mehr wahrseheinlieh, daB eine tiefe HaIsphlegmone sich zu entwiekeln 
begann, deren Eroffnung jedoeh aueh ehirurgiseherseits fiir noeh nieht 
ratsam angesehen ward, da eine eigentliehe AbseeBbildung nieht naehweisbar 
war. Der Zustand versehlechterte sich weiter unter Zunahme des Ikterus. 
Es entwiekelte sieh am 5. 5. eine hamorrhagisehe Diathese, die sieh besonders 
in streifenformigen Hautblutungen geltend maehte, welehe dureh Kratz­
striche ausgelost waren. Die Blutungszeit naeh DUXE war stark verlangert, 
die Blutgerinnungszeit naeh W. SCHULTZ innerhalb der Norm. Unter zu­
nehmender Benommenheit trat der Exitus letalis noeh am gleiehen Tage, 
also dem 10. Krankheitstage, ein. 

Als hamatologisch interessant sei noch nachgetragen, daB das 
Blutbild kurz vor dem Tode reichlich Vakuolen in den Leuko­
cyten aufwies, was charakteristisch fUr hamorrhagische Sepsis ist. 
Der Nachweis der Vakuolen geschieht am besten mit der MAy­
GRUNWALD-Technik. 

Die Sektionsdia.gnose (Prof. Dr. CEELEN) lautete: 
Sepsis nach eitrig-nekrotisierender Tonsillitis mit 

eitriger Thrombophlebitis der linken Vena jugularis. 
Schwere nekrotisierende Tonsillitis beider Tonsillen, besonders der 
linken. Mehrere schrotkorn- bis erbsengroBe, mit Eiter gefiillte 
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Abscesse im peritonsillaren Gewebe der linken Tonsille. Eitrig­
phlegmonose Para- und Peritonsillitis links, zum Tell bis tief in 
die Muskulatur reichend. Eitrige Thrombophlebitis der linken 
Vena jugularis bis hinab zur Anonyma. Eitrige Thrombenmassen 
an der Einmiindungsstelle der Jugularis. Pharyngitis. Schwellung 
der linksseitigen cervicalen Lymphknoten. Multiple embolische 
Abscesse in beiden Lungen von Kirschkern- bis WalnuBgroBe. 
Akute eitrig-fibrinose Pleuritis beiderseits. Eitrige Tracheo­
bronchitis. Reichlich aspirierte, schmutzig-braune Massen in der 
Trachea. Septische Hepatitis interstitialis mit ungeheurer Leber­
schwellung (Gewicht 2200 g). Allgemeiner schwerer Melas-Ikterus. 
ZahlrC?iche punktformige Blutungen in der Schleimhaut des Nieren­
beckens beiderseits, sowie in der Schleimhaut des Colon ascendens. 
Triibe Schwellung der Nieren. Ungeheure Pulpaschwellung der. 
Milz mit starker Erweichung des Organs (Gewicht 850 g). Mittel­
schwere Gastritis und Kolitis. Starker Lipoidschwund in beiden 
Nebennieren. Allgemeine starke Adipositas. 

Die bakteriologischen Befunde (Oberarzt Dr. ELKELES) 
von der Leiche waren folgende: 

Halsphlegmone: Streptokokken im direkten Ausstrich. 
Leber: Streptokokken und Bact. coli. 
Milz: Steril nach dreitagiger Bebriitung. 
Lungenmetastasen: Hamolytische Streptokokken (Rein­

kultur). 
Herzblut: Bact. coli als postmortale Verunreinigung. 
FaBt man den klinischen Verlauf, den pathologischen und den 

bakteriologischen Befund zusammen, so kann es keinem Zweifel 
unterliegen, daB wir es mit einer Streptokokkenerkrankung 
zu tun haben, deren erste Manifestation die pseudomem­
branose linksseitige Tonsillitis ist. An diese haben sich 
dann organisch Paratonsillitis, Lymphadenitis, tiefe Halsphleg­
mone, septische Thrombophlebitis und Lungenabscesse ange­
schlossen. Die einmalig aus dem Rachenabstrich geziichteten 
Diphtheriebacillen haben offensichtlich keine pathogene Bedeutung 
gewonnen. 

Differentialdiagnostisch kann bei fieberhaften, aber auch 
fieberlosen Zustanden eine Affektion zur Verwechslung AniaB geben, 
die wegen ihres immerhin seltenen V orkommens haufig verkannt 
wird. Es ist die Hyperkeratosis lacunaris (Pharyngo­
mycosis leptothricia). Pathogenetisch handelt es sich um eine 
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eigenartige Verhornung des Epithels in den Krypten des lymph­
adenoiden Gewebes des Rachens und Saprophytie des Lepto­
thrixpilzes. Hierbei kommt es zur Bildung weiBglanzender Pfropfe, 
die aus abgeschilferten verhornten Epithelzellen, Leukocyten und 
Leptothrixfaden zusammengesetzt sind und wie kleine Stacheln 
aus den Lacunen herausragen. Hauptsitz der vollig harmlosen 
Affektion sind die Gaumenmandeln und die Zungenmandel. Der 
mit Allgemeinerscheinungen nicht verknupfte Befund sei lediglich 
aus differentialdiagnostischen Grunden hier angefuhrt. 

Die eventuell hiermit zu verwechselnden Mandelkonkre­
mente haben, wie ich aus TRAUTMANN zitiere, "keine Stachel­
form, treten zerstreut auf, konnen leichter entfernt werden, sind 
steinhart und bestehen, wie die mikroskopische Untersuchung 
zeigt, meistens aus Kalkkornchen, Cholesterin und wenigen Mikro­
organismen, enthalten aber keine verhornten Epithelien." 

Eine weitere Moglichkeit zur Verwechslung mit der gewohn­
lichen Tonsillitis kann die Soorangina bieten. Unterscheidungs­
merkmale sind 1. die schneeweiBe Farbe des Belags, 2. das Fehlen 
von Fieber, 3. das Ubergreifen von den Tonsillen auf die Um­
gebung, 4. das Fehlen von Allgemeinerscheinungell auf seiten 
der Soorangina. 

Die Differen tialdiagnose gegenu ber S p 0 rot ric h 0 seder Rachen­
teile kommt fur unsere Verhaltnisse praktisch so gut wie nicht 
in Frage. Angaben uber diese finden sich bei H. C. PLAUT, bei 
KRAUS und BRUGSeR, Bd. 2, H. 2, 1919. 

Die sonstigen differentialdiagnostischen Fragen sind in den 
folgenden Kapiteln zur Sprache gebracht. 

Die Therapie der Tonsillitiden entspricht den im allgemeinen 
Teil angegebenen Grundsatzen. 

Anhangsweise crwahnt sei noch die verhaltnisniaBig seltBn zu 
beobachtende Angina herpetica (Herpes pharyngis). Das Auf­
treten von Herpesblaschen auf den Tonsillcn, deren unmittelbarer 
Umgebung, der hinteren Rachenwand, dem Kehldeckel usw. 
kommt unter den verschiedensten Voraussetzungen vor; Ais 
trophoneurotische Storung (Herpes zoster), reflektorisch (?) in Zu­
sammenhang mit Vorgangen im Genital- wie im Intestinaltractus, 
in Zusammenhang mit Erkrankungen der Gruppe des Erythema 
exsudativum multiforme u. a., schlieBlich als selbstandiger Infekt. 
lch selbst hatte noch unHmgst Gelegenheit, das Auftret.en einiger 
Herpesblaschen an der Wurzel der Uvula bei gleichzeitig kriiftig 
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entwickeltem Herpes labialis in einem FaIle von Meningitis zu 
beobachten. Die gruppiert stehenden Blaschen konnen nach 
Platzen gelblich belegte Erosionen werden, aus deren Zusammen­
flieBen groBere oberflachliche Defekte resultieren. 

Die He il u ng geht gewohnlich spontan rasch vor sich. E. MEYER 
gibt an, daB in Ausnahmefallen Nachschube auftreten konnen, 
welche den Verlauf in die Lange ziehen, ferner, daB in anderen 
Fallen ein Verschwinden der Eruptionen und periodisches Wieder­
auftreten zu beobachten ist. Die Thera pie hat sich auf die Atio­
logie des Leidens einzustellen. 

Peritonsillitis und Tonsillarabsce13. 
Die Gaumenmandeln sind von einer derben, fibrosen Kapsel 

umgeben, die Bindegewebszuge in das lymphatische Gewebe 
hineinsendet. AuBerhalb der Kapsel liegt ein weitmaschiges, an 
Lymph- und BlutgefaBen reiches Bindegewebe, das besonders 
nach dem hinteren Gaumenbogen zu und in der Fossa supra-

Abb. 4. Peritonsillarer AbsceB. 
(Nach FINDER.) 

Ans Handbuch der Hals- Nasen­
Ohreuhellknnde. 

Verlag von Julins Springer, Berlin 1925. 

tonsillaris angeordnet ist. Der 
AbsceB soIl sich diesen anatomi­
schen Verhaltnissen entsprechend 
am haufigsten an diesen beiden 
Stellen finden. 

Die Erkrankung kann primar 
yom paratonsillaren Gewebe aus­
gehen, und es werden sekundar 
die Mandeln In den ProzeB 
hineinbezogen, welche ihrerseits 
dann Rotung und Schwellung 
zeigen und unter Umstanden an 
ihrer Oberflache einen zusammen­
hangenden fibrinosen Belag bil­
den, der an Diphtherie erinnert. 

In anderen Fallen schlieBt sich die Peritonsillitis an eine vorher­
gehende Angina an. Nachdem die Erscheinungen der Tonsillitis 
bereits einen deutlichen Ruckgang gezeigt haben, Fieber und 
Schluckschmerzen nachlieBen, kommt es wieder zu vermehrter 
Schmerzhaftigkeit bei jedem Schluckakt. Die Temperatur steigt 
erneut und stellt sich mehr oder weniger kontinuierlich ein. Die 
Gegend des Gaumensegels in der Nahe der Mandel rotet sich 
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und schwillt an. Handelt es sich um einen doppelseitigen ProzeB, 
so kann die gleichzeitige V ortreibung der Mandeln nach der Mitte 
zu zur Beriihrung der beiderseitigen Organe fiihren, so daB die 
odematos geschwollene Uvulaspitze an ihrer zusammengepreBten 
Basis hangend, nach hinten ausweichen muB. 

Die regionaren Lymphdriisen pflegen schmerzhaft und ge­
schwollen zu sein. Der Kranke bietet in diesem Stadium ein sehr 
typisches Bild: Er sitzt mit vorniiber oder seitlich geneigtem 
Gesicht aufrecht. Es besteht lebhafter SpeichelfluB. Die Sprache 
ist miihsam und kloBig. Das Schlucken wird fast zur Unmoglich­
keit. Infolgedessen werden die Gewichtsverluste bei langerer 
Dauer des Leidens sehr hochgradig. Oft besteht erhebliche Kiefer­
klemme, bei deren Zustandekommen nach EDM. MEYER ein Uber­
greifen des Prozesses auf das Ligamentum pterygo-mandibulare 
cine Rolle spielt. Die Enge des Racheneingangs kann auch die 
Atmung behindern, so daB sich besonders wahrend des Schlafes 
ein scharfer Stridor bemerkbar macht. DaB durch plOtzlich auf­
tretendes Glottisodem der Exitus letalis herbeigefiihrt wird, ist 
sicher ein sehr seltenes Ereignis, zu dem ich aus eigener Erfahrung 
keinen Beitrag liefern kann. Dementsprechend ist man nur in 
Aus,nahmefallen zur Tracheotomie genotigt. 

106 FaIle von Peritonsillitis, die in den Jahren 1921-1924 
auf meiner Abteilung beobaehtet wurden, sind in einer Dissertation 
von GERHARD FRIESE (Berlin, 1925) behandelt. Zwischen der 
Haufigkeit des Leidens und dem Lebensalter der Patienten be­
stehcn Beziehungen derart, daB das dritte Lebensdezennium den 
Pradilektionsabschnitt darstellt. In unseren Fallen bildet das Alter 
von 27 Jahren mit 9 Fallen den Gipfelpunkt. 1m ersten Dezennium 
liegt ein Fall (ohne eitrige Einschmelzung des Gewebes) vor. 

Die Zahlen sind fiir das zweite Dezennium 18 FaIle 
dritte " 53" 
vierte " 27" 
fiinfte " 6" 
sechste 

" 
1 Fall. 

48 der Patienten sind mannlichen, 58 weiblichen Geschlechts. 
In 16 Fallen kam es doppelseitig zur Einschmelzung. Oft 
war eine Seite stark befallen und die andere schwach, so daB es 
nur einseitig zur Abscedierung kam. Nur in 22 Fallen war eine 
Seite ganz allein betroffen. Die bekannte Tatsache, daB zu Peri­
tonsillitis neigende Personen wiederholt befallen werden, findet 
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sich auch in unserem Material ausgesprochen. Drei von den be­
sonders oft befallenen Patienten hatten die Tonsillektomie vor­
nehmen lassen, doch war es wieder zu reichlicher Regeneration 
von Tonsillensubstanz gekommen. In den meisten unserer FaIle 
trat die Peritonsillitis ohne anderes vorhergehendes Leiden 
primar auf, in einigen ging eine Tonsillitis voran. 

1m BI u t b il d herrschen bei vermehrter Gesamtleukocyten­
zahl Polynucleose und Monocytose vor. Die Zahlen fur poly­
nucleare Neutrophile sind 60-93%, fUr Monocyten meist um 
12% (HochstzahI16%), fur Lymphocyten 4-22%, fur Eosinophile 
meist 1% , auch weniger. Herpes labialis bestand in 10 unserer 
FaIle, palpable Milzschwellung in zweien. Von drei Fallen, 
die todlich verliefen, gingen zwei septisch zugrunde. 1m dritten 
Fall eines 53jahrigen Mannes scheint das Herz versagt zu haben. 

Die Prognose ist im allgemeinen trotz bedrohlicher Erschei­
nungen giinstig zu stellen. Der Ausgang in eine todliche Septico­
pyamie, z. B. auf dem Wege der lokalen infektiosen Thrombo­
phlebitis, gehOrt jedenfalls zu den Ausnahmen. 

Bei der Pathogenese des Leidens solI man nicht auBer acht 
lassen, daB die Peritonsillitis ebenso wie die Angina, zumal wenn 
sie doppelseitig und gleichzeitig auf beiden Seiten auf tritt, auch 
als hamatogen entstanden gedacht werden kann. Auf der anderen 
Seite kommt der Modus des schon fmher naher beschriebenen 
Weges der "Selbstinfektion" von der Schleimhautoberflache 
her wesentlich in Frage. Die besondere lokale Disposition braucht 
nicht auf Eigentumlichkeiten der Mandeln zu beruhen und auch 
tonsillektomierte Personen sind nicht gegen die Krankheit gefeit. 
Damit solI der haufige Nutzen der Entfernung chronisch ent­
zundeter Mandeln nicht bestritten werden. 

Seltener sind Abscesse, die ihren Sitz in der Mandel selbst 
haben und leicht ubersehen werden konnen. HALIR veroffent­
lichte kurzlich einen solchen Fall einer 43 j ahrigen Sangerin, die 
klinisch unter den Erscheinungen von Sepsis, doppelseitiger 
Pneumonie und Ikterus behandelt und zugrunde gegangen war. 
Hier ergab sich pathologisch-anatomisch das Vorhandensein einer 
alten Angina mit AbsceB in der linken Gaumentonsille, Thrombo­
phlebitis von V. jug. ext. und communis, beiderseits Lungen­
abscesse und Brustfelleiterung, Milztumor, Ikterus. Die urspmng­
Hche Leukocytose von 30000 war nach 5 Tagen in eine Leuko­
penie von 2400 ubergegangen. 
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Therapie: Therapeutisch bewahren sich bei der Peritonsillitis 
fur die Zeit vor der Incision ausgiebige und von Zeit zu Zeit ge­
wechselte warme Kamillenumschlage. In JOCHMANNS Lehrbuch 
werden bei lebhaften Schmerzen Pinselungen mit Novocain und 
Adrenalin empfohlen. An Stelle der oft schwer zu umgehenden 
Morphingaben kann man mit intravenosen Novalgininjektionen 
Linderung speziell fUr die Nacht zu schaffen suchen. 

Die Incision solI erst vorgenommen werden, wenn man an­
nehmen kann, daB der AbsceB reif ist. "Entspannungsschnitte" 
sind zwecklos. Als Ort der Incision wird der Ort angegeben, der 
die deutlichste Fluktuation zeigt, oder aber, wenn diese nicht 
deutlich ist, der mit dem Sondenknopf festgestellte starkste 
Schmerzpunkt. In der Mehrzahl der FaIle hat man Erfolg, wenn 
man in der Gipfelbucht, oben in der Arkade zwischen den beiden 
Gaumenbogen in der Gegend des oberen Randes der Mandel 
stumpf mit der Sonde eingeht oder incidiert. BRUNINGS empfiehlt 
fUr die scharfe Incision an dieser Stelle mehr das Eingehen durch 
den vorderen Gaumenbogen hindurch, und zwar parallel mit 
seinem freien Rande und legt bei ungenugendem Klaffen der 
Wunde einen schmalen Gazestreifen ein. v. DOMARUS definiert 
als beste Incisionsstelle den Mittelpunkt einer Verbindungslinie 
zwischen dem letzten Molaren und der Basis der Uvula bei sagit­
taler Schnittrichtung, also parallel der Zahnreihe. A. KUTTNER 
incidiert hochstens einen Zentimeter tief. Die Umwicklung des 
Messers mit Heftpflaster 1 cm hinter der Spitze hat hauptsachlich 
die Bedeutung einer Marke. Zum weiteren Vordringen in die 
Tiefe bedient man sich einer Kornzange, einer festen Knopf­
sonde oder einer geschlossenen Pinzette. 

Monocytenangina. 
Am 3. Juli 1922 hielt ich im Berliner Verein fur Innere Medizin 

zwei Vortrage uber eigenartige Halserkrankungen, in deren erstem 
ich eine Gruppe von Krankheitsfallen unter dem Namen Mono­
cytenangina heraushob. Es handelt sich um Tonsillitiden von 
diphtherieahnlichem, oberflachlich nekrotisierendem, membranosem 
oder pseudomembranosem Charakter, welche junge, syphilisfrei 
befundene Individuen zwischen 12 und 27 Jahren betrafen 
und samtlich giinstig verliefen. Von 7 beobachteten Fallen 
hatten neben Halsbefund und regionarer Lymphdriisenschwellung 
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3 generalisierte Lymphdrusenschwellung mit Beteiligung seltener 
befallener Drusen, wie Thorakal- und Trapeziusdrusen. Stets war 
die Milz vergroBert, palpabel, und 6mal bestand ebenfalls fiihl­
bare Leberschwellung. Ikterus war niemals vorhanden. Die 
Patienten fieberten anfangs hoch (39,2 bis 40,8°) und die Fieber­
dauer lag zwischen 13 und 34 Tagen. Die Milzschwellungen hielten 
durch W ochen und Monate hindurch an, in einem Fall etwa 2 Jahre. 
Das gemeinsame Charakteristicum aller Falle war eine eigenartige 
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Abb. 5. Blutbild bei Monocytenangina. 

Veranderung der Blutformel. Bei normaler oder maBig 
erhohter Gesamtleukocytenzahl bestand eine oft betrachtliche 
Monocytose, bis zum Hochstwerte von 780f0. Teilweise nahmen 
auch die Lymphocyten an der Vermehrung der lymphoiden Formen 
teil, wobei vielfach die morphologische Abgrenzung der Lympho­
cyten gegen Monocyten schwierig war. Bei der naheren Identifi­
zierung der Monocyten fanden wir die Oxydasereaktion nach der 
Technik von N. ROSENTHAL in bedingtem Sinne positiv. Die 
Oxydasegranulierung war entweder iiberaus zart und schwach, oder 
sehr sparlich, so daB ein deutlicher Unterschied gegeniiber der 
positiven Oxydasereaktion der polynuclearen Neutro- und Eosino­
philen unverkennbar war. Die Einzelheiten der Falle sind von 
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E. BAADER im Deutschen Archiv fUr klinische Medizin 1922 mit­
geteilt. Die Faile sind nebst den dazu gehorigen Kommentaren 
wie folgt: 

Fall 1. Frieda J., 19 Jahre alt, aufgenommen 17. Dezember 1919. 
Ala Kind Masern, sonst nie krank gewesen. Erkrankte akut mit Hals· 

schmerzen, Fieber und Ohnmachtanfall. Seit Einsetzen der Beschwerden 
bettlagerig. Da nach einer Woche Fieber und Halsschmerzen noch anhielten, 
konsultierte man einen Halsarzt, der schwere ulcerose jauchige Ton­
sillitis feststellte und die Patientin am 11. Krankheitstage dem Kranken­
haus iiberwies. 

Aufnahmebefund: K6rperwarme 40,2. MittelgroBe, schwachliche 
Patientin. Sensorium £rei. Sprache anginos. Gesicht blaB. 

Lippen trocken, blutige Rhagaden und Borken. SiiBlicher Foetor ex 
ore. Zunge dick weiBlich belegt. Auf dem Zahufleisch dilnne Belage. 

Gaumenbogen livide verfarbt, ebenso die vergroBerten, ge­
schwollenen und stark zerklilfteten Tonsillen. Auf derrechten kleine 
hirsegroBe, ovale, eitrig belegte Ulcerationen. Aus der linken 
entleert sich auf Druck viel diinnfliissiger Eiter, aus ihr springen zapfen­
formige Granulationen vor. 

Beiderseits Unterkieferwinkeldriisen von BohnengroBe, links maBiges 
peri glandula res Ode m. Cubitaldrusen beiderseits palpabel. 

Lungen o. B. Herz: SpitzenstoB im 5. Z. R., in der Brustwarzenlinie, 
noch im 6. Z. R. fiihlbar. Tone rein. 

Leib weich, nicht druckempfindlich. MHz als derber Tumor drei 
Querfinger unterhalb des Rippenbogens fiihlbar. MilzmaBe 10 cm: 13,5 em. 
Leber nicht tastbar. 

Nervensystem o. B. Urin: Leichte'EiweiBtrilbung. 
Blutbefund (am 14. Krankheitstag): Plattchen 300800, Hgl. (Sahli) 

100, Erythrocyten 4 700000, Leukocyten 11 000. 
Ausstrich: Polymorphkernige Neutrophile 23% 

Eosinophile 1/2% 
Basophile 1/2 % 
Lymphocyten 71/ 2% 
Monocyten 681/ 2%. 

Blutungszeit nach DUKE 5 Min. Blutgerinnungszeit bestimmt mit 
der Hohlperlencapillarmethode nach WERNER SCHULTZ nach 10 Min. be­
endet. Hammerschlag auf das Sternum hinterlaBt keine Blutung. Stauungs­
versuch RUMPEL-LEEDE ergibt vereinzelte flohstichgroBe Blutungen in der 
EHenbeuge. Erythrocytenresistenz nach HAl\:[BURGER: Hamolysebeginn tritt 
bei 4,6% NaCI-Losung ein (etwa normal). 

14. Krankheitstag: Temperatur zeigt Neigung zum AbfaH. Milz 
unverandert als derber Tumor fiihlbar. Leber steht 1-2 cm unterhalb 
des Rippenbogens in der Mammillarlinie. Beide Tonsillen haben 
sich gereinigt, sind abgeschwollen. Aus der linken springt ein granulierendel' 
Zapfen vor. Urin o. B. Subjektives Wohlbefinden. 

Mehrfache Rachenabstriche auf Diphtherie negativ, desgleichen Wasser· 
mann negativ. Blutentnahme wegen Verdachts auf Septicamie ergab sterile 
Blutplatten. 
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16. Krankheitstag: Patientin fiihlt sich so wohl, daB sie aufstehen 
mochte. (Morgentemperatur 37,1° (rectal). Auf beiden Tonsillen graue 
Belage. 

19. Krankheitstag: Temperatur normal. Milz und Leber unverandert 
groB. Patientin steht auf. Volliges Wohlsein. Leukocyten 11 600. 

22. Krankheitstag: 
Blutbefund: Neutrophile 26% 

Lymphocyten 8% 
Monocyten 66%. 

Patientin wird auf eigenen Wunsch als geheilt entlassen mit der Weisung, 
sich zur Nachuntersuchung gelegentlich wieder vorzustellen. 

Nachuntersuchung genau 2 Monate nach der Entlassung ergibt: 
Frisches Aussehen, gutes Befinden. Milz und Leber nicht palpabel, von 
normaler GroBe. 

Blutbild: Neutrophile 42% 
Eosinophile 4% 
Basophile 1 % 
Lymphocyten 25% 
Monocyten 28%. 

Es bestand also fast ein Vierteljahr nach Ausbruch der Infek­
tion noch eine Monocytose von 28% als Rest der von 681/ 2 % 

bei Beginn der Erkrankung. 
Ein sehr ahnlicher Fall, der ebenfalls ganz akut mit hohem 

Fieber einsetzte, eine schwere Angina mit allgemeinen Driisen­
schwellungen bei hohem Fieber und VergroBerung von Milz und 
Leber aufwies, sei ferner mitgeteilt. Auch hier handelt es sich 
um eine erst 18jahrige Patientin. 

Fall 2. Hedwig K., 18 Jahre alt. aufgenommen am 13. Dezember 1920. 
Als Kind Masern, sonst ebenfalls immer gesund gewesen. Akuter Krank­

heitsbeginn beim Erwachen am Morgen mit Kopf- und Halsschmerzen, 
Schluckbeschwerden und Schwindelgefiihl. Appetitlosigkeit, groBer Durst. 
Wird am 2. Krankheitstage eingeliefert. 

Aufnahmebefund: MittelgroB, mittelkraftig, in gutem Ernahrungs­
zustand. Kbrperwarme 39,8°, Sensorium frei. Herpes labialis. Zunge 
schmierig gelbgrau belegt. Beide Tonsillen stark vergroBert, die 
Innenseiten vollig bedeckt mit konfluierenden lacunaren Eiter­
herden. Zapfchen frei. Beiderseits bohnengroBe stark empfindliche 
Cervicaldriisen. ErbsengroBe Cubitaldruse rechts. 

Lunge o. B. Herz: Grenzen normal. Aktion frequent. Systolisches 
Gerausch iiber der Mitralis und Spitze. 2. Pulmonalton akzentuiert. 

Leib weich, nicht druckempfindlich. Milz: Bei Riickenlage ist der 
untere harte Rand drei Querfinger unter dem Rippenbogen in der 
Mammillarlinie palpa bel, in Seitenlage tiefer tretend. GroBe 14 cm: 8,5 cm. 
Leber vergroBert. Relative Dampfung 16,5 cm, absolute 13 cm in Para­
sternallinie. 

Nervensystem und Urin o. B. 
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Blutausstrieh: Neutrophile 65% 
Lymphoeyten II % 
Monoeyten 24%. 

4. Krankheitstag. Temperatur noeh bis 40°. 
Blutbild: Neutrophile 62% 

Lymphoeyten II % 
Monocyten 27%. 
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6. Krankheitstag. Fieber im Abfallen. Die pflaumengro13en Ton­
sillen haben nur noch geringe Belage. Mehrmalige Rachenabstriche auf 
Diphtherie negativ, ebenso Wassermann-Reaktion negativ. 

10. Krankheitstag. Temperatur noeh subfebril. Allgemeinbefinden 
gut. Milz und Leber unverandert. 

13. Krankheitstag. Temperatur normal. Rachen frei. AuBer Bett. 
18. Krankheitstag. Geheilt entlassen. 
1. Nachuntersuehung (nach 10 Tagen): Geht bei gutem Befinden 

ihrer Arbeit nacho Milz uberragt den Rippenbogen um zwei Querfinger. 
Leber fast in Nabelhohle fUhlbar. 

Blutbild: Neutrophile 78% 
Eosinophile 1 % 
Lymphocyten 16% 
Monoeyten 0%' 

2. Naehuntersuchung (1/4 Jahr spater). Gesundes Aussehen und 
Wohlbefinden. Gewiehtszunahme um 14 Pfd. Milz u berragt in Rucken­
lage den Rippenbogen noeh um etwa ein Querfinger. GroBe 
II,5 em : 8 em. Leber undeutlich, etwa zwei Querfinger unterhalb des 
Rippenbogens in der Mammillarlinie. 

Blutbild: Neutrophile 77 % 
Eosinophile 1/2 % 
Lymphocyten 121/ 2% 
Monocyten 10 0/0' 

Der nachste Fall ist besonders deswegen interessant, well er 
zeigt, daB das Individuum keineswegs auf jeden Infekt mit je­
weiligem Ansteigen der Monocytenkurve reagiert, sondern bei 
einem anderen Infekt mit Polynucleose: 

Fall 3. Ingeborg M., 12 Jahre alt, aufgenommen am 19. Dezember 1919. 
Stammt aus gesunder Familie. In der naheren Umgebung keine Di­

phtherie. Mit 6 Jahren Masern, Mumps, Roteln, Windpocken. Seit einigen 
Wochen gesehwollene HalsdrUsen, seitdem leicht ermudbar und viel Kopf­
sehmerzen. Seit 6 Tagen Halsschmerzen beim Schlueken, heftige Kopf­
sehmerzen. Am folgenden Tage starkere Anschwellung der Drusen hinter 
dem linken Ohr. Fieber. Patientin legt sieh zu Bett. Da die Schluckbe­
sehwerden zunahmen, am 5. Tage der Halsentzundung 3000 Immunitats­
einheiten Diphtherieheilserum. Der Zustand versehlimmert sich aber weiter, 
daher am 6. Fiebertag Aufnahme im Krankenhaus wegen Diphtheriever­
dachtes. 

Befund: Etwas unterernahrtes, maBig gut entwickeltes Madehen. 
Sehleimhaute mittelgut durchblutet. Korperwarme 40,2°. Gesicht gedunsen, 
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Augenlider odematos. Beiderseits Ketten von Retroeervi ealdriisen, 
dieke Pakete von Angulardriisen, links bolmen-, reehts erbsen­
groBe Aurikulardruse. Beiderseits Axillardrttsengruppen und 
Cubitaldriisen. Zunge belegt. Tonsillen stark vergroBert, mit 
ii belrieehenden grunliehen Belagen bedeekt. 

Herz und Lunge o. B. 
Milz deutlieh fiihlbar. MaBe 15 em: 8,5 em. Ullterer Leberrand 

in N a belhohe fuhlbar, von vermehrter Konsistenz. Hohenmessung 14 em. 
Zentralnervensystem o. B. Urin: Spuren von EiweiB. 
7. Kr ankh ei t s tag. Unverandert sehleehtes Allgemeinbefinden. Raehen­

abstrieh: Diphtheriebaeillen negativ. Erhalt noehmals 3000 Immunitats­
einheiten. 

9. Krankheitstag. Dauernd Fieber urn 40°, unbeeinfluBt dureh 
Pyramidon. Belage der Tonsillen stellenweise sehwarzlieh nekrotiseh. 
Wassermann negativ. Milz und Leber unverandert groB. Raehen- und 
Nasenabstrieh zum dritten Male frei von Diphtheriebaeillen. 

Blut: Leukoeyten 5100; Erythroeyten 4680000; Plattehen 476720. 
Hgl. 95%. Erythroeytenresistenz: bei 0,40% NaCl Hamolysebeginn, Blut­
gerinnungszeit beginnt bei 5 Minuten, SehluB bei 7 Minuten. 

Blutausstrieh: Neutrophile 34% 
Lymphoeyten 10% 
Monoeyten 06%. 

11. Krankheitstag. Temperatur etwas tiefer (38,8°), Tonsillen be­
deutend abgesehwollen, tief uleeriert, zum Teil noeh sehmierige Belage. 

14. Krankheitstag. Temperatur urn 37,5. Lokalisiertes urtiearielles 
Serumexanthem an der Injektionsstelle. Leukoeyten 3 970. Leber in Nabel­
Mhe. Milz 15,5 : 10,5 em. 

16. Krankheitstag. Tonsillen frei. Subjektives Wohlbefinden. Milz 
und Leber unverandert groB. Urin £rei von EiweiB. 

21. Krankheitstag. Temperatur noeh leieht erMht. Volliges Wohl­
befinden. Rontgenplatte ergibt normale Thoraxverhaltnisse. MHz 13,5: 9,5 em. 

25. Krankheitstag. Seit 2 Tagen 1 Stunde auBer Bett. Heute leiehte 
Temperaturerhohung 37,9°. 

Blutbild: Leukoeyten 5700 
Neutrophile 33% 
Eosinophile 3 % 
Lymphoeyten 11 % 
Monoeyten 03%. 

Die Kieferwinkeldnisen haben sieh seit Beginn der Behandlung er­
heblieh verkleinert. Die Sehwellung des Gesiehtes ist ebenfalls zuriiek­
gegangen, es ist aber noeh immer leieht gedunsen. Leber- und Milz­
sehwellung haben eher zu als abgenommen. Subjektiv volliges 
W ohlbefinden. 

30. Krankheitstag. Temperaturanstieg auf 39°. Klagen iiber links­
seitige Ohrensehmerzen. Ziemlieh starke Druekempfindliehkeit urn den 
auBeren GeMrgang herum, der voll diekfliissigen Eiters. (Otitis media.) 

31. Krankheitstag. Ohrensehmerzen noeh heftiger. Eitersekretion 
hat zugenommen. Temperatur iiber 39°, keine meningealen Reizsymptome. 
Leukoeyten 4800. 
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33. Krankheitstag. Ohrenschmerzen lassen nacho Temperatur noch 
hoeh. Starke Eitersekretion. 

Blutbild: Neutrophile 60% 
Lymphocyten 15% 
mittelgroBe lymphoide Formen 18% 
Monocyten 6% 
Eosinophile 1 %. 

Unmerkliche Vbergange von kleinen Lymphoeyten zu mittelgroBen 
und von diesen zu den Monocyten. 

38. Krankheitstag. Temperatur normal. Keine Ohrenschmerzen 
mehr. Eitersekretion maBig. Leukocyten 4300. Milz uberragt den Rippen­
bogen bei tiefer Inspiration um 1 Querfinger. GroBe 14,25 : 10,5 cm. Leber 
noch in Nabelbohe. 

Subjektives Wohlbefinden. Steht auf. 
Blutbild: Neutrophile 34% 

Lymphocyten 32% 
mittelgroBe lymphoide Formen 10% 
Monocyten 17% 
Eosinophile 4% 
Basophile 3%. 

42. Krankheitstag. Auf Wunsch entlassen. 
Bei einer Nachuntersuchung 2 Wochen spater erweisen sich L~ber 

und Milz als in der GroBe unverandert. 
Blutausstrich: Neutrophile 52% 

Lymphocyten 17% 
mittelgroBe lymphoide Formen 11 % 
Monocyten 180/ 0 

Eosinophile 2%. 
Erneute Nachuntersuchung 1/4 Jahr naeh der Entlassung 

aus dem Krankenhause: Patientin vollig beschwerdefrei. Gesundes Aus­
sehen. Leib wenig aufgetrieben. Leber undeutlich 21/2 Querfinger unter­
halb des Rippenbogens glattrandig fiihlbar. Milz weniger resistent als 
fruher, in Riickenlage F/2 Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar, 
14.25 : 9 em. 

Blut: Leukoeyten 5000 
Ausstrieh: Neutrophile 51,5% 

Lymphocyten 25,5% 
Monoeyten 16 % 
Eosinophile 7 %. 

Bei den mittelgroBen lymphoiden Formen ist die Klassifizierung zwischen 
Lymphocyten und Monocyten nicht eindeutig. Unter den Lymphoeyten 
befindet sich eine groBere Anzahl mit breitem Protoplasmaleib und nicht 
ganz dichtem Kern. 

Besonders bemerkenswert ist also, daB die anfangliche Mono­
cytose von 56% nach einer Sekundarinfektion (Otitis media) auf 
6% herunterging, um erst nach Abklingen der Sekundarinfektion 
langsam wieder anzusteigen. Gleichzeitig damit stiegen die 
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Neutrophilen von anfanglich 34% auf 60%, um dann ebenfalls 
wieder abzufallen. 

3. Nachuntersuchung (nach 2 Jahren). Indessen niekrankgewesen. 
Befund: frisches Aussehen, Raut und Schleimhaute gut durchblutet. 

Milz uberschreitet bei Inspiration um einen Querfinger den Rippenbogen. 
Milz gemessen in Ruckenlage: 131/ 4 : 91/ 2 cm. Leber: undeutlich, P/2 Quer­
finger unter dem Rippenbogen fuhlbar. LeberhOhe: in der Mammillarlinie 
11 : 151/ 2 cm. Kleine, erbsengroBe Cubitaldruse rechts. Erbsen- bis bohnen­
groBe Kieferwinkeldrusen, rechts am Nacken bohnengroBe Druse am vorderen 
Trapeziusrand. Rerz, Lungen: o. B. Ramoglobin 96% Sahli. 

Blutbild: Leukocyten 6300. 
Polynucleare 44,5% 
Lymphocyten 26,5%' 
Monocyten 21,5 % 

Eosinophile 4,5%. 

Ein weiteres fUr die Monocytenangina typisch verlaufendes 
Krankheitsbild bietet 

Fall 4. Kurt J., 27 Jahre alt. Aufgenommen am 28. August 1921. 
Keine Kinderkrankheiten, seit dem 21. Lebensjahr tuberkuloser Lungen­

spitzenkatarrh mit mehrfachen Hamoptoen. Erkrankte akllt mit Schluck­
beschwerden, Ohren- und Kopfschmerzen, Fiebergefuhl und Mattigkeit, 
ging zum Arzt, der ein Geschwiir auf der linken Tonsille feststellte. Nach 
3 Tagen Beschwerden fast verschwunden, sic traten aber am 9. Krank­
heitstag erneut wieder auf. Da Halsschmerzen und Fieber jetzt starker, 
kommt er am 11. Krankheitstage in das Krankenhaus. 

Aufnahmebefund: MaBig kraftig gebauter Mann in entsprechendem 
Ernahrungszustand. Korperwarme 40,8°, Haut und sichtbare Schleimhaute 
wenig gut durchblutet, Zunge weiBlich belegt, GebiB intakt. Racheneingang 
gerotet. Leichtes Odem der Uvula. Foetor ex ore. Beide Tonsillen haben 
diinne, kleinlinsengroBe, weiBliche Belage, die zum Teil zusammen­
flieBen. Rechts sind die Belage ausgedehnter als links und etwas schmierig. 
Beiderseits am Kieferwinkel schmerzhafte, etwa kirschgroBe weiche 
Drusen. Links uber dem Warzenfortsatz eine derbe erbsengroBe 
Druse. Cubital- und Inguinaldriisen vergroBert fiihlbar. 

Lungen: tJber der linken Spitze pleuritisches Lederknarren. In der 
rechten Achsellinit: in der Hohe der Schulterblattmitte einige feuchte fein­
blasige Rasselgerausche. Keine Schalldifferenzen uber den Lungen. Aus­
wurf gering. Tuberkelbacillen negativ. Herz: 2. Pulmonalton und 2. Aorten­
ton akzentuiert. sonst o. B. Leib: weich. Milz etwa zwei Querfinger unter 
dem Rippenbogen filhlbar. Le ber von vermehrter Konsistenz undeutlich 
palpabel. Nervensystem o. B. Urin: EiweiB und Zucker negativ. 

Blut: Leukocyten 16000. 
Neutrophile 48% 
Lymphocyten 16% 
Monocyten 311% 
Reizungsform 1% 
Eosinophile 
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13. Krankheitstag. Temperatur noch 40,2. Kopfschmerzen iiber 
der Stirn und in den SchliiJen. Schluckbeschwerden haben etwas nach­
gelassen. Die Belage sind jetzt flachenhafter, ausgedehnter, von weiBlich 
grauer Farbe. 

14. Krankheitstag. Auf Pyramidon stellt sich die Temperatur um 
1° tiefer ein. Allgemeinbefinden noch sehr gestort. Milz weiter deutlich 
palpabel, 10 : 6 cm. 

Blutausstrich: Neutrophile 55% 
Lymphocyten 12% 
Monocyten 33% 
Eosinophile 

15. Krankheitstag. Temperatur um 38°, die Belage auf der linken 
Tonsille sind stark zUriickgegangen. Rechts sind sie noch ziemlich un­
verandert. Mehrfache Abstriche auf Diphtherie negativ. 

19. Krankheitstag. Temperatur noch subfebril (bis 37,8°). Auf der 
linken Mandel findet sich noch ein Belagrest. Rechts sind die Belage ver­
schwunden. 

Blutbild: Neutrophile 50% 
Lymphocyten 20% 
Monocyten 30% 
Eosinophile 

20. Krankheitstag. Die Milz ist nicht mehr palpabel. Tonsillen 
jetzt vollkommen frei. Wassermann negativ. 

30. Krankheitstag. Patient hat sich gut erholt, auBer NachtschweiBen 
und abendlichen Temperatursteigerungen bis 38° keinerlei Beschwerden. 
Milz und Leber nicht mehr nachweislich vergriiBert. 

Blutbild: Neutrophile 62% 
Lymphocyten 21 % 
Monocyten 16% 
Eosinophile 1% • 

42. Krankheitstag. Seit 8 Tagen fieberfrei, hat 10 Pfund an Ge­
wicht zugenommen. Klagt iiber leichte Rauhigkeit im Halse. Tonsillen 
£rei. Wird in eine Lungenheilstatte verlegt. 

Nachuntersuchung bisher nicht miiglich gewesen. 

Fall 5. Paul F., 21 Jahre. Aufgenommen am 28. Mai 1921. 
Bisher immer gesund, erkrankte pliitzlich mit Hals- und Kopfschmerzen. 

Der Hals war auBen stark geschwollen, besonders links. Patient gurgelte 
mit Wasserstoffsuperoxyd und essigsaurer Tonerde. War obstipiert. Arbeitete 
noch 2 Tage, muBte sich dann zu Bett legen. Am 5. Krankheitstage wegen 
Diphtherieverdacht eingeliefert. 

Aufnahme befund: Mittelkraftig gebauter Mann in befriedigendem 
Ernahrungszustand. Temperatur 40,1°, Sensorium frei. Gesicht leicht 
geriitet. Haut: Kleine Pyodermien auf dem oberen Teil der Brust. Rachen: 
Beide Tonsillen walnuBgroB geschwollen mit konfluierendem, 
graubraunem, schmierigem Belag iiberzogen, der sich teilweise 
abstreifen laBt, tiefe Krypten, gangraniiser Foetor ex ore. Schmaler 
entziindlicher Hof um den Belag herum. Drlisen: BohnengroB, beider­
seits am Halse vor dem Trapeziuswulst und hinter dem Kopfnicker. 
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Kleine Driisen auf dem Proc. mastoideus. GroBe Achseldriisen. Rechts 
eine kleine, links mehrere kleine, bis bohnengroBe Cubitaldriisen. GroBe 
Submentaldriisen und beiderseits sehr groBe Inguinaldriisen, be­
sonders links. Brustkorb: Leichte Skoliose und Kyphose. Herz und Lungen 
o. B. Puls voll und regelmaBig. Leib weich, nicht druckempfindlich, Leber 
in NabelMhe palpabel (Papillarlinie). Relative Dampfung 22 cm, absolute 
15,5 cm. MHz eben unter dem Rippenbogen zu palpieren. MilzgroBe: 
123/ 4 : 93ft cm. Reflexeo. B. Rachenabstrich: Diphtherienegativ. Therapie: 
Da der Halsbefund auf Diphtherie sehr verdachtig ist. werden trotz negativen 
Rachenabstrichs 6000 Immunitatseinheiten Diphtherieserum gegeben. 
Gurgelung mit H20 2• 

7. Krankheitstag. Fiihlt sich trotz hohen Fiebers nicht ausgesprochen 
krank. Priesnitz, Adrenalinspray. Rachenabstriche auf Diphtherie und 
Plaut-Vincent negativ. Abends etwas benommen. Leukocyten 14600. 

Blutbild: Polynucleare 40% 
Lymphocyten 11 % 
Monocyten 39%. 

Rachenabstrich wieder auf Diphtherie negativ, ebenso auf Plaut-Vincent. 
Es finden sich im Ausstrichpraparat massenhaft Kokken. teils im Haufen 
liegend, teils in Ketten. Wassermann sche Reaktion negativ. 

8. Krankheitstag. Die Belage stoJ3en sich teilweise abo Patient 
fiihlt sich subjektiv wohl, Rachenabstrich auf Diphtherie wieder negativ. 
Dagegen sind jetzt viele fusiforme Sta bchen und Spirillen zu sehen, 
aber nicht, wie bei einem typischen PLAUT-VINzENT-Fall. Fiebert 
noch um 39°. 

Blutbild: Polynucleare 39.3% 
Lymphocyten 29,6% (kleine; 14,6%, mittelgroJ3e 15%) 
Monocyten 211,3% 
Plasmazellen 6,3 % , 

9. Krankheitstag. Leukocyten heute 12900. 
10. Krankheitstag. Die Temperatur ist heute unter 37° abgefallen. 

Keine Schluckbeschwerden mehr. Belage auf den Tonsillen bedeutend 
zuriickgegangen. 

11. Krankhei tstag. Leukocyten 10900. 
12. Krankheitstag. Patient ist entfiebert, steht bei gutem Befinden 

auf. Die Tonsillen sind noch groB, stark zerkliiftet. mit jetzt schon sehr 
zuriickgegangenem Belag bedeckt. 

16. Krankheitstag. Tonsillen gereinigt, sehr verkleinert, noch zer­
kliiftet. MHz noch deutlich palpabel. 

18. Krankheitstag. Lenkocyten: 11 000. 
Blutbild: Polynucleare 16% 

Lymphocyten 5% 
Monocyten 78% 
Eosinophile 1 %. 

19. Krankheitstag. Patient hat noch die DriisenvergroBerung, die 
er bei der Aufnahme zeigte, wie Z. B. die murmelgroBe Achseldriise rechts. 
Beschwerden hat er nicht, die Tonsillen sind narbig zerkliIftet, frei von Belag. 
Milz und Leber unverandert fiihlbar. Wird auf eigenen Wunsch ge­
heilt entlassen mit der Weisung, sich nach einiger Zeit wieder vorzustellen. 



Monocytenangina. 77 

1. Naehuntersuehung (3 Woe hen naeh der Entlassung): Lymph­
driisen: Kiefer- und sonstige Halsdriisen, Aehseldriisen, Inguinaldriisen 
gegen friiher erheblieh verkleinert. Beiderseits erbsengroBe Cubitaldriise. 
Die groBte Druse ist eine etwa bohnengroBe Aehseldriise. Aueh Inguinal­
drusen jetzt nur noeh bohnengroB. Milz: In Ruekenlage und aueh in Seiten­
lage nieht mehr fuhlbar. Perkut.: Unsieher, 10 : 6,5 em. Leber ebenfalls 
nieht vergroBert. Raehenteile rot, frei von Belagen. Patient klagt iiber 
ziehende Sehmerzen in den Ellenbogengelenken. Die ersten Tage naeh der 
Entlassung hat er sieh noeh nieht vollig gesund geftihlt. Hatte wegen Hals­
sehmerzen gegurgelt. Wegen rheumatiseher Besehwerden bis jetzt noeh 
nieht wieder gearbeitet. 

Blutbild: Polynueleare 55% 
Lymphoeyten 10% 
Monoeyten 32% 
Eosinophile 3 %. 

2. N aehun tersueh ung (ein halbes Jahr spater). 
Gibt an, daB etwa 10 Woehen naeh der Entlassung ein starker Ausfall 

des Kopfhaares eingetreten sei. Naeh kiinstlieher Hohensonnenbestrahlung 
wieder gutes Waehstum des Haares. Jetzt ist das Kopfhaar dieht und fallt 
nieht mehr aus. Keine rheumatisehen Besehwerden mehr, auch sonst 
volliges W ohlbefinden. 

Befund: Etwas blasse Gesiehtsfarbe (Hgl. 90% Sahli korr.), bei sonst 
gesundem AuBeren. Milz und Leber nieht palpabel, aueh nieht naehweislieh 
vergroBert. Perkutoriseh: Milz in Seitenlage 10 : 6 em. Am vorderen Tra­
peziusrande beiderseits Ketten von unempfindliehen Lymphdriisen bis 
ErbsengroBe. Auf dem linken Warzenfortsatz zwei kleine Driisen, an beiden 
Unterkieferwinkeln weiehe, kaum dattelkerngroBe Drusen. In der reehten 
Aehselhohle zwei kirsehkerngroBe, in der linken eine Lymphdruse in gleieher 
GroBe. In beiden Leistenbeugen (reehts 7, links 5) bohnengroBe Driisen, 
deren strangformige Anordnung sieh bis auf die Innenseite der Obersehenkel 
erstreekt. Innere Organe der Kopf-, Brust- und Bauehhohle o. B. 

Leukoeyten: II 900. 
Blutbild: Polynucleare 67% 

Lymphoeyten 22% 
Monoeyten 9°1o 
Eosinophile 1 % 
Reizungsformen 1 °/0. 

Einzelne Andeutungen uber ahnliche Vorkommnisse lieBen 
sich aus der Literatur ermitteln. TURK beschrieb im Jahre 1907 
den Fall eines 20jahrigen Patienten, der bereits 14 Tage unter 
hohem Fieber an Halsentzundung und Halsdrusenschwellung litt, 
als er in TURKS Behandlung trat. Auch eine erhebliche Milz­
schwellung bestand. 1m Elute befand sich eine Leukocytose, 
und von den weiBen Elementen waren 84,82 0/ 0 Lymphocyten 
und groBere einkernige ungranulierte Zellen. Die von TURK 
ursprunglich gestellte Diagnose einer akuten lymphoiden Leukamie 
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bewahrheitete sich nicht, denn der Kranke genas definitiv. In 
einem weiteren Falle eines 14jahrigen Knaben, iiber den MAR­
CHAND 1913 berichtete, lag eine hartnackig rezidivierende Angina 
follicularis vor, die fast 4 Wochen andauerte. Neben der Ton­
sillitis bestanden ziemlich derbe Lymphdriisenschwellungen an 
beiden Halsseiten und ein erheblicher Milztumor. Das Blutbild 
ergab 10% polynucleare Leukocyten und 90% mononucleare 
ungranulierte Zellen. 1m Jahre 1918 veroffentlichte DEUSSING, 
auf dessen weitere Literaturangaben verwiesen sei, drei Falle von 
diphtherieahnlichen Anginen mit lymphatischer Reak­
tion, die giinstig ausliefen. Die hochsten beobachteten Lympho­
cytenprozentzahlen waren 87, 70 und 62. Diphtherie war sicher 
auszuschlieBen. In zahlreichen Abstrichen von Nase, Rachen 
und Nasenrachenraum wurden in Fall 1 und 2 niemals Diphtherie­
bacillen nachgewiesen, in Fall 3 ein einziges Mal im Nasenabstrich, 
nachdem das Kind schon mehrere Tage auf der Diphtherieabteilung 
gelegen hatte. Alle anderen Untersuchungen auf Diphtherie waren 
negativ. Der Autor glaubt, daB eine besondere Infektion mit 
primarer toxischer Einwirkung auf die lymphatischen Organe 
das ausschlaggebende pathogenetische Moment ist. 

Die neuere amerikaniElche Literatur enthalt einige Be­
richte iiber offenbar ahnJiche Symptomenkomplexe, Falle von 
akuter SchweHung des Lymphdriisensystems, einschlieBlich der 
Milz, begleitet von Leukocytosen mit starkem Vorherrschen der 
Einkernigen. BLOEDORN und HOUGTHON beschrieben das Vor­
kommen von abnormen Formen von weiBen Elementen im Blut 
im Zusammenhang mit akuten Infektionen als "akute benigne 
Lymphoblastose". Bei den 4 Krankheitsfallen, die sie anfiihren, 
bestand eine Angina, bei dreien davon mit positivem Plaut-Vin­
centschem Befund. Die beschriebenen Kranken waren 19 bis 
20 Jahre alt und wurden geheilt. Ferner berichteten THOMAS, 
P. SPRUNT und FRANK A. EVANS iiber eine Leukocytose von Ein­
kernigen als Reaktion auf akute Infektionen unter dem Titel 
"InfektiOse Lympho-Monocytose". Die 6 Kranken der hier be­
schriebenen Gruppe standen im Alter von 20 bis 29 Jahren. Die 
fieberhafte Erkrankung setzte zweimal plOtzlich ein. In den 
iibrigen 4 Fallen bestanden prodromale Perioden von 3 bis 4 W ochen. 
In 4 Fallen war die Milz palpabel. AIle Kranken hatten Hals­
lymphdriisenschwellung. Die sonstigen Krankheitssymptome diffe­
rierten stark. Es handelte sich teils um Katarrhe der oberen 
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Luftwege, teils um Myositiden, teils um unbekannte Infektionen 
ohne bestimmte Lokalisation, die samtlich in Heilung iibergingen. 

Verwandte V orkommnisse hat man anscheinend in den in 
Amerika verhaltnismaBig haufig beobachteten Fallen von infek­
tioser Mononucleose mit Driisenfieber zu erblicken. 

Unter LONGCOPES 10 Fallen befanden sich 2 mannliche und 
S weibliche Personen, samtlich unter 30 Jahren. Der Beginn war 
gewohnlich subakut. Kopfschmerzen traten in 3 Fallen auf, 
Fieber in 9, Ha]sentziindung und Froste in 5, Husten in 3, SchweiBe 
in 3 und Bauchschmerzen und Erbrechen in 2 Fallen. In einem 
der FaIle ging dem Krankheitsbeginn eine Otitis media vorauf, 
in dreien waren die Tonsillen geschwollen, rot und akut 
entziindet. In 2 anderen Fallen, in denen die Tonsillen friiher 
entfernt wurden, war das lymphatische Rachengewebe geschwollen 
und der Pharynx rot. Einmal trat die Krankheit nach 
Tonsillektomie auf. Bei 2 Frauen wurde ein schwacher rot­
fleckiger Ausschlag auf dem Abdomen beobachtet. In allen Fallen, 
wenn auch nicht immer gleich zu Beginn, entwickelte sich eine 
ziemlich ausgedehnte VergroBerung der oberflachlichen Lymph­
driisen und wahrend dieser Zeit bestand unregelmaBiges, inter­
mittierendes Fieber. Die Fieberdauer betrug 3 Tage bis ungefahr 
3 Wochen und hielt in 7 Fallen 2-3 Wochen an. Smal wurde 
die Milz palpabel und zuweilen schmerzhaft. In einem Falle wurde 
die Leber fiihlbar. Die Lymphdriisenschwellung konnte in einigen 
Fallen noch 1-6 Monate verfolgt werden. Alle FaIle gingen in 
Heilung aus. Wahrend der 1. Krankheitswoche und zur Zeit 
der Lymphdriisenanschwellung trat eine absolute und relative 
Vermehrung der einkernigen Zellen des Blutes auf. Die Gesamt­
leukocytenzahl war in 2 Fallen, die erst spat zur Beobachtung 
kamen, normal, in den iibrigen vOriibergehend erhoht bis zur 
Maximalzahl von 26200. Zur Zeit des Anwachsens der einkernigen 
Zellen waren die granulierten Zellen absolut vermindert, von 
normal 4000 bis 6000 auf 2000-4000. Die einkernigen Zellen 
umfaBten auBer typischen Lymphocyten und Monocyten einen 
dritten vorherrschenden Zelltyp. Diese Zellen waren etwas groBer 
ala kleine Lymphocyten und enthielten einen ovalen, nieren­
formigen, leicht gelappten oder riederformigen Kern, der sich 
intensiv farbte, meist keine Nuc1eolen aufwies und oft exzentrisch 
gelagert war. Einige der 'Zellen, die tiefblaues Protoplasma auf­
wiesen, glichen TURK schen Reizungszellen. Die Oxydasereaktion 
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war negativ. Mikroskopische Untersuchung einer Lymph­
driise hatte folgendes Ergebnis: "Die normale Struktur ist fast 
vollig verschwunden. Es besteht eine ausgesprochene lymphoide 
Hyperplasie der Keimzentren, deren Zellen karyorrhektische und 
karyokinetische Kerne zeigen. In den Lymphraumen zwischen 
den Strangen besteht aktive Proliferation epitheloider Reticulum­
zellen mit gelegentlicher Bildung groBer einkerniger Zellen von 
beinahe RiesenzellengroBe. Einige dieser groBen epitheloiden 
Zellen sind auch mit den Zellen in den Lymphstrangen gemischt. 
Gelegentlich sieht man einen eosinophilen Leukocyten. Das Bild 
erinnert sehr an Hodkinsche Krankheit, obwohl man es kaum 
wagen darf, eine bestimmte Diagnose zu stellen." Bakteriologi­
sche und serologische Untersuchungen der FaIle fiihrten zu 
keinem brauchbaren Ergebnis. Vermutlich handelt es sich nach 
LON COPE um e:ne besondere Krankheitsentitat mit unbekannter 
spezifischer Ursache. 

TIDY und DANIEL berichten iiber eine Epidemie, welche 
eine Schule von Knaben im Alter von 8-13 Jahren betraf und 
von einem 23jahrigen Lehrer ausging, der an linksseitiger Hals­
driisenschwellung und Halsentziindung ohne Belag mit wenig All­
gemeinerscheinungen erkrankte. Die Gesamtkrankenzahl betrug 24. 
AuBer Halsdriisen wurden auch Achsel- und Abdominaldriisen 
befallen. In einigen Fallen wurde iiber Halsentziindung ge­
klagt, aber niemals fanden sich Belage. Epistaxis kam 8mal 
vor, Milzschwellung nur einmal. Zweimal kam es zu Rezidiven. 
Die Blutleukocytenzahlen waren entweder normal oder etwas 
erhoht. Es bestand relative Lymphocytose bis 65,5 %. Von den 
Lymphocyten waren oft viele schwer zu klassifizieren, der Proto­
plasmaleib vielfach groBer und starker gefarbt als bei kleinen 
Lymphocyten, der Kern riederformig und exzentrisch, auch 
typische GroBlymphocyten kamen vor. AuBerdem wurden 8 spo­
radische FaIle mit Driisenfieber beobachtet, von denen 2 hamor­
rhagische Nephritis aufwiesen. Driisenfieber und "infektiose Mono­
nucleose" sind nach Ansicht von TIDY und DANIEL identische 
Krankheiten. 

Nach unseren Mitteilungen ist der erste neuere Beitrag in 
deutscher Sprache zur Monocytenangina von R. HOPMANN aus 
der Klinik von SCHWENKENBECHER erschienen. Es handelt sich 
um den Fall eines 24jahrigen Studenten. Von klinischem Interesse 
ist der Beginn dieses Erkrankungsfalles mit einem 2- bis 3tagigen 
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Prodromalstadium, wahrend dessen neben dem allgemeinen 
Mattigkeitsgefuhl das Odem der Augenlider das einzige objektive 
Symptom bildete. Die Krankheit entwickelte sich mit Fieber 
und einer lacunaren Angina schnell zu einem Hohepunkt. Die 
Leukocytenzahl betrug 14200, von denen 83% groBe einkernige 
lymphoide Zellen darstellten. 

Es handelt sich um groBkernige Zellen mit bald hellerem, bald dunklerem 
graublauem basophilem Protoplasma, welches in den meisten Fallen eine 
zarte Netzstrnktur und einen hellen perinuclearen Hof aufwie.s. Haufig 
sah man feine Azur-Bestaubung wie bei Monocyten. Die Keme waren lepto­
chromatisch von bald feinerem, bald groberem und wabigem Reticulum, 
in einzelnen waren 2 bis 3 Nucleolen erkennbar. Die Kernform war, besonders 
in den ersten Praparaten, meist rundlich, oval oder leicht eingebuchtet, 
spater sah man auch unregelmaBige Formen. Einige wenige Zellen enthielten 
einen pyknotischen scholligen Kern und ein breites, zartes, strukturloses 
Protoplasma. Zuerst sahen die meisten dieser Formen wie Myeloblasten 
aus, spater mehr monocytar. Formen mit Lymphoblastencharakter bildeten 
eine verschwindende Minderheit. Ubcrgange zwischen allen 3 Typen er­
schwerten oft die Entscheidung der ZugehOrigkeit. 

In einer neueren Publikation weist HALIR darauf hin, daB 
auch leichtere Formen, "formes frustes", von Monocytenangina 
vorkommen und daB sich vermutlich aIle Ubergange zwischen 
solchen und den ausgepragten Fallen finden. Diese Frage bedarf 
jedenfalls noch eingehender Bearbeitung. 

Bei der Monocytenangina ist nun die Frage zu untersuchen, 
ob die im Elute gefundene Mononucleose durch die Art der Re­
aktion des Kranken, eine Konstitutionsanomalie, oder die 
Eigenart des Infektes bedingt ist. TURK auBerte fur seinen 
Fall die Ansicht, daB der Granulocytenapparat sich in einem 
Zustande der Verkummerung befande und seine Reaktionsfahig­
keit zugunsten der Monocyten mehr oder Minder vollkommen 
eingebuBt habe. 

Gegen diese Anschauung spricht eine unserer Beobachtungen, 
bei der eine im unmittelbaren AnschluB an die Monocytenangina 
auftretende Sekundarinfektion (Otitis!) keineswegs ein Ansteigen 
der Monocytenkurve veranlaBte, sondern im Gegenteil ein Ab­
sinken derselben von 56 0/ 0 auf 6%, und die Herstellung einer 
Leukocytenformel mit 60% polynuclearen Neutrophilen. Eine 
Parallelbeobachtung findet sich in der erwahnten Arbeit von 
SPRUNT und FRANK A. EVANS. Hier reagierte der Patient, bei 
dem wahrend der Krankheit eine starke Lympho-Monocytose fest­
gestellt war, ein Jahr spater gelegentlich einer gewohnlichen akuten 
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Tonsillitis mit einer Polynucleose. Diesen Beobachtungen reiht 
sich als dritte diejenige R. HOPMANNS an, die der Monocyten­
angina nahe steht. Hier schlug das Blutbild nach Milchinjektion 
um, und es kam eine neutrophile Leukocytose von 80% zum 
Vorschein. 

Obduktionsbefunde iiber die Monocytenangina liegen bis­
her nich t vor. Es ist aber zu vermuten, daB es sich bei dem 
pathologisch-anatomischen Substrat um eine Systemerkrankung 
des lympho-monocytaren Apparates handelt. 

Als besonders interessantes Ereignis entnehme ich einer Arbeit 
von M. FRIESLEBEN das Vorkommen von Spontanruptur der 
Milz bei einem 27jahrigen Kaufmann in AnschluB an eine Angina, 
die mit Lympho-Monocytose verlaufen zu sein scheint. Die Milz­
untersuchung ergab nach erfolgreicher Operation einen Be­
fund, der an Leukamie denken lieB, jedoch sprach der weitere 
Verlauf gegen diese Diagnose. 

Die Differentialdiagnose der Fane basiert, abgesehen von 
charakteristischen auBeren klinischen Zeichen, auf der Beschaffen­
heit des Blutbildes. DaB auch hier noch eine gewisse Zuriickhaltung 
am Platze ist, lehrte uns noch kiirzlich ein Fall, der des prakti­
schen Interesses halber kurz wiedergegeben sein mag. 

Es handelt sich um die Erkrankung eines 17jahrigen Hausmadchens, 
Luise F., welches am 19.11. 24 in das Krankenhaus Westend aufgenommen 
wurde. Sie war ihrer Anga be nach schon seit Anfang November nicht wohl, 
hatte of tel' Kopfschmerzen und Fl'iel'en. Am 9.11. 24 traten Halsschmerzen 
und Fieber auf. Sie legte sich abel' erst 4 Tage spateI' zu Bett. Nachdem im 
Halsabstrich Diphtheriebacillen festgestellt waren, erhielt sie am Aufnahme­
tage yom behandelnden Hausarzt 3000 I.·E. Diphtherieserum. 

Die am gleichen Tage vorgenommene Untersuchung des Madchens 
im Krankenhause ergab einen leidlichen Ernahrungszustand del' schmachtig 
gebauten Kl'anken, die 38,2° Temperatur aufwies. 1m Halse zeigte die linke 
Tonsille grauweiBe brocklige Belage, die beim Abstreifen eine blutende Unter­
lage zutage forderten. Halslymphdrusen nicht nennenswert vergroBert. 
Brustorgane o. B. Leber und Milz waren vergroBert, palpabe!. Det Urin 
war ohne EiweiB und Zucker. Das Zentralnervensvstem wies keine Besonder­
heiten auf. Das Bl u t zeigte bei 6000 Gesa~tleukocytenzahl folgendes 
Differentialbild: Polynucleare Neutrophile 44%, Lymphocyten 40%, Mono­
cyten 16%' Die gefundenen Zellformen zeigten keinen pathologischen 
Charakter. Del' Zustand besserte sich zuniichst, so daB die Kranke am 23.11. 
1924 nahezu fieberfrei war, und man glaubte mit del' Annahme einer Mono­
cytenangina richtig gegangen zu sein. Etwas auffallend war nul' del' an 
diesem Tage erhobene Blutbefund, del' jetzt 40% Polynucleare, 54% Lympho. 
cyten und nul' 4% Monocyten aufwies, ferner je 1 % Basophile und Reizungs­
formen. 



Plaut-Vincentsche Angina. 83 

Gegen Ende des Monats November 3chlug das Krankheitsbild um. 
Die Temperatur ging in die Hiihe, lag meist um 39° wahrend das Allgemein­
befinden sich verschlechterte. Eine blutende Lippenrhagade trat auf. Es 
entwickelten Rich eine auffallende allgemeine Muskelschmerzhaftigkeit, ein 
fleckiges Exanthem von septischem Charakter. Hamatombildung der Haut. 
Das Blutbild wandelte sich immer mehr im Sinne einer Lymphocytose urn 
bei gleichzeitigem starken Riickgang der Blutplattchen. Die Leukocyten­
zahlen des Blutes gingen immer mehr zuriick. Sie betrugen an den letzten 
drei Tagen 760, 570, 270 im Kubikmillimeter. 

Unter diesen Umstanden muBte die urspriinglich gestellte Dia­
gnose fallen gelassen werden und der Annahme einer aleuko­
cythamischen lymphatischen Leukamie weichcn, die sich auch 
nach dem am 9. Dezember 1924 erfolgten Tode der Patientin bei der 
Obduktion bestatigte. 

1m Kapitel der Angina luetic a ist angefiihrt, daB auch diese 
Affektion gelegentlich unter deutlicher Steigerung der Blutmono­
cytenzahl, im angefUhrten Beispiel mit 18%, verlaufen kann. 

Auch bei der Plaut- Vincentschen Angina kommt ahnliches 
zur Beobachtung. Wir sahen kiirzlich den Fall eines 9jahrigen 
Madchens mit Plaut-Vincentschem Ulcus der rechten Mandel bei 
folgendem Befund der Blutleukocyten: Gesamtzahl 6800 in 1 cmm; 
Differentialzahlung: Polynucleare Neutrophile 57 0/ 0, Lympho­
cyten 28%, Monocyten 12%, Reiznngsformen 3 0/ 0 , Eosinophile 0%. 
Bezuglich des Blutbildes bei Peritonsillitis sci auf das dort 
Gesagte verwiesen. Monocytose maBigen Grades kommt schlieB­
lich auch bei Diphtherie zur Beobachtung. 

Die Prognose der eigentlichen Monocytenangina muBte nach 
den bisher beobachteten Fallen gunstig gestellt werden. Es ist 
bisher kein zur Obduktion gekommener Fall bekannt. 

Die Therapie der FaIle ist nach den fUr Tonsillitiden all­
gemein giiltigen Grundsatzen gehandhabt. 

Plant-Vincent sclle Angina. 
DieAngina ulcero-mem branacea (Plaut- Vincent) kommt 

unter den Erkrankungen der Tonsillen und ihrer Umgebung 
haufiger vor als im allgemeinen angenommen wird. Wir konnten 
bei uns feststellen, daB wahrend des Zeitraums vom l. Marz 1919 
bis zum 3l. Dezember 1920 auf den fur Halserkrankungen be­
stimmten Pavillons neben 314 auf die Rachenteile lokalisierten 
Diphtheriefallen (Diphtheriebacillentrager eingeschlossen) 53 FaIle 
von Angina Plaut-Vincenti diagnostiziert werden muBten. 

6* 
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Die Plaut-Vincentsche Angina beginnt in der Regel mit ver­
haltnismaBig schwachen lokalen Symptomen, meist nur mit Hals­
schmerzen bei geringen Allgemeinerscheinungen und geringer oder 
fehlender Temperatursteigerung. Es ist mir immer wieder auf­
gefallen, daB die Patienten sehr haufig die Frage, ob sie sich tiber· 
haupt krank ftihlen, mit einem glatten "Nein" beantworten. 
Andererseits kommen aber auch Falle vor, die hoch fieberhaft 

Abb. 6. Angina Plaut-Vincenti, diphtheroide Form. 
(Nach JOCHMANN-HEGLER.) 

verlaufen. Der Lokalbefund ist in der Regel einseitig, auBer 
den Tonsillen konnen auch Uvula und benachbarte Teile des 
weichen Gaumens befallen sein, wodurch die Ahnlichkeit mit 
Diphtherie frappant werden kann. Von den allgemeinen (ulcera­
tiven) Mundschleimhauterkrankungen der fuso-spirillaren Sym­
biose solI in dieser Darstellung nicht die Rede sein. Bei der Plaut­
Vincentschen Angina kommen diphtheroide, ulcero-membra­
nose und lacunare Formen vor. Die Existenz der letztgenannten 
Formen ergibt sich daraus, daB man FaIle zur Beobachtung be­
kommt, die auf der einen Seite ulcero-membranosen Charakter, 
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auf der anderen Seite lacunaren haben. Das Aussehen des gelblich­
grauen Belages bei der diphtheroid en Form unterscheidet sich, 
wie bereits erwahnt, oft nur wenig von Diphtherie. Es ist indessen 
vielfach bemerkenswert, daB die Reaktion der Umgebung auf­
fallend gering ist. Nur eine 8chmale, schwach lividrotliche Zone 
trennt den Erkrankungsherd von dem gesunden Gewebe. Im 
ulcerosen Stadium mit schmierigem Belag und reichlicher Eiter­
sekretion ist wiederholt an luetisches Gumma gedacht. Raufig 
besteht gleichzeitig Gingivitis. 

Gelegentlich sind Plaut-Vincentsche Geschwiire auBer in der 
Mundhohle auch am Anus beob-
achtet. Regionare Lymphdriisen­
schwellungen am RaIse sind 
haufig, aber nicht konstant vor­
handen. Eine Beteiligung von 
iImeren Organen am Krankheits­
prozeB macht sich nicht be­
merkbar. 

Was das Lebensalter der 
Patienten betrifft , so war in 
unseren von TARNOW zusammen­
gestellten Fallen das Alter von 
17 bis 22 J ahren bevorzugt 
(33 Falle) , einige FaIle waren 
darunter oder dariiber, der jiingste 
Patient war 2, der alteste 35 Jahre 

Abb. 7. Angina Plaut-Vincenti, 
ulcerose Form. 

(Nach JOCHMANN-HEGLER.) 

alt. Manner waren haufiger befallen als Frauen (33: 20). 
Die Neigung zu Rezidiven ist im allgemeinen gering. Bei 

BECK und KERL sind 3 derartige Falle angefiihrt. 
Die bakteriologische Untersuchung ergibt besonders im 

Grunde des Geschwiirs die reichliche Anwesenheit von Spirillen 
und fusiformen Stabchen, die im direkten Abstrich oft massenhaft 
nachweisbar sind. In einigen wenigen Fallen findet man bei ein­
wandfreien Plaut-Vincentfallen neben der charakteristischen Flora 
auBerdem im direkten Rachenabstrich und kulturell Diphtherie­
bacillen. Offenbar hat es sich bei diesen Patienten um Bacillen­
trager gehandelt. 

Die hamatologische Untersuchung bietet eine gewisse Rand­
habe, die Diagnose zu stiitzen. Wir fan den in 8 Fallen an den 
ersten Krankheitstagen die Leukocytenzahl zwischen 8000 und 
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14000. Die Differentialzahlung ergab, daB durchschnittlich der 
Prozentsatz der einkernigen Formen, sowohl der Lymphocyten wie 
auch der groBen Mononuclearen auf Kosten der neutrophilen 
polynuclearen Leukocyten heraufgesetzt ist, der ersteren im 
Durchschnitt auf 30-35%, der letzteren im allgemeinen auf das 
Doppelte bis Dreifache ihres Normalwertes. Wahrend die poly­
nuclearen neutrophilen Leukocyten normalerweise 65-70 0/ 0 bei 
der Differentialzahlung ausmachen, fanden wir bei 8 naher ver­
folgten Fallen fUr diese folgende Zahlen: 49,66%, 55%, 55%, 
53,66%, 64,70%, 57,33%, 27%, 60%. Die Beriicksichtigung 
dieses Befundes laBt sich gegen die Diagnose Diphtherie ver­
werten, bei der meistens eine erhebliche Polynucleose besteht. 
Die Auszahlung der polynuclearen Neutrophilen nach ARNETH 
ergab durchgehends eine zum Teil recht erhebliche Verschiebung 
des Blutbildes nach links. Hieraus folgt, daB auch die Angina 
Plaut-Vincenti keine rein lokale Erkrankung ist, sondern auch 
das Geschehen im Knochenmark beeinfluBt. Was die eosinophilen 
Leukocyten betrifft, so fanden wir die Zahlen derselben im ganzen 
eher an der unteren Grenze der Norm. Einen Fall mit Eosino­
philie bis 11 % veroffentlichte F. PETER aus der ersten medi­
zinischen Abteilung des Krankenhauses Miinchen-Schwabing. Es 
handelte sich um eine 21jahrige Patientin. Die acidophilen Zellen 
erreichten ihre groBte Zahl im Hohepunkt der Krankheit und 
fielen mit zunehmender Heilung wieder zu normalen Werten abo 
Parallel mit dem Blutverhalten zeigte sich eine Eosinophilic des 
Rachenabstrichs, die ebenfalls der Entwicklung der lokalen Sym­
ptome in ihrer Intensitat folgte. F. PETER glaubt, daB man einen 
solchen Befund unter Umstanden differentialdiagnostisch gegen­
iiber Diphtherie und Syphilis erfolgreich verwerten konnte. Die 
Feststellung des Blutbildes sollte in keinem FaIle von Plaut­
Vincentscher Angina unterlassen werden. Geschwiirige Mund­
hohlenprozesse mit Fusospirillose fanden PACKARD und FLOOD auch 
in einem todlich verlaufenen Fall von akuter Myeloblastenleukamie. 

Die Differen tialdiagnose hat gegeniiber folgenden Pro-
zessen zu erfolgen: 

Diphtherie, 
luetischen Primaraffekten der Tonsille, 
Lues 2, 
Gumma, 
N eoplasmen. 
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Gegenuber Diphtherie ist zu betonen, daB die Manifesta­
tionen der Plaut- Vincentschen Angina sich meist streng im 
Gebiet der Tonsille selbst abspielen, wahrend die Lofflerdiphtherie 
sehr haufig auf Gaumenbogen, benachbarte Teile des weichen 
Gaumens und Uvula iibergreift. Diese Regel ist allerdings nicht 
ohne Ausnahme. lch verfuge selbst uber eine Moulage, welche 
demonstriert, daB auch beim Plaut-Vincent weicher Gaumen und 
Uvula mitbefallen sein konnen. Der meist charakteristische Unter­
schied in der Schwere der Allgemeinerscheinungen ist bereits 
erwahnt. 1m mikroskopischen Bilde des sorgfiHtig besonders aus 
der Tiefe der Ulceration entnommenen Abstrichs spricht das 
Fehlen von fusiformen Stabchen und Spirillen gegen Plaut-Vincent. 
Der Befund von Diphtheriebacillen stoBt dagegen nicht unter 
allen Umstanden die Diagnose um, da schlieBlich auch ein Di­
phtheriebacillentrager nicht gegen das Befallensein mit Angina 
ulcero -membranacea gefeit ist. Die Blutbilder zeigen, wie in 
den betreffenden Abschnitten erwahnt, Unterschiede bei der 
Differentialzahlung , indessen konnen die besonderen Eigen­
tiimlichkeiten des kindlichen Blutbildes mit seinem physio­
logischen Uberwiegen der einkernigen Elemente die Beurteilung 
erschweren. 

Bezuglich der luetischen lnitialsklerose besteht nach BECK 
und KERL ein wichtiger Unterschied darin, daB bei der Lues 
jedem ulcerosen Stadium ein infiltratives vorausgeht, wahrend 
bei der Angina Plaut-Vincent die Ulceration einer kurzdauernden 
Hyperamie mit eventuellem Odem raschest folgt. 

Bei der primaren Lues findet man das Ulcus von einer infil­
trierten Randzone umgeben. Die zerfallenen Gewebsmassen haben 
einen festeren und innigeren Zusammenhalt sowohl untereinander 
als auch mit der Umgebung des Ulcus (Sklerose). Dabei ist 
die Geschwiirsflache speckig, oft, aber nicht immer, schmerzlos. 
Wahrend die luetische Affektion tagelang unverandert bleibt, 
pflegt der ProzeB der ulcerosen Angina rascher fortzuschreiten. 
Ein weiteres differentialdiagnostisches Moment ist das Verhalten 
der regionaren Drusen, die bei primarer Lues schmerzlos sind, 
wahrend bei Plaut-Vincent Schmerzhaftigkeit sowohl spontan wie 
auf Druck besteht. Ferner sollen die Driisen beim Primaraffekt 
harter sein. Desgleichen wird angegeben, daB die subjektiven 
Schluckbeschwerden und die Schmerzen im Hals bei der primaren 
Lues fast ganz fehlen. Die Wassermannsche Reaktion IaBt hier 
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im Stich, wogegen durch die von E. HOFFMANN angegebene Driisen­
punktion eventuell eine Klarung moglich ist. 

Gegeniiber den sekundar-Iuetischen Erscheinungen, die mit 
Plaut- Vincentscher Angina verwechselt werden konnten, ist 
der Ausfall der Wassermannschen Reaktion von entscheidender 
Bedeutung. Ulcerose Angina luetic a pflegt doppelseitig aufzu­
treten und BECK und KERL betonen als wichtiges Unterscheidungs­
merkmal das V orhandensein einer infiltrierten Zone zwischen 
Ulceration und normalem Tonsillengewebe bei der Lues. Sie 
weisen ferner darauf hin, daB schwere ulcerose Formen der Lues 
gewohnlich multipel an verschiedenen Stellen der Mundschleim­
haut auftreten. 

Von der Plaut- Vincentschen Angina unterscheidet sich 
das Gumma, wie angegeben wird, durch vollstandige Schmerz­
losigkeit der Affektion und afebrilen Verlauf. Da dem Zerfalls­
prozeB langere Zeit eine derbe Infiltration vorausgeht, so laBt 
sich auch zur Zeit der Ulceration noch konstatiewn, daB das 
gummose Ulcus von einer breiten, derben, infiltrierten Zone um­
geben ist. Analog dem Verhalten des Primaraffektes der Tonsille 
schreitet auch der tertiar-Iuetische ProzeB nicht so rasch vor als 
der Plaut- Vincentsche. 

Was N eoplasmen betrifft, so miissen bei Sarkom oder Car­
cinom der Tonsille eventuell Probeexcisionen Aufklarung bringen, 
soweit diese nicht schon durch den Allgemeinstatus erfolgt ist. 

Therapeutisch wird die lokale Applikation von Salvarsan­
glycerin (5-10%) empfohlen. Ubrigens ist auch Glycerin allein 
nicht unwirksam. Man kann auch Salvarsan in wasseriger L6sung 
(0,15 Neosalvarsan auf 2 ccm Wasser) (BECK und KERL) oder 
in Pulverform anwenden. Das Mittel muB 10-15 Minuten auf 
die erkrankte Partie aufgedriickt werden. Fiir Silbersalvarsan 
betragt die iibliche Dosis nach den gleichen Autoren 0,1 auf 6 cem 
Wasser. Behandlung taglieh oder jeden zweiten Tag. Ein Teil 
der Autoren hat Salvarsan in mittleren Dosen intravenos an­
gewandt. Bei der doch stets giinstigen Prognose der Krankheit 
scheint die Anwendung einer so heroisehen Medikation reiehlieh 
gewagt. 

Beziiglich der Allgemeinbehandlung ist Bettruhe nur bei 
Fieberzustanden notig. Wir haben die Kranken sieh meist auBer 
Bett aufhalten lassen und bei geeignetem Wetter auch vom Auf­
enthalt im Freien keinen Schaden gesehen. 
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Lues der Mandeln. 
Die Tonsillen konnen Sitz der syphilitischen Initialsklerose sein. 

In der Auflage von LESSERS Lehrbuch der Geschlechtskrankheiten 
von 1901 findet sich die Notiz, daB nach POSPELOW der Primar­
affekt des Rachens in Moskau fast ebenso hanfig ist wie der Lippen­
schanker. Es kommt zu einer harten, wie CITRON angibt, oft 
schmerzhaften VergroBerung der Tonsillen. Das Geschwiir, welches 
sich zu bilden pflegt, hat harte, unregelmaBige Rander und einen 
grauen Belag. Die geschwollenen 
Kieferwinkeldriisen konnen ins­
besondere bei Mischinfektion 
schmerzhaft werden. Die Dif-

Abb. 8. Primaraffekt der rechten 
Tonsille und Plaques anf dem rechten 

Gaumenbogen. 

Abb. 9. Plaques muqueuses. 

ferentialdiagnose ist im vorigen Kapitel besprochen. Eine Be­
obachtung von BRUHNS ist in der Abb. 8 wiedergegeben. 

Die Verwechslung der akuten sekundar-syphilitischen Erkran­
kungen der Rachenteile mit Diphtherie oder gewohnlicher Ton­
sillitis ist, wie man sich auf Grund der Aufnahmen auf die innere 
Abteilung iiberzeugen kann, ein sich alljahrlich regelmaBig wieder­
holendes Ereignis. Wahrend die Schleimhauterkrankungen der 
sekundaren Lues meist gleichzeitig mit den Hautaffektionen auf­
treten, konnen in weniger haufigen Fallen die letzteren entweder 
ganz fehlen oder so schwach ausgebildet sein, daB man sie 
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iibersieht. Man unterscheidet'bekanntlich 3 Formen von Schleim­
hautsyphiliden, zwischen denen aIle Ubergange vorkommen: Das 
erythematos-erosive, das papulose und das ulcerose Syphilid. In 
der ersten der genannten Formen entwickelt sich die Angina 
specifica als eine diistere Rotung und Schwellung, welche sich 
scharf gegen die Nachbarschaft abgrenzt. Das Epithel sieht ent-

Abb. 10. Angina specifica (Lues II). 

weder normal oder leicht getriibt, 
grau gefarbt aus. Nicht selten 
kommt es zu kleinen oberflach­
lichen Erosionen. Durch Zunahme 
des entziindlichen Infiltrats ent­
wickeln sich Schleimhautpapeln, 

Abb. II. Angina ulcerosa (Lues II) 
mit Beteiligung der Uvula. 

Plaques muqueuses. Der Ausdruck "Plaques opalines" riihrt von 
der grauen, etwas opalisierenden Farbe der Papeln her. 

Kommt es an Stelle der oberflachlichen Erosionen zu tieferen, 
die mit gelblich-fibrinosem Belag bedeckt sind, so hat man den 
Ubergang zur ulcerosen Form, die mit tiefem Substanzverlust einer 
in AbstoBung begriffenen Diphtherie oder Plaut-Vincentschen 
Angina sehr ahnlich aussehen kann. Die Tonsillen sind, wie CITRON 

ausfiihrt, bei der Angina syphilitica zuweilen unverandert und 
verschwinden dann fast zwischen den verdickten Gaumenbogen. 
In gewissen Fallen, wo die Tonsillen allein erkranken, konnen 
die Papeln an kleine Pfropfchen erinnern, die der Kryptenmiindung 
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aufsitzen. Die Verweehslung mit einer einfaehen Angina liegt 
dann sehr nahe. 

Man kann ohne Ubertreibung von einem proteusartigen Aus­
sehen der spezifisehen Angina spreehen: AIle Formen von der 
Iaeunaren Angina tiber diphtherieahnIiche und oberflaehlieh 
nekrotisierende Formen bis zu tiefen uleerosen konnen im Bereiehe 
der Mandeln und ihrer unmittelbaren Naehbarsehaft beobaehtet 
werden. 

Auch das Blutbild kann hier im Stiehe lassen. leh beobaehtete 
noeh vor kurzem den Fall einer uleerosen Angina bei einem 

Abb. 12. Angina specific a (Lues II). (Nach MORAL.FRIEBOES.) 

22jahrigen jungen Mann, dessen Blutbefund an die Monoeyten­
angina erinnerte, mit folgender Differentialzahlung: Polynucleare 
58%, Lymphoeyten 20%, Monoeyten 18%, Eosinophile 4%. 
Fusiforme Stabehen und Spirillen fehlten bei wiederholter Unter­
suehung. Erst das Hervortreten eines papulOsen Hautaussehlags 
unter positivem Ausfall der Wassermannsehen Reaktion klarte 
die Diagnose. 

Die sekundar-Iuetisehe Tonsillitis kann einer gewohnliehen 
Angina zum Verweehseln ahnIieh aussehen. 1m Atlas der Mund­
krankheiten von MORAL und FRIEBOES (Abb. 217, Taf. 75) ist ein 
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derartiger Fall abgebildet. Man sieht hier bei naherer Betrach­
tung um die Pfropfe, welche die Follikeltaschen ausfUllen, eine 
schleierartig weiBe Verfarbung, wodurch der Verdacht auf Syphilis 
gerechtfertigt wird. Spirochaeta pallida war positiv. 

Prognose und Therapie entsprechen den fiir die Syphilis 
allgemein geltenden Grundsa tzen. 

Mandelafltektionen bei Gonorrhoe. 
Die bei kleinen Kindern 5 bis 12 Tage nach der Geburt wieder­

holt beobachtete Stomatitis gonorrhoica mit Bildung von ober­
fHichlichen, eitrig belegten Defekten und Pseudomembranen pflegt 
im allgemeinen Zunge, Gaumen und Teile der Wangenschleimhaut, 
nicht gerade die Tonsillen zu befallen. 

In einem von TRAUTMANN aufgefUhrten FaIle CESARE NICO­
LINIS, der kleinen Tochter gonorrhoischer Eltern, welche irgend­
wie das Kind direkt infiziert hatten, kam es auBer eitrigen Be­
lagen in verschiedenen Bezirken der Mundhohle, auf der Ton­
sille und dem weichen Gaumen zu einem der Angina ulcero­
membranacea ahnlichen Bilde. Die Membranbildung gab An­
laB zur Diagnose Diphtherie, urn so mehr, als sich Larynx­
stenose hinzugesellte. Statt Lofflerbacillen wurden Gonokokken 
fast in Reinkultur gefunden. Auch beim Erwachsenen bewirkt 
die gonorrhoische Infektion der Mundhohle entziindliche Schwel­
lungen del' Mundschleimhaut, eitrige Exsudate und pgeudomem­
branose Auflagerungen. Neben der direkten lokalen Infektion 
kommen auch metastasierende Gonokokkeninfekte in Frage. 
Auch Mischinfekte sollen vorkommen. 

1m FaIle der Gonokokkensepsis eines jungen Madchens, 
welcher von E. GRAWITZ in seiner Dissertation (Berlin 1924) 
publizied ist, trat interkurrent eine Tonsillitis von diphtherie­
artigem Charakter bei diphtherienegativem Kultur­
befund auf. 

Ich glaube annehmen zu diirfen, daB hier die Gonokokken­
sepsis in ahnlicher Weise bahnend fiir die Entstehung del' Ton­
sillitis gewirkt hat, wie dies fiir andere Infektionszustande als 
gelaufig angesehen wird, daB also das Auftreten dieser Kompli­
kation in engem pathogenetischem Konnex zum Grundleiden stand. 
Diese Auffassung drangte sich urn so mehr auf, als ein morbilli­
formes Exanthem und eine hamorrhagische Diathese, die spater 
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nacheinander auftraten, weitere Beweise fur die eigeuartige bio­
logische Allgemeinwirkung dieser Sepsisform lieferten. 

Zur Behandl ung der Stomatitis gonorrhoica werden Pinse­
lungen mit Protargollosung (1 %) oder Hollensteinlosung (0,5%) 
empfohlen. Mundreinigung mit Kamillentee. 

Akut verlaufende 1'uberkulose der 
Rachenteile. 

(Tuberkulose Augina.) 
Die Tuberkulose der Rachenteile ist als moist chronische 

Affektion nicht Gegenstand dieser Darstellung. Nichtsdestoweniger 
sei ein derartiger Fall mit ganz akutem Beginn als seltenes 
Ereignis mitgeteilt. 

Es handelt sich urn einen 26jahrigen Kaufmann Hans F. mit schwerer 
progredienter Lungen- und Kehlkopftuberkulose, dessen hier interessierende 
Angaben folgende eind: Seit 
einigen Woehen bestehen Husten 
und Auswurf, seit 14 Tagen 
Heiserkeit. 7 Tage vor der am 
9. 3. 1923 erfolgten Kranken­
hausaufnahme erkrankte der 
Patient an Halsschmerzen, Kopf­
schmerzen,Husten undErbrechen. 
Die Symptome verschlimmerten 
sich in den michsten Tagen unter 
Hinzutritt von SchiIttelfrosten 
und Fieber. 

Der Befund der Rachen­
teile war folgender : 

Es besteht eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Schwel-
lung und Rotung der Rachenteile, 
besonders der Uvula und der 
angrenzenden Teile des weichen 
Gaumens. Auf Tonsillen, Gaumen- Abb. 13. Akut verlaufende tuberkulose 

Erkrankung der Mundrachenhohle. 
bogen, Uvula und den angrenzen-
den Teilen des weichen Gaumens 
sieht man auBer abstreifbarem schmierigen Belag in der Schleimhaut­
oberfIache zahlreiche linsengroBe weiBliche Stippchen, die nicht 
abstreifbar sind. 

Sehr bald vollzieht sich nun in den folgenden TiLgen ein Zerfall dieser 
Stippchen, und die befallenen Teile gewinnen im Laufe der weiteren 
Beobachtung von Tag zu Tag mehr das Aussehen der ulcerierenden 
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Weichteiltuberkulose. Die beigegebene Abbildung gibt den Ubergang von 
Stippchen in Ulcera gut wieder. 

Die Thera pie muBte sich auf die iibliche symptomatische Linderung 
der Beschwcrden beschranken. Der Fall endete todlich am 25. 4. 1923. 
Die Obduktion bestittigte den klinischen Befund. 

Eine kleine Anzahl von Fallen von akuter Pharynx­
tuberkulose bei Kindern findet ",ich bei G. TRA1!TMANN zu­
sammengestellt. 

Mandelerkrankungen 
bei schweren akut verlaufenden Aflektionen 

des hamatopoetischen Apparates. 
Die im Zusammenhang mit Knochenmarkserkrankungen auf­

tretenden Tonsillenaffektionen haben schon haufig die Aufmerk­
samkeit auf sich gelenkt. Indessen sind die Krankheitszustande 
so verwickelt und zum Teil noch so wenig geklart, daB das Ver­
haltnis der einzelnen Kategorien zueinander noch nicht 
als feststehend angesehen werden kann, und noch manches 
Neue in der Betrachtung dieses Gegenstandes zu erwarten ist. 

Die Mandelerkrankungen dieser Gruppe sind Manifestationen 
einer bereits bestehenden schweren Allgemeinerkrankung von un­
geklarter .A.tiologie, meist schlechter Prognose und bisher thera­
peutisch einer irgendwie gearteten spezifischen Angriffsmoglich­
keit entbehrend. Die Pathogenese und Therapie der hamorrhagi­
schen Zustande ist kiirzlich von mir in einer Monographie be­
arbeitet, auf die beziiglich der einschlagigen Fragen verwiesen 
werden muB. 

Akute Leukamie. 
Nicht so sehr selten gelangen akute Leukamien auf die Ab­

teilung fUr Halskranke. Der Grund liegt in der oft friihzeitigen 
Beteiligung der MundhOhle, speziell der Tonsillen, die zu­
nachst unter dem Bilde einer einfachen lacunaren Angina ver­
laufen kann, wobei unter Umstanden die fUr unkomplizierte FaIle 
ungewohnliche akute Beteiligung des Zahnfleisches einen 
ersten Hinweis auf die Sonderstellung des Falles gibt. Die Kom­
bination Tonsillitis + akute Gingivitis ist ganz allgemein bei den 
Systemerkrankungen des hamatopoetischen Apparats relativ haufig, 
allerdings auch der Plaut-Vincentschen Fusospirillose zu eigen. Sehr 
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charakteristisch fUr die Tonsillenerkrankung bei akuter Leukamie 
ist der oft sehr rasche, in wenigen Tagen erfolgende Wechsel der 
Szenerie von lacunarer Angina, zu Diphtherie und Gangran. 

Wir unterscheiden eine akute myeloische, lymphatische 
und Monocytenleukamie (RESCHAD und SCHILLING). Die 
letztere sicherlich sehr seltene Form ist noch Gegenstand der 
Diskussion. NAGELI halt sie fur eine Variante der Myeloblasten­
leukamie. SchlieBlich gibt es noch in der Literatur ebenfalls um­
strittene Formen akuter Leukamien, die als gemischte an­
gesehen werden, bei denen man eine gleichzeitige Myelose und 
Lymphadenose annehmen zu mussen glaubte. Die Differential­
diagnose der typischen Formen kann in der Regel intra vitam 
aus dem Blutbild rasch erschlossen werden, dessen nahere Be­
sprechung weiter unten erfolgen wird. Es kommen aber auch 
FaIle vor, deren letzte Deutung man dem pathologischen Ana­
tomen iiberlassen muB. Besonders schwierig sind in dieser Be­
ziehung die aleukocytamischen Leukamien, die gesondert be­
sproehen werden. 

Der klinische Verlauf ist etwa folgender: Bei fieberhaftem 
Beginn mit Kopf-, Kreuz- und Gliederschmerzen stellt sich zuerst 
eine Angina oder ein geschwiiriger ProzeB in der Mundhohle ein. 
Auch Genitalulcera sind als erste Lokalisationen beschrieben. Was 
aber sehr bald das Abweichende des Falles von den harmlosen 
Anginen hervortreten laBt, sind die Erscheinungen von allgemeiner 
hamorrhagischer Diathese und Anamie, die sich entwickeln. In­
folge unaufhorlichen Sickerns von Blut schwimmt die Mundhohle 
von blutigem Sekret und der geoffnete Mund stromt einen eigen­
artigen charakteristischen Geruch nach Blut und Faulnis aus, 
wenn die Angina oder die geschwiirigen Prozesse in der Mund­
hohle einen gangranosen Charakter annehmen. Weitere Hinweise 
konnen die Diagnose unterstiitzen: Lokale oder generalisierte 
Lymphdriisenschwellung, Leberschwellung, Milztumor. Aber auch 
in sonst typischen Fallen konnen klinisch die OrganvergroBerungen 
vermiBt werden. Die Mfektionen p£legen in Tagen, W oehen oder 
Monaten letal zu enden. 

Hamatologisch zeigen die mit oft betrachtlieher Leuko­
cytenvermehrung einhergehenden akuten Myelosen eine be­
sondere Eigenart des Blutbildes. Man findet oft auffallend viele 
unreife Myeloblasten, Lymphoidocyten nach der Nomenklatur 
PAPPENHEIMS. Es sind groBe runde, schmalleibige Zellen, mit 
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basophilem, ungranuliertem Protoplasma und einem ebenfalls 
runden Kern, der feinnetzig, leptochromatisch, aussieht und oft 
eine groBere Anzahl von Nucleolen beherbergt. AuBer diesen 
auch im normalen Knochenmark vorhandenen Elementen sieht 
man den Lymphoidocyten nahestehende Formen, welche sich von 
diesen durch eine starke Lappung des Kernes unterscheiden, so 
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Abb. 14. BIutbild bei Iymphoidocytarer Stammzellenleukamie. 
(Nach PAPPENHEIM.) 

daB bilobare, trilobare Formen u, a. beobachtet werden. Ferner 
sind Myeloblasten vorhanden, deren Kerne ein starker entwickeltes 
Kernnetz aufweisen, mit ebenfalls basophilem, aber breitleibi­
gerem Protoplasma und azurophiler Granulation. Die eigentlichen 
Myelocyten und Leukocyten pflegen den erstgenannten Formen 
gegeniiber im Hintergrund zu stehen. Bei atypischer Kleinheit 
der Formen spricht man von akuten Mikrolymphoidocyten- oder 
Mikromyeloblastenleukamien. 

Bei der akuten lymphatischen Leukamie ist das wei13e 
Blutbild eintOniger. Man hat entweder die im normalen Blute 
fehlenden grol3en Lymphocytenformen, Makrolymphocyten vor 
sich, die an sich ein groberes Kernnetz haben, unter pathologi­
schen Voraussetzungen aber auch ein leptochromatisches Aussehen 
zeigen konnen, so daB ihre morphologische Unterscheidung von 
Lymphoidocyten schwierig wird, oder die gewohnlichen Blut-
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lymphocyten, Mikro- und Mesolymphocyten, auBerdem mehr oder 
weniger zahlreich die GUMPREcHTschen Kernschatten. 
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Abb. 15. Blutbild bei lymphatischer Leukamie. (Nach PAPPENHEIM.) 

Bei den Monocytenleukamien wiegen monocytare Ele­
mente vor, also Formen, die den groBen Mononuclearen EHRLICHS 
und fruher sogenannten Dbergangsformen entsprechen, fUr die 
ein Teil der heutigen Hamatologen eine besondere Stammreihe 
fordert. Sie wurde neben der myeloischen und lymphatischen 
als monocytare das dritte Glied der sog. trialistischen Zellordnung 
darstellen. 

Die akute aleukocythamische Leukamie. 
Die akute aleukocythamische Leukamie sollte strengen An­

schauungen gemaB eigentlich keine Sonderrubrik beanspruchen. 
Wie bei der akuten Leukamie hat man es nach dem pathologisch­
anatomischen Substrat hauptsachlich mit 2 Formen zu tun, welche 
durch die aleukamische Lymphadenose und Myelose reprasentiert 
werden. Die altere Literatur fUhrt die FaIle zum Teil noch unter 
der Bezeichnung "akute Pseudoleukamie". NAGEL! bezeichnet sie 
als klinisch und histologisch wesensgleich mit den korre­
spondierenden Leukamieformen. Fur die praktische Be­
urteilung der Falle ist es wichtig festzusteIlen, daB trotz meist etwas 
gegen die Norm verringerter Blutleukocytenzahl morphologisch 

Schultz, G,lumenmandeln. 7 
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haufig ein pathologiseher Charakter des Blutbildes feststellbar 
ist. Bei beiden Formen wiegen meist lymphoide Zellen vor, 
welehe oft die weniger differenzierten V orstufen der reifen 
Blutzellen darstellen. Bei aleukamiseher Myelose konnen die 
Leukoeyten und Myeloeyten ganz in den Rintergrund treten 
gegeniiber kleinen oder groBen Stammzellformen, Lymphoido­
eyten PAPPENHEIMS. Ihre positiv ausfallende Oxydasereaktion w.ird 
als Beweis fUr ihre ZugehOrigkeit zum myeloisehen System - an­
gesehen, wahrend der negative Ausfall nieht gegen diese Annahme 
beweisend ist. Es darf aber nieht unberiieksiehtigt gelassen werden, 
daB aueh bei aleukamiseher Lymphadenose unreife Zellen lym­
phoidoeytaren Charakters auftreten, Unreifestadien von Lympho­
eyten oder Lymphoblasten, deren Zugehorigkeit zum lymphatisehen 
Apparat bei negativem Ausfall der Oxydasereaktion intra vitam 
nieht immer beweisbar wird. Rier kann unter Umstanden erst 
die pathologiseh-anatomiseh festgestellte Wueherung des myeloi­
sehen oder lymphatisehen Systems den letzten Baweis erbringen. 
Unter Umstanden bleibt der Fall aber aueh naeh der Obduktion 
noeh Gegenstand der Kontroverse. Einen solehen Fall besehreibt 
neuerdings BAAR. 

Der Fall hat fUr uns das Interesse, daB eine eigenartige Ton­
sillenaffektion vorhanden war, die sieh allerdings erst bei der 
Obduktion herausstellte. 

Es handelt sich um ein 7jahriges Kind, welches drei Wochen vor der 
Aufnahme mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Fieber erkrankt war. Zu­
nehmende Blasse, Schleimhaut- und Hautblutungen stellten sich ein. 

Status: Blasses, fieberndes, hochgradig hinfalliges Kind. Petechien 
hauptsachlich am Rumpf. Gingivalhamorrhagien. Ekchymosen der Gaumen­
schleimhaut. Am harten Gaumen rechts ein hellerstiickgroBes, miBfarbiges 
Ulcus. Lungen und Herz o. B. LebervergroBerung. Milztumor. Blut: 
R. 1,06 M. Hb.22. WeiBe 2000. Plattchen fast O. Leukocyten: Neutro­
phile 8,5%, Lymphocyten und lymphoide Formen 87,3%, Eosinophile 
0,2%, Mastzellen 0%, TfrRxsche Reizungsformen 4%. 

Die Lymphocyten sind teils echte Lymphocyten, teils Zellen von der 
GroBe der kleinen und mittelgroBen Lymphocyten mit schwach basophilem, 
schmalem Protoplasmasaum und einem hellen, einige Nucleolen enthaltenden 
Kern, der nach BAARS Ansicht die Charaktere eines leptochromatischen 
Myeloblastenkernes tri1gt. Die Oxydasereaktion ergab bei einem kleineren 
Teil der mononuclei1ren Elemente ein positives Resultat, wahrend sie bei 
den anderen negativ ausfiel. 

Exitus nach wenigen Tagen. 
Obduktion: Allgemeine Anamie. In der linken Tonsille eine 

bohnengroBe Hohle mit miBfarbigem Rand und einem Gerinnsel, 
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welches im Begriff ist, nach auBen durchzubrechen. Doppelseitige 
Lobnlarpneumonie. Tuberkuloser Primarherd im rechten Unterlappen. 
Kasige Tuberkulose der rechtsseitigen Hiluslymphdrusen. Knochenmark 
dunkelrot. Ekchymosen innerer Organe. 

1m Ausstrichpraparat des Knochenmarkes uberwiegen Zellen von 
der GroBe der mittleren Lymphocyten mit basophilem, ungranuliertem 
Plasma und Kernen, die ein zartes, hellgefarbtes Chromatinnetz besitzen 
und einige Nucleolen enthalten. Typische kleine Lymphocyten in geringer 
Zahl. Sparlich neutrophile und ganz vereinzelte eosinophile Myelocyten. 
Einzelne neutrophile Leukocyten. Ganz vereinzelte Megakaryocyten. Oxy. 
dasereaktion bei der oben beschriebenen vorherrschenden Zellart positiv. 

In den Ausstrichen der Lymphdrusen sieht man mehr Zellen mit 
blassem leptochromatischem Kern, welcher einige Nucleolen enthalt und 
die ein basophiles Protoplasma besitzen ohne Granulation, also den Myelo. 
blasten entsprechen, als typische kleine Lymphocyten. Vereinzelte Myelo. 
cyten und Erythroblasten. 1m Schnitt Streifen von myeloischer Metaplasie. 
In diesen neben zahlreichen Erythrocyten und Myeloblasten wenige neutro· 
phile Myelocyten, vereinzelte eosinophile Myelocyten, Erythroblasten und 
ganz vereinzelte Megakaryocyten. "In anderen Lymphdrusen uberwiegt 
das lymphadenoide Gewebe, das gewuchert erscheint, keine typischen Follikel 
mit Keimzentren aufweist, aber auch von Herden myeloischen Gewebes 
durchsetzt ist". Milz: Sie enthalt zwei scharf gegeneinander getrennte 
Gewebsarten: Breite Streifen und Inseln enthalten zahlreiche Erythrocyten, 
dazwischen Erythroblasten, Myelocyten, Myeloblasten, ganz vereinzelt 
Megakaryocyten. Dazwischen wenig runde, meist zackig begrenzte Partien, 
zusammengesetzt aus kleinen, ungranulierten Zellen mit dunkelblau tin· 
giertem Kerne und schmalem Protoplasmasaume. Leber: Verfettet. Inter· 
und intraacinos dichte Anhaufungen von Rundzellen, die ganz den kleinen 
Blutlymphocyten entsprechen. Niere ohne Zellanhaufungen und Infil· 
trationen. 

BAAR beurteilt den Fall wegen gleichzeitig vorhandener myeloi. 
scher Metaplasie und Wucherung des lymphatischen Gewebes als 
eine gemischte oder kombinierte Leukamie, ein Vorkommnis, 
dessen Moglichkeit heute eigentlich bestritten wird. Er bezeichnet 
die Fragen, ob die Wucherung des myeloischen und lymphatischen 
Gewebes koordinierte Erscheinungen sind oder die eine primar, 
die andere kompensatorisch, als unentschieden. Auf die prinzipielJe 
Seite der Sache soIl an dieser Stelle nicht eingegangen werden. 

Interessant ist der Tonsillenbefund: Wie rues aus dem 
Obduktionsbefund hervorgeht, bestand in der linken Tonsille eine 
bohnengroB~ Hohle mit miBfarbenem Rand und einem Gerinnsel, 
das im Begriff war, nach auBen durchzubrechen. Es bereitete 
sich also ein fUr die schwere Systemerkrankung charakteristischer 
ProzeB vor. Auf Grund der allgemeinen hamorrhagischen 
Diathese hatte sich in der linken Tonsille eine Blutung als 

7* 
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Ausdruck der vorhandenen GefaBschadigung entwickelt. Die 
Gegenwart dieser verursachte bei der allgemeinen Rerabsetzung 
der Vitalitat der Gewebe eine Nekrose der bedeckenden 
Schleimhaut. Ratte das Individuum langer gelebt, so 
hatte man unfehlbar noch intra vitam das Bild einer 
schweren nekrotisierenden Angina vor sich gehabt, ohne 
sich sogleich des pathogenetischen Weges ihrer Entstehung be­
wuBt zu werden. 

Amyelie. 
Der neuerdings von G. KLEMPERER fUr ein viel diskutiertes 

Kapitel angeregte Ausdruck "Amyelie" bezeichnet eigenartige 
ErkrankungsfaIle, deren Pathogenese durch einen generalisierten, 
aile wichtigen Elemente einschlieBenden Knochenmarkschwund 
diktiert wird. Andere Ausdriicke fiir das Krankheitsbild sind 
" (akute) aplastische Anamie" (EHRLICH), "hamorrhagische Aleu­
kie" (FRANK), "Amyelhamie" (KAZNELSON), "Aplastikamie" (PAR­
KES WEBER). Es handelt sich bei der Krankheit nicht lediglich 
um eine aregeneratorische Anamie, sondern vielmehr um eine 
"Myelophthise", eine aktive Zerstorung des gesamten myeloischen 
Apparates einschlieBlich aller Abkommlinge desselben, auch der 
Plattchen. In einem noch nicht geklarten gesetzmaBigen Zusammen­
hang mit dem Plattchenmangel pflegt sich eine hamorrhagische 
Diathese zu entwickeln. Ferner besteht eine eigenartige Neigung 
zu N ekrosen. 

Das Krankheitsbild ist heute noch nosologisch scharf um­
stritten. Kritische Autoren reihen nur eine ganz beschrankte 
Anzahl von Fallen als einwandfrei ein, ohne gerade durch die 
getroffene Auswahl iiberzeugend zu wirken. Ein von KAZNELSON 
ausfiihrlich beschriebener Fall (plotzlicher Beginn, akuter VerIauf, 
schwere hamorrhagische Diathese, Anamie, gangranose Gingivitis 
und Tonsillitis usw.) ist schon von PAPPENHEIM mit einem Frage­
zeichen versehen und es soil auch GHON, der den KAzNELsoNschen 
Fall obduzierte, die Vermutung geauBert haben, es konne sich 
um eine aleukamische Form der akuten Leukamie handeln (BAAR). 

Eine klinisch sichere Trennung der Amyeliefalle von akuter 
aleukamischer Leukamie stoBt jedenfalls haufig auf uniiberwind­
liche Schwierigkeiten und auch die Deutung des pathologisch­
anatomischen Befundes laBt unter Umstanden Auffassungsdiffe­
renzen zu, deren Losung definitiv erst erhofft werden kann, wenn 
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eine klare Entscheidung von der atiologischen Seite moglich wird. 
Bis dahin kann man derartige FaIle nur mit entsprechendem 
V orbehalt zur Diskussion steIlen. 

KLEMPERERS, von ELISABETH BENECKE mitgeteilte FaIle, seien 
in kurzen Umrissen wiedergegeben. 

Der erste Fall eines 33/ 4 Jahre alten Kindes ergab naeh der Anamnese zur 
Zeit der Krankenhausaufnahme am 21. 1. 1916 eine bisherige Krankheits­
dauer von etwa 4 W oehen. Das Kind sei blaB geworden, sehe seit 8 Tagen 
gedunsen aus und klage iiber Sehmerzen im Halse, besonders bei Beriihrung 
des HaIses beiderseits. Die Untersuchung des in leidlich gutem Er­
nahrungszustand befindlichen Kindes ergab auffallende Blasse von Haut und 
siehtbaren Sehleimhauten, am Thorax und an den Oberarmen zahlreiche 
Hautblutungen von Stecknadelkopf- bis LinsengroBe. An der linken Daumen­
kuppe eine linsengroBe subcutane Blutung, auf dem rechten FuBriicken 
eine blaue talergroBe Suffusion. Beide Gaumentonsillen iiberragen das 
Gaumensegel in der GroBe einer mittelgroBen HaselnuB und sind an der 
zerkliifteten Oberflache schmierig grau belegt. Am rechten weiehen 
Gaumen linsengroBe Hamorrhagie. Temperatur 38°. Die Untersuchung der 
inneren Organe ergab zunaehst keine Besonderheiten. Der Blutbefund 
wies eine degenerative Anamie mit starker relativer Lymphocytose auf. 
Plattchen stark reduziert 20: 665 und weniger. Aus dem Blute wurden 
Streptokokken gezuehtet. Kurz vor dem Tode. der nach 14tagiger Beob­
achtung eintrat, hatte das Blutbild einen anderen Charakter als vorher. 
Die wahrend der Zwischenzeit auf 2000 abgesunkene Leukocytenzahl hatte 
sich auf 10 900 gehoben. Die Differentialzahlung ergab jetzt: Leukocyten 
80,6%, Lymphocyten 18,8%, Myelocyten 0,8%. Es hestand dann 
Anisocytose, Poikilocytose maBigen Grades, Polychromatophilie, 2 Normo· 
blasten wurden gesehen. Die Blutplattehen waren, wie vorher, stark ver· 
mindert 13750. Pathologisch-anatomisch fand sich eine Ulceration 
beider Tonsillen. Das Obersehenkelmark erwies sich als reines Fettmark, 
eine Regeneration war also ausgeblieben. Das Rippenmark wies noeh keine 
Atrophie auf, es sind hier Myeloeyten und vereinzelte kernhaltige rote Blut­
korperchen vorhanden. In der Milz waren die Follikel verkleinert, die Pulpa 
verbreitert und blutreieh. Es bestand keine myeloide Umwandlung, dagegen 
waren ziemlich zahlreiche eosinophile Zellen in der Milzpulpa. Pneumonie 
des linken Unterlappens und rechten ObeJ'lappens. 

1m 2. FaIle eines 17jahrigen jungen Mannes dauerte die zum Tode 
fiihrende Krankheit vom Beginn der ersten Erscheinungen ab gerechn"et 
etwa 5 Wochen. Zunehmende Blasse, ein Ohnmachtsanfall, weiterhin eine 
Blutung aus der Liicke eines fehlenden Backenzahnes des Unterkiefers 
und Nasenbluten leiteten die Erkrankung ein. Bei der Untersuchung 
fanden sieh am ganzen Korper des sehr blassen Patienten stecknadelkopf­
bis linsengroBe Hamorrhagien. Am linken Oberarm und auf beiden FuB­
riicken Suffusionen von blaBblauer Farbe in etwa DreimarkstuckgroBe. 
Es bestand Zahnfleischblutung aus einem schmutzig aussehenden Ulcus 
des rechten Unterkiefers an der Stelle eines fehlenden Backenzahnes. Die 
linke Gaumentonsille zeIgte eine Ulceration mit zerkliifteter, 
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schmierig belegter Oberflache. Kleine petechiale Schleimhautblu­
tungen waren am Gaumen und in der linken Wangentasche sichtbar. lunere 
Organe o. B. 1m Blute starke Anamie mit Leukopenie und hochgradiger 
relativer Lymphocytose. Blutpliittchen wurden kaum gesehen. Wieder­
holte intravenose Bluttransfusionen konnten den tiidlichen Ausgang nicht 
verhindern. Pathologisch-anatomisch fand man auJ3er den Haut­
blutungen auch subepikardiale und subendokardiale Blutungen, sowie solche 
in der Blasenschleimhaut. In den Rohrenknochen war Fettmark. Aus den 
Rippen lieJ3 sich nur eine graurote, diinne, zellarme Fliissigkeit pressen. 
In der Leber keine Hamosiderosis und keine myeloiden Herde. Kein ver­
mehrtes Blutpigment in der Milz. 

Auch im 3. FaIle eines 183/, Jahre alten Madchens dauerte die Krank­
heit yom Begiun. der durch Nasenbluten und Hautblutungen charakte­
risiert wurde, bis zum Tode nur etwa 5 Wochen. Ununterbrochene Blutungen 
aus Nase, Zahnfleisch und Scheide bildeten die Veranlassung zur Kranken­
hausaufnahme. 

Bei der sehr blassen Patientin bestanden zur Zeit derselben an Armen 
und Beinen, weniger am Thorax, viele stecknadelkopf- bis linsengroJ3e Haut­
hamorrhagien, ferner am linken Oberschenkel eine umfangreichere blauliche 
Suffusion. 1m Blute Anamie, Leukopenie, anfangs mit fast normaler Leuko­
cytenformel, spater mit kraftiger relativer Lymphocytose, ferner starker 
Plattchenmangel (groBte Reduktion 430!). Pathologisch-anatomisch 
bestand in den Rohrenknochen noch keine komplette Markatrophie, Bondern 
nur sehr weitgehende. In der Leber geringe Hamosiderosis, keine myeloiden 
Herde, kein Blutpigment in der Milz, in der Pulpa keine myeloiden Herde. 
In diesem FaIle waren die Tonsillen ohne krankhaften Befund, es wurde 
intra vitam lediglich ein kleines linsengroJ3es Ulcus am linken 
weichen Gaumen konstatiert. Aus dem pathologisch-anatomischen Be­
fund sei noch erwahnt, daB neben hochgradiger Anamie und geringem Ikterus 
im Bereiche des Harnapparates schwere diphtherische Cystitis, diphtherische 
Pyelitis und multiple metastatische Rindenabscesse der linken Niere bestanden. 

Die mitgeteilten Krankengeschichten zeigen das Bild hamor­
rhagischer Anamie mit Thrombopenie, extremer Blasse, groBer 
Hinfalligkeit bei leidlichem Ernahrungszustand. Leber und Milz 
sind zuweilen vergroBert, bemerkenswert sind profuse Blutungen 
aus den Schleimhauten und Hauthamorrhagien, ferner die hier 
besonders interessierenden ulcerativen Schleimhautprozesse. Im 
ersten Fall waren beide Gaumentonsillen an der zerkliifteten Ober­
flache schmieriggrau belegt. Im zweiten Fall bestand ein Ulcus 
der Iinken Gaumentonsille mit zerkliifteter schmierig belegter 
Oberfliwhe. Der dritte Fall wies ein linsengroBes Ulcus am 
linken weichen Gaumen auf. In dem hier nicht wiedergegebenen 
vierten FaIle der Serie BENEcKEs waren die Rachenteile nicht 
beteiligt, dagegen bestanden ein schmieriges blutendes Ulcus an 
der Nase und ein ebensolches am Zahnfleisch des rechten Unter-
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kiefers. Bis auf den letzten Fail verliefen aIle todlich. Bei dem 
ersten der von BENECKE beschriebenen Faile wurden anfangs 
einmal Pseudodiphtheriebacillen gefunden. Spater wuchs 
eine einzige Kolonie von Streptokokken zu Lebzeiten des Kindes 
in einer anaeroben Blutagarkultur. Die Autorin glaubt Di­
phtheriesepsis ausschlieBen zu konnen mit dem Hinweis darauf, 
daB im Krankenhause Moabit bei Kindern der Befund von Pseudo­
diphtheriebacillen in Mund und Nase sehr haufig war, ohne ent­
sprechenden Krankheitszustand. Die eine Kolonie Streptokokken 
wird als Verunreinigung erklart, obwohl post mortem zahlreiche 
Kolonien in einer Agarkultur von steril entnommenem Herzblut 
wuchsen. Die Sektion bot keine Zeichen fUr Sepsis. 

Pathogenetisch, fuhrt E. BENECKE aus, steht die schwere 
Schadigung des gesamten Knochenmarks im Mittelpunkt. Die 
Ulcerationen der Schleimhaute werden mit den Blutungen in Zu­
sammenhang gebracht. Sie eroffnen den Weg fur eine septische 
Infektion, welcher der Organismus keinen Widerstand entgegen­
zusetzen vermag. 

Therapeutisch wird Arsen empfohlen. Einer der Faile ist 
der Angabe nach unter Applikation von subcutanen Injektionen 
von Solarson geheilt. Auch die Milzexstirpation ist erwogen, 
aber nicht zur Anwendung gebracht. Ein Versuch der Blut­
stillung mit Diphtherieserum war erfolglos, dagegen soil ein solcher 
mit 5 % iger Losung von Koagulen subcutan, ferner auch lokal 
appliziert von Erfolg gewesen sein. 

Ein bei uns kurzlich beobachteter Fall ist folgender: 
Herbert H., 11 Jahre, Schiiler, aufgenommen 8. 2. 1924. 
Anamnese: Familienanamnese o. B. Der Patient iiberstand mit 

3 Jahren Keuchhusten, mit 6 Jahren Masern. War sonst stets gesund. 
Am 26. Januar 1924 klagte er zuerst liber Halsschmerzen und Schwindel­
gefiihl. Vom 28. Januar an blieb er der Schule fern. Seit dem ersten Februar 
ist er bettliigerig, wei! die Halsschmerzen starker wurden. Am 5. Februar 
klagte das Kind iiber Schmerzen im Daumen links, der blaurot verfarbt 
war. Vom Daumen zog sich ein roter Streifen bis in die Gegend der Ellen­
beuge. Gleichzeitig bestanden Schmerzen in der linken AchselhOhle. Der 
hinzugerufene Arzt stellte hier Driisenschwellung fest. Der Daumen wurde 
incidiert, es entleerte sich mit Eiter vermischtes Blut. In der folgenden 
Nacht traten blaue Flecke am linken Oberschenkel auf. Am 8. Februar 
friihmorgens um 3 Uhr trat Erbrechen von geronnenen blutigen Massen ein, 
gleichzeitig wurde ein breiiger, teerschwarzer iibelrlechender Stuhl entleert. 
Morgens 61/ 2 Husten und erneutes Blutbrechen. 1m Verlaufe des Vormittags 
fielen den Eltern zahlreiche blaue Flecken an Armen und Beinen auf, ferner 
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eine kleine Blutung am linken Augapfel. AuBerdem bestehen jetzt Fieber 
und groBe Mattigkeit. 

Status: Der in ersch6pftem Zustand befindliche Knabe ist k6rperlich 
gut entwickelt und in ausreichendem Ernahrungszustand. AuBere Raut 
und Schleimhaute sind sehr blaB. Am linken Augapfel eine stecknadel­
kopfgroBe, subconjunctivale Ekchymose. Schwarzviolette, oberflachliche 
trockene Nekrose der Endphalanx des linken Daumens mit hamorrhagisch­
lymphangitischem Strang, von der Nekrose ausgehend, und iiber Daumen­
ballen, Randgelenk und Ellenbeuge bis fast zur Achselh6hle hinaufziehend. 
An beiden Unterarmen, den Ober- und Unterschenkeln zahlreiche bis iiber 
markstiickgroBe altere und frische Blutflecke. 

Temperatur 40,4°. 
Sensorium frei. 
Bei kleinem schwach fiihlbarem PuIs von 140 in der Minute werden 

wiederholte Campherinjektionen erforderlich. Die Bewegungen der Augen 
sind frei. Ophthalmoskopisch finden sich beiderseits zahlreiche Augen­
hintergrundsblutnngen. 

Starker Foetor ex ore. Zunge trocken braunlich belegt. Auflockerung, 
Schwellung und Rotung der Mundschleimhaut, Zahnfleisch violett verfarbt, 
blutend mit Blutkrusten bedeckt. An der Zungenunterflache ein linsen· 
groBes £laches Geschwiir. Tonsillen frei von sichtbaren Belagen. Von der 
Besichtigung der tieferen Rachenteile und des Kehlkopf('s muBte insbesondere 
in Riicksicht auf die Brechneigung des Kindes Abstand genommen werden. 
Keine abnormen Driisen im Bereiche des Halses. 

Lungen ohne Besonderheiten. 
Herzgrenzen nicht vcrbreitert, Tone leise, keine Gerausche. Abdomen 

im Niveau des Thorax, nirgends druckempfindlich. Mllz unter dem Rippen­
bogen bei tiefer Inspiration eben fiihlbar, vergroBert, MaBe: IF/2 : 8"/4' 
Leber nicht fuhlbar. 

Harn: EiweiB in Spurcn, Zucker O. 
Pupillen- und Patellarreflexe ohne Besonderheiten. Blutbefund: 

Hamoglobin (Sahli) unkorrigiert 24%, Rote 1,805 Millionen, WeiBe ]600. 
Plattchen 3 auf 1000 Erythrocyten, also 5415 in 1 cmm, stark reduziert! 
Blutungszeit nach DUKE stark verlangert, 21/2 Stunden! 

Differentialzahlung: Polynuc1eare Neutrophile 0 
Lymphocyten 91 % 
Monocyten 7 % 
Eosinophile 0 
Reizungsformen 2%' 

9. 2. 1m Laufe des Tages mehrfaches Bluterbrechen. H6chsttemperatur 
41 Grad. Bluttransfusion: Intravenose Applikation von 60 ccm defibri­
niertem Blut der gleichen Gruppe. 

10. 2. Fortschreitende Entkraftung. Weiter Erbrechen. Temperaturen 
mittags 39,8°, 39,7°, 39,6°. Leukocyten 950. Eine erneute sorgfaltige Durch­
sicht des Blutpraparates ergab folgendes: Unter 100 weiBen Blutzellen 
fanden sich je ein polynuc1earer neutrophiler Leukocyt, ein Mastleukocyt 
und ein Monocyt. AIle ubrigen Zellen waren lymphoid, meist ganz typische 
kleine Lymphocyten. Ein kleiner Teil derselben zeigte auffallende Schmalheit 
des Protoplasmasaumes, Radkernstruktur oder das tief tingierte Proto-
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plasma der Reizungsformen. Eine maBige Anzahl ebenfalls typischer 
groBerer TURK scher Reizungsformen, etwa 9 an der Zahl, waren ebenfalls 
anwesend. Irgendwelche Zellen, die aus dem Charakter des Blutbildes zu 
der Diagnose Leukamie genotigt hatten, fehlten, insbesondere waren Lympho­
blasten oder Lymphoidocyten abwesend. Exitus letalis. 

Die bakteriologische Untersuchung (Oberarzt ELKELES) des 
intra vitam entnommenen Venenblutes hatte Stabchen und 
Kettenkokken ergeben, die man im ersten Moment fUr Verunreini­
gungen hielt. Nach der postmortalen weiteren Untersuchung von 
Leichenblut und Milz wurde jedoch diese Ansicht fallen gelassen 
und auch fUr die erste Untersuchung die Anwesenheit hamatogener 
Keime angenommen, und zwar von Colibacillen und Strepto­
kokken. 

Obduktionsbefund (Prof. CEELEN): 
S. Nr. 130/24. 14 B. 
Anatomische Diagnose: Akute lymphatische Leukamie (1), 

apia s ti s c h e An ami e ( ?). Matt rot gefarbtes offenbar aplastisches Knochen­
mark im Oberschenkel und in den Rippen. Starke Schwellung der Gaumen­
und Rachentonsille, Bowie der cervicalen und oberen trachealen Lymph­
knoten. Mittelstarke Schwellung der peripankreatiBchen, periportalen und 
mediastinalen Lymphknoten. Geringe Schwellung und Blutresorption der 
mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten. Schwellung der Lymph­
knotchen im Darm. Schwere jauchig-nekrotische Entziindung mit etwa 
kirschgroBem Sequester der rechten Gaumentonsille. Hamorrhagisch­
nekrotische Entziindung am linken Daumen mit hamorrhagischer Lymph­
angitis am linken Ober- und Unterarm und entsprechender Cubital- und 
Axillardriisenschwellung. Zahlreiche punktformige und flachenhafte Blu­
tungen im subcutanen Gewebe an den Extremitaten und am Rumpf, Bowie 
im submucosen und subserosen Gewebe von Pleura, Peri-, Epi- und Endo­
kard, Peritoneum, Nierenbecken, Blasenschleimhaut, Oberkieferhohlen. 
Zahlreiche zum Teil perinodulare Blutungen der Magen- undDarmschleimhaut 
mit Erosionen im Magen und Ulcerationen im Darm, besonders im unteren 
Dickdarm. Hamosiderose der PEYERSchen Haufen. Ausgedehnte Netz­
hautblutungen beiderseits. Subdurale Blutung im Bereich der linken 
hinteren Schiidelgrube und iiber der Konvexitat des GroBhirns. Zahlreiche 
subpiale Blutungen diffus verteilt iiber GroB- und Kleinhirn. MaBig starkes 
PiaOdem. Zahlreiche herdformige Blutungen im Marklager und den beider­
seitigen Stammganglien des Gehirns. Hochgradigste allgemeine Anamie. 
Starke Schwellung der Milz. 

Mikroskopische Organuntersuchungen des Falles 
Herbert H. 

Milz: Deutliche zum Teilleicht vergroBerte Lymphknotchen. Hyperamie 
der Pulpa mit zahlreichen Bakterienhaufen im Pulpagewebe. Hyaline 
Quellung mit Verdickung der Wand der Follikelarterien, stellenweise gleich­
maBig zirkular, stellenweise nur partiell mit exzentrischer Einengung des 
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Lumens. Urn zahlreiche Malpighische Korperchen herum perinodulare 
Blutungen. Oxydasereaktion negativ. Keine Hamosiderin-Ablagerung. 

Mesenteriale Lymphknoten: Starke Erweiterung der Lymphsinus 
.und Anfullung mit Erythrocyten (Blutresorption). Ungeheuere Mengen von 
Mastzellen, die bei Giemsafarbung besonders deutlich hervortreten und 
diffus iiber den ganzen Lymphknoten verstreut liegen. In dem lymph. 
adenoiden Gewebe zahlreiche Zellen mit ausgesprochener Affinitat des Proto· 
plasmas zu Eosin und Lymphoblasten. Zahlreiche Bakterienembolien in 
den GefaBen. Oxydasereaktion negativ. 

Cervicale Lymphknoten: Zeichnung verwischt, Lymphknotchen der 
Rinde erhalten, vielfach mit Keimzentren versehen, die sich aus auffallend 
groBen Protoplasmazellen zusammensetzen. 1m iibrigen Befund wie oben. 

Knochenmark: Uberaus reichliche Anfiillung der CapilJaren mit 
Bakterienhaufen, vielfach mit deutlichen Randnekrosen. Massenhafte, 
diffus ausgestreute Hamosiderinablagerungen, die sich bei naherer Be· 
trachtung als groBe, mit Hamosiderinschollen beladene Zellen erweisen. 
Zwischen den reichlichen Fettliicken fallen groBe plumpe polygonal ge­
staltete oft mehrkernige Zellen auf, die ihrer Lage und ihrem Aussehen 
nach offenbar gewucherte Reticulumzellen darstellen und von denen ein 
Teil die mit der Eisenreaktion vortretenden Hiimosiderinschollen enthalt. 
1m iibrigen besteht das Knochenmarkgewebe aus kleinen lymphocytaren 
zum Teil nacktkernigen Zellen, rundkernigen Zellen mit etwas groBerem 
Protoplasmasaum, vereinzelten Mastzellen, Erythroblasten und ziemlich 
zahlreichen groBeren Elementen, die vermutlich als Degenerationsformen 
der Vorstufen der myeloischen Reihe aufzufassen sind. Megacaryocyten 
sind nur ganz sparlich vorhanden. Fast volliges Fehlen der echten Blut­
granulocyten. Uber die Natur einiger im Giemsapraparat violett und blau 
gefarbter Zellen sind noch weitere Studien notig. Oxydasereaktion negativ. 

Gaumentonsillen: Oberflachliche und tiefgehende Nekrosen, die viel­
fach mit den Krypten in die Tiefe ziehen. Die in die Nekrosen einbegriffenen 
groBeren BlutgefaBe sind zugrunde gegangen, mit Hinterlassung von Resten 
der elastischen Fasern. Keine deutliche zellige Gewebsreaktion urn die 
Gewebsnekrosen herum. In den Pseudomembranen ungeheuere zusammen· 
geklumpte und ausgestreute Bakterienmassen, die zum Teil als zylindrische 
Ausfiillung kleiner GefaBe erkennbar sind. Fehlen jeglicher Leukocyten. 
Hie und da finden sich im Zerfall begriffene Lymphocytenkerne, die mit 
Leukocyten eine gewisse Ahnlichkeit haben. In vereinzelten feineren Blut· 
gefaBen des nicht nekrotischen Gewebes ebenfalls Bakterienhaufen. Sehr 
reichlich Mastzellen im ganzen Parenchym. Blut· und Pigmentreste in dem 
nekrotischen Detritus. Ubergreifen der Nekrose auf das peritonsilJiire Ge­
webe, insbesondere auf die Muskulatur. 

Rachentonsille: Ebenfalls nekrotische Pseudomembranen von ahn­
licher Beschaffenheit wie auf der GaumentonsilJe. Proliferation des lympha. 
tischen Gewebes. Die den N ekrosen angrenzenden, stark erweiterten Venen 
sind von fibrosen Gerinnungen mit einzelnen eingelagerten Lymphocyten 
ausgefiillt. In den CapilJaren und einer der groBeren Arterien Bakterien­
pfropfe. 

Haut des linken Unterarms: In den tiefsten Schichten des Coriums 
und der angrenzenden Subcutis flachenhafte Blutungen mit Gewebsnekrosen. 
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In den zentral gelegenen kleinen GefaBen Bakterienzylinder. Um die Ge· 
faBe kleinzellige Infiltrate und Wucherungen der Bindegewebszellen. Keine 
Leukocyten. 

Leber: AuBerordenlich reichliche Bakterienembolien in samtlichen 
Capillaren mit Nekrose der anliegenden Leberzellbalken. Auffallend groBe 
KUPFFERsche Sternzellen, zum Teil mit phagocytierten Erythrocyten und 
Bakterien (Streptokokken), Rundzellinfiltrate im interlobularen Binde· 
gewebe. Eisenreaktion negativ. 

Nieren: Vereinzelte Bakterienembolien. Reichlich geronnene EiweiLl· 
massen in den erweiterten Kapselraumen der Glomeruli und in den Tubuli 
contorti. 

Herz: Braune Pigmentablagerungen, geringe lymphocytare Infiltrate 
des perivascularen Bindegewebes. 

Magen: Zahlreiche Bakterienembolien in der Schleimhaut und Sub· 
mucosa ohne bemerkenswerte Reaktionserscheinungen. Hie und da periphere 
Nekrosen um die Bakterienhaufen herum. Auch findet man sehr oft den 
Bakterienembolien entsprechende kleine Blutungen mit ausgelaugten, 
schattenartigen Erythrocyten. 

Darm: Ebenfalls capillare Bakterienembolien, besonders in und um 
die geschwollenen Lymphknotchen. Sonst naherer Befund wie im Magen. 

Gehirn: Zahlreiche isolierte und konfluierte Blutungen, die vereinzelt 
den typischen Charakter der Ringblutungen haben. Um einzelne GefaBchen, 
an denen mit Sicherheit kein Extravasat festgestellt werden kann, sondern 
die nur hyperamisch erscheinen, finden sich einseitig oder allseitig ansitzende 
knotchenformige Gliawucherungen. An einer groBeren Arterie laBt sich 
sehr schon die hamorrhagische Infiltration und Dilatation der perivascuIaren 
Lymphscheide feststellen, wahrend das Lumen mit einem groBen Bakterien· 
embolus ausgefiillt ist. 1m Bereich der Blutungen Zerstiirung der Him· 
substanz mit Fettkiirnchenzellenbildung. 

Lungen: Odem, sehr zahlreiche Bakterienembolien in den Capillaren. 
mit und ohne Nekrose der Alveolarsepten, keine zellulliren Reaktions· 
erscheinungen. 

Aus eigenen Notizen kann ich dem pathologischen Befund 
noch folgendes anfiigen: 

Makroskopisch: Rippenmark: Beim Auspressen der Rippe quillt kein 
breiiges Mark, sondern eine blutartige, rote Fliissigkeit hervor. Femur· 
mark: Das Mark sieht rot aus, in ganzer Ausdehnung etwas glasig. 

Mikroskopisch (Giemsapraparate): Milzausstrich: Erythrocyten, reich. 
lich Lymphocyten, groBere Milzpulpazellen, keine Erythroblasten, keine 
Myelocyten und Leukocyten. Bindegewebselemente. GroBere endotheloide 
Zellen mit ein und zwei Kernen, keine Megacaryocyten. Kokken. 

Rippenausstrich: Sehr zellarm, verstreut liegende stechapfelformige 
Erythrocyten, viel freie Kerne von etwa ErythrocytengroBe oder etwas 
dariiber. Vereinzelte typische Myeloblasten. Ferner ovoide Zellen mit breitem. 
tiefblauem Protoplasmasaum, der nach der Mitte zu abblaBt, der exzentrisch 
gelegene Kern ist pachychromatisch, die Zellen erinnern an Plasmazellen, 
ohne jedoch mit ihnen identifiziert werden zu konnen. (Derartige Zellen 
finden sich auch im normalen Knochenmark.) Kleine, rundkernige, wie 
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Lymphocyten aussehende Zellen, mit schmalem Protoplasmasaum. Rund­
kernige Erythroblasten, viele Bindegewebszellen, keine Megacaryocyten, 
keine Granulocyten. Kokken. 

Femurausstrich: Erythrocyten, Myeloblasten, kernhaltige rote Blut­
korper, dann die im Rippenmark Bchon beschriebenen runden Elemente 
mit exzentrischen Kernen. Freie Kerne (von Lymphocyten 1). Keine 
Megacaryocyten, keine Myelocyten und Leukocyten. Kokken. 

ZusammengefaBt handelt es sich um denFalleines lljahrigen 
Schiilers, der am 26. Januar zuerst mit Halsschmerzen erkrankte. 
Weiterhin stellten sich eine Daumeneiterung, eine Blutarmut und 
hamorrhagische Diathese ein. Bei der am 8. Februar erfolgten 
Aufnahme bestand ein schwerer fieberhafter Aligemeinzustand mit 
Purpura, speziell reichlicher blutiger Sekretion aus der Mund­
hOhle, die den Einblick erschwerte. Jedenfalls war 3 Tage vor 
dem Tode noch nichts von der schweren nekrotischen Tonsillen­
erkrankung zu sehen, die sich bei der Obduktion herausstellte. 
Der letale Ausgang war am 10. 2. 

Der Blutbefund mit seiner Leukopenie, relativen Lympho­
cytose und Thrombopenie paBte auf eine hamorrhagische Aleukie 
oder eine aleukocythamische Leukamie. 

Zum pathologisch-anatomischen Befund seien noch einige Er­
lauterungen gegeben. Was die nekrotisierende Tonsillitis 
betrifft, so sei besonders auf die Blut- und Pigmentreste im nekroti­
schen Detritus hingewiesen, die darauf hindeuten, daB schub­
weise Blutungen in das Tonsillargewebe erfolgt sind, die erklaren, 
weshalb so friih Halsschmerzen aufgetreten sind und erat final 
die Tonsillennekrose an die Oberflache getreten sein kann. Das 
Verhalten erinnert an dasjenige des im Kapitel der aleukocythami­
schen Leukamie beschriebenen Falles und die Ahnlichkeit der 
Vorgange laBt die innere Verwandtschaft der Faile noch deutlicher 
hervortreten. 

Weiterhin ist die Frage zu diskutieren, inwieweit sich patho­
logisch die Annahme einer aktiven Zerstorung des myeloischen 
Apparates belegen laBt. Hier ist wichtig die Feststellung, daB 
das Rippenmark schon makroskopisch stark verandert war, nicht 
gelartig, sondern fliissig wie Blut. Die absolute Zellarmut des 
Ausstriches war sehr auffallend. Das Femur sah allerdings matt­
rot gefarbt aus, erschien aber glasig und die mikroskopische Be­
trachtung zeigte reichliche Fettliicken. 1m Schnittpraparat sah 
man auBer der Reduktion der myeloischen Elemente, was der 
direkte Ausstrich nicht zeigte, zahlreiche schwer bestimmbare 
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fragmentiertkernige Zellen, die als Degenerationsformen von Myelo­
cyten angesprochen ~den. 

Lymphocyten waren im Knochenmark sicherlich in vermehrtem 
MaBstabe vorhanden, auch Rundzelleninfiltrate im interlobularen 
Gewebe der Leber. Ob aber diese Faktoren geniigen, um Leukamie 
zu diagnostizieren, ist eine Frage, die hier nicht entschieden 
werden kann. Im ganzen erscheint die Annahme der "Amyelie" 
plausibler als diejenige der "Lymphadenose". 

Die Neigung zu Nekrosen und die Widerstandsunfahigkeit des 
Organismus gegen die Uberschwemmung des Organismus mit 
Bakterien darf man wohl auf den Ausfall der Tatigkcit des Granulo­
cytensyst~ms zurUckfiihren, die hamorrhagische Diathese, wie 
schon erwahnt, auf eine gesetzmaBige Konjunktion mit dem 
Defekt der Plattchen bzw. ihrer Mutterzellen, der Megacaryo­
cyten. Die letzteren sind, wie das Protokoll besagt, im Femur­
mark nur ganz sparlich vorhanden. 

Agrannlocytose. 
Als "Agranulocytose" bezeichnete ich ein Krankheitsbild 

mit eigenartigen gangraneszierenden Prozessen im Bereiche der 
Mund-Rachenhohle, iiber das ich zum erstenmal in der Sitzung 
des Berliner Vereins fUr innere Medizin vom 3. 7. 1922 berichtete. 

, Die Krankheit befallt Frauen, weniger haufig Manner, bei denen 
keine Herabsetzung des allgemeinen Erniihrungszustandes voraus­
zusetzen ist. Sie beginnt meist plOtzlich, mit hohem Fieber und 
allgemeinem KrankheitsgefUhl. Die sichtbaren Affektionen be­
treffen die Rachenteile, insbesondere die Tonsillen, in einigen 
Fallen auch Zahllfleisch, Zunge, Larynx, Genitalien, in Form von 
Ulcerationen, Nekrosen, diphtherischen, gangranosen Prozessen. 
Auch derbe Infiltration des Mundbodens und brandiges 6dem 
der Haut einer Brustseite, jedoch ohne eitrige Einschmelzung, 
sind von uns beobachtet. Keine allgemeine hamorrhagische 
Diathese. Stets Ikterus. Klinisch nachweisbare VergroBerung von 
Leber und Milz nur in einem Teil der FaIle. Das am meisten 
Charakteristische ist der Befund der Blutuntersuchung: Hoch­
gradige Verminderung der Gesamtleukocytenzahl, meist bis auf 
einige Hundert Leukocyten, wobei vor allem die polynuclearen 
Neutrophilen und Eosinophilen bis auf 0 herabgesetzt sein konnen, 
wahrend die ebenfalls verminnerten lymphoiden Elernente, in 
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"Ubersichtstabelle iiber die fiinf ersten von 

Name Alter 

Anna B. 38 J. j 

Aufgen. 
30. 1. 22 

I 

Martha 47 J. 
K. 

Luise M. 50 J.I 

I 
I 
I 

MarieM.!59 J. 

Ann. p.I01 J·I 
I i 

Krank-
heits- Lokaler Befund dauer 

in Tagen 

14 

7 

41 

3 

3 

Gingivitis. Kleiner 
Ulcus an der linken 
Tonsille. Nekroti-
I sierende G)os~itis. 

Gangran. Kolpitis 

Gingivitis. N ekrosen 
an Tonsillen und 
weichem Gaumen. 

Gangran d. Uvula. 
Hals- u. Brustwand-
I phlegmone 
I 

Lacunarer Belag a.1 

d. ~h'" To .. il1'.1 Nekrose a. Zungen-
Igrund, Pharynx und 

Larynx 

lErbsengroBes Ulcus 
an der rechten 

Tonsille 

Nekrose d. Tonsillen 
und des Zungen­

grundes 

I 

Milz- Leber-
vergroBerung vergroBerung 

Traubenmilz MaBige Vergro-
(etwas Berung (Hepatit. 

vergroBert) ac. interstitialis, 
Cholelithiasis) 

UmdasDoppeltel MaBig vergroB. 
des Normalen 

vergroBert 

Keine Keine 

Keine I Keine 

Keine Keine 

erster Linie Lymphocyten, daneben auch die Monocyten das spar­
lich mit weiBen Elementen ausgestattete Blutbild beherrschen. 
Rotes Blutbild kaum verandert. Platt chen reichlich vor­
handen. Krankheitsausgang meist nach kurzem Verlauf todlich. 

Auch der pathologische Befund ergibt in Femur- und 
Rippenmark die hochgradige Reduktion der granulierten Zellen. 
Einige lymphoide, darunter azurophil granulierte Elemente sind 
vorhanden, auch Megakaryocyten und Stiitzgewebszellen. Inter-

I 
I 
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un s b e 0 b a c h t e ten F a I I e von A g ran u I 0 c Y t 0 s e. 

Granulo- Bakter. Aus-
Drusen- Leukocyten cyten Unter- Abstrich gang 
schwel- in Proz. suchung von Rachen d.Er-
lungen in cmm (durch- des und NaRe kran-

schnittI.) Elutes kung 

I 
I 

Keine Diphth .. j Keine 900-600 18,5 I Steril 
bacillen. Un- I 
charakterist. 1 

• I Mrschflora 

Keine 1800-1550 I 10 Pneumo- Keine Diphth .. 
kokken Bacillen 

'" 
---- oil 

iKeine DiPhth··1 
-+'> 

SJ 1300--0 2 Steril ., 
'0;::: I BaciIlen 
bIl~ '" ;::::., 

I i 

., ., ... 
+' -'0 

l~ ~ 
-,.<:I ;::: 

"'.~ 

I 
w 

mil: Fast keine Steril Diphtherie-... ., ., 
bfl~ bacillen im 
;:::.~ 

Rachen-'': ~ ., abstrich 0 

-----7-----~---+----~------

Keine 700-500 Pneumo- Reichlich 
coccus Pneumococcus 

mucosus mucosus. 
Keine Diphth .. 

Bacillen 

III 

Fruhere 
Krankheiten 

Mai 1921 
Gingivitis 

o. B. 

o. B . 

Gallensteine . 
Luetische 
Aortitis 

Seit 8 J ahren 
Gallensteine. 
Ruhr (vor 
6 Jahren) 

essant ist noch, daB die physiologischerweise mit normalem Zell· 
mark darstellbare proteolytische Wirkung mit Agranulocytosen. 
mark auf der Lofflerplatte nicht gelingt. Dagegen faUt die so· 
genannte antiproteolytische Serumwirkung mit Serum der Kranken 
positiv aus. 

Der markanteste unter den ersten von uns beobachteten Fallen 
ist von A. LEON im Deutschen Archiv fUr klinische Medizin 1923 
wie folgt beschrieben: 
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Die 38jahrige Ehefrau Anna B. wurde am 30 I. 1922 wegen "Grippe 
und Blasenkatarrh bei fehlender hauslicher Pflege" bei uns aufgenommen. 
Patientin stammt aus gesunder Familie; sie selbst war friiher nie ernstlich 
krank. Menses regelmaJ3ig, aIle drei Wochen, in letzter Zeit aIle 14 Tage, 
ohne Beschwerden, Dauer 3 Tage. Kein Partus, 1 Abortus (vor 9 Jahren). 
Infectio negiert. Keine Neigung zu Blutungen. Die jetzige Erkrankung 
begann vor 8 Tagen am 23. I. 1922 plotzlich mit SchiitteHrost, Fieber, 
Abgeschlagenheit, Rilcken- und Kreuzschmerzen. Der Urin war auffallend 
triibe. An den folgenden Tagen die gleichen Beschwerden. Der am 26. I. 
zugezogene Arzt stellte die oben erwahnte Diagnose. Am 27. I. traten von 
der Patientin auf beide Rachenmandeln lokalisierte Halsschmerzen auf. 
Am 29. I. bekam sie "heftige Schmerzen in den Zahnen". Es wurde ein 
Zahnarzt geholt, der wegen der Schmerzen beide Kiefer mit Jod pinseIte, 
aber keine Zahnerkrankung feststellen konnte. Am 30. I. morgens ver­
spiirte Patientin Schmerzen in der Zunge. Die Zahnschmerzen hatten 
nachgelassen. Am Nachmittag erfolgt Krankenhausaufnahme. Patientin 
gibt noch an, daB sie seit 1/2 Jahr an starkem Juckreiz an den Genitalien, 
seit etwa 3 W ochen an AusfluB leide. Sie lieB sich deshalb vor etwa 3 W ochen 
in der gynakologischen Poliklinik der Charite untersuchen. wo eine "Scheiden­
entzilndung" festgestellt wurde. Nachtragliche Angabe auf Befragen: 
1m Mai 1921 (vor etwa 3/4 Jahren) will Patientin 6 Wochen lang wegen 
einer starken Zahnfleischentziindung in zahnarztlicher Behandlung ge­
wesen sein. (Die Zunge war damals nicht erkrankt.) Die Untersuchung 
ergibt am Tage der Aufnahme, 30. I. nachlnittags (8. Krankheitstag): 
Mittelkraftig gebaute Patientin in geniigendem Ernahrungszustand. Ge­
sichtsfarbe etwas blaB; Schleimhaute geniigend durchblutet. Korperwarme 
38,40• Kein Exanthem, kein Ikterus, keine Hautblutungen, keine 
Driisenschwellungen. Rachen: Hintere Rachenwand gerotet. Geringe 
Schwellung und Rotung der Tonsillen. In den Krypten der linken 
Tonsille wenig gelbweiBer Belag. Zahnfleisch, Mundschleimhaut, 
Zunge ohne Veranderungen. Bakteriologische Untersuchung von Nasen­
und Tonsillenabstrich: Keine Diphtheriebacillen. - Am nachsten Tage 
sind folgende wesentliche Veranderungen vorhanden: 31. I. morgens 
(9. Krankheitstag): Die Sprache ist heute anginos. Starker Foetor ex ore. 
Die Untersuchung der Rachenteile ergibt: Die Zungenspitze ist verdickt; 
entsprechend dem vordersten Drittel ist die Zungenoberflache blaurot 
verfarbt, unterbrochen von unregelmaBigen, helleren Partien von blasser 
gelbweiBer Farbe. An der Unterseite der Zungenspitze rechts groBerer. 
geschwollener, augenscheinlich in Nekrose befindlicher Bezirk von blasser, 
gelblichweiBer Farbe. Das Zahnfleisch beider Kiefer ist aufgelockert, 
stellenweise mit weiBlichen, schmierigen Massen bedeckt. Diese auffallenden 
und schnell eingetretenen Veranderungen geben Veranlassung zur Unter­
suchung des Blutes. Der folgende Befund liefert eine Erklarung fiir das 
eigenartige Krankheitsbild: Gesamtzahl der Leukocyten im cmm: 700! 
Die Differentialzahlung ergibt: Polynucleare: 12%, Lymphocyten: 64%, 
Monocyten: 240/ 0, Eosinophile: 0%. Die Zahl und das Aussehen der 
Erythrocyten, sowie der Hamoglobingehalt sind vollig normal. (Die 
an den nachsten Tagen erhobenen ahnlichen Blutbefunde sind weiter unten 
tabellarisch zusammengestellt.) - Zeichen von "hamorrhagischeI 



Agranulocytose. 113 

Diathese" fehlen. Die Ohrblutungszeit (nach DUKE) und die Blut­
gerinnungszeit (Methode WERNER SCHULTZ) sind normal. Die Zahl der 
Blutplattchen ist normal. Hautblutungen fehlen. Stauungsversuch, 
Perkussionshammerschlag ergeben keine Hautblutungen. Das Blut ist 
bakteriologisch steril (Charlottenburger Untersuchungsamt, Oberarzt 
Dr. ELRELES). Die Wassermannsche Reaktioll und S. G. negativ. - 1. II. 22 
(10. Krankheitstag): Schmerzen 
am Mundboden. Es ist eine 
ziemlich derbe, stark druck-
empfindliche Sch well ung des 
Mundbodens entstanden, die 
daruber befindliche Haut ist 
ohne Veranderungen. Geringe 
regionare Drilsenschwellungen. 
Del' Befund del' Zunge ist 
sichtlich im Fortschreiten. 
tJbriger Organbefund unver­
andert. Augenhintergrund: o. B. 
Die gynakologische Unter­
suchung zeitigt iiberraschen­
derweise einen Befund, del' den 
destruierenden Prozessen an den 
Rachenteilen entspricht. Del' 
Introitus vaginae ist rings· 
urn von eineretwa 1/ 2 cm breiten, 
oberflachlichen Ulceration um­
geben, die von schmierigen, 
miJ3farbenen, gelbgriinlichen 
Massen bedeckt ist. Ein eben­
solcher schmaleI' Nekrosering 
ist rings urn das Orificium 
ext. urethrae vorhanden. Die 
Vaginalschleimhaut, welche bei 
Einfilhren des Speculums unge­
mein empfindlich ist, zeigt ober­
flachliche Ulcerationen. Beim 
Einstellen del' Portio uteri 
sieht man an del' vorderen 

Abb. 16. Veranderungen del' Mund- und 
Rachenhohle bei Agranulocytose. 

Lippe 3 etwa linsengroBe Schleimhautdefekte von weiB-gelblicher Farbe. 
Die Abstriche von den beschriebenen Nekrosestellen enthalten massenhaft 
Kokken und Bakterien, keine Leukocyten. Go. negativ. - Am 2. II. 22 
(11. Krankheitstag): Das vordere Drittel del' Zunge ist heute schwarz 
verfarbt und gegen die dahinterliegenden geroteten und schmierig belegten 
Partien durch eine schmale weiBe Zone abgesetzt. Del' Foetor ex ore ist kaum 
ertraglich. Dabei besteht ausgesprochene Eu phorie. Skleren deutlich 
ikterisch. Auch die Haut erscheint ganz wenig gelblich. Bilirubin im 
Serum (nach H. v. d. BERGH) 3/200000, dir. und indir. Reaktion ++. -
5. II. 22 (14. Krankheitstag): Seit vorgestern abend ist Patientin hoch­
fieberhaft: bronchopneumonische ~Herde del' Unterlappen. Fast totale 

Schultz, Ganmenmandeln. 8 
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Schwarzfarbung der demarkierten Zungenpartie, die im Begriff steht, 
sich abzu16sen. 

In der Nacht zum 6. II. 11/2 Uhr Exitus letalis an Schluck­
pneumonie. 

Tabellarische Zusammenstellung der Blutbefunde: 

Leukoc. Poly. Eos. Lympho. Mono. Fr. Kerne Reiz. F. 
31. I. 22 700 12% 0% 64% 24% 

1. II. 22 600 
2. II. 22 800 10% 0% 51% 26% 7% 6% 
3. II. 22 800 34% 0% 40% 13% 8% 5% 
4. II. 22 900 
5. II. 22 700 18% 0% 40% 38% 4% 

Die Zahl der Erythrocyten betrug am 1. II. 22: 5348000; am 5. II. 22: 
5048000; der Hb-Gehalt unkorr. nach SAHLI: 74/77. Die Zahl der Blut­
plattchen: 204300. 

Die 12 Stunden nach dem Tode von Prof. VERSE vorgenommene Ob­
duktion ergab nachstehende anatomische _Diagnose: "Agranulocytosis". 
Necrosis apicis linguae. Amygdalitis necrotisans sin. Colpitis gan­
graenosa ulcerosa. Pneumonia lobul. et Pleuritis fibr. praecipue lat. sin. 
Cholelithiasis. Intumescentia hepatis. Icterus levis universalis. Lien lobatus. 
Medulla femoris partim rubra. Aus dem Sektionsprotokoll erwahne ich noch 
folgende Einzelheiten: Lymphdrilsen: Am Hals und auch sonst nicht 
vergroBert. Milz: 230 g. Sie besteht aus 7 groBeren und einigen kleineren 
Einzelmilzen. Die 2 groBten sind etwa hiihnereigroB. Auf dem Durchschnitt 
ist die Pulpa graurot, ziemlich zah und dicht. Leber: maBig vergroBert. 
Auf dem Durchschnitt braunlich, leicht zerreiBlich. In der Gallenblase 
findet man einen etwa haselnuBgroBen Cholesterinstein. Knochenmark: 
das Femur ziemlich r6tlich gefarbt, doch ist in der Diaphyse viel Fettmark 
vorhanden. Mikroskopische Untersuchung: Milz: Follikel maBig 
groB. In der Pulpa gequollene Endothelzellen, vereinzelte groBe Riesen­
zellen mit riesigen Kernen vom Typus der Knochenmarkriesenzellen. 1m 
periportalen Gewebe der Leber kleine Rundzellenanhaufungen, ebenso 
stellenweise urn die etwas groBeren GefaBe der Niere. Schlingen der Glome­
ruli meist gut blutgefiillt. 

Die Infiltrate an den Geschwiiren der Vagina finden sich vorwiegend 
perivascular urn die sehr stark gefiillten Venen herum. Meist sind es Rund­
zellenformen, sehr wenig gelapptkernige. 

Eine eingehendere Untersuchung der Knochenmarkabstriche (W. 
SCHULTZ) ergab folgendes: In den mit Methylalkohol fixierten Ausstrichen 
sieht man zahlreiche groBe Fettliicken. Die vorhandenen Zellen sind lym­
phoid, d. h. basophil und ungranuliert, darunter einzelne Zellen mit stark 
tingiertem Protoplasma und einem etwas dichteren Kern. Von den kleineren 
lymphoiden Elementen ist dem Kerncharakter nach vielfach eine Unter­
Bcheidung von lymphocytaren Elementen nicht zu treffen. Keine Granu­
locyten, keine Myelocyten. Erythroblasten vorhanden, nicht sehr 
zahlreich. Man findet weniger Vbergangsstufen von den basophilen Vor-
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stufen der Erythroblasten zu den orthochromatisch gefarbten Erythro­
blasten als im normalen Praparat. Erythrocyten gut erhalten, maJlig zahl­
reich. Megacaryocyten sind vorhanden, normale GroBe, nicht ver­
mindert. 

Was die Bakteriologie unserer ersten FaIle anbetrifft, so 
ergaben die Untersuchungen, wie in der Arbeit von A. LEON 
ausgefuhrt ist, in den Abstrichen von Rachen und Nase niemals 
Spirillen, einmal Diphtheriebacillen, einmal reichlich Pneumo­
coccus mucosus, im ubrigen eine uncharakteristische Mischflora; 
die Untersuchung des Blutes (Agarplatten, Galle, Bouillon) ein­
mal Pneumokokken, einmal Pneumococcus mucosus, in 3 Fallen 
war das Blut steril. Die Wassermannreaktion war negativ (bei 
der Obduktion fand sich in einem FaIle Mesaortitis). Die Hervor­
rufung eines ahnlichen Krankheitsbildes durch intraperitoneale 
Injektion von Blut der Agranulocytosekranken gelang bei Kanin­
chen nicht. 

Ein epidemiologischer Zusammenhang zwischen den ein­
zelnen Fallen war nicht festzustellen. 

Pathogenetisch scheint der atiologisch ungeklarten Knochen­
markschadigung, dem Defekt des Granulocytenapparates, eine 
wichtige Rolle zugewiesen werden zu mussen. Es ist daran zu 
denken, daB die eigenartige Widerstandsunfahigkeit der Gewebe, 
die offenbar den Nekrosen zugrunde liegt, mit dem A usfall 
eines hormonalen Faktors vom Knochenmark aus zu­
sammenhangt. Andererseits ist aber bei der Eigenart der Krank­
heitslokalisation, Z. B. auch im Magendarmtractus, nicht aus dem 
Auge zu verlieren, daB auBerdem auch eine koordinierte Schadi­
gung von hamatopoetischen und anderen Organsystemen in Frage 
kommt. 

Uber die Abgrenzung gegenuber anderen ahnlich ver­
laufenden Krankheitsbildern ist folgendes zu sagen: Bei den 
akut verlaufenden Zustanden von aplastischer Anamie (Amylie, 
hamorrhagischer Aleukie) pflegt sich eine hamorrhagische Dia­
these mit Plattchenarmut zu entwickeln, ferner eine betrachtliche 
Blutarmut. Etwa dasselbe gilt von Fallen von atypischer, akuter 
Leukamie mit aleukamischem oder subleukamischem Blutbild, 
wo bekanntermaBen auch FaIle mit anhaltend subnormalen Zahlen 
vorkommen. 

Wir haben uns auch die Frage vorgelegt, ob es sich nicht bei 
den Agranulocytosen um perakut verlaufende akute Leukamien 

8* 
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handelt, bei denen es noch nicht zur Entwicklung von leukami­
schen Wucherungen gekommen ist. Eine solche Hypothese laBt 
sich indessen bei unserer Unkenntnis liber die Atiologie der akuten 
Leukamie nicht irgendwie fruchtbringend diskutieren. Vielmehr 
weist die Differenz der pathologisch-anatomischen Befunde darauf 
hin, daB auch atiologisch Differentes vorliegt. Dann kommen 
noch septisch-infektiose Erkrankungen vor, die ebenfalls Hals­
symptome hervorrufen und Leukopenie aufweisen. Aber auch 
diese FaIle gehen mit hamorrhagischer Diathese einher. An der 
Hand eines Falles von Staphylokokkensepsis mit ulcerierender 
Tonsillitis, eigenartigen Hautveranderungen ("Blutblasen"), Leuko­
penie und lymphocytarem Blutbild sind analoge Vorkommnisse 
aus der Literatur von W. KOCH aus meiner Abteilung zusammen­
gesteIlt und die moglichen Beziehungen zur hamorrhagischen 
Aleukie erortert. SchlieBlich sind zur Zeit der letzten Grippe­
epidemie, der "spanischen Krankheit", Falle von nekrotisierender 
Tonsillitis, Pharyngitis und Laryngitis beobachtet, die einen auBer­
ordentlich raschen Verlauf genommen haben. Flir die Diagnose 
dieser FaIle ist das Vorausgehen der Grippe ausschlaggebend. 

Was die Therapie betrifft, so glaubt FRIEDEMANN, daB in 
einem seiner Falle eine Neosalvarsaninjektion nicht ohne 
EinfluB auf die Krankheit war, wenn auch dieser Fall schlieBlich 
mit einer Pneumonie todlich endigte. Weitere Erfahrungen miissen 
abgewartet werden. 

Ein neuerdings von uns beobachteter, typisch verlaufener Fall 
ist folgender: 

Martha S., Ehefrau, 51 Jahre alt, aufgenommen am 18.3. 1924, ge­
storben am 20.3.24. Anamnese: Die Mutter der Patientin lebt und ist 
80 Jahre alt. Der Vater ist an Lungenentziindung gestorben. Eine Schwester 
der Patientin ist gesund, ebenso die Tochter. Die Patientin hatte als Kind 
Masern u.nd war sonst immer gesu.nd, auch in spateren Jahren. Sie ist seit 
13 Jahren von ihrem Manne geschieden und leidet seit dieser Zeit an nerv6sen 
Symptomen, Kopfschmerzen, gestortem Schlaf mit schweren Trau.men. 
Ihr Nervenzustand verschlechterte sich noch, nachdem sie vor zwei Jahren 
von einem Radfahrer iiberfahren wurde und vier Wochen wegen Gehirn­
erschiitteru.ng das Bett hiiten mu13te. Die jetzige Erkrankung begann 
am 14. Mitrz mit SchiIttelfrost, Brechreiz und Appetitlosigkeit, auch Schlu.ck­
beschwerden stellten sich ein. Beim Gurgeln erbrach sie mehrm'1ls. Zwei 
Tage spater schwollen auch die Augenlider an, und die Augen fingen an zu 
sezernieren. Gleichzeitig wurden die Halsschmerzen an der linken Seite 
sehr stark. 

Untersuchungsbefund: Kriiftige Patientin. Fettpolster und Musku­
latur gut entwickelt. Die hochfiebernde Kranke (Temperatur 40,6°) ist 
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etwas apathisch, gibt aber Auskunft. Keine Odeme, kein Exanthem, kein 
Ikterus. Linksseitig besteht eine Schwellung der Kieferwinkeldrlisen. Keine 
Cyanose. Ganz geringe Dyspnoe. Ober- und Unterlid des linken Auges 
sind stark geschwollen und gerotet. Die Lidspalte ist geschlossen. Beim 
Offnen der Lider wird eine hamorrhagische Bindehautentzundung sichtbar. 
Am rechten Auge besteht nur leichte Rotung und Schwellung des Oberlides. 
Die Besichtigung der MundrachenhOhle ergibt folgendes: 

Es besteht starker Foetor ex ore. Zunge belegt. Linke Tonsille nekro­
tisch mit graugriine m, miBfarbene m Belag bedeckt. An der hinteren 
Rachenwand vereinzelte punktformige Blutungen. Die Untersuchung der 
Brust- und Bauchorgane ergibt keine Besonderheiten. Leber und Milz sind 
nicht tastbar. Pupillen und Patellarreflexe sind vorhanden. Der Urin enthiiJt 
EiweiB, keinen Zucker, mikroskopisch finden sich vereinzelt Leukocyten 
und Pla,ttenepithelien. Urobilin- und Bilirubinreaktionen des Harnes sind 
positiv, die Urobilinogenreaktion dreifach positiv. 1m Blute besteht Leuko­
penie mit starkster Reduktion der polynuclearen Leukocyten. Blutplattchen 
sind reichlich vorhanden. 

1m weiteren Verlauf bleibt die Temperatur etwa auf der Hohe von 39 0 

unter geringfugigen Schwankungen. Die Patient in ist am Tage nach der 
Aufnahme benommen, die Atmung beschleunigt, der Puls klein und unregel­
maBig. Ein deutlicher 1kterus der Skleren und der Haut wird sichtbar. 
Die Leber wird unterhalb des Rippenbogens flihlbar. Die Bindehaut des 
linken Auges geht in Nekrose mit miBfarbenem Belag iiber. Wahrend sich 
die linke Tonsille in eine schmierige nekrotische Masse verwandelt, zeigt auch 
die rechte Tonsille einen graugrimen Belag. Auch am Scheideneingang sind 
zwei linsengroBe, ganz oberflachliche Nekrosen sichtbar. 

Unter Zunahme der Gelbsucht und der nekrotischen Prozesse tritt am 
folgenden Tage, dem 7. Krankheitstag unter zunehmender Atemnot, Kleiner­
und Frequentwerden des Pulses der Exitus ein. 

N ahere B 1 u t b e fun d e sind folgende: Gesamtleukocytenzahl am 5. Krank­
heitstag 500, am 6. Krankheitstag 600, am 7. Krankheitstag 600. Die erste 
Differentialzahlung ergab 88% Lymphocyten, 10% Monocyten, keine Eosino­
philen und 2% fragliche Polynucleare; der zuletzt erhobene Leukocyten­
befund vom 6. Krankheitstage: 93% Lymphocyten, 5% Monocyten, 2 0/ 0 

Eosinophile. Die Zahl der Erythrocyten betrug 4 384 000. Morphologisch 
boten die roten Blutkorperchen keine Besonderheiten. Die Zahl der Roten 
mit Substantia granulo-filamentosa betrug 2 auf 1000, war also etwa normal 
und zeigte an, daB die Erythrocytenregeneration nicht wesentlich verandert 
war. Die Lymphocyten waren meist von normaler GroBe, hie und da spitz­
winklig gekerbt, einzelne fast nacktkernig. 

Der proteolytische Versuch mit Rippenmark auf der Lofflerplatte fiel 
im Gegensatz zur Norm negativ aus. Das Seru.m der Kranken zeigte mit 
defibriniertem Normalblut versetzt bei 24stimdiger Brutschrankbeobachtung 
bei 37 0 kein leukocytenzerstorendes Vermogen. 

Die bakteriologischen Ergebnisse des Fa.lles sind folgende (Oberarzt 
ELKELEs): Diphtherieabstriche von Rachen undAugenbindehaut negativ. 
Intra vitam entnommenes Venenblut ergab: Schiittelkolben Bact. coli, 
ferner wuchsen in und auf der Blutagarschicht ebenfalls Bact. coh 
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Bakteriologische Untersuchungen aus der Leiche zeitigten in Herzblut, 
Knochenmark, Cervicaldriise und Milz Bact. coli in Reinkultur. 

Pathologische Anatomie (Prof. CEELEN). 

S. Nr. 249/24. 
Anatomische Diagnose: Agranulocytose. Coli-Sepsis. Schwere 

nekrotische Entziindung und starkes entziindliches Odem des gesamten 
Rachenringes, des Zungengrundes, der aryepiglottischen Falten, der Epi­
glottis, beide Sinus piriformis, sowie der oberen Abschnitte des Kehlkopfes. 
Schwere nekrotische Conjunctivitis links, 2 flache mit Pseudomembranen 
bedeckte Ulcera an der kleinen Kurvatur des Magens. Zahlreiche kleine 
Ulcera im Dunn- und Dickdarm, besonders zahlreich in der Ileo-Cocalgegend, 
gebunden an die Lymphknotchen. 2 mit Pseudomembranen bedeckte Ulcera 
der Vaginalschleimhaut dicht hinter dem Introitus vaginae. Schmutzig 
Grau-Rotfarbung des rechten Femurmarks mit Erythropoese in der oberen 
Metaphyse. Leichte Schwellung und Hyperamie der Milz. Auffallend viel 
rote Blutgerinnsel auch in den meisten Arterien. Schwellung und Ikterus 
der Leber. Triibe Schwellung der Nieren. Leichte Schwellung der pul­
monalen, subtrachealen, Cervical- sowie starke Schwellung der Lymph­
knotchen des Darms. Frische fibrinose Pleuritis im linken Unterlappen. 
Leichte Bronchitis. Alte Spitzenschwielen beiderseits. Alte organisierte 
Pleuritis im Bereich beider Oberlappen. Hochgradige allgemeine Adipositas. 
Beginnendes Intimalipoid der Aorta. Alte organisierte Peritonitis im hinteren 
Douglas. Chron. Urocystitis. Atrophie des Uterus und der Ovarien. 

Mikroskopischer Befund: 
Tonsille: Ausgedehnte bis in die Muskulatur reichende Nekrose des 

Gewebes mit massenhaften Haufen von Mikroorganismen und zahlreichen 
Blutungen. 1m Bereich und an den Randpartien der Nekrosen zahlreiche 
hyaline Thromben in den GefaBen. Nur an ganz vereinzelten Stellen findet 
sich um die Nekrosen eine eigentlich ausgesprochene Reaktion in Form von 
Zellanhaufungen, in denen die Plasmazellen vorherrschen, aber auch einzelne 
einwandfreie gelapptkernige Leukocyten sich nachweisen lassen. In den 
angrenzenden Muskelteilen um die Tonsille findet man diffuse, lympho­
cytare und plasmazellulare Infiltrationen, keine Leukocyten; stellenweise 
auch deutliches Granulationsgewebe mit Bindegewebsbildung. Die groBeren 
Arterien- und Venenwandungen sind vielfach stark mit Rundzellen in­
filtriert und zum Teil thrombosiert. 

Pulmonale Lymphknoten: Starke Hyperamie und sehr starke 
Anthrakose. Proliferation der Endothelien in den Lymphsinus. Pralle 
Ausfiillung der Sinus mit Fibrin und gewucherten, zum Teil mehrkernigen 
Endothelien; Blutresorption in zahlreichen Sinus. 

Milz: Leichte Atrophie der Lymphknotchen. In zahlreichen Lymph­
knotchen hyaline Entartung des Stroma. Hochgradigste Hyperamie der 
Pulpa. Wucherung des endothelialen Apparates der Pulpa. 

Mag en: Schwere chronische Gastritis. Diffuse Infiltration der Submucosa 
mit Lymphocyten. An einer Stelle eine bis auf die Muskulatur durch die 
ganze Submucosa hindurchgehende Nekrose mit pseudomembranosem Be­
lag. Keine leukocytare Randzone. In der Pseudomembran reichlich Bakterien. 
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An den Randpartien im Bereich der Nekrosen hyaline Thromben in kleinen 
Venen und Capillaren. Blutungen in der Submucosa. 

Darm: Submucose Lipombildung. Atrophie der Schleimhaut. In 
derselben mehrere bis in die fettreiche Submucosa reichende Nekrosen mit 
beginnender Geschwiirsbildung. 

Lunge: Ausgedehnte flachenhafte Blutungen in die Alveolenlurnina. 
Hochgradigste Capillarhyperamie im Bereich der Blutaustritte. Kollaps 
des Parenchyms urn die Blutherde herum. Starke Anthrakose mit peri­
vascularer Bindegewebsneubildung. 

Niere: MaBige Hyperamie. Schwellung des Epithels der Tubuli contorti. 
In der Marksubstanz in den stark hyperamischen BlutgefaBen zahlreiche 
kleine lymphocytare und groBere Rundzellen. Stellenweise haben diese 
Kugeln deutlich wabiges Aussehen. 

Leber: Zahlreiche kleine interstitielle Entziindungsherdchen aus Rund­
zellen bestehend. Sehr groBe voluminose KUPFFERsche Sternzellen. 

Gehirn: Streifenformig zahlreiche Corpora amylacea. 
Pankreas: Sehr zahlreiche Inseln. Starke Vermehrung des inter­

lobularen Bindegewebes. Auffallende UngleichmaBigkeit in der GroBe 
der Inseln. 

Blutgerinnsel: Fast volliges Fehlen der Leukocyten. An farblosen 
Elementen nur Lymphocyten. 

Knochenmark: Schnitt: Sehr reichliches Fettgewebe. In den Maschen 
derselben Erythrocyten, kleine und groBe mononucleare Elemente, letztere 
konnen nicht mit Sicherheit als Myelocyten erkannt werden. Unter den 
kleinen mononuclearen Zellen fallen zahlreiche durch ihre besonders kleine 
Kernform und starke Chromatinfarbung auf. Erythroblasten, vereinzelte 
Megaloblasten. Schwellung und starke Protoplasmazunahme zahlreicher 
Reticulumzellen und Capillarendothelien. Vereinzelte zum Teil sehr groBe 
Megacaryocyten und mehrkernige Riesenzellen. 1m Knochenmark volliges 
Fehlen von sicheren Myelocyten und gelapptkernigen Leukocyten. 

Beim Fane Martha S. ist interessant, daB sich auBer der Nekrose 
der linken Tonsille, der linken Conjunctiva bulbi und zwei ober­
flachlichen Defekten am Scheideneingang zwei Magenulcera 
fanden, deren eines eine bis auf die Muscularis durchgehende 
Nekrose reprasentiert, ferner zahlreiche kleine Ulcera im Diinn­
und Dickdarm, besonders zahlreich in der Ileococalgegend, an die 
Lymphknotchen gebunden. Die Tonsillennekrose markiert sich 
somit lediglich als Teilerscheinung einer allgemein verbreiteten 
N ekrosetendenz. 

Der Fall stimmt in mancher Hinsicht mit dem von E. PETRI 
kiirzlich veroffentlichten Agranulocytosefall einer 43jahrigen Pa­
tientin iiberein, bei dem auBer den Halserscheinungen ausge­
dehnte geschwiirige und nekrotische Prozesse im gan­
zen Magendarmkanal vom Oesophagus bis zum Kolon gefunden 
wurden. Auch circumscripte Lungenblutungsherde finden sich im 
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Falle Martha S. wie im FaIle von E. PETRI. Wahrend der Blut­
befund des Falles Martha S. das auch sonst in unseren Fallen 
gesehene Verhalten zeigte, ist aus dem histologischen Knochen­
marksbefund einiges erwahnenswert. In dem an sich wenig zell­
reichen Femurmark fanden sich bei Fehlen von Granulocyten 
kleinere lymphocytenahnliche und groBere lymphoide Elemente, 
ferner Erythroblasten und Megacaryocyten. Bemerkenswert ist 
nun die Notiz der Schwellung und stark en Protoplasma­
zunahme zahlreicher Reticulumzellen und Capillar­
endothelien. Dieser letztere Vorgang wird fur den Fall von 
E. PETRI in Abrede gestellt. Die Autorin meint, daB die in Frage 
stehenden Zellen eine gewisse Ahnlichkeit mit reticulo-endothelialen 
Elementen zeigen, ihre Wesensverschiedenheit von diesen aber 
durch starkere Farbspeicherung im Protoplasma bei der Farbung 
mit Methylgriinpyronin erweisen, was man allerdings nicht als 
zwingende Beweisfuhrung anerkennen kann. Fur die nahere Defini­
tion der Knochenmarkshistologie wird jedenfalls noch jeder weitere 
genau beschriebene Fall von Nutzen sein. 

Bei 4 Fallen von FRIEDEMANN handelt es sich eben falls um 
Frauen, deren hochfieberhafte Krankheit in 2 bis 3 Wochen zum 
Tode fiihrte. Der Beginn war in den 3 ersten FiiUen ein p1i:itz­
licher, wahrend sich die Krankheit in Fall 4 langsamer entwickelt 
zu haben schien. Auch in FRIEDEMANNS Fallen treten bald nach 
Beginn der Erkrankung Ralsschmerzen auf und es entwickelt 
sich eine schwere Angina, die im Beginn durchaus diphtherie­
ahnlich aussieht, bei fortschreitendem Zerfall der Tonsillen jedoch 
mehr das Bild der Angina necroticans bietet. 1m Fall 4 waren 
die Tonsillen frei, es fand sich indessen am Ubergang vom harten 
zum weichen Gaumen ein grauweiBer Belag, der sich bis ZUlli 

rechten Zapfchenrand hinzog. Bei einer der Kranken fiihrte der 
Zerfall bis zur volligen Ausschalung der Tonsillen. In einigen 
Fallen fanden sich neben der Angina auch in der Raut (Ober­
schenkel, Finger, Labien) Ulcerationen, die sich durch ein merk­
wiirdig reaktionsloses Aussehen auszeichneten. 

Uber die, ebenfalls in der Med. Klinik 1923, von R. BANTZ 
veroffentlichten FaIle, die 2 Frauen betreffen, muB bemerkt 
werden, daB im FaIle 1 die Obduktion fehlt und der zweite 
durch Raut- und Conjunctivalblutungen von den unsrigen ab­
weicht. 

Zur "Frage der mit Agranulocytose einhergehenden Falle von 
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septischer Angina" sind des weiteren von LAUTER zwei Kranken­
geschichten wiedergegeben, deren Inhalt folgender ist: 

Der erste Fall einer 28jahrigen Person begann mit Halsschmerzen und 
Halsdriisenschwellungen. Nach 10 Tagen gesellten sich Hautblutungen der 
Beine hinzu. Der Befund der in sepsisartigem Zustand befindlichen Kranken 
zeigte Zahnfleischblutungen und blutende Rachenulcera, tiber den ganzen 
Korper verteilt petechiale Hautblutungen. Blutaussaat: StreptococCU8 
haemolyticus. Hamatologisch: Rote 2 Millionen, Hb. 35%, weiBe 900, 
Pliittchen 200 000. Differentialzahlung: Leukocyten 2%, Lymphocyten 98 %. 
Einzelne Normoblasten vorhanden. Die Obduktion erwies auBer den an· 
gegebenen Befunden eine hamorrhagische Diathese, als Todesursache eine 
Blutung in die Bauchhohle. - 1m zweiten Falle einer am 8. Krankheitstage 
aufgenommenen 26jahrigen Patientin fanden sich in der Mundhohle aU8· 
gedehnte Stomatitis des Ober- und Unterkiefers, schmierig belegte Ulcera­
tionen am harten Gaumen, Gangran der linken Tonsille. Temperatuf 40°. 
Kein lktems, keine Hautblutungen. Hamatologisch: Rote 3 Millionen, 
Hb. 50%, Pliittchen 300 000, weiBe 800. Differentialzahlung: Unter 80 Zellen 
77 Lymphocyten, 2 neutrophile Leukocyten, 1 Monocyt. Unter rascher 
Steigerung der Leukocyten von 1200 auf 6000 und weiter auf 9000, Auf­
treten von Myelocyten und ARNETHscher Linksverschiebung, Bessemng 
des lokalen und Allgemeinbefindens. Nach 9 Wochen mit normalem Blutbild 
geheilt entlassen. 

Beziiglich des Titels der Arbeit von LAUTER stehe ich auf 
dem Standpunkt, daB man den Ausdruck "Agranulocytose" fiir 
das von mir aufgestellte Krankheitsbild als solches reser­
vieren sollte. Je mehr sich das klinische und pathologisch-ana­
tomische Material hauft, desto zahlreicher werden die Kriterien, 
daB tatsachlich eine wohlabgrenzbare Krankheit vorliegt. Das 
Fehlen der granulierten Leukocyten als Symptom in einem an 
Sepsis erinnernden Krankheitszustand ist an sich nicht neu und 
besonders aus Leukamiefallen mit Verdrangung dieser Kompo­
nente des Knochenmarkes langst gelaufig. Wie der von PETRI 
veroffentlichte Fall und weitere hiesige Beobachtungen zeigen, 
empfiehlt sich auch der Gebrauch der von FRIEDEMANN angeregten 
Bezeichnung "Angina agranulocytotica" nicht, da die Halserschei­
nungen unter Umstanden nur einen kleinen Abschnitt der tat­
sachlichen Veranderungen ausmachen konnen, wahrend ganz aus­
gedehnte Bezirke des Magen-Darmtractus mit markanten Ver­
anderungen im Vordergrund des pathologisch-anatomischen Ge­
schehens stehen. 

Was nun die Falle von LAUTER betrifft, so liegt in Falll hier 
eine Agranulocytose im Sinne unserer ersten Beobachtungen nicht 
vor, weil der Fall mit ausgedehnter hamorrhagischer Diathese 
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verlauft und damit wenigstens klinisch abweicht. Auch das Vor­
kommen von Normoblasten im Blut fehlt bei unseren Beobach­
tungen. Der Fall bleibt um so mehr strittig, als ein mikroskopi­
scher Organ-, speziell Knochenmarksbefund nicht angegeben ist. 
Fernere Beobachtungen miissen zeigen, ob auch FaIle mit mani­
fester hamorrhagischer Diathese vorkommen, die zur Agranulo­
cytose gerechnet werden miissen. 

Der zweite Fall LAUTERs weicht von unseren Beobachtungen 
durch das Fehlen des Ikterus abo Wenn man hiervon absieht, 
so wiirde er den ersten geheilten Fall von Agranulocytose 
darstellen. 

Ebenfalls todlich verlaufen sind 2 Falle von A. ELKELES. 
Der erste Fall einer 57jahrigen Naherin begann mit Allgemein­

symptomen und Halsschmerzen. Der typische Symptomen­
komplex manifestierte sich im Rachen mit blauroter Verfarbung 
der Schleimhaut und grau-gelblichen zusammenhangenden Be­
lagen auf den TOllf~illen. Nach todlichem Ausgang binnen 4 Tagen 
ergab die Obduktion schwere Nekrose beider Tonsillen und des 
peritonsillaren Gewebes, ebenso der hinteren Balgdriisen der Zunge. 
Der sonstige pathologische Befund entsprach demjenigen der friiher 
beobachteten FaIle. Auch in den GefaBen der Organe waren 
keine weiBen Blutzellen zu sehen, was, wie nebenher bemerkt 
sein mag, bei aleukocytamischer Leukamie nicht der Fall zu seill 
braucht. 

Der zweite Fall einer 40jahrigen Patientin war durch zahl­
reiche kleinerbsengroBe Blaschen am Korper ausgezeichnet, die 
von einem roten Hof umgeben waren (septische Hautembolien). 
Die Blutaussaat ergab hamolytische Streptokokken. In der Zahl­
kammer wurden keine Leukocyten gesichtet, in Ausstrichen ver­
einzelte Lymphocyten. In dem typischen Obduktionsbefund war 
das markanteste die Tonsillennekrose. 

Der erste in Amerika veroffentlichte Fall, der mir zuganglich 
wurde, stammt von BEATRICE R. LOVETT. Es handelt sich um 
eine 47jahrige Frau, die unter den typischen Erscheinungen mit 
ausgedehnten Nekrosen der Rachenteile erkrankte, auch ent­
sprechende Lasionen an der Portio uteri aufwies und nach einigen 
Tagen starb. Die Obduktion bestatigte die Diagnose. Interessant 
sind in diesem Falle die atiologischen Untersuchungen: Blut­
kulturen verliefen negativ und Kulturen von Halsabstrichen, die 
intra vitam vorgenommen waren, zeigten nur die gewohnlich vor-
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handenen Stabchen und Kokken. Mit anaeroben Methoden wurde 
von den Erkrankungsherden im RaIse und der Vagina nach dem 
Tode B. pyocyaneus gezuchtet. Dieser Bacillus und ferner ein 
Pneumokokkus wurden ebenfalls aus Milzkulturen gewonnen. 
Filtrate von Kulturen des B. pyocyaneus, frisch und nach ein­
monatigem Wachstum zerstorten normale menschliche Leuko­
cyten in vitro nicht. Es zeigte sich ferner, daB kleine Mengen 
von Bouillonkulturen von B. pyocyaneus bei Meerschweinchen 
injiziert die Leukocytenzahl des zirkulierenden Elutes leicht herab­
setzen und den Prozentgehalt an polynuclearen Neutrophilen 
kriiftig vermindern. Injizierte man die Kulturen intraperitoneal, 
nachdem 24 Stunden vorher zur Erzielung eines Exsudates ein­
fache Bouillon appliziert war, so zeigte sich eine toxische Wirkung 
auf die Leukocyten, die Vakuolen aufwiesen und ihre Farbbarkeit 
veranderten. 

Die Autorin halt die Atiologie ihres Falles ebenfalls fur nicht 
geklart und ist der Meinung, daB bei der weitgehenden Uberein­
stimmung der FaIle eine besondere Krankheitsentitat vorliegen 
muB. 

ll'Iandelerkranknngen bei sonstigen 
Infektionsznstanden nnd Intoxikationen. 
Zahlreiche weitere allgemeine Infektionszustande gehen mit 

Tonsillitiden einher. Bei einem Teil dieser FaIle bezieht man die 
Mandelerkrankungen ohne weiteres in das allgemeine Krankheits­
bild, als dessen integrierenden Bestandteil. Es kommen aber auch 
bei Krankheiten, zu deren Symptomenkomplex die Anginen nicht 
gehoren, Tonsillitiden vor, wenn auch als seltenere Ereignisse, 
die trotzdem mit der Grundkrankheit in eine pathogenetische 
Beziehung gesetzt werden mussen. Ich befinde mich in voUiger 
Ubereinstimmung mit ORGLER, wenn er die bei Vaccination vor­
kommenden Mandelaffektionen zum Vaccineinfekt in engsten Zu­
sammenhang bringt. 

Entweder lassen sich die im Blute kreisenden Er­
reger selbst in den Mandeln nieder und wirken direkt 
en tzund ungserregend (Typh us!), oder die Mandeln sind 
auf anderem Wege durch die Gegenwart des primaren 
Infektes so geschadigt, daB die auf ihrer Oberflache 
haftenden Erreger Gelegenheit zur Invasion finden. Ob 
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nun die Veranderung der biologischen Einstellung der 
Mandeln an eine Anwesenheit der hypothetischen Er­
reger in den Tonsillen selbst gekniipft ist, oder durch 
eine allgemeine Toxinwirkung oder re£lektorisch oder 
sonstwie zustande kommt, laBt slch nur durch eine 
Betrachtung von Fall zu Fall entscheiden. 

Die wichtigsten V orkommnisse dieser Art sind im folgenden in 
alphabetischer Reihenfolge der Krankheiten besprochen. 

Aphthae epizooticae. 
(Stomatitis epidemica. Maul- und Klauenseuche.) 

In gleicher Weise wie die allgemeine Klinik der Maul- und 
Klauenseuche des Menschen als ein noch vollig ungeniigend prazi­
siertes Gebiet zu gelten hat, muB auch alles, was auf dem Gebiete 
der Mundrachenhohle hieriiber existiert, als mehr oder weniger 
problematisch gelten. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB 
die bisher vorhandene Literatur, welche ihre Diagnose bestenfalls 
immer nur von einem mehr oder weniger hohen Wahrscheinlich­
keitsgrade des Zusammenhangs mit der Tierseuche herleitet, durch 
eine neue ersetzt werden muB. Die morphologische Feststellung 
des Erregers ist auch heute noch umstritten, aber wir besitzen 
eine andere praktisch durchfiihrbare Methode, die Diagnose zu 
stiitzen. Das ist die Uberimpfung von krankhaftem Material auf 
die Planten von Meerschweinchen mit nachfolgender Blaschen­
eruption bei positivem Ausfall des Versuchs. Nach der letzten 
Darstellung von POPPE verimpft man die aus den Aphthen mittels 
Capillarpipette entnommene Fliissigkeit am zweckmaBigsten bei 
mehreren Tieren cutan an der Plantarflache des Metatarsus, ahn­
lich der Pockenimpfung. Die Raut der Impfflache wird mit dem 
Impfmesser unter moglichster Vermeidung einer Blutung ein­
geritzt und dann die Impffliissigkeit eingerieben. Man kann auch 
mittels Spritze intracutanisieren. Eine Impfreaktion tritt nach 
12 bis 16 Stunden ein: Rotung, Schmerzhaftigkeit, Schwellung, 
glasige Verfarbung um die Impfstelle. Zur Ausbildung einer deut­
lich sichtbaren Blase kommt es nach 24 bis 30 Stunden. Ein­
trocknung vom dritten Tage an. Zum Platzen gelangt die Blase 
gewohnlich nicht. 3 bis 7 Tage nach der Infektion kommt es 
dann zur Blasenbildung an den ungeimpften Beinen, manchmal 
auch an der Zunge, als Ausdruck der Generalisation. 
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Ais erster hat naeh POPPE GERLACH davon Gebraueh gemaeht 
und auf diese Weise einen Fall bei einem Kinde differential­
diagnostiseh geklart und dureh Bildaufnahmen festgelegt. 

Die im Zusammenhang mit der Infektion beim Mensehen auf­
tretende Manifestation in der Mundhohle wird von einigen Autoren 
als Blasehenaussehlag gesehildert. Die Blasehen sollen groBer sein 
als Herpesblaschen und mit milehig getriibtem Inhalt. Die Blasehen 
platzen dann naeh dieser Sehilderung und es entstehen oberflaeh­
liehe, von fibrinosem Belag bedeekte und von gerotetem Hof 
umgebene Uleerationen. EBSTEIN sah in seinem FaIle von vorn­
herein grauweiBliehe Infiltrate entstehen und in einem von mir 
beobaehteten FaIle waren die Veranderungen, welehe aueh die 
Tonsillen betrafen, diphtherie- oder aphthenahnlicher Natur. 

Der bei uns beobachtete und von mir beschriebene Fall betrifft ein unter 
der Diagnose Scharlach eingeliefertes Kind von 2 Jahren und 6 Monaten. 
Der Angabe nach leiteten eine Augenentziindung und Ohrenschmerzen die 
Krankheit ein. Der Vater des Kindes selbst gab nachtraglich an, daB Kind 
habe wahrend seines Landaufenthalts 2 Monate hindurch rohe Milch be­
kommen, die von maul- und klauenseuchenkranken Kiihen stammte, zuletzt 
vor 14 Tagen. Die letztere Angabe setzte allerdings eine ungewohnlich lange 
Inkubationszeit voraus, die in der Literatur durchschnittlich auf 3 bis 6 Tage 
angegeben wird. 

Das schwerkranke, sonst kriiftige, in gutem Ernahrungszustand befind­
liche Kind hatte beiderseits Conjunctivitis und Blepharitis. Am Nasen­
eingang beiderseitsBorken. An der Oberlippelinks herpesartige Eru ption. 
Mundwinkel gerotet, feucht mit dunnem weiBlichem Belag und beginnender 
Rhagadenbildung. 

Man sah ein symmetrisches diffus rotes Exanthem am GesaB, dem 
Scrotum und der Hinterflache der Oberschenkel, welches sich an den Grenzen 
nach dem Mons pubis, der Vorderflache der Oberschenkel und den Unter­
schenkeln zu allmahlich in feinste Flecken aufloste. Auch an beiden Armen 
fanden sich ebenfalls meist unterpfennigstiickgroBe, unregelmaBig be­
grenzte, vielfach konfluierte hellrote Flecke. 

In der Mundhohle sah man teils fleckige, teils diffuse diphtherie­
oder aphthenahnliche Veranderungen der Schleimhautober­
£lache, welche die Innenflache der Lippenschleimhaut, die Zunge, den 
weichen Gaumen, die Gaumenbogen und Tonsillen, weniger die Wangen­
schleimhaut betrafen. Der sonstige Befund bot abgesehen von einer leichten 
generalisierten Lymphdriisenschwellung nichts Besonderes. Der Mandel­
abstrich war fur Diphtherie negativ, dagegen ergab sich aus der Mundhohle 
eine Reinkultur von Staphylococcus aureus. Die Blutleukocytenzahl war 
11 500, ohne charakteristische morphologische Eigenheiten. Der Fall ver­
lief unter Behandlung der Conjunctiven mit 1 % iger gelber Augensalbe, der 
Mundschleimhaut mit 10%igem Borglycerin und Spillungen mit Wasserstoff­
superoxyd in etwa 31/ 2 Wochen gunstig. 
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In einer von mir zitierten Arbeit von FISCHER werden ganz 
verschiedenartige Prozesse der Mundrachenhohle angegeben: Angina 
mit Stomakace, Angina mit Belag, Fortgang mit Geschwiirs­
bildung der Rachenteile, fieberhafte Stomakace usw. Es muB 
der Zukunft vorbehalten bleiben, an der Hand der biologisch 
gesicherten Faile eine vollkommen neue Kasuistik aufzustellen, 
eine Ansicht, die auch GINS in einer neueren Arbeit vertritt. Speziell 
muB die Abgrenzung der Faile, welche dem Erythema exsud. 
multiforme angehoren oder ihm nosologisch nahe stehen, wie oben 
ausgefuhrt ist, Aufgabe der weiteren klinischen und atiologischen 
Forschung sein. 

Colitis cystica. 
Die Atiologie dieser schweren zu Kachexie fuhrenden Darm­

erkrankung, die von den einen auf alimentare, von anderen auf 
infektiOse Ursachen zUrUckgefuhrt wird, soil hier nicht naher 
diskutiert werden. Bekanntlich ist in den letzten J ahren eine 
grcBere Anzahl von Failen zur Beobachtung gekommen. 

Auf unserer Westender Abteilung sahen wir 3 derartige Faile, 
von denen einer sub finem eine eigenartige Halserkrankung auf­
wies, die kurz geschildert sein mag. 

Es handelt sich um die 50jahrige Mathilde B. (Aufn.-Nr. 7548 1924), 
die seit langer Zeit an schwerer Kolitis behandelt war und in schwer kachek­
tischem Zustande (Gewicht 39,7 kg!) etwa 5 Tage vor ihrem Tode an Ton­
sillitis erkrankte, zunachst mit Rotung und Pfropfbildung der rechten Ton­
sille. Weiterhin kam es auf beiden Tonsillen, im Bereiche der Wangenschleim­
haut und unter der Zunge zu membranosen, schmierigen, verhaItnismaBig 
leicht abstreifbaren Belagen. Die bakteriologische Untersuchung von Rachen­
und Nasenabstrich ergab Diphtheriebacillen, ilberwuchert mit Bac. pyo­
cyaneus. Bemerkenswert war nun, daB weder eine nennenswerte Fieber­
bewegung einsetzte, noch typische Symptome der Diphtherietoxinvergiftung 
zur Geltung kamen, noch der Charakter der Membranen den eigentlichen 
diphtherischen Typus zeigten. Die Krankheit entwickelte sich vielmehr 
wie auch sonst bei Colitis cystica kachektisch und deliriOs weiter bis zum Tode. 

Pathogenetisch liegen die Verhaltnisse offenbar hier so, daB 
die SchleiInhaut des zu einem gewissen Zeitpunkt in den ail­
gemeinen Symptomenkomplex hineinbezogenen obersten Intestinal­
abschnittes fur die auf ihr vorhandene Flora durchlassig und 
reaktionsfahig geworden war. 

Das eigenartige Erkrankungsbild der Mundhohle ist nicht durch 
das Hinzutreten besonders virulenter Erreger, sondern durch die 
besondere ortliche biologische Umsteilung der Mund- und Rachen-
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schleimhaut zu erklaren. Es liegt klar auf der Hand, daB in solchen 
Fallen bei Gegenwart von LOFFLERschen Diphtheriebacillen die 
Serotherapie keine nennenswerten Aussichten bietet, well die 
pathogenetische Rolle des Erregers erst in zweiter Linie steht. 

Bemerkenswert ist, daB auch in dem zweiten der von BON­
HOEFFER (Dtsch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 23) wiedergegebenen 
FaIle von Unterernahrungspsychosen von Pellagratypus 3 Tage 
vor dem Exitus letalis eine Angina follicularis auftrat. 

Erythema exsudativum multiforme. 
Die Schleimhautefflorescenzen, an denen auch die Mandeln 

beteiligt sein konnen, treten entweder gleichzeitig mit denen der 
Haut auf, seltener gehen sie ihnen vorauf oder folgen ihnen. 
Weniger charakteristisch als die Hauterscheinungen stellen sie, 
wie ausgefiihrt wird, gewohnlich nur rundliche Blasenreste in 
Gestalt losgeloster Epithelfetzen oder eigentumliche matsche, sehr 
Ieicht blutende gelbliche Belage dar. Die Tonsillen waren beim 
Erythema exsudativum multiforme in TRAUTMANNS Statistik nur 
in 20% der Falle befallen, bei denen gleichzeitig mit den Haut­
erscheinungen oder vorher oder nachher Schleimhautmanifesta­
tionen auHraten. TRAUTMANN selbst fiihrt unter seinen Beobach­
tungen den Fall einer alten Frau an, bei der im Verlauf eines 
linksseitigen Schultergelenksrheumatismus Blasen an Handteller 
und FuBsohlen auftraten. AuBer Hautflecken erschienen dann 
rote Flecken im Bereiche der Tonsillargegenden, die 
sich in weiBliche Plaques umwandelten. Die Lippen be­
deckten sich mit weiB-gelblichen krustigen Belagen. Auch am 
Gaumen beiderseits entwickelten sich an Plaques muqueuses er­
innernde Efflorescenzen. 1m Bereiche von Larynx und Trachea 
traten Schmerzen auf, ferner weitere Hautflecken, schlieBlich Ab­
schuppung an Handteller und FuBsohlen. 

1m Laufe der Jahre bekamen wir in Westend eine Anzahl 
von Fallen zu Gesicht, die wegen ihrer Halsaffektion meist als 
"Diphtherie" dem Krankenhause iiberwiesen wurden, sich als frei 
von Diphtheriebacillen erwiesen und sich schlief31ich durch das 
Auftreten von sparlichen eigenartigen Hautmanifestationen als 
kom binierte Ha u t -Schleimha u ter krankungen enthiillten, 
die man am ehesten dem Erythema exsudativum multiforme an­
reihen oder wenigstens diesem nahestellen konnte. Mein friiherer 
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Mitarbeiter Dr. BAADER hat die schwer zu registrierenden Faile 
unter der Bezeichnung "Dermatostomatitis" ver6ffentlicht. Da 
die Kenntnis derartiger V orkommnisse praktisch wichtig ist, seien 
zwei der Faile hier wiedergegeben: 

FaIl 1. Lucie M., Schiilerin, 9 Jahre alt, aufgenommen am 31. 10. 22, 
geheilt entlassen am 20. 11. 22. Das Kind, welches in friiheren Jahren an 
Windpocken, Keuchhusten und Grippe krank gewesen war, erkrankte am 
25. Oktober mit Halsschmerzen, Schluckbeschwerden, Kopfschmerzen und 
Fieber. Der am 30. 10. zugezogene Arzt stellte Mandelentziindung mit 
Diphtherieverdacht fest. 

Die Untersuchung des kraftigen, im guten Ernahrungszustande be­
findlichen Kindes ergab im Bereiche der Mund-RachenhOhle folgendes: 
Die Innenflache der Lippenschleimb aut ist von einem grau­
wei13en Belag bedeckt, der beim Abheben von der Unterflache 
eine blutende Erosion hinterla13t. Den gleichen Belag zeigen 
Partien des harten und weichen Gallmens, die Gaumenbogen 
und Teile der Wangenschleimhaut, ferner der rechte Zungen­
rand in der Nahe der Spitze mit Fortsetzung auf die Unterflache 
der Zunge. Beiderseits Schwellung der Kieferwinkeldriisen. Der iibrige 
Organbefund bot nichts anderes. Es bestand keine Milzschwellung. Die Tem­
peratur bewegte sich um 38° bis 39°. Der Puls war beschleunigt, zwischen 
120 und 140. 

Da der Proze13, ungeachtet der gewohnlichen Lokalisation, vom auf­
nehmenden Krankenhausarzt zunachst fUr Diphtherie gehalten wurde, 
so wurden Diphtherieserum injiziert, am Aufnahmetage 2000 I. E., am 
folgenden 3000 I. E. beide Male intramuskular. Die Blutuntersuchung 
erwies das Bestehen einer leichten Leukocytose: 12860 Leukocyten am 
8. Krankheitstag, 15 320 am 10. Die Differentialzahlung ergab am 8. Krank­
heitstag: Polynucleare Neutrophile 66 Ufo, Lymphocyten 12 Ufo, Monocyten 20 Ufo, 
Reizungsformen 1% , Eosinophile 1 Ufo, am 10. Krankheitstag: Polynucleare 
80 Ufo, Lymphocyten 9%, Monocyten 9 Ufo, Eosinophile 2 Ufo. 

Gegen Abend des 8. Krankheitstages werden an der Vorderseite des 
linken Oberschenkels 2 kleine linsengro13e PapeIn beobachtet, in deren 
Zentrum ein stecknadelkopfgro13es Blaschen zu sehen ist. 

Einige wenige Efflorescenzen ahnlichen Charakters treten am folgenden 
Tage auf, und zwar am rechten Gesa13 2, an der Au13en- und Hinterseite 
des linken Oberschenkels 3, an der Vorderseite des rechten Oberschenkels 
eine. Die alteren Efflorescenzen haben an Ausdehnung zugenommen und 
sind etwa pfennigstiickgro13. Am 11. Krankheitstage sind noch neue Haut­
eruptionen an der Hinterseite der Unterschenkel hinzugetreten. Man zahlt 
im ganzen jetzt 20. Die alteren Efflorescenzen sehen kokardenartig aus. 
Ein peripherer wallartiger rosafarbener Ring umgibt das erhabene, etwas 
dunkler livide gefarbte Zentrum, in dessen Mitte ein dunkler stecknadel­
kopfgro13er Schorf sitzt. 1m weiteren Verlauf la13t die Tendenz zur Bildung 
der Hautefflorescenzen nacho Am 13. Krankheitstage ist noch im Bereiche 
der Genitalien, an der linken kleinen Labie eine linsengro13e Papel aufgetreten. 

Wahrend der Entwicklung dieser zu Anfang sehr geringfiigigen Haut­
veranderungen beginnt der Befund in der Mund-Rachenhohle sich zuriick-
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zubilden. Am 14. Krankheitstag ist die Lippenschleimhaut schon wieder 
vollig intakt. An der Zungenspitze und der Unterflache der Zunge sind noch 
einige scharf begrenzte graurotliche Belagreste sichtbar. Am 20. Krank­
heitstag sind sowohl die letzten Veranderungen der Mundrachenhohle, 
wie die Hautefflorescenzen abgeheilt. Die anfangliche Fieberbewegung 
machte etwa yom 14. Krankheitstage an normalen Temperaturen Platz. Das 
Kind wurde am 27. Krankheitstag geheilt entlassen. 

Die bakteriologischen Untersuchungen haben folgendes ergeben: 
Niemals Diphtheriebacillen, weder im Nasen- noch im Rachenabstrich! 
1m Mundauswurf wurden am 9. Krankheitstag vorzugsweise Staphylo­
kokken gefunden, vereinzelte Strepto- und Mikrokokken. Die Untersuchung 
yom 18. Krankheitstage ergab Influenzabacillen und Pneumokokken. In 
Riicksicht auf die Moglichkeit der Diagnose Maul- und Klauenseuche wurde 
auch der neuerdings iibliche Impfversuch am Meerschweinchen vorgenommen, 
mit negativem Ergebnis. 

Fall 2. Sylvester P., Schlosserlehrling, 16 Jahre alt, aufgenommen 
am 4. 12. 22, entlassen am 30. 12. 22. 

Der Patient gibt an, in den letzten Jahren alljahrlich im Winter an 
Halsentziindung gelitten zu haben. Er erkrankte am 21. 11. mit Kopf­
schmerzen und Husten. 8 Tage spater schwollen die Lippen stark an, die 
Augen begannen zu brennen, und es stellte sich eine Anschwellung der 
Augenlider ein, die sezernierten und morgens formlich zugeklebt waren. 
Gleichzeitig stellten sich auch Schluckbeschwerden und Fieber ein, ferner 
Juckreiz an den Genitalien, eine intensive Rotung an der Glans, und am 
Scrotum ein dunkelrot aussehender fleckiger Ausschlag. 

Die Untersuchung des maBig kr1lftigen, in ziemlich gutem Ernahrungs­
zustande befindlichen Kranken ergab beziiglich der Mund-Rachenhohle 
folgendes: Die Lippen sind zum Teil borkig, teils schmierig­
speckig belegt. Es besteht iibler Geruch aus dem Munde. Infolge reich­
licher Salivation flieBt dem Patienten Speichel aus dem Mund. Die Mund­
schleimhaut ist stark gerotet und aufgelockert. Die Schlei mha u t des 
harten Gaumens zeigt rechts am Zahnrand einen oberflachlichen 
wei Ben Belag. Die Rachenteile sind intensiv gerotet. Tonsillen und 
Uvula sind speckig und schmierig belegt. Die Zunge ist belegt, 
an den Randern, an der Spitze und an der Unterseite finden sich flachenhafte 
oberflachliche Epitheldefekte. Die Besichtigung der Augen ergibt enge 
Lidspalten und starke Schwellung der Lidrander, die borkig belegt sind. 
An den Genitalien findet sich eine oberflachliche Erosion und Rotung der 
Glans penis an der Spitze um den Urethraleingang herum. Die Haut des 
Scrotum ist etwa handflachengroB nassend und verandert. Der veranderte 
Bezirk ist offen bar aus etwa pfennigstiickgroBen konfluierten runden 
Efflorescenzen entstanden, die ein dunkleres Zentrum haben und einen wall­
artigen Rand. Solche Efflorescenzen sind an der Peripherie der erkrankten 
Hautpartie noch gut erkennbar. Auf der Haut des rechten Beines findet 
man verstreut 4 Efflorescenzen, teils Papeln von LinsengroBe, teils pfennig­
stiickgroBe Eruptionen mit dunklerem Zentrum und wallartiger hellerer 
Peripherie. AuBerdem findet sich eine markstiickgroBe ovoide Efflorescenz 
von dunklerem Zentrum von HalbpfennigstiickgroBe mit hellem Hof kokarden-

Schultz, Gaumenmandeln. 9 
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fiirmig aussehend am linken Oberarm auBen. 1m VerIauf der nachsten Tage 
verandert sich das Bild etwas. Man sieht an der Innenseite des rechten 
Oberschenkels 5 Blaschen mit schwach eitrigem Inhalt und geriitetem Hof. 
Am linken Oberschenkel findet sich ein isoliertes Blaschen mit triibem In­
halt. Die an der AuBenseite des linken Oberarms beschriebene Efflorescenz 
hat sich zu einer dattelgroBen Blase entwickelt. 1m Laufe der Entfieberung, 
die nach einigen Tagen eintritt, gehen aIle Schleimhauterscheinungen zuriick. 
Am 9.12. sieht mannoch an der Uvula und beiden Tonsillen sch mierig­
graue Belage, die auch den hart en Gaumen und die Innenflachen 
der Wangenschleimhaut landkartenartig bedecken. Am Zungen­
bandchen und im Bereich der Zungenspitze sieht man einen girIanden­
fiirmigen grauen Fibrinbelag. Das Zahnfleisch ist noch geschwoIlen, blau­
riitlich und leicht blutend. Neu aufgetreten sind auf dem Nasenriicken 
3 kleine Eiterpusteln mit rotem Hof, ebenso am linken Unterschenkel 
auf der Schienbeinkante 2 Pusteln. Wahrend die Schleimhauterscheinungen 
sich langsam zuriickbilden, findet sich unter dem 14. 12. bemerkt, daB sich 
im Nacken 2 fiinfpfennigstiickgroBe Hautabscesse gebildet haben, ein eben 
solcher an der Innenseite des rechten Oberschenkels und an der AuBenseite 
des linken Unterschenkels. In der Umgebung des letzteren ist das Gewebe 
in etwa fiinfmarkstiickgroBer Ausdehnung stark infiltriert und livide ver­
farbt. Am 16. 12. iiffnen sich die Abscesse spontan, und es entleert sich mit 
Blut gemischter Eiter, in welchem Staphylokokken nachgewiesen werden. 
Wahrend dieser ganzen Periode sind mit Ausnahme der ersten 3 Tage der 
Krankenhausbeobachtung nur geringe Fieberbewegungen zu konstatieren. 
Nach Riickgang aller Erscheinungen wird der Patient am 30. 12. entlassen. 

Von den bakteriologischen Untersuchungen ist noch zu erwahnen, 
daB weder Rachen- noch Nasenabstrich Diphtheriebacillen ergaben, und 
daB im AbsceBeiter Staphylokokken nachgewiesen wurden. Auch der Pustel­
eiter erhielt reichlich Gram-positive Kokken. Die in Riicksicht auf die 
miigliche Diagnose Maul- und Klauenseuche vorgenommene Meerschweinchen­
impfung zeitigte ein negatives Resultat. 

Hamatologisch zeichnete sich auch dieser Fall wie der vorherige 
im Beginn durch eine relativ hohe Monocytenzahl aus. Bei einer Ge­
samtleukocytenzahl von 8460 im Kubikmillimeter lautete die Differential­
zahlung folgendermaBen: Polynucleare Neutrophile 60%, Lymphocyten 15%, 
Monocyten 18%, Eosinophile 6%, Reizungsformen 1 %. 

Die wiedergegebenen FaIle, welche anfangs einen relativ schweren 
Eindruck machten, verliefen ebenso wie andere von u~ beob­
achtete giinstig. Wichtig ist auch, daB sie trotz mehr oder weniger 
ausgesprochener Beteiligung der Genitalien als sicher nicht luetisch 
angesehen werden muBten. Weiteren Untersuchungen muB es 
vorbehalten bleiben, zu entscheiden, ob man es bei der "Dermato­
stomatitis" lediglich mit einer Variante des Erythema exsudativum 
multiforme zu tun hat, oder ob sie prinzipiell von dieser zu trennen 
ist. Der letzteren Ansicht neigten die von uns befragten Raut­
spezialisten zu. 
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Erythema infectiosum (Ringelroteln). 
Eine epidemisch auftretende akute Infektionskrankheit, die 

durch groBfleckiges Exanthem im Gesicht und auf den Streck­
seiten der Extremitiiten charakterisiert ist, zeigt zu Beginn zu­
wellen eine Angina, wobei grobere Storungen des Allgemein­
befindens zu fehlen pflegen. 

Erythema nodosum. 
Das Erythema nodosum kann mit einfachen Tonsillitiden ein­

hergehen, wahrend die im Bereiche der Mundhohle sonst ge­
fundenen Lokalisationen als Knoten, Blaschen, Ekchymosen oder 
Schwellungen, auch mit Ubergang in kraterformige Geschwiire 
beschrieben werden. 

Grippe. 
Die im Verlauf der Grippe vorkommenden Tonsillitiden ver­

laufen meist unter dem Bilde harmloser lacunarer Affektionen. 
Aber auch einzelne schwere nekrotisierende Halsentziindungen 
sind bei uns zur Zeit der Grippeepidemie, "spanischen Krankheit", 
der Jahre 1919/1920 zur Beobachtung gekommen. Leider sind 
die damaligen klinischen Daten, zum Tell noch unvollstandig, 
was auBer besonderen auBeren Umstanden vorzugsweise durch 
den sehr rasch zum Tode fiihrenden Verlauf der Erkrankungen 
verursacht ist. Von den auf Veranlassung von VERSE durch MAx 
MEYER zusammengefaBten Fallen sei kurz folgendes wieder­
gegeben: 

Fall 1. Paul E., Oberkriegsgerichtsrat, 42 Jahre alt, aufgenommen 
19. 12. 19, gestorben am gleichen Tage. 

Der unter dem Zeiehen einer schweren Trachealstenose eingelieferte 
Kranke gibt an, seit einer Woehe krank zu sein und seit 2 Tagen an Atem­
not zu leiden. Er wurde auBerhalb mit 8000 I. E. Diphtherie-Serum ge­
spritzt. Zu Beginn der Erkrankung sollen leichte Halsschmerzen und Fieber 
bestanden haben. 

In dem Befund des verfallen und cyanotiseh aussehenden Mannes 
ist beziiglich der Tonsillen zu erwiihnen, daB sie grauweiB belegt aussehen. 
Der Kranke stirbt bereits wiihrend der Vorbereitung zur Tracheotomie, 
naeh Inhalation von wenigen Tropfen NarkosemitteI. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautete: Amygdalitis 
necroticans. Inflammatio et oedema pharyngis et laryngis, Hypertrophia 
et dilatatio cordis. Pigmentatio fusca myocardii. 

Bakteriologisch wurden festgestellt: Stttbchent, Kokken (Diplo· 
streptokokken), Spirillen, keine Diphtheriebaeillen. . 

9* 
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Besonders betont wird noch, daB bei der Obduktion eine merkwiirdige 
graue, glasige Schwellung von Pharynx und Larynx auffiel. Die hochgradig 
veranderten Tonsillen wurden schon makroskopisch fur nekrotisch gehalten, 
was sich histologisch bestatigte. 

Der 2. Fall betrifft einen 6Ijahrigen Portier, der am II. I. 1920 auf­
genommen wurde und nach wenigen Stunden starb. Der Fall verlief ahnlich 
wie der vorhergehende, nur war der Verlauf hier noch schneller. Yom Be­
ginn der ersten Krankheitszeichen Kopf- und Halsschmerzen, bis zum 
Exitus letalis vergingen nur 4 Tage. Todesursache: Versagen des Herzens 
infolge des Angriffs der Grippeerreger, kombiniert mit der schrankenlosen 
Invasion von Streptokokken in Tonsillen, Pharynx und Larynx. "In den 
Tonsillen", fiihrt M. MEYER aus, "spielt sich der MortifikationsprozeB offen­
bar primar in der Submucosa ab, denn wir Behan stellenweise Epithel in 
Degeneration als Folge der ganzlichen Nekrose der bindegewebigen Unter­
lage. Alles ist wieder mit Streptokokken in Diploform durchsetzt, nur in 
der Tiefe der Nekrose fehlen sie, bzw. sind sie wegen Sauerstoffmangels 
zugrunde gegangen. Alle GefaBe enthalten Thromben, in denen auch schon 
massenhaft Streptokokken wuchern. Die serofibrinose Exsudation durch­
setzt weithin das Gewebe, das von den lacunaren Nekrosen aus mit den 
Bakterien uberschwemmt worden ist." Wie im ersten Fall fehlen auch hier 
Eiterung und septische Milzschwellung. 

Wahrend in den beiden bisher besprochenen Fallen die nekroti­
sierenden Prozesse an den Tonsillen stark im Vorder­
grund stehen, wird von drei weiteren Fallen eine zweite Gruppe 
gebildet, welche als Hauptbild schwerste nekrotisierende Verande­
rungen des Pharynx und Larynx darbieten. 

1m 3. Fall eines 21jahrigen Hausmadchens, welches am 31. 12. 19 auf­
genommen wurde, und am Abend desselben Tages starb, betrug die Dauer 
yom ersten Auftreten der Grippeerscheinungen, Gliederschmerzen und 
Heiserkeit, bis zum Exitus letalis 5 Tage. Am 4. Tage traten zu den leichten 
Erscheinungen die schweren Symptome hinzu, die wieder als Diphtherie 
gedeutet und behandelt wurden. 

Die Tracheotomie war erfolglos. Die Obduktion erwies den Grippe­
charakter der Affektion hauptsachlich aus der typischen Beschaffenheit 
der Grippepneumonie, wie sie damals taglich auf dem Sektionstisch zu be­
obachten war. Die Veranderungen der Halsorgane waren hier nun anders 
als in den vorher beschriebenen Fallen. Die Tonsillen waren im ganzen 
weniger beteiligt, weich, gerotet, wahrend sie in den vorhergehenden Fallen 
derb, infiltriert, grau-schwarzlich verflirbt waren. Mikroskopisch waren 
indessen die Veranderungen starker als nach dem makroskopischen Anblick 
zu erwarten war. In der Tiefe fanden sich beginnende nekrotisierende V or­
gange mit Kokkenhaufen. Nur war die Hauptverbreitung der Streptokokken 
gegen den Pharynx gerichtet. Gleich im AnschluB an die Tonsillen begann 
die Nekrose, die Submucosa und Muscularis gleichmaBig umfaBte. In diesem 
Fall fanden sich etwas Eiter in der Submucosa des rechten Sinus piriformis 
und eine septische Milzschwellung. 

Ein sehr augenfalliges Bild der Schwere der Erkrankung lieferte der 
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Fall 4 einer 46jahrigen Ehefrau, die am 2. 1. 20 aufgenommen wurde und 
po friih morgens des folgenden Tages starb. Nach Beginn mit Allgemein­
erscheinungen wie bei Grippe, mit Schmerzen im Riicken, Gliederschwere 
und Mattigkeit traten am 6. Krankheitstage bedrohliche Erscheinungen 
unter Luftmangel auf. Bei der Obduktion, die in diesem FaIle verhaltnis­
maBig bald nach dem Tode vorgenommen werden konnte, fand sich die 
geschwollene Schleimhaut um den Kehlkopfeingang in einer breiten giirtel­
formigen Zone grau-gelb verfarbt. Von hier aus erstreckt sich die Veranderung 
auf die benachbarten Teile und reicht nach oben aufwarts bis zu den Ton­
sillen, deren unterer Teil ebenso verfarbt ist, und weiterhin auf die ver­
schwollenen hinteren Gaumenbogen. Die Grenze gegen die weniger veranderte 
Schleimhaut wird meistens durch eine starkere streifige Rotung gebildet. 

1m 5. Fall einer 37jahrigen Witwe, die am 29. 1. 20, am angeblichen 
4. Krankheitstage, aufgenommen wurde und starb, zeigte die Lokalisation 
insofern eine neue Variante. als der Zungengrund mitergriffen war. 

1m 6. Fall eines 26jahrigen Hausmadchens, Anna Sch., die am 19.1. 20 
aufgenommen wurde, und am 27. starb, unterschied sich der Befund an den 
Halsorganen von den bei den anderen &ktionen gefundenen Halsverande­
rungen. Es lag nur eine akute Angina und akute Entziindung der tieferen 
Luftwege vor. 1m Kehlkopf fand sich eine Phlegmone mit Streptokokken. 
Bemerkenswerterweise Hellen sich in den akut entziindeten Tonsillen 
keine Streptokokken nachweisen, und die anatomischen Veranderungen 
waren hier sehr gering. Eine Milzschwellung war aufgetreten. Allerdings 
dauerte die infektiose Erkrankung 13 Tage. 

MAx MEYER betont, daB, wie dieser FaIllehrt, die Eingangs­
pforte fiir die Erreger der Sekundarinfektion nicht stets an dem­
selben Orte zu suchen ist, sondern daB sie an den verschiedensten 
Stellen angreifen konnen. "Wahrend in den anderen Fallen die 
Tonsillen als der Ausgangspunkt anzusehen sind", fiihrt er aus, 
"sind in diesem FaIle die Streptokokken in das Gewebe des Kehl­
kopfes eingedrungen". Bei der Larynxaffektion hat man es mit 
der von KUTTNER so benannten Laryngitis submucosa im Stadium 
suppurativum zu tun. 

Besonders in den ersten 5 Fallen ist das Gemeinsame, daB der 
Korper hOchst mangelhaft auf die Schwere der Reaktion gewirkt 
hat. "Das kann entweder durch eine besonders groBe Virulenz 
der Erreger -der Sekundarinfektion oder aber durch eine sehr 
groBe Schwachung des Korpers durch die primare Influenza­
erkrankung erklart werden, welche die Widerstandskraft des 
Organismus so herabsetzt, daB der Sekundarinfektion Tiir und 
Tor geoffnet ist" (VERSE). Die Autoren rocken die letztere Auf­
fassung in den Vordergrund. 

"Die Tonsillen", fiihrt M. MEYER aus, "sind weitgehend von 
Nekrosen durchsetzt, die ihren Ausgang von den Krypten nehmen, 
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und wir finden gleich an Ort und Stelle den Erzeuger dieser N ekrosen 
in groBer Menge. Die Streptokokken, die in allen unseren Fallen 
die Erreger waren, liegen in solchen Massen im Gewebe, sowohl 
in den Tonsillen als in den anschlieBenden Teilen des Pharynx, 
wie man es nur auBerst selten zu Gesicht bekommt. Auf die 
Wirkung ihrer Toxine ist auch die sero-fibrinose Ausscheidung 

aus den GefaBen zuriickzu­
fiihren, die das heftige Odem 
macht. In diesem FaIle fehlt 
eine richtige Eit.erung. Das 
glauben wir mit der Primar­
erkrankung, der Grippe, er­
klaren zu konncn, die den 
Korper schon so geschwacht 
hat, daB er die not.igenAbwehr­
maBnahmen nicht zur rechten 

Abb. 17. Nekrotisierende Erkrankung Zeit treffen kann. In dieser 
der MundrachenhOhle bei Grippe. Hinsicht gibt auch die fehlende 

Milzschwellung zu denken." 
Den alteren, samtlich ungiinstig verlaufenen Fallen konnen 

wir jetzt einen anfiigen, der in Reil ung ausgelaufen ist. 
Es handelt sich urn den Fall einer 42jahrigen Frau, Maria H ., die am 

7. ll. 24 erkrankt war und mit Grippepneumonie 1 Woche spater eingeliefert 
wurde. Hier entwickelten sich am 19. II. im Bereiche von weichem Gaumen, 
Uvula, Tonsillen und hinterer Rachenwand gelbliche Nekrosen, die unregel­
mal3ig konfluierten und bald in Eiterung iibergingen. Auch Epiglottis und 
Zunge wurden beteiligt. Der bakteriologische Abstrich ergab Staphylokokken 
und Influenzabacillen, keine Diphtherie, keine Fusospirillose. Die Patientin 
erhielt am 4. 12. 0,15 Neo-Salvarsan. Die Halserscheinungen bildeten sich 
langsam zuriick. Hamatologisch verlief der Fall mit Leukocytose von 15 500. 
Die Differentialzahlung ergab: Polynucleare Neutrophile 81 % , Lympho­
eyten 12%, Monocyten 7%, Eosinophile 0%. 

Meningitis cerebrospinalis epidemica. 
Bei der Meningokokkenmeningitis konnen die Mandeln wie die 

iibrigen Teile des Waldeyerschen Rachenringes mit entziindlicher 
Schwellung beteiligt sein. Man beobachtet aber auch FaIle, in 
denen diese Teile vollig normal aussehen. DaB, wie BUSSE in seiner 
Monographie von 1910 ausfiihrte, Meningokokkenanginen ohne 
Beteiligung der Hirnhaute in groBer Menge vorkommen und im 
Mittelpunkt der Verbreitung der Krankheit stehen, muB man 
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klinischerseits fUr sehr unwahrscheinlich halten. Wenn der W AL­

DEYERSche Rachenring an dem Symptomenkomplex der Genick­
starre beteiligt wird, so geschieht dies vom Blutwege her. 

Morbilli. 
Die 3 bis 4 Tage vor dem Exanthem auftretenden KOPLIKschen 

Flecken betreffen im allgemeinen die Wangenschleimhaut und 
die Umschlagstelle zur Gingiva, nicht die Mandeln. Das Exanthem 
der Mundschleimhaut betrifft in Form von unregelmaBig ge­
stalteten Fleckchen Gaumen und Uvula. Die Tonsillen sind ge­
schwollen und entweder fleckig oder diffus gerotet. Tonsillitis 
lacunaris sah J OCHMANN zuweilen als Hausinfektion bei Masern­
kindern im Rekonvaleszenzstadium mit plotzlichem Fieberanstieg, 
kurzer Dauer und gutartigem Verlauf. Die von GRUMANN als 
Friihsymptom geschilderten punkt- und strichformigen Vorkomm­
nisse auf den Mandeln, die mit dem Ausbruch des Exanthems 
verachwinden, lieBen sich bei uns in geeigneten Fallen zwar fest­
stellen, scheinen aber fUr die Praxis ein zu schwierig sichtbares 
Objekt zu sein. 

Rubeolae. 
Bei den Roteln bemerkt man auf der Schleimhaut dea weichell 

Gaumens und der Wangen ein kleinfleckiges, blaBrotes Exanthem, 
eventuell einzelne Petechien. Die Tonsillen zeigen meist nur die 
Erscheinungen einer Angina catarrhalis mit Schwellung, Rotung 
und leichter Schmerzhaftigkeit der Tonsillen. 

Typhus abdomillalis. 
Bei STRUMPELL findet sich die Notiz, daB man bei der Unter­

suchung des Rachens auf den Mandeln eigentiimliche weiBe, leicht 
erhabene Flecke sieht, die spater in oberflachliche Geschwiirs­
bildung iibergehen. Subjektiv bestehen Schlingbeschwerden. Die 
Stellen heilen nach einiger Zeit ab, wahrend die Krankheit ihren 
gewohnlichen Verlauf nimmt. Pathogenetisch wird eine spezifisch 
typhose, d. h. durch Typhusbacillen selbst hervorgerufene Er­
krankung der Tonsillen angenommen. Nicht fiir wahrscheinIich 
kann man es dagegen halten, daB sich, wie vermutet wird, die 
Typhusbacillen gleich bei der ersten Infektion auf den Tonsillen 
angesiedelt haben. Bekanntlich neigt man heute auch fiir die 
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Typhusgeschwiire im Diinndarm der Ansicht zu, daB diese erst 
sekundar yom Blut aus durch indirekte Beteiligung der lymphati­
schen Organe des Darms zustande kommen. DemgemaB wird 
man die Beteiligung der Tonsillen ebenfalls als etwas Sekundares 
aufzufassen geneigt sein. 

Viel Mufiger ist jedenfalls beim Typhus eine in der unmittel­
baren Nachbarschaft der Tonsillen auftretende Mfektion, die ent­
weder einseitig oder doppelseitig vorkommt. Es sind die soge­
nannten ovalaren Geschwiire, die etwa parallel zur Langs­
achse der Mandeln, lateralwarts von diesen auf der Vorderflache 
der vorderen Gaumenbogen in etwa BohnengroBe zu finden sind. 
Man kann sie aus einer stecknadelkopfgroBen Papel entstehen 
sehen, die sich in ein Geschwiirchen verwandelt, welches sich 
allmahlich vergroBert. Einer besonderen Therapie bediirfen die 
meist symptomlos verlaufenden ovalaren Geschwiire nicht. 

Scarlatina. 
Zu Beginn des Scharlachs sind die Tonsillen geschwollen und 

dunkelrot. Leicht abstreifbare, schleimig-eitrige Belage und lacu­
nare Pfropfe werden sichtbar. Auch festhaftende diphtherieartige 
Belage kommen vor. Die gleichzeitige pathogenetisch verbundene 
Konkurrenz von Lofflerbacillen ist entschieden selten, wie sich 
aus der Seltenheit echter postdiphtherischer Erscheinungen nach 
Scharlach entnehmen laBt. 

Von besonderer Bedeutung ist die Angina necroticans. Die 
ersten Erscheinungen auf den Mandeln konnen unmerklich in 
diese iibergehen. In anderen Fallen kommt es zu einem deutlichen 
Intervall. Nachdem die lacunare Angina abgeklungen ist, das 
Fieber bereits sich anschickt, normalen Temperaturen Platz zu 
machen, kommt es zu erneuter Hohereinstellung der Temperatur. 
Auf den Tonsillen erscheinen weiBliche oder grau-gelbliche Belage. 
Der ProzeB ergreift bald auch Uvula, Gaumenbogen und die be­
nachbarten Teile des weichen Gaumens. Die diphtherisch-nekroti­
schen Herde greifen weiter urn sich und man hat auf der Hohe 
des Prozesses umfangreiche stark eiternde geschwiirige Herde vor 
sich, die an der Peripherie Neigung zur Progredienz zeigen. Das 
Entstehen groBer Defekte ist durchaus nicht selten zu konsta­
tieren. 1m Gegensatz zur Lues besteht aber eine ausgesprochene 
Tendenz zum Wiederausgleich der Defekte wahrend der Rekon-
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valeszenz. Die sehr haufige gleichzeitige Beteiligung weiterer Telle 
von Rachen und Kehlkopf und deren weitere Konsequenzen sollen 
hier nicht besprochen werden. Nur sei auf die mit der tief­
gehenden Ulceration des Gewebes verbundene Blutungsgefahr 
hingewiesen. 

Das im Verlauf des Scharlach allgemein bekannte Krankheits­
bild der Angina necroticans kann in seiner Beurteilung Schwierig­
keiten bieten, wenn, was zu-
wellen vorkommt, der ur­
sprungliche Scharlach u bersehen 
worden ist. In solchen Fallen 
ist die Anamnese einer sorg­
faltigen Revision zu unterziehen 
und die Haut auf Schuppung 
nachzusehen. 

Die Angina necroticans ist 
bakteriologisch durch die Gegen­
wart massenhafter Strepto­
kokken charakterisiert. Der Ver­
lauf der Scharlacherkrankung 
erhalt durch die Entwicklung 
einer Angina necroticans immer 
eine etwas ernstere Wendung, 
die sich in einem nicM ganz 
geringen Prozentsatz todlicher 
Ausgange ausdruckt. 

Es soIl nicht unerwahnt 
bleiben, daB nach J OCHMANN 

nekrotische Anginen auch spon­
tan und ohne Zusammenhang 

Abb. 18. Angina necroticans. 
(Nach JOCHM:ANN-HEGLER.) 

mit Scharlach, durch Streptokokken verursacht, vorkommen. 
J OCHMANN definiert die Angina necroticans als eine Strepto­
kokkenangina, bei der es zur schichtweisen Nekrose der Schleim­
haut kommt und nicht nur die Tonsillen, sondern auch deren 
Nachbarschaft ergriffen werden konnen. 

Therapeutisch empfiehlt sich fur die Behandlung der Angina 
necroticans stundenlange Anwendung des Dampfsprays mit Koch­
salzlosung. Bei kleinen Kindern ist es vorteilhaft, mit der Rachen­
spritze Berieselung der Rachenteile mit warmem Tee vorzu­
nehmen. Gewisse Erfolge sind mit Neosalvarsan intravenos in 
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entsprechender Dosis zu erzielen. JOCHMANN empfiehlt Neo­
salvarsan 0,1-0,3 epifascial oberhalb des Trochanter nach der 
Wechselmannschen Methode. Mit Rekonvaleszenten-, menschlichem 
Normal- und tierischem Streptokokkenserum werden im allgemeinen 
zuverlassige Resultate bei Angina necroticans nicht erzielt. 

Vaccine. 
Vaccineeruptionen konnen in allen Teilen der Schleimhaute 

von Mund und Rachen vorkommen und zu regionarem Odem 
fiihren. Es treten einzeIn- oder gruppiertstehende Blaschen auf, 
die mit Eiter gefiillt, spater gedellt sind. Nach Platzen derselben 
konnen sich dicke wellie Belage bilden. N ach einer neueren Mit­
teilung von ORGLER kann es bei der gewohnlichen Schutzpocken­
impfung aber auch zu einer endogenen "begleitenden Angina" 
kommen. Man beobachtet bei einer Reihe von Kindern, daB 
ungefahr vom 5. bis 6. Tage sich eine deutliche Schwellung und 
Auflockerung der Tonsillen zeigt. Bei einem Teil der Kinder hat 
es hiermit sein Bewenden, bei einem anderen Teil treten auf den 
Tonsillen vereinzelte kleine Stippchen auf, und bei einer dritten 
Kategorie findet man am 7. bis 10. Tage, also zur Zeit des Fieber­
stadiums, eine typische Angina follicularis. Eine Verbreiterung 
der meist stecknadelkopfgroBen weiBen Pfropfe sah ORGLER fast 
nie. Hin und wieder konnte man langliche, auf der Tonsille liegende 
Pfropfe beobachten, die den Eindruck madhten, als ob sie aus 
einer Lacune herausgepreBt waren. Die Tonsillen erschienen nicht 
gerotet und injiziert. Schwellungen der Kieferwinkeldriisen 
fehlten. Es handelt sich nach der Ansicht ORGLERS bei der 
die Impfung begleitenden Angina um eine rachenfern entstandene 
Erkrankung, bei der eill Eintritt des Erregers durch die Ton­
sillen ausgeschlossen ist. Er meint, daB es sich um eine nicht­
entziindliche Reizung der Tonsillen handelt, die zu einer starkeren 
ZellabstoBung fiihrt und dadurch die Bildung der Pfropfe hervor­
ruft. Sekundar kann es auf den veranderten Tonsillen durch 
die im Rachen oder durch die in den Pfropfen und Lacunen 
befindlichen Bakterien zu einer entziindlichen Angina kommen. 
Der Autor laBt es uncntschieden, ob die Veranderungen an den 
Tonsillen durch Substanzen hervorgerufen werden, die durch das 
Blut transportiert werden, oder durch nervose Reize. 
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Varicellae. 
Bei VariceUen lokalisieren sich die Blaschen vorwiegend am 

harten Gaumen, an der Zunge und am Zahnfleisch. 
Zur Schleimhautmanifestation konnen sekundare Infektionen 

(auch sekundare Tonsillitis) hinzutreten. Nach W. KUMMEL 

beobachtete KAUPE sogar eine Perforation des Gaumensegels durch 
eine ulcerierende Varicellenefflorescenz. 

Variola. 
Bei Variola besteht zunachst eine Rotung und Schwellung der 

Tonsillen und des weichen Gaumens. Bisweilen sieht man hier 
umschrlebene rote Fleckchen, besonders dann, wenn sich spater 
zahlreiche Pusteln hier entwickeln. Die Schleimhautpocken ent­
wickeln sich wie diejenigen der auBeren Raut, nur neigen sie zu 
Zerfall und bilden dann Erosionen, die sich diphtheroid belegen 
konnen. 1m AnschluB an zerfallene Pocken kann es zu nekroti­
schen Prozessen oder AbsceBbildung an den Tonsillen oder den 
Gaumenbogen kommen 

Intoxikationen. 
Autointoxikatorisch nehmen weniger die Mandeln, als 

speziell die Gaumenbogen an den entziindlichen Veranderungen 
teil, welche als Folge der azotamischen Uramie im ganzen 
Bereiche der Mundhohle auftreten. Bisweilen kommt es auf der 
trockenen Schleimhaut zu Nekrosen, die in Geschwiirsbildung 
iibergehen. 

Bei Vergiftungen mit Mineralsauren, organischen 
Sauren und Alkalien partizipieren die Mandeln an der all­
gemeinen Veratzung der MundrachenhOhle. Die z. B. bei Salz­
saurevergiftung auftretenden grau-weiBen Atzschorfe sind ge­
legentlich bei Verheimlichung des Vergiftungsvorgangs mit Di­
phtherie verwechselt worden. Bei Atzung mit Alkalien ist die 
Farbe der korrodierten wie der hamorrhagischen Partien mehr 
rotlichbraun. 

Von besonderem praktischen Interesse ist die Tellnahme der 
Mandeln an dem Symptomenkomplex der Quecksilberver­
giftung. Die durch das Aussehen des Exanthems oft tauschende 
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Ahnlichkeit mit Scharlach wird noch gesteigert, wenn auch 
die Mandeln beteiligt sind. Von der einfachen Rotung und 
Schwellung der Schleimhaut bis zu leichteren und intensiveren 
Formen der Diphtherie (im klinischen Sinne) , der phlegmonosen 
Tonsillitis und der ulcerativen Erkrankung kommen aIle moglichen 
Formen und Ubergangsstadien vor. 

Es ist mir nicht zweifelhaft, daB auch bei Uberempfindlich­
keit gegen J od, der im iibrigen bekannte Reizzustand der Schleim­
haute, welcher sich auch an den Tonsillen geltend macht, hier 
gelegentlich zu ausgesprochener Tonsillitis fiihren kann. 
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