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Aus dem Vorwort zur 25. Auflage.

»Am Nachmittage des 24. Dezember 1881 setzte ich mich an meinen Schreibtisch und
schrieb, nicht ohne eine gewisse stolze Erregung, auf den obersten Bogen eines dicken
StoBes Schreibpapier in grofien Buchstaben die Worte: ,Erstes Kapitel. Typhus abdomi-
nalis. — DafB das Buch einen so ungewdhnlich groBen Erfolg haben wiirde, und daf
ich in meinem einundsiebzigsten Lebensjahre damit beschéftigt sein wiirde, die 25. Auflage
des vor 42 Jahren begonnenen Werkes vorzubereiten, konnte ich damals freilich weder
ahnen noch annehmen.*

Wenige Monate nach der Niederschrift dieser Worte in seinen Erinnerungen
ist ADOLF STRUMPELL am 10. Januar 1925 einer Lungenentziindung erlegen.
Er erlebte die Vollendung und das Erscheinen der 25. Auflage seines Lehr-
buches nicht mehr.

Seit der 22. Auflage hatte mich Herr Geheimrat STRUMPELL zu der jeweiligen
neuen Bearbeitung des Lehrbuches herangezogen. Es war nicht Vermessen-
heit, wenn ich nach dem Tode STRUMPELLs die Neubearbeitung des Lehrbuches
itbernahm. Ich kam damit nur seinem ausdriicklichen Wunsche nach. Von
den neu bearbeiteten Kapiteln seien hier die folgenden angefiihrt: Pest,
Bronchialkarzinom, Periarteriitis nodosa, Diabetes mellitus, sowie die Abschnitte
tiber die Blutkrankheiten und iiber die Krankheiten des Pankreas.

Mit denselben Worten, die STRUMPELL den letzten Auflagen seines Lehr-
buches voransetzte, méchte ich auch das Vorwort zur 25. Auflage beschliefen:

»S0 glaube ich wiederum annehmen zu diirfen, da8 das Buch dem Anfinger einen
hinreichend genauen Uberblick iiber den gegenwirtigen Standpunkt der inneren Medizin
bietet, sowie dem alteren Arzt es ermdéglicht, sich iiber die neueren Fortschritte der arzt-
lichen Wissenschaft in ausreichender Weise zu unterrichten. Das Hauptgewicht legte ich
auf die moglichst eingehende Darstellung der klinischen Erscheinungen, wie sie im ein-
zelnen und im Gesamtverlaufe der Krankheit dem beobachtenden und untersuchenden
Arzte entgegentreten. Dabei war es aber mein Bestreben, stets auch auf ein mdglichst
klares Verstandnis des Zusammenhanges zwischen den dufBleren klinischen Symptomen
und den Vorgiangen des inneren krankhaften Geschehens hinzuwirken. Bei der unerschopf-
lichen Mannigfaltigkeit der krankhaften Vorginge ist es freilich unméglich, alle bis jetzt
bekannten Erscheinungen und Verlaufsarten der Krankheiten anzufiihren. Die Dar-
stellung des Lehrbuches wird stets bis zu einem gewissen Grade unvollstindig bleiben.
Sie kann dem Leser nur den festen MaBstab bieten, an dem die Besonderheiten des vor-
liegenden einzelnen Falles zu messen sind. Vor allem soll sie aber den angehenden Arzt
in das Verstindnis des Zusammenhanges zwischen den duBeren klinischen Erscheinungen
und den Vorgingen des inneren krankhaften Geschehens einfiihren. Neben der mog-
lichst klaren Hervorhebung der Ursachen und ihrer Wirkungsweise ist daher die ein-
gehende Darstellung des pathologisch-physiologischen Geschehens und der pathologisch-anato-
mischen Verdanderungen das unentbehrliche feste Fundament, auf dem all unser klinisches
Denken weiter bauen muB.*

Leipzig, Marz 1926.
C. SEYFARTH.



v Vorworte.

Aus dem Vorwort zur 26. Auflage.

Die 25. Auflage des Lehrbuches war bereits wenige Monate nach dem Erscheinen
vergriffen. Eine neue Ausgabe in unverinderter Gestalt herauszugeben, hitte nicht
im Sinne STrMPELLS gelegen. Oft hat er geduBert, daB sein Werk nur weiterleben
kénnte, wenn es bei jeder Auflage vollstindig von neuem durchgearbeitet wiirde.

Nur auf einige in der vorliegenden Auflage neugeschriebene Kapitel sei hingewiesen:
Paratyphus, Scharlach, Lepra, Poliomyelitis acuta, Encephalitis epidemica, Stngultus
epidemicus, die unregelmdfege Herztdtigkeit (Arhythmien), sowie die Abschnitte iiber die
Krankheiten der Drisen mit innerer Sekretion und iiber die Ndhrschidenkrankheiten
(Awitaminosen).

Von der 25. Auflage erschien 1927 eine allerdings unberechtigte Ubersetzung in
russischer Sprache im Sowjetrussischen Staatsverlag in Moskau. Von der 26. Auflage
erschien 1927 eine stalienische Ubersetzung von den Professoren RuBINo, Riva-Roccr
und BonriGLI im Verlag von F. Varrarpr in Mailand.

Leipzig, Mirz 1927.
C. SEYFARTH.

Aus dem Vorwort zur 27. Auflage.

Uberraschend schnell war die 26. Auflage vergriffen. Es bot sich daher erneut Gelegen-
heit, das Lehrbuch durchzuarbeiten und Erginzungen und Anderungen vorzunehmen.

Von den ganz oder teilweise neu geschriebenen Kapiteln seien nur einige hier an-
gefithrt: Dysenterie, Sepsis, Tetanus, Asthma bronchiale, Lungentuberkulose (Diagnose),
Magensyphilis, Pyelitis, pernizitse Andmie, Sichelzellenandmie, sowie der Abschnitt iiber
die Krankheiten der Bewegungsorgane.

Von der 27. Auflage erschien 1928 eine spanische Ubersetzung von Professor PEpbrO
Farreras im Verlag von F. SErx in Barcelona.

Leipzig, Marz 1928.
C. SEYFARTH.

Aus dem Vorwort zur 28. Auflage.

Neu eingefiigt wurden folgende Kapitel: Febris undulans, Denguefieber, Lungen-
abszef, Colitis wulcerosa, sowie der Abschnitt tber die Krankheiten des wvegetativen
Nervensystems.

Mebr als 60 Textabbildungen und die Tafeln VI und VII im 1. Band und Tafel I
im 2. Band wurden neu aufgenommen.

Leipzig, Marz 1929.
C. SEYFARTH.

Aus dem Vorwort zur 29. u. 30. Auflage.

Kaum nach Jahresfrist macht sich abermals die Ausgabe einer neuen Auflage not-
wendig: Wieder ist das Lehrbuch einer vollstandigen Durcharbeitung unterzogen worden.

Besonderer Wert wurde auf die Verbesserung der Abbildungen gelegt. Zahlreiche
Textabbildungen und die Tafel X im 1. Band und Tafel IT im 2. Band wurden neu
eingefiigt.

Leipzig, Marz 1930.
C. SEYFARTH.



Vorwort zur 31. und 32. Auflage.

Uber 50 Jabre sind seit dem Erscheinen der 1. Auflage (1883) des vor-
liegenden Lehrbuchs verstrichen. In 117000 Exemplaren ist es unter der
deutschen und der deutsch lesenden Arztewelt verbreitet. Soweit mir be-
kannt, sind auBerdem Ubersetzungen in englischer, italienischer, spanischer,
franzosischer, russischer, neugriechischer, tirkischer und japanischer Sprache,
zum Teil in vielen Auflagen, erschienen.

Von der letzten (29./30.) deutschen Auflage erschien 1931 eine neue italte-
nische Ubersetzung von S. Riva-Rocci, F. RuBino und R. BONFIGLI im
Verlag von F. VALLARDI in Mailand. — 1932 erschien ferner eine neue englische
Ubersetzung von C. F. MarsHALL und C. M. OTTLEY im Verlag von BAILLIERE,
TixpaLs and Cox in London. — 1935 erscheint von der vorliegenden Auflage
eine neue spanische Ubersetzung von P. FARRERAS im Verlag von F. SErx
in Barcelona.

Abermals macht sich die Ausgabe einer neuen deutschen Auflage not-
wendig. Wieder ist das Lehrbuch vollig durchgearbeitet worden. Im Rahmen
des Ganzen wurden neue Erkenntnisse und Anschauungen eingefiigt und
Streichungen vorgenommen. Wenn es nur irgend méglich war, sind die zahl-
reichen Anregungen, die mir brieflich oder in Besprechungen iibermittelt
wurden, und fiir die ich auch an dieser Stelle aufs herzlichste danke, be-
riicksichtigt worden. Manchen Wunsch konnte ich jedoch nicht erfiillen.
Mit Sorgfalt muB gepriift werden, ob es schon an der Zeit ist, diese oder
jene Anschauung als iiberlebt und iiberholt auszumerzen oder dieses und
jenes Neue aufzunehmen. Vor allem darf der Rahmen eines handlichen
Lehrbuches nicht iiberschritten werden. Ich versuche weiterhin, die langbe-
wihrte Anlage des Lehrbuches zu erhalten und die klinische Form der
Darstellung im Sinne STRUMPELLs fortzufilhren. Von eigenen klinischen
Beobachtungen und aus dem fast uniibersehbaren Schrifttum werden nach
eingehender Priifung nur solche Erfahrungen beriicksichtigt, die wesentlich
oder von bleibendem Wert zu sein scheinen. Besonders vorsichtig abwigend
muB ich der Fiille neuer therapeutischer MaBnahmen und neu angegebener
Untersuchungsmethoden gegeniiberstehen. Nur jene diagnostischen und
therapeutischen Verfahren werden aufgenommen, die ich gemeinsam mit
meinen Oberirzten und Assistenten an der von mir geleiteten, sehr grofien,
800 Betten umfassenden medizinischen Abteilung des Krankenhauses zu
St. Georg in Leipzig erprobt und als erfolgverheiiend erkannt habe.

Von den ganz oder teilweise in der vorliegenden Auflage neu geschriebenen
Kapiteln seien einige hier angefiihrt : Bangsche Krankheit, Herdinfektionen (chron.
Sepsis), Tularimie, der Abschnitt siber Krankheiten des Herzmuskels, Hyper-
tension, Hypotension, jugendliche Spontangangrin (Thromboangiitis obliterans),
Anginen, chronische Tonsillitis, der gesamie Abschnitt iiber die Krankheiten
des Magens, Ulcus duodeni, Duodenaldivertikel, Ileus, die chronischen Gelenk-
erkrankungen, Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN), Ostitis deformans (PAGET),
Agranulozytose, Lymphdmoides Driisenfieber (,,Monozytenangina‘‘), die erblichen
Thrombopathien, Lipodystrophia progressiva, die Psychoneurosen.

Mehrere Textabbildungen wurden durch zeitgemifle ersetzt. Neu zu-
sammengestellt oder neu eingefiigt wurden Tafel VII, X und XII im 1. Band.

Leipzig, Beethovenstr. 33.

Miirz 1934, C. SEYFARTH.
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AKUTE ALLGEMEINE
INFEKTIONSKRANKHEITEN.

Erstes Kapitel.
Der Unterleibstyphus (Typhus abdominalis).

Atiologie. Die Ursache des Unterleibstyphus ist die Infektion des Kérpers
mit den von EBERTE und von Kocr im Jahre 1880 entdeckten, spéter
durch die Untersuchungen GAFFKYS u. a. genauer bekannt gewordenen, zur
Gruppe der ,,Colibazillen* gehérigen Typhusbazillen.

Die Typhusbazillen (s. Abb. 1) haben eine Linge von etwa dem dritten Teile eines
roten Blutkorperchens und sind ungefihr dreimal so lang wie breit. Sie kénnen je-
doch in Kulturen auch zu langen Faden auswachsen.

Eine Sporenbildung im Innern der Bazillen findet nicht

statt. Die Typhusbazillen lassen sich nach Gram ent-

farben. Sie =zeigen in Fliissigkeiten eine lebhafte

Eigenbewegung. Diese wird hervorgerufen durch feinste

Geifelfiden, die zuerst LOFFLER an den Enden und den

Seiten der Stdbchen nachgewiesen hat. Mit dem Bacte-

rium coli und den anderen Bazillen der ,,Typhus-

Coli-Gruppe* ist der Typhusbazillus nahe verwandt

(vgl. die Tabelle im Kapitel Paratyphus-Erkrankungen),

unterscheidet sich aber vor allem dadurch, daB er 7Trau-

benzucker nicht vergirt und die Milch zwar sauer macht,

aber nicht zum Gerinnen bringt. Colibazillen entwickeln

im Gegensatz zu Typhusbazillen in Peptonwasser oder

Bouillon Indol und verbreiten einen fauligen Geruch.

Auf dem DrigaLsgi-CoNraDIischen Nahrboden (Lackmus. Abb.1. Typhusbazillen. Reinkul-
Milchzucker-Kristallviolett- Agar) bilden die Typhusbazillen tur- Firbung mit Karbolfuchsin.
zarte blaue Kolonien, wihrend die Colibazillen infolge von

Saurebildung aus dem Milchzucker in gréferen, rot aussehenden Kolonien wachsen. Ebenso
rufen Typhusbazillen in Lackmusmolke keine Triibung und nur eine ganz geringe Ver-
farbung hervor, wihrend die Coliarten meist starke Triibung und Rotfirbung der Molke
bewirken, Das wichtigste Unterscheidungsmittel ist aber das Verhalten der beiden
Bazillenarten gegeniiber dem Blutserum von Typhuskranken (s. unten Serumdiagnose).
Hervorzuheben ist noch die Tatsache, daB die Typhusbazillen auch bei Sauerstoffab-
schluf3 gedeihen kénnen, weil hierdurch ihre Vermehrung auch im Innern des Darmes
verstandlich wird.

Nachgewiesen sind die Typhusbazillen in den typhésen Veridnderungen des
Darmes, wo sie zwischen den Zellen liegen, ferner in den Mesenteriallymph-
knoten, in Milz, Leber, im Gewebssaft der Typhusroseolen (s. u.), Nieren,
Pleura, Lunge, Meningen, Zerebrospinalfliissigkeit, in typhosen Krankheits-
herden der Knochen, in Muskelabszessen, in Abszessen der Schilddriise, in ent-
ziindlich angeschwollenen Hoden, im Uterus, in Ovarialzysten und vor allem
in der Gallenblase, wo sie jahrelang, ohne Krankheitserscheinungen hervorzu-
rufen, fortwuchern konnen. In den Stiihlen Typhuskranker werden sie bei
geeigneten Untersuchungsverfahren hiufig gefunden, ferner nicht selten
(etwa in 1/,—1/; aller Fille) im Harn von Typhuskranken, und endlich —

Striimpell-S8eyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32, Aufl. I. Band. 1



2 Akute allgemeine Infektionskrankheiten.

was von grofer theoretischer und praktischer Bedeutung ist — fast regel-
méafig im Blut der Typhuskranken (s. u.).

Als sicher wird allgemein angenommen, daf} die Typhusbazillen in der Regel
auBlerhalb des menschlichen Kérpers kein andauerndes Sonderdasein fiihren.
Jeder vorkommende Typhusfall 148t sich also in letzter Hinsicht wieder auf
einen anderen Typhusfall zuriickfithren. Dieser Nachweis wird aber dadurch
oft unmdglich gemacht, daf die von einem Typhuskranken stammenden und
mit dem Stuhl und Harn nach auflen entleerten Typhusbazillen unter giin-
stigen Verhaltnissen sowohl in trockenem Zustande (an der Wische, an Klei-
dern) als auch namentlich im feuchten Erdboden, in stillstehendem Wasser,
in Abort- und Diingergruben monatelang lebensfihig verharren. Zu manchen
Zeiten treten nun an gewissen Orten die Bedingungen zu einer reichlichen
Entwicklung und Ubertragung der Typhusbazillen auf und geben so die Ge-
legenheit, daB mehr oder minder zahlreiche Menschen diese in sich aufnehmen
und infolge davon an Unterleibstyphus erkranken. Auf diese Weise entstehen
die hiufigen groBeren oder kleineren T'yphusepidemien, denen die natiirlich
ebenfalls moglichen und nicht seltenen Einzelerkrankungen gegeniiberstehen.
Tritt an einem bis dahin von Typhus voéllig freien Orte eine Typhuserkran-
kung auf, so ist sie in letzter Hinsicht stets auf die Hinschleppung des
Erregers von auflen her zuriickzufiihren. Die Typhusbazillen miissen daher
aus dem Korper des Erkrankten irgendwie nach auflen gelangen, und zwar
kommen in dieser Beziehung, wie gesagt, in erster Linie die Darmentleerungen
der Typhuskranken in Betracht, aullerdem aber auch der Harn der Typhus-
kranken, mit dem oft ungeheuere Mengen lebensfahiger Typhusbazillen nach
auBen entleert werden, manchmal auch das Sputum.

Menschen, die einen Typhus durchgemacht haben, scheiden zuweilen noch
lange Typhusbazillen in ihren Entleerungen aus (,,Dauerausscheider*). Die
Typhusbazillen haben sich in der Gallenblase angesiedelt, mischen sich bald fort-
gesetzt, bald schubweise dem Darminhalt bei und werden mit diesem nach aulen
entleert. Eine derartige Ausscheidung kann monate-,jasogar jahrelang andauern.
Auch Kranke, die einen ganz leichten, oft unerkannten Typhus (7. ambu-
latorius, s.u.) durchgemacht haben, koénnen lange Zeit reichlich Typhus-
bazillen ausscheiden. Besonders wichtig ist aber die Tatsache, daf zur Zeit
einer Typhusepidemie oder iberhaupt an Orten, wo zuweilen Erkrankungen
an Typhus vorkommen, auch nicht wenige Menschen Typhusbazillen in sich
tragen und nach auBlen abgeben, die nur ganz unbedeutende Beschwerden
haben oder sogar anscheinend voéllig gesund sind. Es liegt auf der Hand,
dafl derartige ,,Bazillentrager oder ,,Typhuswirte’ fur die Weiterverbreitung
der Krankheit von gréferer Bedeutung sind als Schwerkranke, die bett-
lagerig und abgesondert sind. Besonders Frauen sind oft Jahre hindurch
Bazillentrager. Auch Kinder, bei denen ganz leichte und daher haufig gar
nicht erkannte Typhuserkrankungen nicht selten vorkommen, spielen als
Bazillentriiger bei der Ubertragung der Krankheit eine groBe Rolle.

Uber die nahere Art und Weise, wie die Ubertragung, d. h. die Aufnahme der irgendwie
in die AuBenwelt gelangten Typhusbazillen in den Korper eines Gesunden zustande
kommt, gingen die Ansichten der Forscher in friiherer Zeit sehr auseinander. Insbesondere
standen sich lange Zeit zwei Anschauungen gegeniiber, die PETTENKOFERsche Bodentheorie
und die Trinkwassertheorie. Gegenwirtig wissen wir, daBl der Erdboden hochstens in
vereinzelten Fillen die Ubertragung der Erreger vermittelt.

Die hauptsichlichste Rolle bei der Weiterverbreitung des Typhus spielt un-
zweifelhaft das Wasser, sowohl das Trinkwasser als auch das Nufzwasser. Der
Boden ist nur insofern von Bedeutung, als seine Beschaffenheit fiir die Aus-
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breitung des Wassers in Betracht kommt. Sehr oft sind Typhusbazillen im
Wasser nachgewiesen worden, und bei zahlreichen Typhusepidemien der neue-
ren Zeit hat man einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Ausbreitung
der Krankheit und der Art der Wasserversorgung nachgewiesen. In vielen
Fallen erfolgt die Infektion durch Brunnenwasser, das durch in der Néahe ge-
legene Abortgruben oder sonstwie verunreinigt ist. Auch durch fliefendes
Wasser kann die Ansteckung erfolgen. Manche FluBldufe sind fast besténdig
durch Typhusbazillen verunreinigt. So sahen wir z. B. in Breslau haufig
Typhuserkrankungen bei den Mannschaften der Oderschiffe auftreten. Durch
Infektion des Wassers im Quellgebiet eines Flusses (durch Jauche, Diinger
u. dgl.) kénnen die Typhusbazillen weit stromabwirts verschleppt werden.
Besonders wichtig sind die Typhusepidemien, die durch Verunreinigung der
Wasserleitungen in den Stidten auftreten, falls das Leitungswasser aus un-
reiner Quelle stammt und in ungeniigend filtriertem Zustande in die Leitungs-
réhren eintritt. Das friiher jahrelange endemische Herrschen des Typhus in
manchen Stidten (Hamburg, Miinchen, Petersburg u. a.) erklirt sich nur
durch die Beschaffenheit des Wasserleitungswassers, und schon oft konnte
durch eine Besserung der Wasserversorgung mit einem Male der Typhus so
%t wie vollig zum Verschwinden gebracht werden. Nicht selten erfolgt die

bertragung der Typhusbazillen aus dem Wasser in indirekter Weise, so
namentlich durch Eis, durch kiinstliche Mineralwiisser, gewaschene Gemiise
und andere Nahrungsmittel, vor allem aber durch verwisserte Milch, die einen
besonders giinstigen Nahrboden fiir die Typhusbazillen darbietet. Austern,
in denen sich Typhusbazillen 2—3 Wochen lang lebend erhalten, vermitteln
nicht selten die Ansteckung, zumal da die Austernbénke oft an den Miindungen
der Fliisse liegen. Aus der Art der verschiedenen Infektionsméglichkeiten er-
klirt es sich leicht, warum in einzelnen Fillen eine Epidemie ,,explosionsartig®
an einem Ort auftritt, wihrend fiir gewohnlich die einzelnen Erkrankungen
sich ,kettenformig“ aneinander schlielen.

Neben allen diesen verschiedenen mittelbaren Ubertragungsmoghchkelten
bildet jeder Typhuskranke als solcher eine gewisse unmittelbare Gefahr fiir seine
Umgebung (Kontaktinfektion). Eine Ubertragbarkeit des Typhus durch die
Luft ist freilich so gut wie ausgeschlossen. Allein durch Beschmutzung der
Finger mit Stuhl oder Urin, durch beschmutzte Gebrauchsgegenstinde, vor
allem durch die Wasche, durch das Badewasser, durch Schuhwerk u. dgl.
kommen Typhusiibertragungen oft vor, insbesondere bei Krankenpflegerinnen,
Arzten und in Krankenhiusern zuweilen auch bei anderen Kranken, die in
demselben Raume wie Typhuspatienten verpflegt werden. Praktisch wichtig
ist die Tatsache, daB die Typhuskranken zuweilen schon virulente Bazillen
ausscheiden, noch ehe sich bei ihnen die Krankheit vollstindig entwickelt hat.
Je ungtinstiger die 4uBeren Verhiltnisse sind (dichtes Zusammenwohnen, Un-
reinlichkeit), um so leichter konnen derartige Kontaktinfektionen erfolgen.
Vor allem wichtig ist, daB auch Fliegen die Ausbreitung des Typhus ver-
mitteln kénnen, indem sie Typhusbazillen auf Nahrungsmittel u. dgl. iiber-
tragen. Eine Absonderung der Typhuskranken ist daher unter allen Um-
stinden wiinschenswert, wenn auch die Gefahr der Ubertragung bei ge-
horiger Reinlichkeit und Sorgfalt recht gering ist. Arzte und Sektionsdiener
haben sich mehrfach bei den Leichensffnungen von an Typhus Gestorbenen
infiziert.

Die Eingangspforte fiir die Typhusbazillen ist somit in den meisten Fallen
die Mundhéhle. Die Bazillen werden mit dem Trinkwasser, mit der Nahrung
oder sonstwie in den Mund genommen und verschluckt. Zum grofiten Teile

1*
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gelangen sie unverdndert durch den Magen hindurch in den Diinndarm.
Die Lymphgefdife des Darmkanals sind die hauptséchlichsten Eingangspforten
der Typhusbazillen. Auf dem Wege des Lymphstromes breiten sich die
Bazillen weiter aus. Die lymphatischen Gewebe des Darmes (Solitdrfollikel,
Preversche Haufen) — mitunter vielleicht schon die Tonsillen — sind die
Stitie der ersten Ansiedlung. Von hier gelangen die Typhusbazillen auf den
Lymphbahnen in die Mesenteriallymphknoten, dann in den Ductus tho-
racicus und schlieBlich in den Blutstrom, der sie in die verschiedenen Or-
gane verschleppt. An manchen Stellen (Milz, Knochenmark u.a.) kénnen
sie sich besonders festsetzen. Aus den lymphatischen Geweben, aus der
Milz und dem Knochenmark gelangen die Bazillen immer wieder ins Blut.
Eine Vermehrung im Blut selbst scheint nicht stattzufinden.

Die Ausscheidung der Typhusbazillen aus dem Blut geschieht durch die
Leber und durch die Nieren. Besonders reichlich sind sie stets, wie schon
erwahnt, in der Gallenblase vorhanden, von wo aus sie wiederum in den Darm
und mit den Entleerungen in die AuBenwelt gelangen. Auch mit dem Urin
konnen massenhaft Typhusbazillen ausgeschieden werden.

Nach allem eben Gesagten wiirde man die Typhuserkrankung also im we-
sentlichen als eine primire spezifische Erkrankung des Lymphgefdfsystems
des Verdauungskanals, insbesondere der lymphatischen Apparate des Darmes
auffassen. Von hier aus erfolgt erst die Ausschwemmung der Typhusbazillen
in den Blutstrom und in den iibrigen Ko6rper. Von manchen Forschern wird
aber umgekehrt angenommen, daf} die Typhusinfektion zundchst hauptséch-
lich im Blut ihre Ausbreitung gewinnt (,,primdre T'yphusseptikdmie’’). Die
entziindlichen Verinderungen (Darmgeschwiire, Leberknotchen, Roseolen) sol-
len hdmatogen, also metastatisch, entstehen. Die nicht ganz seltenen Fille
schwerster todlicher Typhuserkrankung mit fast fehlender oder sehr gering-
fiigiger Darmerkrankung scheinen zugunsten dieser Ansicht zu sprechen,
ebenso die Tatsache (s.u.), daB der Gehalt des Blutes an Typhusbazillen,
die ,,Bakteridimie*’, gewohnlich in der ersten Zeit der Krankheit am stéark-
sten ist. Welche der beiden erwdhnten Ansichten die richtige ist, wissen
wir noch nicht. Fiir die allgemeine pathogenetische, wie fiir die klinische
Auffassung der Typhuserkrankung ist aber die Gegeniiberstellung der grt-
lichen typhdsen Darmerkrankung und der allgemeinen Typhusseptikdmie von
Wichtigkeit.

Wie bei den meisten anderen Infektionskrankheiten, so héngt aber auch
beim Typhus das Zustandekommen der Infektion nicht nur von den &uBeren
Bedingungen, d. h. der Aufnahme der spezifischen Keime, sondern auch von
einer individuellen Disposition ab, d. h. von der bei den einzelnen Menschen
verschiedenen Moglichkeit, die eingedrungenen Erreger vor der Entfaltung
ihrer schidlichen Eigenschaften durch die im Korper vorhandenen Gegen-
wirkungen zu zerstoren.

Zweifellos ist der EinfluB, den das Lebensalter auf die Bereitschaft zur Er-
krankung ausiibt. Der Typhus ist vorzugsweise eine Krankheit jugend-
licher, Erdftiger Menschen im Alter von 15—30 Jahren. Im hoheren Alter
wird er erheblich seltener, wenngleich auch Erkrankungen von Sechzig- und
Siebzigjéhrigen vorkommen. Die frither oft betonte Immunitit der Kinder
gegen den Typhus beruht auf einer Verkennung der Krankheit infolge der
héufig viel leichteren Verlaufsform. Typhusfille kommen bei Kindern keines-
wegs selten vor, und auch Siuglinge kénnen an Typhus erkranken. Ein be-
sonderer EinfluB des Geschlechts auf die Hiufigkeit der Typhuserkrankung
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ist micht mit Sicherheit festzustellen. Psychische Erregungen und Didtfehler
scheinen die Disposition zur Erkrankung zu steigern.

Andererseits hat man viele Umstéinde angefiihrt, die einen gewissen Schulz
gegen den Typhus gewahren sollen, so namentlich die Schwangerschaft, das
Wochenbett, andere bereits bestehende Krankheiten (Tuberkulose, Herzfeh-
ler u. a.). Alle diese Angaben erwiesen sich bei ausgedehnterer Erfahrung als
unrichtig. Sicher ist aber, daB das einmalige Uberstehen eines Typhus einen
ziemlich groflen (jedoch nicht vollstdndigen) Schutz gegen ein spéteres, neues
Befallenwerden von der Krankheit gewédhrt. Diese schon lange erfahrungs-
gemaf auch bei vielen anderen Infektionskrankheiten festgestellte Tatsache
war der Ausgangspunkt fiir alle die wichtigen Untersuchungen von BucH-
NER, BEHRING, EHRLICH, PFEIFFER u. a. iiber die natiirliche und kiinstliche
Immunitdt, tiber die Bildung besonderer Schutzstoffe im Blutserum und in den
Geweben. In einer ,, Typhus-Gegend* sind die Eingeborenen zumeist durch
leichte Infektionen wihrend der Kindheit schon immunisiert, wihrend neu
Eingewanderte besonders haufig von der Krankheit befallen werden.

Endlich muB noch angefiihrt werden, daf die Bedingungen fiir eine reich-
lichere Entwicklung und héufigere Ubertragung der Typhusbazillen zweifel-
los von der Jahreszeit abhingig sind. Nach den bisherigen Zusammenstel-
lungen fallen die meisten Typhusepidemien in die Monate August bis No-
vember, wihrend gewohnlich vom Dezember bis zum Friihjahr die Zahl der
Typhusfille erheblich abnimmt.

Tiere sind fir die Typhusinfektion wenig empfinglich. Nur durch subkutane, intra-
peritoneale oder intravendse Injektion sehr grofier Mengen von Typhusbazillen gelingt es,
schwere Erkrankungen bei den Versuchstieren (besonders Meerschweinchen) hervor-
zurufen. Der Tod der Versuchstiere erfolgt hauptsichlich durch die Giftwirkung der beim
Zerfall der Typhusbazillen freiwerdenden Endotoxine.

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Vielfache Erfahrungen haben gezeigt, daf3
nach einer erfolgten Infektion mit Typhusbazillen erst eine gewisse Zeit ver-
streicht, ehe Krankheitserscheinungen auftreten. Die Lénge dieser Zeit, der so-
genannten ,,Inkubationsdauer des Typhus, ist, im Gegensatz zu manchen
anderen Infektionskrankheiten, keine ganz bestimmte. Dies hingt zum Teil
gewill damit zusammen, dafl man den Beginn der eigentlichen Infektion, d. h.
des Eintritts der Bazillen in die Kérpersifte oder Korperzellen (nicht nur in
die Mundhdohle oder in den Darmkanal!), gar nicht genau feststellen kann.
Im allgemeinen berechnet man die Inkubationsdauer des Typhus auf etwa
1—2 Wochen. Zuweilen betrigt sie aber sicher weniger, nur einige Tage, zu-
weilen anscheinend noch mehr. Die Linge der Inkubationszeit ist abhingig
von der Schwere der Infektion. Bei Wasserepidemien ist sie daher linger
(13—19 Tage als Durchschnitt verschiedener Epidemien), bei der massigeren
Ansteckung durch infizierte Nahrungsmittel kiirzer (im Durchschnitt 7—9
Tage). Wihrend dieser Zeit fiihlen sich die Kranken entweder noch ganz
wohl, oder es treten einzelne leichte Beschwerden auf, die je nach der Empfind-
lichkeit der Kranken mehr oder weniger von ihnen beachtet werder. Diese
»» Prodromalerscheinungen'* bestehen in allgemeiner Mattigkeit, Appetitlosig-
keit, leichten Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, Verstopfung u. dgl. Sie dauern
manchmal nur wenige Tage. Nicht selten geben die Kranken spéter aber auch
an, daf sie das ,,Herannahen der Krankheit schon wochenlang in sich gefiihlt
héitten®.

Der Ubergang der Prodromalerscheinungen in die eigentliche Krankheit
geschieht so allméhlich, dafl es zuweilen unméglich ist, einen bestimmten
Tag als ersten Krankheitstag zu bezeichnen und zum Ausgangspunkt der
Zahlung zu machen. Gewohnlich lassen aber die ersten deutlichen Fieber-
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erscheinungen, Frosteln, Hitze und das damit verbundene vermehrte all-
gemeine Krankheitsgefithl den Beginn der Krankheit wenigstens annahernd
feststellen. Ein ausgesprochener anfinglicher Schiittelfrost gehort zu den Aus-
nakmen. Nach dem Beginn des Fiebers werden die meisten Kranken bald
bettlagerig, doch kommt es oft genug vor, daB die Kranken teils aus eigener
Willenskraft sich zwingen oder auch durch Not gezwungen sind, noch tage-
lang fortzuarbeiten.

Man hat mehrfach versucht, den gesamten Krankheitsverlauf des Unter-
leibstyphus in einzelne Abschniite einzuteilen. Am natiirlichsten erscheint
die Einteilung in die drei Stadien der Entwicklung, der Héohe und der Abheilung
der Krankheit (Stadium incrementi, St. fastigii oder acmes und St. decrementi).
In der gewohnlichen &rztlichen Sprechweise rechnet man dagegen am hiufigsten
nach Krankheitswochen. Die erste Woche entspricht dem Anfangsstadium,
die zweite und in allen schweren Fillen auch die dritte Woche der Héhe der
Krankheit, die vierte (in den leichten Féllen die dritte) Woche der Abheilung.
Bei der groflen Mannigfaltigkeit des Krankheitsverlaufs kommen aber natiir-
lich die verschiedensten Abweichungen von dieser Einteilung vor. Die nach-
folgende kurze Ubersicht iiber den Krankheitsverlauf entspricht nur den voll
entwickelten Typhusfillen. Zu bemerken ist, daB die einzelnen Epidemien
oft gewisse Eigentiimlichkeiten zeigen in bezug auf die allgemeine Schwere des
Krankheitsverlaufs, das Auftreten gewisser Komplikationen, den Eintritt von
Rezidiven u. a.

In der ersten Woche, dem Initialstadium, nehmen die allgemeinen Krank-
heitserscheinungen rasch zu. Die Kranken werden bei schwerer Erkrankung
sehr matt und hinfallig, haben meist ziemlich heftigen Stirnkopfschmerz, voll-
standige Appetitlosighkeit, aber starken Durst. Das allméhlich immer héher
ansteigende Fieber gibt sich dem Kranken durch die Empfindungen des ab-
wechselnden Frostes und der Hitze, seiner Umgebung durch die heiBe,
trockene Haut, die trockenen Lippen, die frockene, belegte Zunge zu erkennen.
Der Schlaf ist unruhig. Besondere Erscheinungen von seiten der Brustorgane
fehlen meistens. Nur zuweilen klagen die Kranken iiber Beklemmungsgefiihl
auf der Brust oder haben etwas Husten. Der Puls ist deutlich, aber meist
nicht auffallend stark beschleunigt, voll, zuweilen schon jetzt doppelschligig
(dikrot). Manchmal tritt voriibergehend méBiges Nasenbluten ein. Der Leib ist
gewdhnlich nicht besonders aufgetrieben, gar nicht oder nur wenig empfindlich.
Doch kommen gelegentlich auch Klagen iiber schmerzhafte Empfindungen im
Leib und Kreuzschmerzen vor. Der Stuhl ist meistens angehalten. Die Milz
zeigt in der Regel schon jetzt eine deutlich nachweisbare Schwellung.

Gewohnlich schon vor dem Ende der ersten Woche beginnt das Hdhe-
stadium der Krankheit. Die schweren Allgemeinerscheinungen halten an
oder steigern sich noch weiter. Das Fieber halt sich dauernd auf einer
ziemlichen Hohe. Die Benommenheit des Kranken nimmt zu. Nicht selten
stellen sich in schweren Fillen, besonders nachts, Delirien ein. In den
Lungen entwickelt sich eine mehr oder weniger starke und ausgebreitete
Bronchitis. Der Leib erscheint aufgetrieben. Auf der Rumpfhaut tritt ge-
wohnlich am Anfang der zweiten Woche eine Anzahl kleiner, blafroter
Flecke, die Roseolen, auf. An Stelle der Verstopfung tritt oft ein méfBig starker
Durchfall. Taglich erfolgen etwa 2—4 diinne, hellgelbe Stiihle.

Die dritte Woche, wihrend der in den schweren Fillen die genannten Sym-
ptome fortdauern, ist vorzugsweise die Zeit der zahlreichen Komplikationen
und besonderen Krankheitsereignisse, von denen unten ausfithrlich die Rede
gein wird. Nimmt die Krankheit einen giinstigen Verlauf, so tritt am Ende
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der dritten Woche ein Nachlassen des Fiebers ein, Damit werden gewshnlich
auch die Allgemeinerscheinungen besser. Das Bewuftsein wird freier, die
Kranken schlafen besser, bekommen etwas Appetit. Die vorhandenen Er-
scheinungen von seiten der Lungen und der Verdauungsorgane lassen nach,
die Kranken treten allmahlich in die Rekonvaleszenz ein.

Wir beginnen die Darstellung der Einzelheiten mit der Besprechung des
Fieberverlaufes.

Fieberverlauf. Die Beobachtung der Eigenwéirme beim Typhus ist so un-
erlafllich notwendig fiir die Beurteilung jedes einzelnen Falles, dafl kein wis-
senschaftlicher Arzt einen Typhus ohne regelméfBig angestelite Temperatur-
messungen behandeln darf.

Die Messungen werden am besten im Rektum gemacht; doch kommt man mit sorg-
faltigen -Achselhthlenmessungen auch aus. Die Hiufigkeit der Messungen muB sich
natiirlich nach den &ufieren Umstdnden richten, doch werden drei bis vier Messungen
tiglich meist angestellt werden kénnen. Nachts, zumal wenn die Kranken schlafen,
braucht die Temperatur nicht gemessen zu werden. Eine Ubersicht iiber den Fieber-
verlauf ist nur dadurch zu gewinnen, daf die Einzelmessungen graphisch in einer
fortlaufenden ,,Temperaturkurve’ dargestellt werden. Die Beachtung der fortlaufen-
den Fieberkurve ist nicht das einzige, aber gewill das beste Mittel zu einem vor-
laufigen raschen Uberblick iiber das Gesamtbild und den Gesamtverlauf des einzelnen
Krankheitsfalles. In der Fieberkurve spiegeln sich die Anderungen des Krankheits-
verlaufs, Besserungen, Verschlimmerungen, Komplikationen, Riickfalle, deutlich wider.

Seit WunpErLICHS klassischen Untersuchungen iiber den Fieberverlauf
bei akuten Erkrankungen spricht man von der ,,typischen Fieberkurve des
Unterleibstyphus. Die Wirklichkeit entspricht natiirlich niemals vollkommen
dem Vorbild; wir haben es aber trotzdem nétig, um danach alle die zahl-
reichen mdéglichen Abweichungen zu bemessen und zu beurteilen. Die ,,ty-
pische* Fieberkurve des Unterleibstyphus (vgl. Abb. 2) zerfillt in drei oder
vier Abschnitte. Der erste Abschnitt, der Fieberanstieg (Initialperiode), kommt
selten zur Beobachtung, da die Kranken zu dieser Zeit zumeist noch nicht
drztlich behandelt werden. Der Fieberanstieg dauert in der Regel etwa
3—4 Tage, selten langer. Wahrend dieser Zeit steigt die Temperatur allmdih-
lich staffelformig an, so daBl sowohl die Morgen-, als auch die Abendtempe-
ratur jedes Tages etwa 1—11/,° hoher ist als am vorhergehenden Tage. Ein
plotzliches hohes Ansteigen des Fiebers, wie bei manchen anderen Krank-
heiten, kommt im Beginn des Unterleibstyphus fast niemals vor.

Der zweite Abschnitt der Kurve stellt das sogenannte Fastigium dar. Es
entspricht dem Hdéhestadium der Krankheit. Wiahrend dieser Zeit zeigt das
Fieber in den meisten schweren Fillen eine ,,Febris continua®, d. h. die
spontanen Remissionen des Fiebers betragen selten mehr als 1° C. Hierbei
fallen fast stets die tieferen Temperaturen in die Morgenstunden, die
héheren in die Abendstunden. Die Morgenremissionen betragen in den
mittelschweren Fillen 39,0—39,5°, die Abendsteigerungen 40,0—40,5°. Tem-
peraturen, die an 41° C heranreichen oder diese Hohe iiberschreiten. kommen
nur selten und in sehr schweren Fillen vor. Tiefe Morgenremissionen sind
stets ein giinstiges Zeichen, wihrend Morgentemperaturen von 40° C und
dartiber gewohnlich auf einen schweren Verlauf schlieBen lassen. Die Dauer
des Fastigiums ist je nach der Schwere und Hartnéckigkeit des Falles ver-
schieden. Sie kann nur wenige Tage betragen oder 1!/,—2 Wochen, bei
schweren Erkrankungen noch mehr.

In vielen leichten und mittelschweren Fillen schlieBt sich unmittelbar an
das Fastigium die Periode der Abheilung an. In schweren Fallen schiebt
sich aber nicht selten zwischen diese beiden Abschnitte noch ein Stadium
ein, das WONDERLICH sehr bezeichnend das amphibole Stadium genannt hat.
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Die Temperaturkurve wird unregelmaBig und schwankend. Die Morgen-

remissionen sind zuweilen schon recht tief, ja bis an
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Reinigung und Vernarbung der Darm-
geschwiire.

Bildung von Darmgeschwiiren.

Verschorfung der markig-
geschwollenen Haufen.

Markige Schwellung der
PEY ERschen Haufen und
der Solitarfollikel.
Abb. 2. RegelmdPige Temperaturkurve bet Typhus abdominalis. Beachte den verhiiltnismiiBig langsamen Puls. Die gestrichelten Linien bedeuten die

Path.-anat.
Darmover-
dnderungen:

Temperaturremissionen nach kiihlen Bddern, die Kreuze (1) die Darreichung von Antipyretika.

die Norm reichend,
die Abendtempera-
turen aber oft noch
sehr hoch. Man hat
daher dieses Stadium
auch die ,, Periode der
steilen Kurven' ge-
nannt. Im allgemei-
nen gilt tberhaupt
der Satz, daBl man, je
langere Zeit ein Un-
terleibstyphus an-
dauvert, um so mehr
UnregelmiBigkeiten
im Fieberverlauf er-
warten muB.
Dasletzte Stadium,
in den leichten und
mittelschweren ¥il-
len das dritte, in den
schweren Féllen ge-
wohnlich  erst das
vierte, ist die Periode
der Deferveszenz, der
Abheilung. DasKenn-
zeichnende dieses Ab-
schnitts beim Typhus
liegt darin, daBl die
Entfieberungniemals
kritisch (rasch), son-
dern stets allmdhlich,
in Form einer Lysis
geschieht. Die Dauer
der Deferveszenz ist
gewohnlich  langer
als die Dauer des
Initialstadiums. Sie
betragt etwa 5—8
Tage, oft noch mehr.
Gewdohnlich geht die
Temperatur staffel-
formig herunter, so
dalB mit jedem folgen-
den Tage sowohl die
Morgenremissionen
als auch die Abend-
steigerungen um?/,bis
1°C niedriger werden.

Diese Zickzackform der Kurve, wobei kleine UnregelméBigkeiten hiufig vor-
kommen, muBl als die Regel gelten. Nicht selten findet die Entfieberung
aber auch in der Weise statt, daf die Morgenremissionen vom Beginn der Ent-
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fieberungsperiode an sogleich sehr tief, bis zur Norm, herabgehen, wéhrend
die Abendsteigerungen von Tag zu Tag niedriger werden, bis auch sie die
normalen Werte nicht mehr iibersteigen. Viel seltener kommt eine dritte
Form der Abheilung vor, bei der die Morgenremissionen alltéiglich tiefer
werden, wahrend die Abendsteigerungen noch einige Tage lang etwa die gleiche
Hohe beibehalten. Wiederholt haben wir das Fieber wihrend der Abhei-
lung eine Form idhnlich wie bei einer Malaria tertiana annehmen sehen.

An die eben gegebene Darstellung des Temperaturverlaufs miissen wir
jetzt noch eine Anzahl praktisch wichtiger Bemerkungen ankniipfen.

Die Initialperiode bietet besondere Abweichungen von dem angegebenen
Verhalten nicht dar. Unterschiede ihrer Gesamtdauer werden in der Regel
nur innerhalb gewisser, ziemlich enger Grenzen beobachtet.

Das Fastigium zeigt, wie schon erwahnt, die grofiten Verschiedenheiten in
seiner Dauer. In leichten Fallen fehlt es ganz, so daB manche leichte Fille
nur aus einer Periode des allméhlich ansteigenden Fiebers und einer sich fast
unmittelbar daran anschlieBenden langsamen Entfieberung bestehen. Die
Gesamtdauer solcher leichten Erkrankungen (Typhus abortivus) betrigt nur
1—2 Wochen. In anderen, ziemlich hdufigen Fillen, die zwar oft recht
lange dauern, aber doch meist zu den leichten gehoren, zeigt das Fieber nicht
den kontinuierlichen Charakter, sondern ist remittierend. Die Unterschiede
zwischen den Morgen- und Abendtemperaturen betragen 1'/,—2°. Dabei
sind die absoluten TemperaturhShen oft auch nicht sehr bedeutend, so daBl
die Fieberkurve anfangs irreleitend wirkt und z. B. eher den Verdacht einer
Tuberkulose hervorruft. Wir haben frither in Leipzig eine Anzahl von
Fillen gesehen, wo das Fieber fast wihrend der ganzen Krankheit ausge-
sprochen intermittierend war, wo wibrend 2—3 Wochen stets auf normale
Morgentemperaturen abendliche Steigerungen bis 40° und dariiber folgten.
Auch diese Fille gehorten ihrem Gesamtverlauf nach zu den leichten.

Verschiedene Einfliisse (abgesehen von therapeutischen Eingriffen) kénnen
im Verlauf des Fastigiums eine voribergehende tiefere Temperaturerniedrigung
zur Folge haben. Am 7. bis 10. Tage der Krankheit kommt eine solche zu-
weilen spontan vor. Beim Eintritt starkerer Darmblutungen (s. u.) sinkt die
Temperatur haufig mehrere Grade, ebenso bei den selteneren starken Blu-
tungen aus der Nase. Tritt bei einer Typhuskranken Fehl- oder Frithgeburt
ein, so beobachtet man ebenfalls oft einen tiefen Niedergang der Eigen-
warme, selbst wenn der Blutverlust dabei nicht sehr stark ist. Auch Darm-
perforationen bewirken haufig ein rasches Sinken der Temperatur. Zuweilen
werden eintretende Psychosen von einer méBigen, aber auffallenden Erniedri-
gung der Temperatur begleitet. Endlich sind die mit eintretender Herz-
schwiiche (sehr kleinem, aber ungemein frequentem Pulse) und allgemeiner
Hinfilligkeit verbundenen plotzlichen tiefen Senkungen der Temperatur zu
erwahnen, die man als Kollapse bezeichnet. Jeder derartige stérkere Kollaps
gehort zu den geféhrlichsten Ereignissen und erfordert ein rasches und ziel-
bewubBtes Eingreifen von seiten des Arztes (s.u.). Eintretende ortliche Kom-
plikationen (Pneumonien, Entziindungen des Ohres, der Parotis u.a.) sind
meist mit einer hoheren Steigerung des Fiebers verbunden. Zugleich wird
das Fieber dabei oft unregelmifig.

Die Periode der Deferveszenz erleidet am haufigsten dadurch eine Ab-
weichung von dem typischen Verhalten, daB sie sich sehr in die Linge zieht,
in ein ,,lenteszierendes Stadium'‘ iibergeht. Die Temperaturen sind hierbei
morgens meist normal, abends treten aber immer wieder kieine oder mafige
Fiebersteigerungen ein. Die Ursache dieses lange Zeit anhaltenden Fiebers
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kann manchmal in irgendeiner, noch nicht villig abgeheilten 6rtlichen Kom-
plikation gefunden werden, hiufig ist aber eine solche auch nicht nachweis-
bar. Man ist dann gewdhnlich geneigt, an lenteszierende, nicht zur Heilung
gelangende Darmgeschwiire oder an Erkrankungen der Mesenteriallymphknoten
u.dgl. zu denken. Jedenfalls beweist jede noch vorhandene Temperatur-
erhéhung, da der Krankheitsvorgang nicht vollig abgeschlossen ist. Die
Dauer des lenteszierenden Fiebers kann Wochen betragen. Nicht selten treten
in dem lange andauernden lenteszierenden Fieber verschiedene periodische
Steigerungen und Riickginge des Fiebers mehr oder weniger deutlich zutage.
Sie weisen auf entsprechende schubartige Schwankungen bei der Vermehrung
der Krankheitserreger oder auch der entsprechenden (entziindlichen) Abwehr-
vorginge hin. Im allgemeinen schlieBt sich der lenteszierende Fieberverlauf
am haufigsten an urspriinglich schwere Fille an. Doch beobachtet man,
namentlich bei alteren oder bei schwichlichen Leuten, zuweilen Typhus-
falle, die von vornherein einen langwierigen, lenteszierenden Verlauf zeigen,
mit nur niedrigem, aber iiber viele Wochen sich hinziehendem Fieber, zu-
weilen mit deutlichen periodischen Schwankungen. Man hat auch einzelne
Beobachtungen gemacht, wo wihrend des ganzen Typhus gar keine oder nur
ganz geringe Temperatursteigerungen nachweisbar waren.

Der Eintritt in die vollige Rekonvaleszenz ist durch kein einziges Anzeichen
auch nur anndhernd so sicher zu bestimmen, wie durch das dauernde Aus-
bleiben der Temperatursteigerungen. Zuweilen treten aber in der Rekonvales-
zenz voribergehende neue Temperatursteigerungen ein, nach einem Didtfehler,
nach dem ersten Aufstehen, nach linger dauernder Obstipation oder nach einer
psychischen Erregung. In anderen Fillen hingt das neue Fieber von irgend-
einer ortlichen Nachkrankheit, z. B. einem Furunkel, einem Driisenabszel3
u. dgl., ab. Manchmal ist aber auch eine Ursache fiir dieses Fieber trotz ge-
nauster Untersuchung nicht nachweisbar. So kommen namentlich in der
ersten Zeit der Rekonvaleszenz zuweilen hohe, sogar unter Frost eintretende
Steigerungen vor, die sich einige Male wiederholen kénnen, stets aber bald
zur Norm zuriickkehren. Fiir diese kurzdauernden, aber hohen Temperatur-
steigerungen 146t sich gewohnlich gar keine bestimmte Ursache nachweisen.
Jedenfalls muB aber irgendwo (in einem Mesenteriallymphknoten, einer Vene
oder sonstwo) ein neues Aufflackern der Infektion oder vielleicht auch eine
hinzugetretene Mischinfektion stattfinden. Ubrigens sind solche plétzlichen
hohen Steigerungen meist ohne weitere Bedeutung.

Die unter den eben angegebenen Verhiltnissen eintretenden neuen Fieber-
steigerungen bezeichnet man am besten als Nachfieber oder fieberhafte Nach-
krankheiten im Gegensatz zu den eigentlichen T'yphusrezidiven. Beim Unter-
leibstyphus kann sich nidmlich nach Ablauf der Krankheit der ganze typhdse
ProzeBl noch einmal wiederholen, ein Vorgang, den man mit dem Namen
eines Rezidivs, eines Riickfalls, bezeichnet. Die niheren Verhiltnisse des Fie-
bers hierbei werden unten im Zusammenhang mit allen ibrigen Eigentiim-
lichkeiten der Typhusrezidive besprochen werden.

Klinische Erscheinungen und Komplikationen, sowie pathologisch-anato-
mische Befunde an den einzelnen Organen!). Ehe wir auf die genauere Er-
orterung der einzelnen Erscheinungen des Typhus eingehen, mdchten wir hier
eine kurze allgemeine Bemerkung voranschicken, die fiir das richtige Ver-
stindnis fast aller Infektionskrankheiten von groBter Bedeutung ist. Zu
den unmittelbaren typhdsen Symptomen rechnen wir alle diejenigen Krank-

1) Um Wiederholungen zu vermeiden, haben wir im folgenden die Besprechung der
anatomischen Verdnderungen mit der Darstellung der klinischen Symptome vereinigt.
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heitserscheinungen, die durch die Typhusbazillen selbst oder durch ihre
chemischen Giftwirkungen hervorgerufen sind. Andererseits ist aber jeder
Mensch, der an einem Typhus erkrankt ist, zahlreichen sekunddren Infek-
tionen (Mischinfektionen) ausgesetzt (von den Darmgeschwiiren, von der
Mundhohle aus, in den Lungen usw.), deren Eintritt erst durch die vor-
her bestehende typhose Infektion erméglicht oder wenigstens erleichtert
wird. Alle auf diese Weise entstehenden Krankheitserscheinungen, die sich
mit den echt typhdsen Symptomen zu dem gesamien Krankheitsbilde ver-
einigen, miissen wir als Komplikationen des Typhus bezeichnen. Im ein-
zelnen Fall ist es keineswegs immer leicht zu entscheiden, ob eine be-
sondere Erscheinung typhdser Art ist oder eine Komplikation darstellt. An
der grundsétzlichen Sonderung dieser zwei Arten von Krankheitserscheinungen
miissen wir aber festhalten, wenn wir einen tieferen Einblick in das Wesen
und die Entstehung des gesamten Krankheitsverlaufes gewinnen wollen.

1. Verdauungsorgane. Mundhohle. Gehdrorgan. Parotis. Wenn wir bei
der Besprechung im einzelnen mit den Erscheinungen von seiten des Darm-
kanals beginnen, so ist dies dadurch gerechtfertigt, daB die anatomischen
Verinderungen im Darm fiir den Unterleibstyphus oft sehr charakteri-
stisch sind und ihm seinen Namen verschafft haben. In klinischer Beziehung
konnen die Darmverinderungen zwar auch von hervorragender Bedeutung
werden, in der Mehrzahl der Falle treten aber die Darmerscheinungen klinisch
gegeniiber den von der Gesamtinfektion und Intoxikation des Korpers ab-
héngigen Allgemeinerscheinungen durchaus in den Hintergrund.

Die charakteristische typhdse Darmerkrankung besteht vorzugsweise in einer KEr-
krankung der Solitérfollikel und der PEvErschen Haufen, und zwar besonders im unteren
Ileum. In der ersten Woche schwellen die lymphatischen Gewebe allmahlich an. (1. Stadium
der markigen Schwellung.) Die PEvERschen Haufen bilden etwa 3—5 mm hohe grau-
weille Erhabenheiten von lénglich ovaler Form mit faltiger Oberfliche und steilen Réndern,
die mit ihrem grofiten Durchmesser fast ausschlieBlich in der Langsrichtung des Darmes
liegen. Diese markige Schwellung beruht auf einer zelligen Wucherung, bestehend aus
Lymphozyten und vor allem aus spezifischen groflen Zellen (7T'yphuszellen). Dies sind
Abkommlinge der Retikuloendothelien und der ihnen verwandten Zellen des Binde-
gewebes. Sie entwickeln ein starkes phagozytires Vermégen. Die stark ausgedehnte
Schleimhaut iiber diesen geschwollenen PEvErschen Haufen zeigt oft einen pseudo-
membranosen Belag, bestehend aus Fibrin, nekrotischen Epithelien und Leukozyten.
In manchen Fillen kénnen sich diese fibrings-pseudomembranésen Auflagerungen samt
darunterliegenden, kleinen, beginnenden, unregelmiBig in die Tiefe greifenden Nekrose-
herdchen als gréfere zusammenhingende Platten loslésen und den Fizes beigemengt
sein. Die iibrige Schleimhaut zeigt dabei in stirkerem oder geringerem MaBe Rétung
und Schwellung, oft einhergehend mit kleinen Blutungen. In der zweiten Woche sterben
die zentralen Teile der infiltrierten Follikelhaufen ab und wandeln sich in nekrotische,
schorfartige Massen um. (II. Stadium der Verschorfung.) Auf der Oberfliche der PEYER-
schen Haufen werden die anfangs weiBlichen nekrotischen Schorfe durch die galligen
Sifte des Darminhalts bald braunlich oder gelbgriinlich verfarbt. In der dritten Wocke werden
die nekrotischen Teile abgestoBen, und so entstehen die kennzeichnenden typhdsen Ge-
schwiire mit ihren wallartigen Réndern. (II1. Stadium der Geschwiirsbildung.) Gegen
Ende der dritten Woche reinigen sich die Geschwiire. Diese haben dann eine rundliche
oder ovale, der Léangsrichtung des Darmes folgende Gestalt, einen breiten, erhabenen
Rand und glatten Grund, der oft die deutliche Streifung der Muskelschicht erkennen
1aBt. (IV. Stadium der gereinigten Geschwiire.) In der wierten Woche erfolgt bei den
giinstig verlaufenden Fillen die Heilung der Geschwiire. Vom Rande und Grunde erfolgt
Wucherung von Granulationsgewebe, das die Liicke ausfiillt und schlieBlich zur Ver-
narbung fithrt. Es bilden sich glatte, oft ausgedehnt pigmentierte Narben, die erfahrungs-
gemif fasv nie zu Stenosierungen des Darmes fiihren. In den leichten Fillen von Typhus
(8. u.) kommt es iibrigens gar nicht zu einer wirklichen Geschwiirsbildung. Die Schwellung
des lymphatischen Gewebes geht dann zuriick, bevor eine Nekrose eingetreten ist. An-
dererseits kann die Geschwiirsbildung sehr tief greifen, bis auf die Muskularis und sogar
bis zum Peritoneum. Das Vorkommen der Typhusbazillen in den PevErschen Haufen
und in den Follikeln des Darmes wurde schon oben erwihnt.
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Die Zahl und die GroBe der gebildeten Geschwiire steht durchaus nicht immer in
einem geraden Verhiltnis zur Schwere des Falles. Wenn auch hiufig besonders aus-
gebreitete Darmveranderungen bei tddlich endenden Erkrankungen gefunden werden,
so beobachtet man doch andererseits auch nicht ganz selten todliche Fille, bei denen sich
nur esnige wenige Geschwiire vm Darme vorfinden. Jedenfalls besteht zwischen der allgemeinen
Schwere der Erkrankung und der Schwere der Darmerkrankung beim Typhus keine
Ubereinstimmung, In vereinzelten Fillen fehlt die Darmerkrankung sogar ganz, und
man findet nur eine Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. In der Regel treten
die geschilderten typhosen Verinderungen im wuntersten Diinndarm, namentlich auch
auf der Ileocokalklappe auf, ,,lleotyphus®. Auch die obersten Teile des Dickdarmes und
der Processus vermiformis zeigen haufig starke Verdnderungen. Seltener ist vorzugs-
weise der Dickdarm Sitz des Typhus, ,,Colotyphus®.

Die klinischen Symptome von seiten des Darmkanales treten, wie gesagt,
nur ausnahmsweise in den Vordergrund der Krankheit. In der ersten Zeit
des Typhus besteht in der Regel Verstopfung. Diese kann in manchen Fillen
wihrend der ganzen Krankheit andauern, so dafl die Kranken nur alle 2 bis
3 Tage, haufig erst nach einem Einlauf, eine Stuhlentleerung haben. In der
Regel stellt sich aber von der zweiten Woche an ein méBiger Durchfall ein.
Die Zahl der tiglich entleerten Stiihle betragt etwa 2—4, mitunter auch mehr.
Thr Aussehen ist zuweilen gekennzeichnet durch die hellgelbe oder gelblichgriine
Farbe (,,erbsbreifarbene Stiihle*). Beim Stehen schichten sie sich in eine obere,
triibe, fliissige und in eine untere, aus gelben, kriimligen Massen bestehende
Schicht. Ihre Reaktion ist meist alkalisch. In vielen Fallen kommen aber die
kennzeichnenden ,,Typhusstithle niemals zur Beobachtung. Mikroskopisch
findet man neben Speiseresten und kérnigem Detritus einzelne Epithelzellen,
Leukozyten, sehr haufig Tripelphosphatkristalle und zahllose Bakterien. T'y-
phusbazillen k6nnen, wie erwihnt, zwar nicht immer, aber doch hiufig in den
Stuhlentleerungen nachgewiesen werden (s. u.).

Starke Durchfille (10 Stiihle téglich und mehr) kommen verhiltnismaBig
selten vor. In schweren Fillen sahen wir bisweilen die Stiihle einen dys-
enterischen Charakter annehmen. Die Sektion zeigte eine besonders starke
Erkrankung des Kolons mit zusammenhéngenden fibrinés-pseudomembra-
nosen Belagen der Schleimhaut. Wahrscheinlich handelte es sich hierbei um
sekunddre Komplikationen.

Meteorismus des Darmes, besonders des Dickdarmes, kommt hiufig vor;
eine deutliche leichte Auftreibung des Leibes mit etwas ,,schwappendem®
oder , Juftkissendhnlichem‘‘ Gefiihl ist sogar ein fiir die Diagnose des Typhus
verwertbares Symptom. In der Regel bleibt aber der Meteorismus in méafigen
Grenzen. Man beobachtet sogar manchmal Schwerkranke, bei denen der
Leib stets eingesunken ist. Starker Meteorismus ist immer eine unange-
nehme Komplikation. Wahrscheinlich hingt er von einer toxischen Lahmung
der Darmwand ab. Wir sahen einen tédlich endenden Fall mit ungewohnlich
hochgradigem Meteorismus, wobei es sich um einen fast ausschlieBlichen Colo-
typhus handelte, und nur die ungeheuere Ausdehnung des Dickdarmes die
Auftreibung des Leibes bewirkt hatte.

Das bei vielen Typhuskranken schon im Anfang der Krankheit durch
Druck auf die Ileocokalgegend zu erzeugende Gerdusch (,,Ileocokalgurrent)
héingt von dem o&rtlichen Meteorismus des Darmes in der Ileoctkalgegend ab
und ist bis zu einem gewissen Grade charakteristisch, wenn auch natiirlich
nicht von besonders groBler diagnostischer Bedeutung.

Spontaner Leibschmerz fehlt haufig ganz. Zuweilen kommen aber doch Fille
vor, wo die Patienten fast wihrend der ganzen Krankheit immerfort iiber
Leibschmerzen klagen. Gegen Druck ist der Leib meist etwas, selten in hohe-
rem MaBe empfindlich. Stirkere Druckempfindlichkeit findet sich zuweilen
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bei eintretender Verstopfung. Manchmal weist sie auch auf eine Beteiligung
des Peritoneums (auch ohne Perforation, s.u.) hin.

Wir haben jetzt noch zwei praktisch duBerst wichtige Erscheinungen zu
besprechen, die beide in unmittelbarem Zusammenhang mit der typhdsen
Darmerkrankung stehen: die Darmblutungen und die Perforation des Darmes.

Darmblutungen entstehen im Verlauf des Typhus dadurch, da bei der
Bildung und AbstoBung der Geschwiirsschorfe Gefiwande arrodiert werden,
Die Darmblutungen kommen daher, entsprechend den pathologisch-anato-
mischen Vorgingen an den PEvERschen Haufen, am héufigsten gegen Ende
der zweiten und in der dritten Woche des Typhus vor. Das Blut wird in den
Darm ergossen und mit dem Stuhl entleert. Seine Menge ist gering oder
kann 1/,—1 Liter und noch mehr betragen. Seine Farbe ist meist ziemlich
dunkel; die spiteren Stiihle sehen gewohnlich teerartig schwarz aus.

LIEBERMEISTER gibt an, bei 7,39 der Typhuskranken Darmblutungen beobachtet
zu haben, GRIESINGER bei 5,3%, Wir selbst fanden bei einer fritheren Zusammenstellung
aus der Leipziger medizinischen Klinik unter 472 Fillen 45 mal Darmblutung, also bei
9,5%. In den einzelnen Epidemien ist aber die Haufigkeit recht verschieden. Sie stieg
z. B. in einem Jahre auf 189,.

Die Bedeutung der Darmblutung ist stets ernst. Auch geringe Blutungen
sind zu beachten, da sie Vorldufer stirkerer Blutungen sein koénnen. Doch
werden haufig auch schwere Darmblutungen von den Kranken gliicklich
iiberstanden.

Von den oben erwihnten 45 Typhusfillen mit Darmblutung endeten 26 mit vélliger
Genesung. In 8 Fillen trat der Tod als unmittelbare Folge der Blutung ein. 11 Falle
endeten spéiter noch tddlich.

Nach jeder stirkeren Darmblutung treten die Zeichen der sekunddren An-
dmie, oft auch des Kollapses hervor. Das Sinken der Eigenwdrme wurde schon
oben erwiahnt. Auf schwere Gehirnerscheinungen wirkt die Blutung zuweilen
insofern giinstig ein, als das BewuBtsein der vorher benommenen oder de-
lirierenden Kranken klarer wird. Manchmal schlieBt sich die Abheilung des
Typhus unmittelbar an die Blutung an, so da man beinahe den Eindruck
eines giinstigen Einflusses der Darmblutung auf den Krankheitsverlauf erhalt.

Viel gefihrlicher als die Darmblutungen ist das Entstehen einer Darm-
perforation infolge des Durchbruches eines Typhusgeschwiires in die Bauch-
hohle. Eine solche Perforation entsteht durch Ubergreifen der Geschwiirs-
bildung auf die Serosa oder durch EinreiBen der durch das Geschwiir ver-
diinnten Darmwand bei plétzlicher heftiger Peristaltik oder starker Auf-
blihung des Darmrohres, namentlich auch bei lenteszierenden Geschwiiren.
Die Folge ist fast ausnahmslos eine eitrige oder jauchige allgemeine Peritonitis,
deren Ursache wohl niemals die Typhusbazillen selbst sind, sondern pathogene
Keime (Kokken, Bacterium coli u. a.), die mit dem Darminhalt in die Bauch-
hohle gelangen. Die Menge des fliissigen peritonitischen Exsudats ist in der
Regel nicht sehr bedeutend. Nicht selten findet sich die Serosa nur mit einem
fibrinos-eitrigen oder eitrig-hdmorrhagischen Belag bedeckt. — Der Eintritt
der Perforation ist meist durch einen vom Kranken plotzlich empfundenen
heftigen Schmerz gekennzeichnet, kann in schweren Fillen, namentlich wenn
die Kranken benommen sind, aber auch leicht iibersehen werden. Der Leib
wird meist (nicht immer) stark aufgetrieben und gegen Druck sehr empfindlich,
so daBl auch benommene Kranke bei der Untersuchung stéhnen. Doch kann
der Schmerz, namentlich in der spiteren Zeit der Peritonitis, zuweilen auch
auffallend gering sein. Die Spannung der Bauchdecken nimmt fast immer zu.
Ist Luft durch die Perforationséffnung in die Bauchhéhle eingetreten, so be-
obachtet man oft ein Verschwinden der Leberdimpfung; doch ist dieses Sym-
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ptom in diagnostischer Hinsicht nur mit Vorsicht zu verwenden, da die Leber-
ddmpfung auch infolge einer Vorlagerung von aufgetriebenen Dirmen vor
die Leber fehlen kann. Bei reichlichem Exsudat findet man die entsprechen-
den Dampfungen des Perkussionsschalls. Das Aussehen der Kranken bei ein-
getretener Perforation wird rasch sehr verfallen; die Wangen sinken ein, die
Nase wird spitz und kiihl. Erbrechen von meist gallig gefarbtem Mageninhalt
oder anhaltender Singultus stellen sich héufig ein. Der Puls wird klein und
sehr frequent, die Atmung oberflichlich, beschleunigt und stéhnend. Die
Eigenwdrme sinkt gewohnlich mit dem Eintritt der Peritonitis. Spater macht
sie meist groBle Schwankungen.

Darmperforationen kommen am hiufigsten in der 3. bis 4. Krankheitswoche
vor, und zwar bei Ménnern héufiger als bei Frauen. In lenteszierenden Fallen
sind noch sehr spit eintretende Perforationen zu befiirchten. Die Perforation
erfolgt meist in einer der unteren, in der rechten Hilfte des Beckens ge-
legenen Diinndarmschlingen, seltener auch im Wurmfortsatz oder im Dick-
darm. Ortliche Peritonitiden, die von der Appendix ausgehen, konnen das
Krankheitsbild der Perityphlitis verursachen. Bei allgemeiner Perforations-
peritonitis tritt mit vereinzelten Ausnahmen rasch, gewohnlich nach einigen
Tagen, der Tod ein. Nur bei kleiner Perforationséffnung und bei anfanglicher
Verklebung der Dirme breitet sich die Peritonitis langsamer aus, so da8 die
Erscheinungen weniger stiirmisch verlaufen und erst nach 1—11/, Wochen
zum Tode fiihren. Unter 56 Todesféllen an Typhus verloren wir in der Leip-
ziger medizinischen Klinik 5, d. i. 99, an Perforationsperitonitis. Vereinzelte
Fille von Heilung sind berichtet worden, bei denen die Peritonitis wahrschein-
lich durch rasche Verklebung der Dirme beschrinkt blieb. Die Moglichkeit
einer operativen Heilung wird unten besprochen werden.

Hier sei erwihnt, daf beim Typhus zuweilen auch durch unmittelbare
Fortsetzung des Prozesses auf die Serosa ohne eigentliche Perforation eine ort-
liche oder ausgedehntere Peritonitis entstehen kann. In einem Falle sahen
wir durch die peritonitischen fibrinésen Auflagerungen und Verwachsungen
eine vollige Abknickung des Darmes, Ileus und Tod eintreten.

Ebenso hiufig wie die pathologisch-anatomischen Verdnderungen im Darm
finden sich beim Typhus Anschwellungen der mesenterialen (seltener auch der
retroperitonealen) Lymphknoten. Die Typhusbazillen verursachen an diesen
eine markige Schwellung wie an den Follikeln der Darmschleimhaut. Die in-
filtrierten Lymphknoten schwellen hierdurch bis zu KirschgréBe und mehr an.
Mitunter kommt es zur Nekrose des Lymphknotengewebes. Durch nekrotisch-
eitrige Erweichung und infolge des Durchbruches eines solchen Lymphknotens
kann es sogar zu einer allgemeinen Peritonitis 'kommen. In abgelaufenen
Fillen findet man in ihnen hiufig starke Kalkablagerungen. Klinisch sind
diese Veranderungen insofern wichtig, als man, wie erwihnt, ein kiirzer oder
langer dauerndes Nachfieber ohne sonst nachweisbare Ursache beim Typhus
héufig auf die Beteiligung der Mesenteriallymphknoten beziehen darf.

Die Anschwellung der Milz (der akute Milztumor) gehort, wie bei vielen
anderen akuten Infektionskrankheiten, so auch beim Unterleibstyphus zu den
regelméBigsten Erscheinungen.

Die T'yphusmilz ist kirsch- bis dunkelrot. Thre Konsistenz ist ziemlich derb, so daf
es nicht zum ZerflieBen der Pulpa kommt. Mikroskopisch finden sich in dieser besonders
viel blutkérperchenhaltige Zellen, ferner kleine Nekroseherdchen, in denen gelegentlich
Typhusbazillen gefunden werden.

Die Vergréflerung der Milz ist oft schon gegen Ende der ersten Woche
nachweisbar und daher von groBer diagnostischer Bedeutung. Die Per-
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kussion der Milz wird aber gerade beim Typhus durch den bestehenden
Meteorismus zuweilen recht erschwert und unsicher. Der sicherste Nach-
weis der Milzvergroferung geschieht daher immer durch die Palpation. Sie
hat bei einiger Ubung in der Mehrzahl der Fille ein positives Ergebnis.
Ein Fehlen des Milztumors beobachtet man am héufigsten beim Typhus
alterer Leute. Nach starken Darmblutungen kann die vorher vergréBerte
Milz betrachtlich abschwellen.

Schmerzen in der Milzgegend deuten auf einen Milzinfarkt mit perisplenitischen Ver-
dnderungen hin. Zuweilen hort man dann bei der Auskultation iiber der Milz dhnliche
Reibegerdusche wie bei der Pleuritis. Milzinfarkte koénnen in einzelnen Fillen nach
Durchbruch der Kapsel zum Ausgangspunkt einer Peritonitis werden. Eitrige Infarkte
(Milzabszesse) weisen wohl stets auf eine sekundire septische Infektion hin. Ein seltenes
Ereignis ist die spontane Milzruptur. Die darauf erfolgende starke Blutung in die Bauch-
hohle fithrt unter Schmerzen in der Milzgegend und plétzlich auftretenden Zeichen einer
schweren Anémie zum Tode.

Symptome von seiten der Leber kommen, abgesehen von einer méfigen
Schwellung, beim Typhus nur selten vor. Die anatomischen Vorginge der
infektiosen Leberschwellung und die hiufigen Typhusknétchen, lymphom-
artigen Bildungen und miliaren Nekroseherdchen in der Leber haben keine
klinische Bedeutung. Die abgesonderte Galle ist gewohnlich blaB, an Menge
gering, wovon zum Teil die helle Farbung der Stiihle abhéingt. Sehr wichtig
sind die durch Typhusbazillen bewirkten Cholezystitiden. Das fast regel-
méaBige Vorkommen von 7'yphusbazillen in der Galle wurde schon oben er-
wihnt. Von der Gallenblase aus werden die Bazillen wieder in den Darm aus-
geschieden. Auch nach véllig abgelaufener Erkrankung kénnen Typhus-
bazillen monate- und jahrelang in Gallenblase und Gallenwegen zuriick-
bleiben und von Zeit zu Zeit in den Darm gelangen. Die Stithle solcher
»»Dauerausscheider stellen dadurch eine Hauptinfektionsquelle dar (s. o.).
Nun treten aber nicht ganz selten auch wihrend des Typhus oder im An-
schluB an ihn akute Eniziindungen der Gallenblase auf, kenntlich durch
schmerzhafte Anschwellung und Druckempfindlichkeit der Gallenblase, er-
neutes Fieber u. a. Ob hierbei die Typhusbazillen selbst oder sekundir hinzu-
getretene Colibazillen die eigentlichen Entziindungserreger sind, 1Bt sich
schwer entscheiden. Meist heilen die Typhus-Cholezystitiden nach 1—2 Wochen
wieder ab. Doch konnen sie vielleicht manchmal den AnlaBl zur Bildung von
Gallensteinen geben. Ikferus wird nur selten bei Typhus beobachtet. Eine
sehr seltene, von anderen und auch von uns einigemal gesehene Komplikation
ist die akute gelbe Leberatrophie.

Der Magen bietet beim Typhus keine besonderen anatomischen Veréinde-
rungen dar. Appetitlosigkeit ist ein fast regelmiBiges Symptom im Anfang
und wiahrend des gréften Teiles des Verlaufes aller schwereren Fille. Erst
mit dem Beginn der Abheilung stelit sich gewohnlich etwas Appetit ein, der
bei ungestérter Rekonvaleszenz bald einen beneidenswerten Grad erreicht.
Erbrechen im Anfang oder im Verlauf der Krankheit kommt in der Regel
nur dann vor, wenn ein Diétfehler begangen wird. Als Anzeichen der Peri-
tonitis haben wir es schon oben erwihnt. Ein recht quilendes Symptom ist
anhaltender Singultus, den wir wiederholt beobachteten.

Die Veranderungen in der Mundhohle und im Rachen der Typhuskranken
verdienen grofe Aufmerksamkeit von seiten des Arztes. Die Lippen und die
Zunge sind in schweren Fillen trocken und rissig. Erstere sind oft mit ein-
getrockneten, schwirzlichen Krusten bedeckt (,,fuligindser Belag®‘). Die
Zunge ist anfangs gewohnlich stark belegt, spiter reinigt sie sich von den
Seiten und von der Spitze aus. Das Feuchtwerden einer vorher trockenen
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Zunge ist oft das erste Zeichen der eintretenden Besserung. In schweren
Fillen tritt, namentlich bei ungeniigender Reinhaltung des Mundes, leicht eine
stirkere Stomatitis ein, wobei es zu oberflichlichen Geschwiirsbildungen in der
Mundschleimhaut und an den Zungenrandern kommen kann. Das Zahnfleisch
wird zuweilen locker, blutet leicht und ist von skorbuiischer Beschaffenheit.

Wirkliche Angina ist im allgemeinen selten. Die Schlingbeschwerden, iiber
welche die Kranken hiufig klagen, beruhen meist nur auf der Trockenheit
des Pharynx. In einzelnen Epidemien ist dagegen das Auftreten einer Angina
beim Beginn der Erkrankung héufig beobachtet worden. Es kann sogar vor-
kommen, dafl die anféingliche Angina mit einem allgemeinen Erythem des
Koérpers verbunden ist, so daB zuerst der Verdacht eines Scharlachs entsteht.

Wichtig sind die seltenen, doch auch von uns wiederholt beobachteten Fille, bei denen
von Anfang an neben allgemeinen typhésen Erscheinungen deutliche Schlingbeschwerden
bestehen, und man bei der Untersuchung des Rachens auf den Mandeln eigentiimliche
weile, leicht erhabene Flecke sieht, die spiter in oberflichliche Geschwiirsbildung iiber-
gehen. Nach einiger Zeit heilen diese Stellen ab, wihrend die Krankheit im iibrigen
ihren gewdhnlichen Verlauf nimmt. STRUMPELL vermutet, daB es sich in diesen Fillen
um eine spezifisch typhose (d. h. durch Typhusbazillen selbst hervorgerufene) Erkrankung
der Tonsillen handelt, und nennt derartige Falle Tonsillo- oder Pharyngotyphus (ent-
sprechend dem spéter zu erwihnenden Laryngotyphus, Pneumotyphus und Nephro-
typhus). In solchen Fillen sollen sich die Typhusbazillen gleich bei der ersten Infektion
in den Tonsillen angesiedelt haben. In vereinzelten Fillen hat man auch in der spiteren
Zeit der Krankheit an den lymphatischen Geweben des Rachens typhdse Geschwiire
beobachtet. Ubrigens ist zu bemerken, daB wahrscheinlich manche der friiher als Ton-
sillotyphus bezeichneten Félle zum Paratyphus (s. u.) gehoren.

Endlich ist noch zu erwihnen, daB es in schweren Féllen haufig zu
einer ausgedehnten Soorbildung in der Mundhéhle und im Rachen kommt,
die sich oft weit in den Osophagus hinein fortsetzt. Besondere Bedeutung
erhalten die Verdnderungen der Mund- und Rachenhéhle dadurch, dafl
sie sich auf benachbarte Organe unmittelbar fortsetzen koénnen. Von
der Rachenhéhle aus koénnen pathogene Keime (Streptokokken oder
Staphylokokken) durch die Tuba Eustachii hindurch in das Mittelohr
eindringen. So entstehen die namentlich in schweren Féllen mitunter
auftretenden Entziindungen des Mittelohres, die zu einer Perforation des
Trommelfells und zu eitrigem Ohrausfluf fiihren. Auch die nicht sel-
tenen Kniziindungen der Parolis entstehen auf #dhnliche Weise, indem
pathogene Keime (Staphylokokken u. a.) von der Mundhéhle aus durch
den Ductus Stenonianus in die Parotis gelangen. Wir miissen sonach die Otitis
und die Parotitis nicht fiir besondere Lokalisationen der Typhuserreger halten,
sondern fiir sekunddre Erkrankungen, zu deren Entstehung der Typhus nur
die Veranlassung (ungeniigende Reinhaltung des Mundes u. dgl.) gibt. Immer-
hin ist es moglich, daB einzelne Fille von typhoser Parotitis auch als
hamatogene Metastasen durch den Typhusbazillus selbst hervorgerufen
werden. Die Parotitiden treten am haufigsten in der dritten Krankheitswoche
auf, gewohnlich einseitig, zuweilen auch beiderseitig. Sie gehen fast immer
in Eiterung tiber und brechen nach auen oder in den d4uBeren Gehorgang durch,
wenn nicht rechtzeitige Inzision erfolgt. In vernachlissigten Féllen kénnen
ausgedehnte Halsphlegmonen, Thrombophlebitis jugularis u. a. entstehen.

Die eitrigen Muttelohrentziindungen beim Typhus kénnen anfinglich leicht
iibersehen werden, da benommene Kranke nur selten von selbst iiber stirkere
Ohrenschmerzen und iiber Schwerhorigkeit klagen. Ubrigens beruht die
Schwerhoérigkeit der Typhosen nicht immer auf Mittelohrerkrankungen. Wir
sahen fast vollige (voriibergehende) T'aubheit, zuweilen verbunden mit starkem
Ohrensausen, fiir die bei der Untersuchung mit dem Ohrenspiegel kein Be-
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fund nachweisbar war. Es handelte sich allem Anschein nach um toxische
Erkrankungen des inneren Ohres oder der Hornerven.

2. Atmungsorgane. Erkrankungen der Bronchien und der Lungen gehéren
zu den hiufigsten Folgeerscheinungen des Typhus. Sie stehen nicht in un-
mittelbarer Beziehung zu der typhosen Infektion, sind also echte Komplika-
tionen. Die Bronchitis, die man in schweren Fillen, namentlich in solchen,
die erst spit in geeignete Behandlung kommen, sehr héufig antrifft, beruht
auf dem mangelhaften Aushusten des Bronchialsekretes und auf der Aspira-
tion pathogener Keime aus der Mund- und Rachenhdhle. Der durch die schwere
Grundkrankheit geschwichte Korper unterliegt den Einwirkungen sekundérer
Infektionserreger leichter als ein gesunder Organismus.

Zahlreiche leichte und mittelschwere Fiélle von Typhus verlaufen ohne
jede nachweisbare Bronchitis. In vielen anderen, oft auch schweren Er-
krankungen bleibt die Bronchitis in méBigen Schranken, namentlich wenn
die Kranken frithzeitig in richtige Pflege und Behandlung kommen. In
schweren Fillen aber, in denen stirkere Stérungen von seiten des Nerven-
systems auftreten, in denen die benommenen Kranken schlecht aushusten,
sich hiufig verschlucken, bestindig in passiver, herabgesunkener Riickenlage
verharren, 1Bt sich das Auftreten einer stirkeren Bronchitis, namentlich in
den unteren Lungenlappen, kaum vermeiden. Dann bleibt es auch meist
nicht bei einer bloBen Bronchitis, sondern es treten mehr oder weniger aus-
gebreitete Atelektasen und im Anschlufl daran katarrhalische lobuldre Pnewmo-
nien auf, die in die Gruppe der ,,dspirationspneumonien’ oder ,,hypostatischen
Prewmonien'‘ gehoren (vgl. das Kapitel iiber Bronchopneumonie). Bei dlteren
Leuten, bei Kyphoskoliotischen, bei Fettleibigen, bei Kranken, die schon vor-
her an Emphysem, an Herzfehlern u. dgl. litten, entwickelt sich besonders
hiufig eine schwere Bronchitis mit ihren Folgezustéinden.

Nach der Art der Entstehung der Lungenerkrankung ist es begreiflich, daf3
zuweilen eine estrige Bronchitis auftritt, und dal die bronchopneumonischen
Herde manchmal in Abszedierung oder in Gangrdn iibergehen. Freilich ist
bei allen derartigen eitrigen Vorgéingen in den Lungen stets auch die Mog-
lichkeit einer embolischen Entstehung in Betracht zu ziehen. Reichen solche
Herde bis an das Rippenfell heran, so entsteht eine eitrige Pleuritis (Empyem).

Die Brustbeschwerden treten bei den Typhosen mit Lungenerkrankungen
meist nicht sehr in den Vordergrund. Nur zuweilen klagen die Kranken von
Anfang an viel iiber Brustschmerzen und Beklemmung auf der Brust, iiber
Husten und Seitenstechen. Die schweren Lungenkomplikationen entstehen
meist bei Kranken, deren Sensorium mehr oder weniger benommen ist.
Solche Patienten klagen daher wenig, empfinden die Atemnot nicht sehr,
husten und expektorieren nur wenig. Nur eine genaue Untersuchung der
Lungen kann iiber deren Zustand Auskunft geben. Beachtenswert ist schon
die auffallende Beschleunigung der Atmung, die sich bei jeder stirkeren
Beteiligung der Lungen einstellt. Bei der Auskultation findet man in den
leichten Fillen vorwiegend trockene, pfeifende bronchitische Gerdusche,
in den schweren Fillen, namentlich iiber den unteren Lungenlappen,
feuchtes, feineres oder groberes Rasseln. Man wird bei reichlichen feuchten
Rasselgerduschen gewdhnlich mit Recht die Bildung lobuldrer Pnreumonien
vermuten diirfen, obwohl deren sicherer Nachweis erst beim Konfluieren
der Herde zu ausgedehnteren Verdichtungen durch die Dimpfung des
Perkussionsschalles erméglicht wird. Sehr wertvolle Aufschliisse iiber den
Zustand der Lungen ergibt die Rénigenuntersuchung. Diese ist jedoch aus
naheliegenden Griinden nur selten und schwierig ausfiihrbar.

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path, u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 2



18 Akute allgemeine Infektionskrankheiten.

AuBer den bisher genannten Lungenerkrankungen kommen beim Typhus auch echte
lobdre, kruppose Pneumonien vor. Diese sind wohl immer wirkliche Komplikationen,
d. h. abhingig von einer sekundéren Infektion mit echten Pneumonieerregern. Solche
Pneumonien kénnen manchmal schon friith, zuweilen erst spiter oder wihrend der Re-
konvaleszenzzeit auftreten und sowohl die unteren als auch die oberen Lungenlappen
befallen. Besondes wichtig sind diejenigen Typhusfille, welche mit einer lobaren
Pneumonie beginnen. Hierbei wird héufig zunichst gar nicht an einen Typhus gedacht,
da man die Erkrankung fiir eine gewdhnliche kruppsse Pneumonie hilt. Doch ist es
gewohnlich schon auffallend, daB das Leiden nicht ganz plotzlich mit einem Schiittelfrost,
sondern mehr allméhlich begonnen hat, und daBl von Anfang an neben den Brustsym-
ptomen die Allgemeinerscheinungen, die Kopfschmerzen und eine Schwellung der Milz
in dem Krankheitsbilde mehr hervortreten, als dies bei der gewdhnlichen Pneumonie
der Fall ist. Nach Ablauf der ersten Krankheitswoche tritt keine Krise ein, sondern das
Fieber hilt an. Nun treten die Lungenerscheinungen mehr und mehr in den Hinter-
grund, dagegen entwickeln sich Durchfalle, Roseolen treten auf, die Milz ist geschwollen
— kurz, es entwickelt sich das Krankheitsbild des Unterleibstyphus. Das sind die Fille,
die man als Preumotyphus bezeichnet hat, ein Name, der durchaus passend wire, wenn
es sich wirklich um eine primére oder spitere Ansiedlung von Typhusbazillen in der Lunge
und eine durch diese Typhusbazillen hervorgerufene Pneumonie handelte. Diese Méglich-
keit ist aber bisher noch nicht sicher nachgewiesen worden. Genaue bakteriologische Unter-
suchungen haben fast: stets zu dem Ergebnis gefiihrt, daB es sich auch in soichen Fillen
um eine Mischinfektion von Typhusbazillen mit Pneumokokken oder mit FRIEDLANDER-
Bazillen handelte. Nur in einigen Fallen mit stark hamorrhagischem Auswurf wurden in
diesem Reinkulturen von Typhusbazillen gefunden. Ob es sich dabei um echte
typhose lobare Pneumonien handelte oder um Pneumonien, die durch Sekundérinfektion
eines Lungeninfarktes entstanden waren, ist zweifelhaft.

Kehlkopferkrankungen. Einfache katarrhalische, zur Heiserkeit fiihrende
Laryngitis, in schweren Fillen verbunden mit oberflichlichen Geschwiiren
an den Stimmbéndern oder an der hinteren Kehlkopfwand, ist auf dieselben
Ursachen wie die Bronchitis, in den meisten Fallen aber auf mechanische
Schidigungen, auf einen ,,Decubitus laryngis®, zuriickzufiihren. Solche ober-
flachlichen Dekubitalgeschwiire des Kehlkopfes kénnen bei Arrosion gréferer
Gefafle zu todlichen Blutungen fiihren. Ebenso gefihrlich sind die zum Gliick
nur selten auftretenden tiefgreifenden Prozesse im Kehlkopf, namentlich die
an den Aryknorpeln vorkommende Perichondritis laryngea. Sie gilt mit
Recht als eine prognostisch stets sehr ungiinstige Komplikation, die durch
ein rasch eintretendes Glottisidem hochgradige Kehlkopfstenose und Er-
stickungsgefahr erzeugen kann. Alle diese geschwiirigen Kehlkopferkran-
kungen im Verlauf des Typhus sind auf sekundére Infektionen mit Strepto-
kokken zuriickzufiihren.

Ob auch spezifisch typhose Kehlkopferkrankungen (Schwellung des lymphatischen Ge-
webes, gegebenenfalls Zerfall der markig geschwollenen Lymphfollikel, Geschwiirsbildung
und daraus hervorgehende schwere, nekrotisierende, eitrig-perichondritische Erkran-
kungen) vorkommen, ist zweifelhaft. Kehlkopferscheinungen konnen von Anfang an im
Vordergrund des Krankheitsbildes stehen, so daB man frither von einem ,,Laryngo-
typhus® gesprochen hat.

Von Erkrankungen der Nasenschleimhaut sind die Blutungen aus der
Nase zu erwihnen. Sie kommen im Beginn des Typhus ziemlich hiufig
vor und haben insofern sogar eine giinstige Einwirkung, als sie nicht
selten den Kopfschmerz der Kranken mildern. In der spiteren Zeit kann
aber Nasenbluten eine sehr unangenehme Komplikation werden, da es in
manchen Fillen sich hiufig wiederholt und zuweilen sehr schwer zu stillen
ist. Wir haben einen Fall durch unstilibares Nasenbluten tédlich enden sehen.
Sonstige Erkrankungen der Nase kommen nur ausnahmsweise vor. Es ist
sogar eine alte Regel, dafl der Typhus niemals mit Schnupfen anfingt.

3. Nervensystem. Schon das Wort tipos (Dunst, Rauch, Umnebelung der
Sinne) und die friithere, im Volke noch jetzt gebrduchliche Bezeichnung
,»Nervenfieber' fur den Typhus weisen auf die Héaufigkeit und Schwere der
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vorkommenden nervésen Stérungen hin. Leichte Benommenheit fehlt nur
selten. Hiufig steigert sie sich zu gréferer Apathie und Somnolenz. Die
Kranken antworten dann einsilbig und unvollstindig auf Fragen, und ihre
anamnestischen Angaben sind oft verkehrt und widersprechend. Selbst bei
solchen Kranken, die auf die gewohnlichen Fragen klare Antworten geben,
kann man durch eine genaue Untersuchung (z. B. Kopfrechnen, Fragen iiber
die zeitliche und értliche Orientierung u. dgl.) oft feststellen, wie sehr die
hoheren geistigen Tétigkeiten gehemmt sind. In den schwersten Fillen kann
es zu Sopor und tiefem Koma kommen. Alle derartigen Erkrankungen mit
psychischen Depressionszustinden wurden von den dlteren Arzten als ,,Febris
nervosa stupida‘ bezeichnet, im Gegensatz zu der ,,Febris nervosa versatilis,
d.h. derjenigen Form des Nervenfiebers, bei der psychische Erregungszusténde,
vor allem Delirien, vorherrschen. Delirien gehéren in schweren Fillen zu
den hiufigsten Erscheinungen. Sie sind gewéhnlich wéihrend der Nacht und
zu Zeiten, in denen die Kranken sich selbst iiberlassen sind, am stédrksten.
Oft versuchen dann die delirierenden Patienten infolge ihrer Wahnvorstel-
lungen das Bett zu verlassen, unterhalten sich tiber Personen und Gegen-
stdnde ihrer fritheren Umgebung oder sind sehr laut und unruhig und schreien
zuweilen laut auf, wenn sie von #ngstlichen Wahnideen geplagt werden.
Ubrigens gehen die verschiedenen Formen der nervésen Erscheinungen
ineinander iiber oder kommen vereinigt vor. Oft hért man tief benom-
mene Kranke noch leise murmelnd vor sich hin sprechen (,,mussitierende
Delirien ).

Mit tiefer greifenden Verdnderungen des BewuBtseins vereinigen sich haufig
gewisse motorische Storungen. An den Muskeln des Gesichtes und der Glied-
maflen sieht man einzelne kleine Zuckungen. Subsultus tendinum nannten
die Alten das dabei sichtbare Vorspringen der Sehnen, besonders an den
Handriicken. Als schlechtes Zeichen gilt mit Recht das bei Schwerkranken
zuweilen hérbare Zdihneknirschen, das durch Krampfzustinde in den Kau-
muskeln hervorgerufen wird. In den Armen und Beinen, auch am Unter-
kiefer sieht man oft ein anhaltendes Zittern, und namentlich in solchen Fillen
sind, wie wir es bei zahlreichen Kranken nachgewiesen haben, die Sehnen-
reflexe und die mechanische Erregbarkeit der Muskeln stark erhéht. Bei ein-
tretendem tieferem Koma werden die Muskeln dagegen schlaff, die Augen-
stellung wird unkoordiniert, die Reflexerregbarkeit nimmt ab oder erlischt
fast ganz.

Kopfschmerz, besonders in der Stirn- und Schlifengegend, ist im Anfang
der Krankheit eines der regelmifBigsten Symptome. Der Schmerz kann eine
groBe Heftigkeit erreichen und zuweilen einen fast neuralgischen Charakter an-
nehmen. In der zweiten Woche der Krankheit 148t er aber fast immer nach.

Fragt man nun nach der Ursache der genannten, oft so schweren nervésen
Symptome, so ist vor allem hervorzuheben, daB die nachweisbaren dna-
tomischen Verdnderungen im Nervensystem, insbesondere am Gehirn, in gar
keinem Verhidltnis zu der Schwere der im Leben beobachteten Erscheinungen
stehen. Kleine Blutungen an den Gehirnhduten, deren Tritbung oder Odem,
feuchte Beschaffenheit der Gehirnsubstanz u. dgl. sind die zuweilen gemach-
ten Befunde, deren Beziehung zu den Krankheitssymptomen aber mehr als
zweifelhaft ist. Auch die gefundenen mikroskopischen Verinderungen im
Gehirn (Zellanhdufung in den perivaskulidren Raumen u. dgl.) kénnen keines-
wegs als entscheidend angesehen werden. Immerhin weisen sie hin auf eine
stirkere Beeinflussung der nervisen Zentralorgane durch die Typhusinfektion.
Hierfiir sprechen auch die in schweren Fillen gefundenen Veranderungen des

¥
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Ligquor cerebrospinalis (vermehrte Menge, erhéhter Druck, Anwesenheit von
Lymphozyten, erhohter EiweiBgehalt). In einigen Fillen hat man auch
Typhusbazillen im Liquor nachgewiesen. Zuweilen treten die meningitischen
Erscheinungen (Nackenstarre, Steifigkeit der Wirbelsiule, KerNiasches Sym-
ptom, Hinterhauptskopfschmerz usw.) so deutlich hervor, da man eine
Meningitis serosa typhosa anzunehmen geneigt ist. Doch sind auch in solchen
Fillen bei einer etwaigen Sektion die anatomischen meningitischen Verinde-
rungen meist sehr gering, oder sie fehlen ganz, so dafl man dann zweckmé&Big
von einem Meningismus typhosus spricht. Bei dem sehr seltenen Meningo-
typhus handelt es sich um eine Typhusbazilleninfektion der Hirn- und Riicken-
markshéute mit oft reichlichem Typhusbazillenbefund im Liquor, wihrend
Blut und Darm zur gleichen Zeit bazillenfrei sind.

Friiher glaubte man, daB die nervésen Erscheinungen hauptsichlich die
Folge des Fiebers, d. h. der schidliche EinfluB der erhéhten Korpertemperatur
auf das Nervensystem seien. Es hat sich aber herausgestellt, da8 es sich um
eine schwere Giftwirkung der infolge der Infektion entstandenen Toxine
handelt. Die Typhustoxine sind im Zellleib der Typhusbazillen enthalten
(Endotoxine) und kommen erst nach dem Zerfall der Bazillen in der Blutbahn
zur Wirkung. Von manchen Forschern wird angenommen, daB die Endo-
toxine nicht im lebenden Bakterienleib vorgebildet sind, sondern erst bei
der Auflosung des durch die bakteriziden Kriafte des Korpers abgetoteten
Bakterienleibes entstehen. Jedenfalls lassen sich extrazellulire, von den Ba-
zillen abgesonderte Gifte, wie z. B. bei der Diphtherie, beim Typhus gar nicht
oder nur in sehr geringer Menge nachweisen. — Ubrigens ist das Auftreten
der nervdsen Erscheinungen auch von der ,,Disposition‘ der Kranken ab-
hingig. Dies zeigt sich u. a. darin, daB gewisse Personen besonders haufig
starke Nervenerscheinungen beim Typhus zeigen, so z. B. Trinker, , nervose*
Menschen, ferner Kranke, die kurz vor der Krankheit eine heftige psychiscbe
Erregung durchmachen muBten (,,Romantyphus) u. a.

Auch echte Psychosen treten zuweilen auf. Sie zeigen am haufigsten die
Form geistiger Verwirrtheit. Die Kranken verlieren die Orientierung iiber Zeit
und Ortlichkeit sowie iiber die Personen und Verhiltnisse ihrer Umgebung.
Gedéchtnisstérungen in bezug auf die Ereignisse der jiingsten Vergangenheit
und Gedéchtnistduschungen sind bei genauer Untersuchung meist leicht nach-
weisbar. Gelegentlich treten infolge #ngstlicher Wahnvorstellungen heftige
Erregungszustdnde auf. In anderen Fillen zeigt der Zustand mehr einen de-
pressiven Charakter. Wir sahen Typhuskranke, die tagelang fast regungslos
mit offenen Augen im Bett lagen und behaupteten, ,,sie wiren tot“. Einmal
beobachteten wir bei einem nervés veranlagten Médchen ein ausgesprochen
hysterisches Irresein. Einige Male zeigte sich die psychische Aufregung beim
Eintritt eines Rezidivs so stark, daB sie in eine wirkliche Psychose iiberging.
Alle diese Typhuspsychosen geben im allgemeinen eine giinstige Prognose.
Sie enden meist nach Wochen oder spitestens nach einigen Monaten mit
vélliger Genesung.

SchlieBlich haben wir noch einige im Verlauf oder nach Ablauf des Typhus
vorkommende Nervenkrankheiten zu erwahnen. Neuralgien, besonders im Ge-
biete des Trigeminus, der Okzipitalnerven u. a., kommen gelegentlich sowohl
zu Anfang als auch am Ende der Krankheit vor. GroBe Hyperdsthesie der
Haut und Muskeln tritt in der Rekonvaleszenz namentlich an den unteren
Gliedmafien nicht selten auf. Ldhmungen einzelner Muskeln oder einzelner
Muskelgruppen wurden im Anschluf an Typhus wiederholt beobachtet. Sie
gehren meist in die Gruppe der atrophischen Lihmungen und sind wahr-
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scheinlich in der Regel neuritischen Ursprungs. Wir selbst sahen bei schwerem
Typhus wiederholt Lihmungen im Gebiet des einen N. peronaeus. Auch Ser-
ratusldhmung u. a. sind beobachtet worden. Mechanische Druckschidigungen
der Nerven sind dabei nicht immer auszuschlieBen. Auch Ataxie oder spa-
stische Lihmung der Beine kommen in seltenen Fillen als Nachkrankheiten
vor. Sie hingen wahrscheinlich von sekundéren myelitischen Erkrankungen
ab. Endlich treten im Verlauf oder im AnschluB an den Typhus vereinzelt
zerebrale Herderscheinungen (Hemiplegie, aphasische Stérungen u.dgl.) auf,
deren anatomische Ursachen (Blutungen, embolische Vorginge, Encephali-
tiden) nicht immer die gleichen zu sein scheinen. Selten schlieen sich anders-
artige Nervenkrankheiten (z. B. multiple Sklerose) an einen Typhus an.

4. Kreislaufsorgane. Grobere anatomische Veridnderungen des Herzens sind selten.
Das Perikard erscheint makroskopisch fast immer normal; die zuweilen gefundene ge-
ringfiigige Endokarditis (der Mitral- oder Aortenklappen) hat keine klinische Bedeutung.
— Wichtiger erscheinen die Storungen am Herzmuskel. Er ist oft schlaffer als normal.
Die Herzkammern, besonders die rechte, sind héufig dilatiert. An der Muskulatur selbst
erkennt schon das bloBe Auge nicht selten Triibungen oder Verfettungen. Viel aus-
gesprochener sind die meist vorhandenen mikroskopischen Verdnderungen, bestehend einer-
seits in triiber Schwellung oder Verfettung der Fasern, andererseits in herdweiser inter-
stitieller Myokarditis.

Die Myocarditis typhosa tritt ungefihr in der dritten Krankheitswoche auf.
Besonders bei dlteren Kranken ist sie nicht unbedenklich. Der Herztod ist
eine hiufige Todesursache beim Typhus. Oft bleiben die Herzmuskelver-
anderungen ohne alle bedenklichen Folgen und heilen mit der iibrigen
Krankheit vollstindig aus. Zuriickbleibende dauernde Herzstérungen, die
auf den Ubergang einer akuten Myokarditis in chronische Schwielenbildung
hinweisen, sind nicht selten. Verbreiterungen der Herzddmpfung, akzes-
sorische Gerdusche, Verdnderungen in der Stirke des 2. Aortentons u. dgl.
sind bei genauer Beobachtung in schweren Féllen hiufig zu finden; bei
eintretender Heilung gehen sie wieder vollstéindig zuriick.

Die Pulsfrequenz ist zwar gering erhoht, aber im allgemeinen ist gerade
beim Unterleibstyphus die Zahl der Herzschlige im Verhaltnis zur Héhe der
Eigenwérme nicht sehr betrdchilich. Durchschnittlich macht das Herz etwa
90—100 Schlige in der Minute. Oft kommen trotz bestehenden Fiebers
noch niedrigere Pulszahlen vor (Bradycardie). Diese im Vergleich zur Hihe
des Fiebers oft verhdltnismdfig geringfiigige Steigerung der Pulsfrequenz ist so
haufig, daBl diesem Verhalten eine diagnostische Bedeutung zukommt. Eine
anhaltende Steigerung der Pulsfrequenz bei Erwachsenen iiber 120 Schlige
ist stets ein ungiinstiges Symptom. Meist hangen die hoheren Pulszahlen mit
aufgetretenen Komplikationen zusammen. Voriibergehende Pulssteigerungen
durch psychische Erregung, kérperliche Anstrengung (hdufig schon durch
bioBes Aufsitzen im Bett) u. dgl. kommen bei Typhuskranken besonders
leicht zustande. Nach erfolgter Abheilung beobachtet man nicht selten sub-
normale Pulszahlen.

Kleine Unregelmdfigkeiten des Pulses findet man sowohl auf der Héhe als
auch nach Ablauf des Typhus nicht selten. Stidrkere Arhythmie ist stets ein
bedenkliches Symptom. Doch geht sie in vielen Fallen auch ohne weitere
Folgen wieder voriiber. Dikrotie des Pulses, abhingig von der Abnahme der
Spannung der Arterienwand, kommt so hiufig vor, daB sie von ilteren Arzten
als kennzeichnend fiir den Typhus angesehen wurde, obgleich sie bei anderen
akuten Krankheiten nicht selten in gleicher Weise auftritt. — Die Hohe,
Spannung und Fiille des Pulses gibt in vielen, auch sonst schweren Fillen
an sich zu keinen Befiirchtungen Anlafl. Andererseits kommt es freilich auch
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haufig vor, daBl der Puls bedenklich schwach und klein wird. Hierbei spielen
gewill nicht nur die Einfliisse der Krankheit, sondern auch die schon vorher
bestehenden individuellen Verhaltnisse (s. u.) eine wichtige Rolle. In schweren
Fillen tritt zuweilen das ausgesprochene Bild der Vasomotorenlihmung ein:
kleiner, rascher, sehr weicher und leicht unterdriickbarer Puls, kiihle und
zyanotische Gliedmaflen, eingefallene Gesichtsziige.

Zuweilen kommt es zu Thrombenbildung in den Venen, vor allem in denen
der unteren Gliedmafien (besonders in einer Femoralvene). Diese Throm-
bose ist die Ursache der nicht selten wihrend der spateren Krankheitsstadien
oder in der Rekonvaleszenz auftretenden Anschwellung eines Beines, die meist
nach einigen Wochen oder Monaten wieder zuriickgeht. Die Veranlassung
zu dieser Thrombenbildung ist mitunter die vorhandene Kreislaufschwdche.
Zuweilen treten die Thrombosen aber schon in fritheren Stadien der Krank-
heit und bei so kréaftigen Menschen auf, daBl man eher an eine drtliche Gefdfs-
wandschddigung durch Typhusbazillen oder an sekundére Infektionserreger
denken mufl. Von solchen Schenkelvenenthrombosen aus kann, zum Glick
aber nur in sehr seltenen Fillen, Embolie der Lungenarterie mit plétzlichem
Tode erfolgen. In schweren, tédlich verlaufenen Fillen findet man zuweilen
auch Thromben tm Herzen mit Embolien in die Lungen, in Milz, Nieren u. a.

b. Blut. Wie bei den meisten Infektionskrankheiten nimmt auch beim
Typhus abdominalis die Zahl der roten Blutkorperchen und der Hdmoglobin-
gehalt im Verlauf der Krankheit ziemlich erheblich ab. Es entsteht eine
geringe sekunddre Andmie. Von groBer diagnostischer Bedeutung ist die Leuko-
pente, die nach anfinglicher Leukozytose etwa vom Ende der ersten Krank-
heitswoche regelmdfig anzutreffen ist. Die Zahl der weilen Blutzellen im
Kubikmillimeter sinkt auf 5000—3000, in schweren Fillen noch tiefer. Diese
Abnahme betrifft vor allem die Neutrophilen. AufBlerdem verschwinden die
Eosinophilen fast vollstindig, so da8 NaArGELI den diagnostisch wichtigen
Satz aufgestellt hat, daf} eine hochfiebernde Krankheit niemals Typhus sein
kann, bei der Eosinophile in halbwegs normaler, regelrechter oder gesteigerter
Zahl vorkommen. Auch die Lymphozyten sind anfinglich stark vermindert,
nehmen aber bald an Zahl erheblich zu (Lymphozytose). Nach Aufhéren des
Fiebers steigt die Leukozytenzahl rasch an, insbesondere beobachtet man
dann nicht selten deutliche Lymphozytose und Eosinophilie. Bei entziindlichen
Komplikationen dndert sich das Blutbild oft erheblich durch starkes An-
steigen der Neutrophilen. — Das Vorkommen von Typhusbazillen im Blut
wird weiter unten Gegenstand der Besprechung werden.

6. Haut. Das fiir den Typhus charakteristische und diagnostisch &uBerst
wichtige Exanthem sind die Roseolen, d. h. blaBrote, leicht erhabene Fleck-
chen, die in wechselnder Zahl am Rumpf, besonders an der Bauchhaut,
unter den Mammae und am Riicken, zu Anfang der zweiten Krankheits-
woche auftreten. Die Roseolen sind kleine umschriebene Entziindungsherde,
die von der Anwesenheit der Typhusbazillen selbst abhingen. Die Bazillen
liegen in den kleinen Lymphrdumen der Haut und in deren Umgebung. In
manchen Fillen, namentlich bei #lteren Leuten, scheinen die Roseolen ganz
zu fehlen. Zuweilen treten sie sehr reichlich auf, sind dann auch an den
Oberschenkeln, an den Armen, selten auch am Hals und im Gesicht zu
finden. Manchmal blassen sie nach wenigen Tagen wieder ab. Oft bleiben sie
langere Zeit sichtbar und konnen dann in geringem Grade himorrhagisch
werden, so daBl sie auf Druck nicht ganz verschwinden. Zuweilen ent-
wickeln sie sich auch zu kleinen, flachen Papeln. Oft zeigen sie wiederholte
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Nachschiibe. Wir haben mehrere Fille gesehen, in denen noch einige Tage
nach Aufhéren des Fiebers sich immer wieder neue Roseolen zeigten.

In bezug auf andere Ausschlige ist zunichst zu erwahnen, dall Herpes
labialis so selten beim Typhus vorkommt, dal in diagnostisch zweifelhaften
Fillen sein Auftreten gegen die Diagnose eines Typhus spricht. Von sonstigen
Exanthemen werden zuweilen Miliaria, Urtikaria, Erytheme und oberflich-
liche Pusteln beobachtet.

Als ,,taches bleuitres* (Pelioma typhosum) bezeichnete man frither kleine, besonders
am Rumpf zuweilen auftretende bliuliche Flecke. Diese haben aber mit dem Typhus
nichts zu tun, sondern hingen mit der Anwesenheit von Filzldusen zusammen.
Die Bezeichnung Pelioma typhosum konnte vielleicht fiir die wiederholt bei schwer an
Typhus Erkrankten von uns auf der Bauchhaut beobachteten Blasenbildungen, ungefibr
von Erbsengréfle, mit seros-blutigem Inhalte gebraucht werden.

Furunkel und Abszesse der Haut kommen namentlich als unangenehme
Nachkrankheit nach Ablauf schwerer Falle hiufig vor. Ausgedehnte Haut-
hdmorrhagien sind selten, hiufiger dagegen kleine follikulire Blutungen in
der Haut der Unterschenkel. An den unteren GliedmaBen, besonders den
Zehen, ist in vereinzelten Fillen Gangrdn beobachtet worden. Wir sahen in
einem Falle eine ausgedehnte Gangrin der Bauchhaut, die wahrscheinlich
auf die angewandte Eisblase zuriickzufithren war! SchlieBlich muf} hier der
in schweren Erkrankungen oder bei mangelhafter Pflege sich leicht ent-
wickelnde Dekubitus erwihnt werden. Er kommt besonders auf dem Gesaf3
und an den Hacken vor. Ausgedehnter Druckbrand der Weichteile mit nach-
folgender Bildung tiefer Dekubitalgeschwiire und mit weitreichender Unter-
héhlung der Haut kann eine gefihrliche, ja tédliche Komplikation des Typhus
werden.

Nach der Abheilung schwerer Typhen zeigt die Haut, namentlich an den
unteren GliedmaBen, haufig eine ziemlich starke Abschuppung der Epidermis.
Bekannt ist das starke Ausgehen der Haare nach der Krankheit. Sie wachsen
aber spéter stets wieder. Auch an den Ndgeln sieht man gleichzeitig nicht
selten Verinderungen (Rauh- und Briichigwerden, Abstofung u. dgl.).

7. Muskeln, Knochen, Gelenke. Ob die von ZENKER entdeckte, beim Typhus
wie bei anderen schweren Krankheiten vorkommende Degeneration der quer-
gestreiften Korpermuskeln (,kérnige” und ,,wachsartige Degeneration) kli-
nische Symptome macht, ist nicht genau zu bestimmen. Vielleicht sind auf
sie die haufig vorkommende groBe Muskelhyperdsthesie und die spontanen
Muskelschmerzen, die fir den Kranken sehr listig werden kénnen, zu be-
ziehen. Wachsartige Degeneration und Blutungen in den Muskeln, namentlich
in den Recti abdominis und in den Adduktoren, finden sich sehr haufig in
schweren Fillen.

Knochen- und Gelenkerkrankungen kommen nicht selten vor. Von anderen
Beobachtern und auch von uns selbst sind wiederholt im AnschluBl an einen
Typhus ostitische, periostitische und osteomyelitische Verdnderungen meist in
Form kleiner Herdchen an den Rippen, an der Tibia u. a. gesehen worden.
QUINCKE beschrieb zuerst eine Spondylitis typhosa mit sekundiren Druck-
erscheinungen von seiten der Nervenwurzeln. Thr Entstehen wird dadurch ver-
stindlich gemacht, daBl sich im Knochenmark, und zwar besonders in dem
der Wirbel, stets zahlreiche kleine Herde von Typhusbazillen mit umschriebener
Nekrosebildung nachweisen lassen. Vielleicht sind die nicht seltenen Knochen-
schmerzen der Typhosen hierauf zu beziehen. Auch das Auftreten der Leuko-
penie beim Typhus (s. 0.) hingt mit diesen Verdnderungen des Knochenmarks
zusammen. In den grioBeren eitrigen periostitischen oder ostitischen Herden
sind Typhusbazillen fast stets nachweisbar.
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8. Harn- und Geschlechtsorgane. Echte akufe hdmorrhagische Nephritis ist
eine sehr seltene Komplikation des Typhus. Sie kommt aber vor und hat
sogar frither AnlaB zur Aufstellung einer besonderen ,,renalen Form des Ab-
dominaltyphus® (Nephrotyphus) gegeben. Seitdem wir aber wissen, daB in
solchen Fallen die Blutinfektion im Vordergrund steht, empfiehlt es sich, diese
Bezeichnung nicht mehr zu gebrauchen.

Sehr hiufig tritt beim Typhus auf der Hohe der Krankheit eine einfache
febrile Albuminurie auf, die keine schlimme Bedeutung hat. Sie hingt von
leichten Nierenschiadigungen ab, die sich beim Typhus ebenso haufig wie bei
anderen schweren Infektionskrankheiten entwickeln. Namentlich im eiweiB-
haltigen Harn der Typhuskranken sind T'yphusbazillen meist nachweisbar. Im
ibrigen bietet der Harn beim Typhus dieselben Eigentiimlichkeiten dar wie
bei den meisten anderen schweren fieberhaften Krankheiten. Seine Menge ist
vermindert, seine Farbe dunkel, sein spezifisches Gewicht erh6ht. Bemerkens-
wert ist das seltene Vorkommen von Uratsedimenten, was vielleicht mit der
Leukopenie (s. 0.) zusammenhédngt. Nach Aufhéren des Fiebers beobachtet
man hiufig starke Polyurie, die wochenlang anhalten kann (3—5 Liter téaglich
mit niedrigem spez. Gewicht). Erwahnt mufl noch werden, daf3 der Harn zu-
meist reichlich Urobilin und sehr oft Indikan enthdlt und auf der Hohe
der Krankheit fast ausnahmslos die Emrricasche ,,Diazoreaktion® gibt.
Das Aufhéren der Reaktion gilt als ein prognostisch giinstiges Zeichen.
Besteht die Reaktion nach dem Aufhéren des Fiebers noch fort, so muf
man auf den Eintritt eines Rezidivs gefafit sein. — Cystitis entwickelt sich
beim Typhus nicht selten, namentlich gegen Ende der Krankheit. Sie ist oft
eine sekunddre Komplikation (z. B. durch Katheterinfektion bedingt), kann
aber auch typhdsen Ursprungs sein. Dafl Typhusbazillen auBerordentlich
haufig durch die Nieren ausgeschieden werden (Bakteriurie), wurde schon
erwihnt. Hierdurch entsteht zuweilen eine Pyelitis. Die typhdse Pyelitis
kann recht deutliche Erscheinungen (Schmerzen, Froste, Erbrechen) machen.

Bei Ménnern ist gelegentlich eine Orchitis beobachtet worden. Bei Frauen
treten im Beginn des Typhus nicht selten die Menses ein. In der spiteren
Zeit und in der Genesung nach schweren Erkrankungen setzen diese aber
haufig einige Male aus. Bei Schwangeren, die vom Typhus befallen werden,
ist die Gefahr des Eintritts einer Fehl- oder Frihgeburt ziemlich grof3.

Verlaufseigentiimlichkeiten. Wie sich aus dem bisher Besprochenen eine
fast unerschopfliche Mannigfaltigkeit der beim Typhus auftretenden Sym-
ptome und Komplikationen ergibt, so zeigt auch der Gesamtverlauf so ver-
schiedene Formen und Eigentiimlichkeiten, dafl wir im folgenden nur die
wesentlichsten und wichtigsten Unterschiede anfithren koénnen.

Zuerst sind hier die zahlreich vorkommenden leichten und unausgebildeten
Fille zu erwahnen (Typhus levissimus). Ihre Hinzugehorigkeit zum Typhus
ist zuerst durch GRIESINGER erkannt worden, wihrend frither diese Erkran-
kungen mit allen mdéglichen Namen, besonders haufig als ,,gastrische Fieber
bezeichnet wurden. Die Dauer dieser leichten Typhen betrigt nur 8 bis
14 Tage. Das Fieber ist méaBig, oft stark remittierend. Ein eigentliches
Fastigium fehlt fast ganz. Alle typhosen Erscheinungen sind nur gering aus-
geprigt. Schwere Lungen- und Gehirnerscheinungen fehlen. Dagegen besteht
meist ein maBiger Durchfall, die Milz ist deutlich geschwollen, und oft sind
Roseolen zu finden. Die Diagnose dieser Félle vom rein klinischen Standpunkt
aus ist natiirlich um so schwerer, je weniger ausgebildet die typhosen Sym-
ptome sind. Am wahrscheinlichsten wird sie, wenn ein Zusammenhang dieser
Erkrankungen mit anderen sicheren Typhen nachgewiesen werden kann.
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Eine endgiiltige Entscheidung kann nur durch die bakieriologische und sero-
logische Untersuchung (s. u.) geliefert werden.

Die leichtesten Formen der Typhusinfektion fiihren iiberhaupt gar nicht
zur Bettligerigkeit. Die Kranken fithlen sich zwar unwohl, haben viel-
leicht leichte gastrointestinale Beschwerden, gehen dabei aber zumeist ihrer
gewohnten Beschiftigung nach. Es liegt auf der Hand, dafl derartige Félle
von ,,Typhus ambulatorius® als solche iiberhaupt nur dann erkannt werden,
wenn eine genaue serologisch-bakteriologische Untersuchung vorgenommen
wird. Eine Veranlassung hierzu liegt besonders dann vor, wenn Typhusfille
in der Umgebung der Kranken vorgekommen sind. Bei genauer Vorgeschichte
und Beobachtung entpuppen sich manche ,,Bazillentréiger in der Umgebung
von Typhuskranken als derartige leichteste Typkuserkmnkungen Ubrigens
kann zuweilen auch in den scheinbar leichtesten Fillen eine plotzliche Ver-
schlimmerung oder eine schwere Komplikation auftreten. So ist es vor-
gekommen, daB scheinbar Gesunde unter plétzlichem Eintritt aller Zeichen
einer schweren Perforationsperitonitis gestorben sind und die Sektion einen
vorgeschrittenen Typhus in der dritten Woche ergab. Oder eine leichte
Typhusinfektion wird ,,ambulatorisch® durchgemacht und nicht erkannt;
spiter tritt ein schweres, lebensgefihrliches Rezidiv ein.

Vom Typhus levis unterschied LieBERMEISTER mit Recht den Abortivtyphus.
Darunter sind Erkrankungen zu verstehen, die mit schweren Anfangserschei-
nungen und hohem Fieber beginnen, so daBl man einen schweren Verlauf er-
wartet. Schon nach einigen Tagen aber lassen die heftigen Erscheinungen
nach, und es erfolgt eine rasche Heilung.

Sehr wichtig fiir die Beurteilung des Einzelfalles ist die Personlichkeit
des Kranken, die in mannigfacher Weise das Krankheitsbild verdndern kann.
Die Anderungen der personlichen Reaktion auf die Typhusinfektion durch
eine vorhergehende spezifische Schutzimpfung werden weiter unten (s. Pro-
phylaxe) zur Sprache kommen. Hier handelt es sich nur um Beeinflussungen
der Krankheit durch allgemeine Verhiltnisse der Kranken.

Zunichst kommt, wie bei vielen anderen Krankheiten, das Alter der Pa-
tienten in Betracht. In bezug auf den Typhus bei Kindern ist namentlich die
Tatsache bemerkenswert, daB die typhdse Darmerkrankung viel weniger als bei
Erwachsenen zur Geschwiirsbildung neigt. Daraus erklirt sich das viel seltenere
Vorkommen von Darmblutungen und Peritonitiden bei Kindern. Schwere
Gehirnerscheinungen treten dagegen hiufig auf. Eigentiimlich ist das mit-
unter bestindige, durchdringende Schreien in schweren Fillen. Andere Er-
krankungen zeichnen sich durch die anhaltende Schlafsucht der Kinder aus.
Im allgemeinen verlduft der Typhus bei Kindern aber giinstig. Das haufige
Vorkommen leichter und unausgeprigter Erkrankungen ist schon oben er-
wihnt worden.

Bei alten Leuten ist die Diagnose des Typhus oft sehr schwer, da viele Fille
einen unregelmiBigen Verlauf zeigen. Das Fieber ist meist nicht sehr hoch
und zeigt fast niemals in deutlicher Weise das oben beschriebene Vorbild des
typhosen Fiebers. Roseolen, Milzschwellung, charakteristische Stithle fehlen
nicht selten. Gewdhnlich treten die Lungen- oder die Gehirnerscheinungen
in den Vordergrund des Krankheitsbildes. Auch Herzschwiche ist zu
fiirchten.

Bei Fettleibigen verliuft der Typhus erfahrungsgemilB hiufig besonders
schwer, so daBl die Prognose, namentlich wegen des oft nicht ganz gesunden

Herzens und wegen eintretender Lungenkomplikationen, stets bedenklich er-
scheinen mubB.
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Trinker sind, wie bei allen anderen akuten Krankheiten, auch beim Typhus
besonders gefihrdet. Leicht treten gefihrliche Schwichezustinde des Her-
zens auf. Schwere Gehirnerscheinungen sind hiufig, auffallenderweise aber
selten in der Form des eigentlichen Delirium tremens, wie es bei der Pneumonie
beobachtet wird.

Der Einflufy vorhergegangener starker psychischer Errequngen sowie der Ein-
fluB gewisser, schon friiher bestehender Krankheiten (Herzfehler, Emphysem,
Kyphoskoliose u. a.) ist schon oben erwihnt worden.

Mischinfektionen, die Komplikationen des Typhus abdominalis mit an-
deren Infektionskrankheiten, sind nicht selten. Tuberkulés Erkrankte oder
Malarialetdende kénnen sich mit Typhus infizieren. Auch Mischinfektionen
mit Paratyphus, Dysenterie, Masern, Scharlach, Diphtherie und Milzbrand sind
beobachtet worden. Komplikationen mit Streptokokkensepsis oder kruppédser
Preumonie sind verhiltnismaBig haufig. Das Krankheitsbild des Typhus ab-
dominalis kann durch solche Mischinfektionen verschleiert, und die Heilungs-
aussichten kénnen durch die Schiadigung des Kérpers durch mehrere Infektions-
erreger sehr verschlechtert werden.

Hervorzuheben ist noch einmal, dal nicht selten die einzelnen Epidemien gewisse Eigen-
titmlichkeiten zeigen. So iiberwiegen z. B. in der einen Epidemie die schweren Krank-
heitsfille, in der anderen die leichten. In einer Epidemie beobachtet man Rezidive
des Typhus verhiltnisméiBig héaufig, in der anderen nur ausnahmsweise. Dasselbe gilt
auch von der Haufigkeit des Auftretens gewisser Krankheitserscheinungen (Darmblu-
tungen, Perforationen, Pneumonien, Nephritiden u. a.). Ja man hat sogar die Beobachtung
gemacht, daB innerhalb einer Epidemie diejenigen Krankheitsfélle, welche in einer Familie,
in einem Hause oder in einer Héiusergruppe auftreten, zuweilen untereinander gewisse
auffallende Ahnlichkeiten darbieten (,,Gruppentyphus‘).

SchlieBlich ist hier noch kurz die Frage zu streifen, ob sich das gesamte Krankheitsbild
des Typhus an sich im Laufe der Jahre geindert hat. Oft hért man die Meinung &uBern,
der Typhus verlaufe jetzt ganz anders als frither. Die ,,typischen* Fille seien seltener
geworden, Abweichungen vom rvegelméaBigen Verlauf haufiger. Eine derartige Ansicht
scheint nicht unbegriindet zu sein, wenn man an die Typhusfille aus fritherer Zeit
mit ihren charakteristischen Temperaturkurven, mit den kennzeichnenden »»Lyphus-
stiithlen* (s. o.) usw. denkt. Andererseits ist aber zu beachten, daB jetzt durch unsere
verfeinerte Diagnostik viele unausgeprigte Fille noch sicher als Typhuserkrankungen
erkannt werden, deren Diagnose frither nicht gestellt werden konnte. Somit ist also
bei der Beantwortung der obigen Frage (die iibrigens in gleicher Weise auch bei anderen
Infektionskrankheiten wiederkehrt) Vorsicht geboten.

Typhusrezidive. Der Unterleibstyphus zeigt in manchen Fillen die Eigen-
tiimlichkeit, daf nach vollstindigem Ablauf der Krankheit der ganze Krank-
heitsprozefl sich noch einmal wiederholt, ein Vorgang, den man mit dem
Namen des Typhusrezidivs bezeichnet. Diese Riickfille beruhen nicht auf
einer neuen, von aullen her stammenden Infektion des Korpers, sondern auf
einer nochmaligen pathogenen Entwicklung der noch vorhandenen Infektions-
erreger. Man kénnte sich den Eintritt des Rezidivs bedingt denken durch
einen vorzeitigen Aufbrauch der in ungeniigender Menge gebildeten Schutz-
stoffe bei noch vorhandener Anwesenheit virulenter Typhuserreger im Korper.
Zuweilen scheint ein Didtfehler, eine psychische Erregung u. dgl. den Anla$
zum Rezidiv zu geben. In der Regel ist aber eine besondere Ursache nicht
nachweisbar.

Das ausgebildete Rezidiv stimmt klinisch und anatomisch in allen Einzel-
heiten mit der ersten typhdsen Erkrankung iiberein, nur ist gewéhnlich beim
Rezidiv alles zusammengedrangter, kiirzer dauernd, als bei dem ersten An-
fall. Die fieberfreie Zwischenzeit zwischen diesem und dem Rezidiv betragt
etwa 7—10 Tage, selten mehr, hiufig noch weniger. Zuweilen schlieBt
sich das Rezidiv unmittelbar an die Abheilung an. Ja es kommt vor, daB
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diese noch nicht ganz vollendet ist und schon das neue staffelférmige An-
steigen der Temperatur beginnt. Man spricht in solchen Fillen, bei denen die
neue Verschlimmerung noch vor vélligem Ablauf der ersten Krankheit eintritt,
von einer Rekrudeszenz, die zuweilen durchaus dieselbe Bedeutung wie ein
echtes Rezidiv hat. In der Zwischenzeit zwischen den beiden Anfillen sind
viele Kranke vollstindig wohl und befinden sich scheinbar in voller Genesung.
Manchmal aber kommen in der Zwischenzeit kleine abendliche Steigerungen
des Fiebers vor. Bemerkenswert ist, daBl in Féllen, bei denen spiter ein Re-
zidiv eintritt, die M¢lz nach dem ersten Anfall héufig nicht vollstindig ab-
schwillt. Das Andauern der Diazoreaktion wurde schon oben erwihnt.

Die Dauer des Riickfalls ist, wie gesagt, in der Regel kiirzer als die des
ersten Anfalls. Sie betrigt selten mehr als 2—21/, Wochen. Die Temperatur
steigt rascher, in 2—3 Tagen, an, das Fastigium ist kiirzer, der Abfall steiler.
Die Hohe der Temperatur kann recht betrichtlich sein und die hochsten
Temperaturen des ersten Anfalls iibersteigen. Roseolen treten schon am
3. bis 4. Tage auf. Die Stiihle werden wieder diinn, die Milz schwillt wieder
stirker an, alle méglichen Komplikationen konnen sich einstellen. Im ganzen
jedoch darf die Gefdhrlichkeit der Rezidive nicht iibertrieben werden.
Namentlich ist bemerkenswert, da die Krankheitserscheinungen (Kopf-
schmerzen u. a.) wihrend des Riickfalls hiufig auffallend gering sind. Frei-
lich beobachtet man, sowohl an leichte als auch an schwere Erkrankungen
sich anschlieBend, zuweilen auch sehr schwere Rezidive. Andererseits kommen
oft unausgepriagte Rezidive vor. DaB sich namentlich die lang andauernden
»lenteszierenden‘ Erkrankungen nicht selten aus einer Reihe von periodischen
Verschlimmerungen zusammensetzen, die als unvollstindige Rezidive gedeutet
werden konnen, haben wir schon oben erwihnt.

Die Haufigkeit der Rezidive wechselt in den verschiedenen Epidemien. In Leipzig
beobachteten wir in etwa 9% der Fille Rezidive, doch wechselte ihre Zahl in den ein-
zelnen Jahren zwischen 4% und 16%. Unter etwa 600 Fillen sahen wir 3mal zwes, 1mal
drei ausgebildete Rezidive eintreten. Unausgeprdgte Rezidive treten hiufig in mehrfacher
Zahl auf. Je genauer man die Temperaturmessungen auch nach der scheinbar vélligen
Abheilung der Krankheit fortsetzt, um so haufiger wird man kleinen erneuten Tem-
peratursteigerungen begegnen.

Diagnose. Die Diagnose des Typhus wird sich zunéichst auf die klinischen
Erscheinungen stiitzen. Zu beachten sind vor allem der allmdhliche Beginn
der Krankheit mit ihren Anfangserscheinungen (Kopfschmerz, Mattigkeit,
Appetitlosigkeit, Fieber), die Hoke und der Verlauf des Fiebers ohne sonstige,
das Fieber erklirende Befunde und die Roseolen. Die eigentiimlichen Stiihle,
der Meteorismus, die Milzschwellung sind wertvolle Merkmale, aber doch
vieldeutiger. Auch der verhdilinisméfiig langsame Puls, die Leukopenie, das
fast vollstindige Fehlen der eosinophilen Zellen im Blut und die Diazoreaktion
im Harn kénnen von Wert sein. Sind ursichliche Anhaltspunkte vorhanden
(insbesondere sichere Erkrankungsfille an Typhus in der Umgebung des
Kranken), so ist dies von grofer diagnostischer Bedeutung. Zuweilen macht
erst der Eintritt gewisser Symptome auf die richtige Diagnose aufmerksam,
z. B. durch das Auftreten einer Darmblutung, durch die charakteristische
Art der Abheilung, durch den Eintritt eines Rezidivs u. dgl. Eine wichtige
diagnostische Regel ist, da man nur ausnahmsweise nach einer einmaligen
Untersuchung des Kranken die Diagnose auf Typhus stellen soll. Gewo6hn-
lich kann erst eine mehrtégige genaue Beobachtung diese Diagnose mit wirk-
licher Sicherheit feststellen.

Am schwersten ist gewdhnlich die Diagnose bei solchen Kranken, die
ohne geniigende Anamnese bereits in schwerem ,,typhésem‘ Zustande mit
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hohem Fieber, gestértem BewufBtsein u. dgl. zur Beobachtung kommen.
Dies sind die Erkrankungen, bei denen auBer Typhus vor allem noch Miliar-
tuberkulose, akute septische Infektion (einschlieBlich der Sepsis lenta), Menin-
gitis, schwere ,typhose Pnewmonie’ u. a. in Betracht kommen kénnen. Die
klinische Differentialdiagnose des Typhus gegeniiber diesen Krankheits-
zustdnden wird spéter erdrtert werden. Gerade in derartigen zweifelhaften
Fiéllen, die frither oft zu diagnostischen Irrtiimern AnlaB gaben, ist jetzt die
bakteriologische Diagnostik von unschitzbarem Wert.

Die bakteriologische Diagnose des Typhus geschieht nach zwei Richtungen
hin, einmal durch die Untersuchung der spezifischen Eigenschaften des Typhus-
blutes, sodann durch den unmittelbaren Nachweis der Typhusbazillen. Die erste
Methode (Serumdiagnose, GRUBER - WiDALsche Reakfion) beruht auf der Tat-
sache, daf die Typhusinfektion (ebenso wie viele andere Infektionen) im Blut-
serum des Infizierten die Bildung von spezifischen ,,Antikérpern‘‘ hervorruft.

GRUBER-WIDALsche Reaktion. Typhusbazillen im hingenden Tropfen. Abb. 3 zeigt die gleichmiBige

Aufschwemmung der beweglichen Stibchen. Sie sind ,,nicht agglutiniert. In Abb. 4 sind die Typhus-

bazillen zusammengeballt, ,,agglutiniert’‘. Sie haben ihre Beweglichkeit verloren und sich zu kleinen
Hiufchen aneinander gelegt.

PreIFrFER hatte zuerst gefunden, daB Typhusbazillen, die man in tédlicher Menge in
die Bauchhéhle von Kaninchen einspritzt, aufgelést werden, wenn man gleichzeitig eine
kleine Menge Serum von immunisierten Tieren hinzufiigt (Wirkung der ,,Bakteriolysine ).
GruBEiR fand, daB das Blutserum von Menschen, die vor kurzem einen Typhus iiber-
standen hatten, auf lebende Typhusbazillen eine eigentiimlich zusammenballende ,,ag-
glutinierende* Einwirkung ausiibt, und WipaL zeigte zuerst, dall diese Wirkung der
»wAgglutinine® meist schon wihrend der Krankheit beobachtet werden kann.

Die GRUBER-WiIDALsche Reaktion hat — mit der nétigen Vorsicht verwertet —
eine grofle praktische Bedeutung gewonnen. Wenn sie auch nicht vollkommen
entscheidend ist, so fallt sie doch sowohl im positiven, wie im negativen Sinne
sehr ins Gewicht.

Zur Ausfithrung der Agglutinationsprobe stellt man sich in Reagenzrohrchen mit Hilfe
einer 0,89% igen sterilen Kochsalzlésung Verdiinnungen des zu untersuchenden Blutserums
von 1:25, 1:50, 1:100, 1:200 usw. her. Die makroskopische Reaktion wird in der
Weise angestellt, daB man diesen Verdiinnungen soviel von einer 1—2 Tage alten Typhus-
bazillenkultur hinzusetzt, daB eine gleichméBige Triibung erfolgt. Die Reagenzglischen
bleiben im Brutschrank bei 37° einige Stunden ruhig stehen. Handelt es sich um
Typhusserum, so tritt schon bei der Konzentration 1 : 100 oder wenigstens 1 : 50 eine
Agglutination der Bazillen ein. Sie ballen sich zusammen, sinken zu Boden, und die
Fliissigkeit wird ganz klar. Noch charakteristischer ist die mikroskopische Serumreaktion.:
Man bringt einen Tropfen der Verdiinnung von 1 : 50 oder 1 : 100 des zu untersuchenden
Blutserums auf ein Deckglidschen und verreibt in diesen eine Spur 1—2 Tage alter Typhus-
bazillenkultur derart, daB man eben eine Triibung erkennen kann. Untersucht man
mikroskopisch im héngenden Tropfen, so sieht man entweder sofort oder nach wenigen
Minuten statt der gleichmaBigen Aufschwemmung der beweglichen Stabchen (Abb. 3)
ein Zusammenballen und Unbeweglichwerden der Bazillen (Abb. 4).
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Das Blutserum von Typhuskranken zeigt diese Eigenschaft in so hohem
Grade, daB es in 100facher und stérkerer Verdiinnung die Agglutination her-
vorruft, wihrend das Serum von gesunden oder von nicht an Typhus erkrank-
ten Menschen gar keine oder eine weit schwichere agglutinierende Fahigkeit
besitzt. Im Verlauf einer Typhuserkrankung steigt die Agglutinationskraft
des Blutserums mitunter bis zu 1 : 1600 und mehr an. Fiir gewohnlich kann
ein Typhus schon fiir vorliegend erachtet werden, wenn noch Agglutination
bei einer Verdiinnung von 1 : 100 eintritt. Die Reaktion zeigt sich zuweilen
schon am 3. oder 4. Krankheitstage, in der Regel aber erst von der zweiten
Krankheitswoche an. Seltener tritt sie erst spiter auf. Fehlt bei einem etwa
2 Wochen lang fiebernden Kranken jede Agglutination, so kann man einen
Unterleibstyphus fast bestimmt ausschlielen. Die Reaktion zeigt sich auch
noch lingere Zeit (monate-, ja vielleicht sogar jahrelang) nach dem Uber-
stehen der Krankheit. Ebensolange kann sie bei Typhusschutzgeimpften be-
stehen bleiben. Mit Serum aus einer Vesikatorblase und mit serdsen ent-
ziindlichen Exsudaten von Typhuskranken kann die GrRUBER-WIDALsche
Reaktion ebenfalls angestellt werden. Die Bedeutung der Reaktion wird
dadurch etwas beeintrachtigt, daBl zuweilen auch das Serum bei anderen
Krankheiten (Infektionen durch Colibazillen, Ikterus) eine agglutinierende
Wirkung auf Typhusbazillen ausiibt (Gruppenreaktion). Aber trotzdem bleibt
die WipaL-Reaktion, namentlich im Verein mit den tibrigen Symptomen,
ein dulerst wertvolles Hilfsmittel fiir die Typhusdiagnose.

Fiir die gewohnliche Praxis ist von Bedeutung, daBl auch eine Aufschwemmung von
abgetiteten und zerriebenen Typhusbazillen durch Typhusserum agglutiniert wird. Hierauf
beruht die ohne alle bakteriologischen Hilfsmittel makroskopisch anzustellende Unter-
suchung mit dem ,,FickErschen Typhusdiagnostikum* (von E. MERCK in Darmstadt zu
beziehen). Von dem zu untersuchenden Serum werden Verdiinnungen 1:5, 1:10, 1:50
und 1:100 hergestellt und mit der entsprechenden Typhuskulturmenge versetzt. Nach
6—8 stiindigem Stehen wird das Ergebnis abgelesen. Stammt das Serum von einem
Typhuskranken, so tritt meist noch in der Verdiinnung 1 : 1600 deutliche Agglutination
ein, die zusammengeballten Bazillenleiber sinken zu Boden und bilden nach einigen
Stunden einen deutlichen Niederschlag. Ein Xontrolirohrchen mit der Bazillenaui-
schwemmung darf keine Ausflockung zeigen. Dieses Typhusdiagnostikum hat sich gut
bewihrt.

Das Endziel der bakteriologischen Typhusdiagnostik mu3 aber der Nach-
weis der Typhusbazillen selbst im Korper des Erkrankten sein. Dieser Nach-
weis erfordert freilich die Hilfsmittel eines bakteriologischen Laboratoriums
und kann daher nicht unmittelbar Gemeingut der Praxis werden. Wo es die
Verhéltnisse aber gestatten, gewinnt die Typhusdiagnose durch den unmittel-
baren Nachweis der Typhusbazillen einen Grad von Sicherheit, wie er durch
nichts anderes erreichbar ist.

Die gréBte Bedeutung hat die bakteriologische Untersuchung des Blutes auf
Typhusbazillen gewonnen (SCHOTTMULLER).

Mit Hilfe einer LurRrschen Spritze werden einer Armvene etwa 20 ccm Blut ent-
nommen, von dem sofort je 2—3 ccm in mehrere Réhrechen mit 5—7 cem fliissig gemachtem
und auf 40° abgekiihltem Agar oder Galle-Agar (s. u.) gebracht, in PETRI-Schalen aus-
gegossen und bei 37° im Brutschrank aufbewahrt werden. Nach 12—24 Stunden er-
scheinen bei positivem Befunde auf den Platten oberflachliche und tiefe griinschwirz-
liche Kolonien (Abb. 5), die sich in der {iiblichen Weise leicht identifizieren lassen.
Die Plattenmethode erméglicht eine Zihlung und Schitzung der im Blute kreisenden
Bazillen.

Werden 2—3 cem Blut in ein Rohrchen mit etwa 5 cem Bouillon gebracht, so werden
die Bazillen in dieser angereichert, wodurch auch wenige Typhusbazillen leichter nach-
weisbar sind. Aus der Bouillonvorkultur sind nach 12- bis 24 stiindiger Bebriitung Aus-

striche auf Lackmus-Milchzuckeragar oder Fuchsinagar anzulegen, die dann nach der
Beschaffenheit der Kolonien das Ergebnis leichter erkennen lassen.
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Fast immer finden sich beim Typhus die Bazillen im Blut schon in den
ersten Tagen des Fiebers, am reichlichsten von der zweiten Woche an. Der
sichere Nachweis der Typhusbazillen im Blut gelingt bei mindestens 909,
der Typhusfille, und schon manche sonst unsichere oder unmdégliche Diagnose
ist auf diese Weise mit volliger Bestimmtheit gestellt worden. Bei tédlichen
Erkrankungen steigt die Zahl der Bazillen im Blut kurz vor dem Tode sehr
stark an. Ganz besonders hat sich die Einsaat des Blutes in Galle, das ,,Galle-
Anreicherungsverfahren, bewahrt. Kavsgr und ConrabDI stellten fest, daB
Rindergalle ein vorziiglicher Nahrboden fiir Typhusbazillen ist und sich auch
besonders zur Vorkultur eignet, weil sie eine Gerinnung des Blutes ver-
hindert.

1—2,5 com Blut 148t man unmittelbar in ein derartiges Typhus-Gallershrchen mit
5 ccm Galle, wie sie von verschiedenen Firmen versandfihig in den Handel gebracht
werden, hineinlaufen. Auch mit geringeren Mengen Blut, z. B. aus dem Ohrlippchen,
sind gegebenenfalls positive Ergebnisse zu erzielen. Aus den Gallershrchen werden nach

12—24 stiindiger Bebriitung Platten an-
gelegt (Abb. 5, rechts) und diese in der
iiblichen Weise untersucht. Die Erfolge
der auf diese Weise vorgenommenen Blut-
kultur sind ausgezeichnet.

Die Stuhluntersuchung auf Ty-
phusbazillen ergibt erstinder zweiten
Krankheitswoche positive Befunde.
Bei Genesenden ist sie vor der Ent-
lassung zur Feststellung von Bazil-
lentragern unbedingt mehrfach in
groferen Abstinden vorzunehmen.

Beim Nachweis der Typhusbazillen im

Stuhl kommt es vor allem auf deren

Unterscheidung von den ihnen in vieler

Hinsicht gleichenden Colibazillen an.

Kleine Mengen von Fiazes werden auf

CoNRADI - DriGALSKIschem oder ExDo-

schem Ndhrboden ausgestrichen. Der

Abb. 5. Typhusbazillenkolonien auf Blutagarplatte ~CONBADI-DRIGALSKISche Ndhrboden be-

(links) und ‘auf Blutgalleagarplatte (rechts), 24 Stun-  steht aus Agarplatten, die neben Milch-

den alt. zucker u. a. Lackmus enthalten. Durch

einen Zusatz von Kristallviolett werden

die meisten anderen Bakterienarten von vornherein ausgeschieden, so daB nur Colikulturen

und Typhuskulturen angehen. Die Colibazillen bilden Milchsaure und farben vermaoge

ihrer Saure den Néhrboden rot (Abb. 6, rechts), wihrend die Typhusbazillen ihn ungefarbt

lassen. Infolgedessen erscheinen die Typhusbazillen blaw (Abb. 6, links). Auf dem

Enposchen Fuchsin-Agar, bei dem als Indikator der Siure reduziertes Fuchsin dient,

farben sich die Kolonien des Bacterium coli infolge der Saurebildung stark rot (Abb.7,

rechts), wihrend die Typhuskolonien farblos (weif) bleiben (Abb. 7, links). Die nach

24 Stunden bei Brutschranktemperatur auf den besiten Platten gewachsenen verdichtigen

Kolonien kénnen durch Agglutinationsprobe mit hochwertigem Typhusimmunserum im

hangenden Tropfen identifiziert werden. Auf Malachitgriinagar- Platten, die bei spérlichen

Typhusbazillenbefunden vorziigliche Dienste leisten, gedeihen der Hauptsache nach nur

Typhusbazillen, wihrend die anderen im Stuhl vorkommenden Bazillen sich gar nicht
oder nur spirlich vermehren.

Im Urin findet man Typhusbazillen etwa von der dritten Krankheitswoche
an in etwa einem Sechstel bis einem Viertel aller Typhusfélle. Ihr Nachweis
gelingt auf gleiche Weise wie in den Fazes. Namentlich in der Genesung ist
auf die Ausscheidung von Typhusbazillen im Urin zu achten.

Prognose. Die Prognose des Typhus soll in keinem Falle als durchaus giin-
stig hingestellt werden, da auch bei den scheinbar leichtesten Typhen geféhr-
liche Zwischenfille (z. B. Perforation des Darmes) eintreten konnen. Immer-
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hin gehért aber der Typhus, namentlich bei sorgsamer Pflege und Behand-
lung, nicht zu den besonders gefihrlichen Krankheiten, und auch in sehr
schweren Fillen darf man noch auf Genesung hoffen. Die Gefahr des Typhus
liegt zundchst in der Schwere der Infektion, wie sie sich uns vor allem (doch
nicht immer) durch die Héhe des Fiebers und die Heftigkeit der Allgemein-
erscheinungen kundtut. Ferner liegt eine Gefahr in dem Auftreten der Kom-
plikationen, deren Vorkommen und besondere Bedeutung im einzelnen oben
besprochen wurden. Eine dritte Reihe von Gefahren liegt endlich in der Kon-
stitution und in der Personlichkeit des Kranken. Auch die hierbei in Betracht
kommenden Verhiltnisse sind bereits mehrfach erwahnt worden. Eine sorg-
same Erwigung aller dieser Umstéinde mufl das Urteil tiber die Geféhrlich-
keit jedes Einzelfalles und die demnach zu stellende Prognose leiten.

Die Sterblichkeit beim Typhus ist in den einzelnen Epidemien recht verschie-
den. Zweifellos kommen die schweren Falle zu manchen Zeiten haufiger vor

Abb, 6. Typhusbazillenkolonien (links) und Coli- Abb. 7. Typhusbazillenkolonien (links) und Coli-
bazillenkolonien (rechts) auf CONRADI-DRI- bazillenkolonien (rechts) auf ENDO-Platten, 24
GALSKI-Platten, 24 Stunden alt. Stunden alt.

als zu anderen. Allgemein giiltige statistische Angaben lassen sich daher
schwer machen. Im allgemeinen kann man als Durchschnitt jetzt 5—10%,
Sterblichkeit rechnen und hiernach die Eigenart der einzelnen Epidemien
beurteilen. Nach iibereinstimmenden Berichten zahlreicher Beobachter ist die
Sterblichkeit des Typhus durch die jetzt iibliche Behandlungsweise entschieden
geringer geworden, als sie frither war, wo sie nicht selten 20—259%, betrug.

Therapie. Eine spezifische Behandlung des Typhus, d. i. ein Mittel, das die
Typhusbazillen im Korper zerstoren oder unschidlich machen kann, kennt
man noch nicht.

Man hat versucht, den Kranken kleine Mengen abgetéteter Typhusbazillen zu injizieren,
um die Bildung von Immunstoffen anzuregen. Auch Injektionen anderer Bakterienarten
(insbesondere Bac. pyocyaneus) sind versucht worden. Andere Bestrebungen gehen da-
hin, die bei Tieren gewonnenen Immunsera zu einer Serumtherapie zu verwenden. Auch
Injektionen fremdartiger Eiweifstoffe (z. B. Caseosan), in téglichen steigenden intramus-
kuliren Einspritzungen auf der Héhe der Typhuserkrankung angewandt, sollen gute Er-
folge im Sinne einer schnelleren Entfieberung erzielen. Alle diese Versuche sind von
wissenschaftlicher Bedeutung; die bisherigen Erfolge sind aber so mangelhaft, daB diese
Behandlungsarten keinen Eingang in die Praxis gefunden haben.
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Die Behandlung des Unterleibstyphus ist zur Zeit noch immer didtetisch-
symptomatisch und auBerdem in gewissem Sinne prophylaktisch, d. h.
auller der Bekimpfung der schon vorhandenen Symptome mufl die Behand-
lung den Kranken auch noch nach Moglichkeit vor dem Eintritt sekundérer
gefdhrlicher Krankheitserscheinungen zu schiifzen suchen.

Um mit der Besprechung der allgemeinen und diéitetischen MaBnahmen zu
beginnen, so darf das Krankenzimmer nicht zu heil sein und mu8 hiufig und
gut geliiftet werden. Das Lager des Kranken ist so gut wie méglich herzu-
richten. Durch eine sorgfiltige Vorbeugung des Dekubitus wird nicht nur
einer fiir den Kranken schmerzhaften und gefihrlichen (s.o.) Erscheinung
vorgebeugt, sondern auch dem Arzt und den Pflegenden viel Miihe und
Arbeit erspart. Schwerkranke sollen daher auf ein Luft- oder, wenn méglich,
auf ein Wasserkissen gelagert werden. Ferner sind die Kranken anzuhalten,
nicht immer auf dem Riicken zu liegen, sondern 6fter wechselnde Seiten-
lagen einzunehmen. Riicken, Kreuzgegend und Hacken miissen héufig mit
Franzbranntwein oder dgl. gewaschen und danach mit Salizylpuder bestreut
werden. Auch die kleinste aufgelegene Stelle ist sorgsam zu behandeln. Ver-
binde mit Ung. Balsami peruviani 1 : 30, mit Zinkpaste oder mit der jetzt
viel verwendeten Desitinsalbe, feuchte Verbande, Trockenbehandlung mit
Puder, Dermatol oder dhnlichen Streupulvern sind je nach dem Zustand der
Wunden anzuwenden. Besonders ist darauf zu achten, daf die Haut nicht
unterhohlt wird. In solchem Falle mufl rechtzeitig gespalten werden.

Nicht genug anzuempfehlen ist sorgfiltige Mundpflege. Leicht Erkrankte
konnen sich selbst den Mund reinigen, bei Schwerkranken mufl die Mund-
hohle und die Zunge hiufig mit einem weichen Mullldippchen und kaltem
Wasser, 1% iger Wasserstoffsuperoxydlosung oder 0,5% iger Chinosollésung
gewaschen werden. Die Wichtigkeit grofiter Reinlichkeit in dieser Beziehung
ist durch den oben betonten hiufigen Zusammenhang der Entziindungen des
Mittelohres und der Parotis mit der Stomatitis einleuchtend. Bei anhalten-
der Trockenheit der Zunge und der Lippen ist Bestreichen mit Borglyzerin
empfehlenswert. Auch Verstauber von Kochsalzlosung, der Terpentingl zu-
gesetzt werden kann, dienen zum Anfeuchten der Mund- und Nasenschleim-
haut.

Die Didt der Typhuskranken mufl fliissig oder breiig und doch nahrhaft
und nicht zu arm an Vitaminen sein. Gegeniiber der frither allgemein geiibten
starken Einschrinkung der Nahrungszufuhr ist es besser, die T'yphuskranken
von vornherein gut zu ernéhren. Man muf jedoch auch hierin von Fall zu Fall
entscheiden und sowohl auf die Verhiltnisse des Magen-Darmkanals bei den
einzelnen Kranken (Beschaffenheit der Zunge, Durchfalle u. dgl.) als auch
auf den Allgemeinzustand Riicksicht nehmen. Wir halten es nicht fiir rich-
tig, den Kranken bei bestehender Appetitlosigkeit groflere Nahrungsmengen
aufzuzwingen. Bessert sich der Appetit, so darf man den Wiinschen der
Kranken mit der notigen Vorsicht schon mehr entgegenkommen. Was
die anzuwendenden Nahrungsmittel im einzelnen betrifft, so ist vor
allem Milch stets zweckentsprechend, wird aber leider nur von wenigen
Kranken auf die Dauer gern genommen. Oft wird sie mit einem Zu-
satz von Kaffee, Tee oder etwas Kognak besser vertragen. Auch Kakao,
mit Milch gekocht, kann zur Abwechslung gereicht werden. Neben der Milch
sind vor allem schleimige Suppen und Mehlsuppen (Hafermehl), Reisbrei,
GrieBbrei, Kartoffelbrei, Apfelmus, durchpassierter Spinat, Mondaminspeisen,
etwas frische Butter zu verordnen. Bei Schwerkranken haben wir mitunter
die verschiedenen Kindermehle, Hygiama oder dergleichen mit Vorteil an-
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gewandt. Fleischbriihe ist ebenfalls erlaubt und wird durch mannigfache Zu-
sitze (Fleischsaft, Sanatogen, Nutrose, Tropon, Plasmon, mit Vorsicht auch
Ei) nahrhafter gemacht. Auch die sogenannten Fleischgallerten (aus Kalbs-
fillen hergestellt) finden unter Umstdnden niitzliche Verwendung. Dem oft
groBen Verlangen der Kranken nach etwas festerer Nahrung kann man durch
eingeweichte Semmel oder Zwieback unbedenklich Rechnung tragen. Recht
zweckmiBig sind Kakes, Biskuits u. dgl. Nehmen die Krafte eines Kranken
in gefdhrlicher Weise ab, so ist ausgepreBter Fleischsaft zu verordnen. Auch
die verschiedenen kiinstlich hergestellten Fleischsifte und EiweiBpraparate
kénnen mit Nutzen angewandt werden. Namentlich bei lenteszierendem
Fieberverlauf mufl man bereits wahrend der Dauer des Fiebers die Kran-
ken reichlicher ernahren. Mit Vorsicht kann man dann auch leichte Fleisch-
speisen (geschabtes Fleisch, geschabte rohe Leber, Taube u. dgl.) versuchen.
Das beste Getrank ist frisches kaltes Wasser, das den Kranken oft angeboten
werden muBl. Auch Fruchtsifte (verdiinnter Prefsaft frischer Apfelsinen,
Zitronen wu. a. mit Zucker versetzt) werden zumeist gern genommen. Kohlen-
sdurehaltige Getrénke sind zu vermeiden, da sie den Leib auftreiben. Kalter
Tee, mit Milch vermischt, ist ein zweckmaBiges Getrink. Auch Tee mit Frucht-
saft (Himbeeren, Zitronen, Preiselbeeren) ist empfehlenswert. Guter starker
Wein (Portwein, Malaga, Ungarwein) wird in schweren Fillen meist ver-
abreicht; doch ist es durchaus nicht nétig, die Kranken zum Weingenufd
zu zwingen, wenn er ihnen nicht zusagt. Bier kann, wenn die Kranken
Verlangen danach haben, in kleinen Mengen gestattet werden. Trotz der
Notwendigkeit ausreichender Erndhrung lasse man die nétige Vorsicht nicht
auBer acht. Namentlich wihrend der Rekonvaleszenz, wo die Kranken ein
starkes Nahrungsbediirfnis haben, sei man vorsichtig, da Diatfehler oft von
schlechten Folgen begleitet sind. Erst wenn die Kranken 1—2 Wochen fieber-
frei sind, kann man Fleischspeisen (Taube, Huhn, geschabtes Rindfleisch,
geschabte oder gekochte Leber, Bries, Hirn) in groflerer Menge gestatten und
dann allméhlich zu der gewéhnlichen Kost iibergehen.

Neben den bis jetzt besprochenen, in hohem MafBle wichtigen allgemein-
didtetischen MafBnahmen kommt eine hydrotherapeutische Behandlungsweise
in Betracht. Die Behandlung mit lauwarmen oder kiihlen Bédern eignet sich
mehr fiir das Krankenhaus und nicht fiir unzulingliche hiusliche Pflege. Die
Bader setzen nicht nur die Temperatur herab. Zweifellos ist der Einflufl
auf das Nervensystem und die Atmungsorgane vorziiglich. Das Bewulitsein
wird freier, die Apathie und die Benommenheit nimmt ab. Die Kranken
nehmen die Nahrung besser zu sich, sie verschlucken sich nicht so leicht, sie
husten kréftiger, sie sind freier beweglich, die Reinhaltung ihres Kérpers und
ihres Mundes wird erleichtert. Die Anregung zu tiefen Atemziigen, die Er-
leichterung des Aushustens ist nicht zu verkennen. Die Béder dienen ferner,
abgesehen von gelegentlicher Anregung der Urinsekretion, der Hautpflege und
der Vorbeugung des Durchliegens.

Was nun die nihere Ausfithrung der Biderbebandlung des Typhus anlangt, so wendet
man in der Regel Vollbider an, so daB der Kranke bis fast zum Halse vom Wasser bedeckt
ist. Die Badewanne muf}, wo méglich, neben dem Bett des Kranken stehen. In Spitéilern
werden die Kranken zur Badewanne gefahren. Jeder Schwerkranke soll ins Bad gehoben
und im Bade gehalten und unterstiitzt werden, damit mit dem Bade keine kérperliche
Anstrengung verbunden ist. Wahrend des Bades ist die Haut leicht abzureiben, wodurch
stirkeres Frieren des Kranken vermieden wird. Die Temperatur des Wassers ist nament-
lich bei den ersten angewandten Bédern nicht gleich zu niedrig zu nehmen. Man fingt
mit Badern von etwa 30—32° C an, bei dlteren oder empfindlichen und éngstlichen Leuten
mit noch wiarmeren Badern. Haben sich die Kranken an die Temperatur des Wassers
gewohnt, so kann man das Bad weiter abkiihlen. Béder unter 25° C halten wir fiir ent-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path, u. Therapie. 31. u. 32, Aufl. I. Band. 3
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behrlich. Dije Dauer eines Bades betrigt etwa 5—10 Minuten. Tritt starkes Frieren ein,
oder sind die Kranken sehr unruhig, so muf man die Badezeit abkiirzen. Nach dem Bade
wird der Kranke sofort ins Bett gehoben, in ein bereit liegendes Laken gewickelt und
unter ziemlich starkem Abreiben der Gliedmallen und des Riickens abgetrocknet. Das
feuchte Laken wird dann entfernt, der Kranke wird warmer zugedeckt und erhalt etwas
heiBe Fleischbriihe oder einige Schlucke starken Wein. Werden die kiihlen Béder schlecht
vertragen, so sind linger dauernde warme Bider oder langsam abgekiihlte warme Bider
zweckmaBig. In solchen Fillen wird man die Béder etwas wirmer anwenden, dabei aber
Ubergieffungen des Kopfes und Riickens mit kéilterem Wasser anordnen. Hierbei miissen
die Ohren stets mit Watte verstopft werden, um das Eindringen des kalten Wassers
in den &duBeren Gehérgang zu vermeiden. Auch Kohlensgurebider sind sehr empfohlen
worden.

ZweckmafBig sind die Béader bei hartnackigem Fieber, bei sehr hohen Tem-
peraturen, bei starken zerebralen Stérungen mit Benommenheit, bei drohen-
den Lungenerscheinungen. Fiir sehr wichtig halten wir es, dafl die Biader nicht
zu hiufig angewandt werden, damit ihre Vorteile nicht von den nicht
zu leugnenden Ubelstinden iiberwogen werden. Ein Bad aller zwei bis
drei Tage ist ausreichend, am besten zur Zeit der beginnenden abendlichen
Fiebersteigerung. Mehrmals tiglich oder nachts lassen wir nie baden.

So vorteilhaft die Baderbehandlung des Typhus auch im allgemeinen ist,
so muB sie doch, wie jedes andere therapeutische Verfahren, mit richtigem
MaB und in steter Beriicksichtigung des Einzelfalles angewandt werden.
Sind die Kranken sehr schwach, zeigen sie groBe Abneigung gegen das
Baden, fithlen sie sich nach dem Bade matt und angegriffen, anstatt er-
frischt, so ist wohl zu iiberlegen, ob man wirklich gut tut, auf der
Anwendung der Bider zu bestehen. Wir haben in solchen Fillen statt
der Biader kalte nasse Einwicklungen des ganzen Korpers im Bett vor-
nehmen lassen und halten diese Anwendungsweise der Kilte fiir zweck-
mi#Big. Die Beeinflussung der Atmung und des Nervensystems zeigt sich
fast stets in der giinstigsten Weise. Die meisten Kranken lassen sich die
Einwicklungen, die ein- oder zweimal taglich vorgenommen werden, gern ge-
fallen und bleiben ruhig 1—2 Stunden in der feuchten Umbhiillung liegen. Man
fange auch hierbei stets mit hoheren Wirmegraden an und gehe erst allmih-
lich zu kilteren Temperaturen iiber. AuBer Ganzwickeln kénnen Stamm-
wickel, Wadenwickel, kiihle Waschungen des ganzen Kérpers und Teilwaschun-
gen gelegentlich mit Vorteil angewandt werden.

Es gibt auch eine Anzahl von Gegenanzeigen bei der Baderbehandlung, die
nicht auBer acht zu lassen sind. Hierher gehort zunéchst der Eintritt jeder
auch noch so geringen Darmblutung und ebenso der Verdacht einer sich ent-
wickelnden Peritonitis. Dann ist Ruhe das hauptsichlichste Erfordernis fiir
den Kranken, und die Bider miissen daher sofort ausgesetzt werden. Ferner
gelten Herzschwiche, frische Venenthrombosen, akute Nephritis, eintretende
Otitis, schwere Kehlkopferkrankungen mit Recht fiir Komplikationen, bei
denen man die Kranken nicht baden lassen soll.

Eine medikamentose Behandlung des Typhus neben den didtetischen und
hydrotherapeutischen MaBnahmen ist in vielen Fillen vollsténdig unnétig.
Viel erértert wurde friither die Frage, ob es ratsam sei, das Fieber der Typhdsen
durch Antipyretika zu bekimpfen. Der einseitige Standpunkt, welcher in der
symptomatischen Bekampfung der Temperaturerhéhung die Hauptaufgabe
des Arztes bei der Behandlung der akuten fieberhaften Krankheiten sah, ist
jetzt allgemein verlassen worden. Nur bei hyperpyretischem Ansteigen der Tem-
peratur oder zur Linderung starker subjektiver Beschwerden, bei etwa vor-
handenem stirkeren Kopfschmerz, bei grofer Unruhe usw. gebe man Anti-
pyrin (1—2mal 0,3 g tgl.), Laktophenin (3—4mal 0,25 g tgl.) oder Pyramidon
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(2—3mal 0,15 g tgl.). Auch Chinin. mur. (5mal 0,2 g tgl.) beeinflult mitunter
den ganzen Verlauf der Erkrankung giinstig. Fiir mindestens unniitz und oft
geradezu unzweckmiBig halten wir es aber, wenn méfBig stark fiebernde Kranke
ohne jeden geniigenden Grund mit groBen Gaben antipyretischer Mittel behan-
delt werden, deren einzige dauernde Wirkung haufig nur verschlechtertes All-
gemeinbefinden der Kranken, lastiges Schwitzen und ein verdorbener Magenist.

Von den Symptomen, die einer besonderen Behandlung bediirfen, ist vor
allem die Darmblutung zu nennen. Dall Bidder und Wickel hierbei sofort
ausgesetzt werden miissen, wurde schon oben erwdhnt. Der Kranke muf} voll-
kommen still liegenbleiben. Im tibrigen sind E¢s und Opium die Hauptmittel.
Flache, nicht zu schwere, wenn moglich an einem Tragbiigel befestigte Hisblasen
oder Kiihlschlduche werden auf den Leib gelegt. Als Nahrung dient ausschlief3-
lich kalte Milch in kleinen Gaben. Auch Gelatine (Kalbsgallert) kann gegeben
werden. Innerlich erhalt der Kranke einmal oder mehrere Male 15—20 Tropfen
Opiumtinktur oder ein Opiumpulver zu 0,03—0,05. Durch das Opium soll die
Peristaltik der Darme gehemmt und die Bildung des Thrombus in dem blutenden
Gefille dadurch erleichtert werden. Selbst wenn der Stuhlgang 4 bis 5 Tage
ausbleibt, sind Nachteile nicht zu befiirchten. Auflerdem wird ein Teil des
in den Darm ergossenen Blutes wieder verdaut und trigt zur Ernahrung bei.
Von eigentlichen blutstillenden Mitteln kommen Gelatineinjektionen (40 cem
des in Glasrohrchen vorratigen sterilen 10%igen MeRckschen Praparates,
die im Wasserbad auf Kérpertemperatur erwirmt werden miissen) in Be-
tracht. Besonders empfehlenswert ist ferner eine intravenése Injektion von
10 ccm einer hypertonischen, 10%igen Kochsalzlosung, gegebenenfalls in
Verbindung mit Calcium chloratum in ebenfalls 10%iger Losung. Bei be-
drohlicher Andmie infolge des starken Blutverlustes ist eine subkutane In-
fusion steriler physiologischer Kochsalzlésung vorzunehmen.

Bei den Zeichen der Peritonitis infolge eingetretener Perforation eines Darm-
geschwiirs ist so schnell als moglich chirurgisches Eingreifen erforderlich. Je
frithzeitiger der chirurgische Eingriff gemacht werden kann, um so besser.
Freilich sind die Heilerfolge bis jetzt noch sparlich. Immerhin ist es in man-
chen Fallen gelungen, Heilung zu bringen. Nur wenn eine chirurgische Be-
handlung unméoglich ist, darf Opium oder Pantopon zur Ruhigstellung des
Darmes gegeben werden. Ferner sind vélliges Einstellen der Nahrungszufuhr,
kalte Umschlage und Eisbeutel auf den Leib zu verordnen, freilich meist ohne
Erfolg. .

Bei starkem Durchfall gibt man, wenn didtetische MaBnahmen (voriiber-
gehende Nahrungs- und Fliissigkeitsenthaltsamkeit, Kakao, Schleimsuppen
u. dgl.) nicht ausreichen, eine Mixtura gummosa oder kleine Opiumgaben, letz-
tere in Verbindung mit Tannin, Tannigen oder dgl. (z. B. Opium 0,01, Tann-
albin 0,5, dreimal tiglich). Im allgemeinen ist es aber gewil richtig, daB
man den gewdhnlichen méafigen Durchfall beim Typhus ,,nicht stopfen® soll.
Anbhaltendere Verstopfung soll stets vermieden werden. Im Beginn der Krank-
heit wird sie durch Rizinusiél beseitigt. In spiteren Stadien werden Abfiihr-
mittel besser vermieden, man versuche durch Wassereinldufe, durch Glyzerin-
oder Olklistiere Stuhl herbeizufiihren. Hochgradiger Meteorismus wird durch
kalte Umschlage oder durch das Auflegen von Eisblasen auf den Leib ver-
ringert. Durch die Einfithrung eines langen Darmrohres ins Rektum kénnen
oft erhebliche Mengen von Luft und Gasen entleert werden.

Bei schweren Lungenerscheinungen sind feuchte Brustwickel das Haupt-
mittel. Innerlich kénnen Liq. Ammonii anisat. und Flores Benzoes (Pulver
zu 0,1—0,2) versucht werden. Recht zweckmiBig, namentlich bei bestehen-

3*
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der Herzschwiche, sind Pulver aus 0,1 Flor. Benzoes und 0,2 Kampfer. Bei
hoher Pulsfrequenz versucht man eine Eisblase aufs Herz und verordnet, wenn
der Puls gleichzeitig klein und schwach wird, Reizmittel (Kampfer, Cardiazol,
Hexeton oder Coramin, Koffein, starken Wein). Von der Digitalis machen wir
beim Typhus keinen Gebrauch. Treten plétzlich Erscheinungen schwerer
Herzschwiiche, sogenannte Kollapse, auf, so ist ein rasches Eingreifen dringend
erforderlich. Hier kommen vor allem subkutane Einspritzungen von Reiz-
mitteln (Cardiazol und Koffein) zur Anwendung, ferner empfiehlt sich Adrenalin
zu verordnen (Losung von 1 : 1000, mehrmals téglich 1 cem).

Gegen die Nervenerscheinungen sind Bdder und UbergieBungen das wirk-
samste Mittel. Der Kopf wird mit einer Eisblase bedeckt. Auch Antipyrin
wirkt zuweilen giinstig auf die nervésen Symptome ein. Bei starken Erregungs-
zustdnden (groBer Unruhe, Delirien) sind kleine Morphium- oder Dilaudidgaben
(innerlich oder noch besser subkutan) von ersichtlichem Nutzen. Bei Schlaf-
losigkeit kann unbedenklich Adalin oder Veronal in Gaben von 0,5—0,75,
gegebenenfalls in Verbindung mit 1,0 Bromnatrium, versucht werden. Bei
Meningismus und bei sehr heftigen Kopfschmerzen konnen Lumbalpunktionen
Erleichterung schaffen.

Die zahlreichen, sonst noch méglichen Komplikationen und Nachkrank-
heiten, die hier nicht alle noch einmal erwihnt werden konnen, sind nach
den iiblichen Regeln zu behandeln.

Zum Schlufl mag noch besonders betont werden, dafi Typhuskranke, ins-
besondere delirierende, wegen der nicht selten eintretenden Verwirrungs-
zustinde (Flucht- und Selbstmordversuche!) der sorgfdltigsten Uberwachung
von seiten der Pflegenden bediirfen.

Prophylaxe. Wichtig ist die moglichst friihzeitige Absonderung der Typhuskranken
in der Wohnung, aber noch besser im Krankenhaus. Alle Personen, die mit Typhus-
kranken in Beriihrung kommen, haben sich der peinlichsten Sauberkeit zu befleiBligen.
Die bazillenhaltigen Ausleerungen des Kranken (Stuhl und Harn) miissen desinfiziert
werden, ebenso die vom Kranken benutzten Gebrauchsgegenstinde, die Unterschieber,
die Bettunterlagen, die Wische, die Rektumthermometer u. a. Genaue Vorschriften fiir
die Desinfektion mit Kresol, Karbol, Sublimat, Kalkmilch u.a. hat das Reichsgesund-
heitsamt herausgegeben. Besondere Aufmerksamkeit ist den Bazillenausscheidern zu-
zuwenden.

Von grofler Bedeutung ist die Sehutzimpfung gegen den Typhus. Sie wurde in groflem
Mafistabe zuerst bei den deutschen Truppen in Deutsch-Siidwest-Afrika angewandt
und dann in sehr ausgedehnter Weise wihrend des Weltkrieges. Die Impfung erfolgt
durch subkutane Injektion einer Aufschwemmung abgetéteter Typhusbazillen.
Nach Prerrrer und Korre werden 1/, Ose Agarkultur aus 6 verschiedenen Typhus-
bazillenstdmmen in 1 ccm NaCl-Lésung nach Abtotung durch etwa zweistiindiges Er-
warmen auf nur 53—55° C, nach Priifung auf Keimfreiheit und Zusatz von 0,59%, Karbol-
sdure als Impfstoff verwendet. Von diesem wird dreimal in Absténden von 8 —10 Tagen
je 1 ccm unter die Biusthaut injiziert. Nachteile infolge der Impfung entstehen nicht.
Wichtig ist die Tatsache, daB das Blutserum bei allen Geimpften wahrend der nichsten
4—5 Monate, mitunter noch nach Jahren, eine deutliche Agglutination fiir Typhus-
bazillen (Wiparsche Probe s.o.) zeigt. Ebenso findet sich etwa 3—4 Wochen lang nach
der Impfung geringe Leukopenie mit Fehlen der Eosinophilen und relativer Lympho-
zytose. Diese Tatsachen sind praktisch wichtig, weil sie die Diagnose einer etwaigen
spateren wirklichen Typhuserkrankung erschweren.

Was die praktischen Erfolge der Schutzimpfung betrifft, so ist zunichst die Zahl der
Erkrankungen an Typhus bei den Geimpften iiberhaupt geringer, und die doch eintreten-
den Erkrankungen verlaufen im allgemeinen giinstiger bei den Geimpften als bei den
nicht Geimpften. Bei den Geimpften betragt die Sterblichkeit nur etwa 2—3%,. Der akute
typhose Prozel verlduft in kiirzerer Zeit. Steile Temperaturabfalle, die sogar zu gefdhr-
lichen Kollapszustdnden fiithren kénnen, sowie kritische Entfieberungen beobachtet man
nicht selten beim Typhus der Geimpften. Freilich sieht man andererseits auch bei den
Geimpften langwierige, ,,lenteszierende‘ Erkrankungen mit anhaltendem gestorten All-
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gemeinbefinden, Kopf- und Gliederschmerzen, Milzschwellung und lange Zeit andauernder
geringer Temperaturerhohung. Schlieflich zeigen diese Falle aber fast immer einen
giinstigen Ausgang. — Tritt ungliicklicherweise schon 8 —14 Tage nach der ersten Schutz-
impfung eine Typhusinfektion ein (,,negative Phase* des Impfschutzes), so ist die Er-
krankung oft besonders schwer, nicht selten todlich.

Zweites Kapitel.
Die Paratyphus-Erkrankungen.

Atiologie. Durch die Untersuchungen ScEOTTMULLERS (1900) u. a. wurden
zuerst typhusahnliche Erkrankungen bekannt, bei denen im Blut und in den
Darmentleerungen Bazillen gefunden wurden, die zwar manche Ubereinstim-
mung mit den Typhusbazillen zeigten, von diesen aber doch zweifellos ver-
schieden waren. Bald fand man, daB diese als Paratyphusbazillen bezeichneten
Bakterien einer sehr weit verbreiteten Gruppe von Krankheitserregern (,,Sal-
monella-Gruppe*) angehoren, deren einzelne Arten (Mdusetyphusbazillus LOFF -
LER, Schweinepestbazillus SarmonN und SmrtH, Bacillus enteritidis GARTNER,
Bacillus paratyphosus A und B u. a.) wieder in verschiedene Unterabtei-
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lungen gesondert worden sind. Nachdem sich herausgestellt hat, daf der
Paratyphus A wahrscheinlich in den sidlichen Lindern heimisch ist und nur
durch Einschleppung zu uns gelangt, haben fiir uns namentlich die durch die
Bazillen des Paratyphus B hervorgerufenen Erkrankungen eine recht groBe
Bedeutung gewonnen. Die Paratyphusbazillen sind lebhaft bewegliche, geifiel-
tragende Stabchen. In kultureller Hinsicht (vgl. die vorstehende Tabelle)
sind sie vor allem durch ihre Gasbildung in Traubenzuckeragar und durch
ihr Wachstum in Milch gekennzeichnet. In Lackmusmolke bilden Paratyphus-A-
Bazillen Sdure, Paratyphus-B-Bazillen Alkali. Das wichtigste biologische
Kennzeichen ist jedoch, daB das Blutserum von an Paratyphus A oder B
Erkrankten die Paratyphusbazillen A bzw. B stark agglutiniert, wihrend es
auf Typhusbazillen keine Agglutination ausiibt.

Serologisch vom Paratyphus B véllig verschiedene, kulturell ihm jedoch sehr nahe-
stehende Bazillen der Paratyphusgruppe (Paratyphus Ersindjan oder Paratyphus f,
Typus GLASSER-VOLDAGSEN genannt) verursachen in Kleinasien und im siiddstlichen
Europa zur Beobachtung kommende Paratyphuserkrankungen.

Die Paratyphusbazillen sind in der Natur sehr verbreitet. Man hat sie im
Darm der Schweine gefunden, im Fleisch geschlachteter Rinder und Schweine,
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in Wurstwaren, in Milch, Kiase, Mehlspeisen, Siispeisen, Konditorwaren, in
Wasser, Fruchteis, Muscheln, Austern, in Fischspeisen, auf Gemiise und Obst,
in Konserven, in Kartoffelsalat u.a. Daher spielt die Infektion durch Nah-
rungsmittel bei den Paratyphuserkrankungen eine grole Rolle. Doch kommen
auch Kontaktinfektionen durch Kranke und durch gesunde Bazillentrdger
und Dauerausscheider sehr oft vor. Auf die Rolle der Fliegen als Uber-
trager der Infektion ist wihrend des Weltkrieges besonders hingewiesen
worden. Bei den hiaufigen ,,Fleischvergiftungen’ handelt es sich teils um
das Fleisch notgeschlachteter, an den verschiedensten Leiden erkrankter
Tiere, die Triger von Paratyphusbazillen waren, teils um Verunreinigungen
des Tleisches durch Bazillen ausscheidende Fleischer. Das Fleisch kann
sein gewchnliches Aussehen behalten, obwohl es an der Oberfliche und im
Innern grofe Mengen von Bazillen beherbergt. Als einen der wichtig-
sten Vermittler der Ubertragung ist das roke Hackfleisch anzusehen, weil
sich in ihm die Bakterien stark vermehren und wohl auch besondere Ge-
legenheit zur Giftbildung finden. Wir beobachteten viele Fille, in denen
Hackfleisch, das ganz frisch bereitet worden war, ohne Schaden verzehrt
wurde, der am néichsten Tage gegessene Rest jedoch die schwersten Erkran-
kungen verursachte. Ursache bei diesen ,,Fleisck- oder Nahrungsmittelver-
giftungen‘* ist also entweder die Aufnahme der in den infizierten Nahrungs-
mitteln vorhandenen Paratyphusbazillen, oder es handelt sich um Vergiftungs-
erscheinungen, die von den im Fleisch oder in sonstigen Nahrungsmitteln,
wahrscheinlich durch Zerfall der Paratyphusbazillen hervorgerufenen hitze-
bestindigen Toxinen abhéngen.

Verlaufsarten und Symptome. Der bei uns selten, in wirmeren Léndern
hiufige vorkommende Paratyphus abdominalis A verliuft unter dem Bilde
eines leichten oder mittelschweren Unterleibstyphus. Das Fieber hilt nur
kiirzere Zeit, 8—14 Tage, selten 3—4 Wochen, an und ist im allgemeinen
niedriger als beim Typhus abdominalis. Wie bei diesem ist der Puls verlang-
samt und mitunter doppelschlagig (dikrot). Die Milz ist regelmaBig vergrofBert.
Roseolen sind auch hier oft pathognomonisch. Wie beim Unterleibstyphus zeigt
das Blutbild Leukopenie, relative Lymphozytose und Fehlen der Eosinophilen
auf der Hohe der Krankheit. Durchfille bestehen meist schon zu Beginn der Er-
krankung. Andererseits werden in manchen Fillen wihrend der ganzen Krank-
heit gar keine Darmerscheinungen oder Verstopfung beobachtet. Erbrechen,
Magenbeschwerden, Leberschwellung und leichter Ikterus sind haufig. Der Ver-
lauf ist in der Regel leicht, der Ausgang fast immer giinstig. Rezidive kommen
vor. Mischinfektionen mit anderen Krankheiten sind oft beobachtet worden.

Die Paratyphus-B-Bazillen konnen sehr verschiedene Formen der Kr-
krankung beim Menschen hervorrufen: 1. Krankheitsbilder, bei denen die
Allgemeininfektion wie beim Typhus abdominalis im Vordergrund steht,
2. Krankheitsfalle, die unter dem Bilde einer Gastroenteritis verlaufen, und
3. Erkrankungen, bei denen die primdre oder sekunddre Infektion nicht des
Magen-Darmkanals, sondern eines anderen Organs im Vordergrund steht.
Alle Zusammensetzungen und Uberginge dieser Krankheitsformen kénnen
jedoch vorkommen. Im folgenden werden die hauptsichlichsten klinischen
Bilder geschildert.

Paratyphus abdominalis B. Die typhose Form der Krankheit erinnert in
vieler Hinsicht an einen Unterleibstyphus und ist frither gewil meist als
solcher gedeutet worden. Doch unterscheidet sich der Paratyphus héufig
schon durch seinen schnelleren und heftigeren Anfang. 3—6 Tage nach er-
folgter Infektion, oft aber urplétzlich nach einer Inkubation von nur wenigen
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Stunden stellen sich unter Schiittelfrost Ubelkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen
und Durchfdlle ein. Die Temperatur steigt rasch in die Héhe. Es kommt zu
einem méfBigen allgemeinen Status typhosus. Das Fieber ist ziemlich konti-
nuierlich oder unregelmifBiger als beim Unterleibstyphus. Es hilt etwa
14—24 Tage an. Der zumeist niedrige und héufig dikrote Puls zeigt ein
dhnliches Verhalten wie beim Typhus abdominalis. Die Stiikle sind schleimiger
und fikulenter. Die Milz ist immer mé&Big stark geschwollen. Roseolen
koénnen in groBer Zahl auftreten. Nicht selten bildet sich ein Herpes labialis.
Das Blut zeigt Leukopenie und die iibrigen entsprechenden Verdnderungen
wie beim Typhus. Durch die bakteriologische Untersuchung gelingt es in
der Mehrzahl der Fille, Paratyphusbazillen tm Blut kulturell nachzuweisen.
Der Verlauf ist im allgemeinen kiirzer und leichter als beim Typhus. Doch
kommen auch einzelne schwere und tddliche Falle vor.

Rezidive sind seltener als beim Typhus, ebenso Komplikationen. Chole-
cystitis, Pyelonephritis und Cystopyelitis sind die gewdhnlichsten. Oft be-
stehen sie noch lange Zeit nach Abklingen der klinischen Erscheinungen. Die
Trager solcher infizierten Gallenblase oder Harnwege sind dann mitunter
jahrelang Paratyphusbazillenausscheider. Kombinationen des Paratyphus B
mit anderen Infektionskrankheiten werden sehr oft beobachtet.

Gastroenteritis paratyphosa. Die Krankheitserscheinungen der gastro-
enteritischen Form des Paratyphus B kénnen sehr verschieden sein. Leichteste
Fille mit geringen Magen-Darmerscheinungen, akute Brechdurchfille und
schwerere Krankheitsbilder kommen vor. Man hat diese wegen ihres mit der
Cholera asiatica iibereinstimmenden Verlaufs als Cholera nostras bezeichnet.
Auch unter der Form einer ruhrartigen Colitis kénnen schwere Fille verlaufen.
Viele ,,Fleisch- und Nahrungsmittelvergiftungen‘ gehoren zur gastroenteritischen
Form des Paratyphus B.

Wenige Stunden, héchstens 1—2 Tage nach dem GenufB der infizierten
Nahrungsmittel treten plotzlich Leibschmerzen, Erbrechen, starke Durchfdlle
mit breiig-wiBrigen Entleerungen und schweres Krankheitsgefiikl, nicht selten
mit allgemeinem Kollaps auf. Die Temperatursteigerungen sind gering, der
Puls ist beschleunigt. Oft zeigt sich ein Herpes labialis. MilzvergrofBerung
sowie gelegentlich Ikterus werden beobachtet. Der Verlauf ist meist giinstig,
doch kommen auch Todesfélle vor. Mitunter folgt dem stiirmischen Beginn
ein sehr schneller Krdfteverfall. Reiswasserdhnliche Entleerungen, andauerndes
Erbrechen und Singultus, peinigender Durst, heftige Magen- und Leibschmerzen,
Wadenkrdmpfe und Tonloswerden der Stimme machen das Krankheitsbild so
choleraéhnlich, daB diese Erkrankungen nur durch das Fehlen der Komma-
bazillen gegen Cholera asiatica abzugrenzen sind. Bei der dysenterischen Form
treten neben den enteritischen und den Allgemeinerscheinungen die Symptome
einer schweren Colitis (blutig-schleimige Durchfille, Tenesmus) stirker hervor.

Mitunter entwickelt sich aus leichten oder auch schwereren anfinglichen
gastro-enteritischen Erscheinungen ein sehr langwieriger, subfebriler Krank-
heitszustand, der 5—6 Wochen oder noch erheblich linger andauern kann
(Gastroenteritis paratyphosa chronica). Die Kranken fiihlen sich matt, haben
keinen Appetit und klagen iiber Kopfschmerzen sowie gelegentlich iiber heftige,
bohrende, nachts sich steigernde Schmerzen in den Rohrenknochen. Die Tem-
peratur ist leicht erhoht (etwa 37,2—38°), die Lymphknoten sind mitunter
schmerzhaft geschwollen. Deutlicher Milztumor besteht fast immer. Ver-
einzelte Roseolen sind nur selten zu beobachten. Der Gesamtverlauf zeigt
mannigfache Schwankungen, Besserungen und Riickfille. Ziemlich hiufig be-
obachtet man anfangs eine gutartige, meist hdmorrhagische Nephritis. Oft
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zeigen sich intermittierende enteritische Durchfdlle. Im Blut findet man
nach einer kurzen initialen Leukozytose ausgesprochene Leukopenie mit rela-
tiver Lymphozytose. Der schlieBliche Ausgang ist fast immer giinstig. Doch
wird die Rekonvaleszenz oft durch eine eintretende schwere sekundire
Andmie sehr verzogert.

Mischinfektionen sind sehr hiufig. Zu jeder akuten oder chronischen Krank-
heit kann sich eine Paratyphusinfektion hinzugesellen.

Paratyphose Organerkrankungen. Wir sahen bereits, daB eine Cystopyelitis para-
typhosa im Gefolge einer allgemeinen Paratyphusinfektion sekundir auftreten kann. Bei
Frauen sind primdre Erkrankungen der Harnorgane in Form von Cystitis und Pyelitis
nicht selten, bei denen die als Erreger in Betracht kommenden und leicht nachzuweisen-
den Paratyphusbazillen B von aufen her durch die Urethra eingedrungen sind. Auch
puerperale Erkrankungen, Endometritiden, kénnen in dhnlicher Weise durch Paratyphus-
bazillen hervorgerufen werden. Besondere Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde kommen
diesen paratyphosen Organerkrankungen, die auch zu einer Allgemeininfektion fiihren
konnen, nicht zu, so dal sich eine besondere Besprechung an dieser Stelle eriibrigt.

Pathologische Anatomie. Der Sektionsbefund entspricht in manchen Fillen von
Paratyphus abdominalis vollig dem des Typhus. In der Regel findet sich jedoch eine
viel stirkere und allgemeinere Enteritis, insbesondere im Dickdarm. Geschwiire finden
sich meist im Ileum nur spérlich, oft quergestellt, unabhéngig von Solitérfollikeln und
Peyerschen Haufen mit zackig gestaltetem, nicht markig geschwollenem Rande. Sehr
ausgedehnt sind sie dagegen im Dickdarm, so daB in &lteren Fillen ein an Dysenterie
erinnerndes Bild entsteht. Pyelonephritiden, bei denen massenhaft Paratyphusbazillen
in den Nierenabszessen gefunden werden, sind haufig (Nephroparatyphus). Cholecystitiden,
Leberlymphome, wachsartige Degeneration der Bauchmuskeln kommen wie bei Typhus
zur Beobachtung. Gerade das wechselnde Zusammentreffen ungewdhnlicher Befunde
ist kennzeichnend fiir den Paratyphus.

Bei den gastro-enteritischen Formen sind die pathologisch-anatomischen Befunde weit
weniger ausgeprigt als bei den typhésen Formen. Es findet sich schwerster allgemeiner
Katarrh des Magen-Darmkanals, der besonders am Duodenum, am Ileum und an den
Flexuren des Dickdarms vorhanden ist und mit starker Rétung und Schwellung der
Schleimhaut einhergeht. Schwerere eitrige, leukozytare Infiltrationen werden mitunter
auch am Magen beobachtet.

Diagnose. Wenngleich die anamnestischen Angaben und die klinischen Er-
scheinungen oft mit Wahrscheinlichkeit an Paratyphus denken lassen, so ist
doch das bakteriologische und serologische Untersuchungsergebnis, allerdings
unter Beriicksichtigung des klinischen Befundes, fiir die Diagnose mafgebend.
Werden die Paratyphusbazillen in verdéichtigen Féllen in den Ausscheidungen,
insbesondere in den Darmentleerungen, kulturell nachgewiesen und durch
Immunserum festgestellt, so miissen sie als Krankheitserreger in Betracht
gezogen werden. Gelingt es, sie aus dem kreisenden Blut mit Hilfe des Galle-
anreicherungsverfahrens (8. 30) zu ziichten, ist ihre #tiologische Rolle auller
Frage. Bei negativem Bazillenbefund im Blut, im Urin und in den Fézes
kann trotzdem eine durch Paratyphusbazillen oder durch deren Toxine be-
dingte Nahrungsmittelvergiftung vorliegen.

Die serologischen Methoden, welche das Vorhandensein von Immunstoffen,
insbesondere von Agglutininen, im Blutserum der Kranken nachzuweisen
suchen, gestatten uns zumeist, die Diagnose zu entscheiden. Die oben (S. 28)
besprochene GRUBER-WibaLsche Reaktion gibt, wenn sie iiberhaupt positiv
ausfillt, verlaBliche Ergebnisse. Wird der Paratyphusbazillus B oder A in
starkster Verdiinnung agglutiniert, so liegt Paratyphus B oder A vor. Meist
werden daneben Typhusbazillen und die nicht in Frage kommende Para-
typhusart in schwacher Verdiinnung agglutiniert (,,Gruppenagglutination’).
Immerhin kommen auch hier Ausnahmen vor. Beweisend ist die GRUBER-
WibaLsche Probe, wenn sie im Beginn der Erkrankung negativ und im wei-
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teren Verlauf positiv ausfillt. Im allgemeinen ist sie am Ende der ersten
Krankheitswoche 1 : 150 positiv.

Auch die Ermittlung der Infektionsquelle ist fiir die Diagnose wertvoll. Es
ist danach zu fahnden, ob es sich um eine Fleisch- oder Nahrungsmittelver-
giftung handeln kann. Uberreste der genossenen Speisen usw. sind auf Para-
typhusbazillen zu untersuchen.

Viel seltener sind die auf Bac. botulinus zuriickzufithrenden Nahrungsmittelvergiftungen.
Das hierbei gebildete starke Gift zeigt eine besondere Beziehung zum Zentralnervensystem.
Das Krankheitsbild (Botulismus) ist durch Léikmungen im Bereich der Bulbdrnerven und
durch Fehlen von Magen- und Darmstorungen sowie von Fieber gekennzeichnet (s. Kap.
Vergiftungen).

Die Entscheidung, ob Paratyphus A oder B vorliegt, ergibt sich aus den
bakteriologischen und serologischen Untersuchungen. Der Nachweis von Para-
typhusbazillen B im Blut gestattet, beim Vorhandensein der oben geschilderten
Symptome die Diagnose Paratyphus abdominalis B zu stellen. Treten Roseolen
auf, so ist dies ein sicheres Zeichen, daB es sich um die ¢yphdse Form der Er-
krankung handelt. Auch bei den gastro-enteritischen Formen des Paratyphus B
kann es gelegentlich zu einer Bakieri@mie kommen. Roseolen werden im all-
gemeinen jedoch nicht beobachtet.

Prognose. Der Verlauf und der schlieBliche Ausgang der Paratyphus-
Erkrankungen ist meist gilinstig. Die Sterblichkeit ist auf etwa 1—29; zu
schitzen. Am verhéngnisvollsten kénnen die gastrointestinalen Formen, ins-
besondere die als Cholera nostras bezeichneten Krankheitsfille werden.

Therapie. Eine wirksame spezifische Behandlung der Paratyphus-Erkran-
kungen gibt es noch nicht. Wir miissen uns auf symptomatische und didgte-
tische Mafinahmen beschrinken. Bei den typhosen Krankheitsbildern sind es
die gleichen wie beim Unterleibstyphus (s. oben S. 33). Bei den gastro-enteri-
tischen Formen koénnen im Anfang Magen- und Darmspiilungen angewandt
und einmalig Rizinusil gegeben werden. Ferner kann Carbo medicinalis MERCK,
von der mehrmals téglich 1 EBl6ffel in Wasser gereicht wird, versucht werden.
Der Leib ist warm zu halten, heife Brei- und Priefinitzumschlige wirken oft
wohltuend. Auch feuchtwarme Ganz- und Teilpackungen kénnen von Vorteil
sein. Subkutane und intravendse Infusionen von Kochsalzlisungen leisten ins-
besondere bei der Cholera nostras Gutes. Daneben sind Herzmittel (Kampfer
und Cardiazol, Koffein, auch Adrenalin) zu verordnen. DaB die Erndhrung
der Kranken aufs sorgfiltigste zu regeln ist, versteht sich von selbst.

Prophylaxe. Paratyphose Fleischvergiftungen kénnen durch eine strenge Fleischbeschau
verhindert werden, die das Fleisch kranker und notgeschlachteter Tiere vom Verkauf aus-
schlieBt. Andererseits miissen Schlachthauserzeugnisse vor spiterer Verunreinigung durch
allgemeine hygienische Manahmen geschiitzt werden. Rohes Hackfleisch sollte itberhaupt
nie genossen werden. Kartoffelsalat, Mayonnaisen, Mehl-, Eier-, Vanille- oder andere
Siipspeisen sollen sofort nach der Herstellung gegessen und nicht iiber Nacht (oder nur
trocken und kiihl) aufbewahrt werden. Konserven mit verdichtigem ranzigen Geruch
und verdorbene Wiirste sind- von der Nahrung auszuschlieBen. Milck muBl vor dem
Genusse stets abgekocht werden. Besondere Aufmerksamkeit ist den Bazillenausscheidern
(Kiichenangestellte!) zuzuwenden. Bei gréBeren Epidemien (T'rinkwasser usw.) kann durch
eine prophylaktische Schutzimpfung geniitzt werden. Die Herstellung des Impfstoffes

geschieht ahnlich wie beim Typhus. Es ist zweckmiBig, eine kombinierte Vakzine (1), Ty-
phus- und je '/, Paratyphus-A- und B-Bazillen) zur Schutzimpfung zu verwenden.
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Drittes Kapitel.

Das Fleckfieber (Typhus exanthematicus).

Die jetzt meist als ,,Fleckfieber, frither gewohnlich als ,,Fleckiyphus® oder
sexanthematischer Typhus bezeichnete Krankheit wurde urspriinglich viel-
fach mit dem Unterleibstyphus zusammengeworfen, mit dem sie aber nur
eine gewisse duBere Ahnlichkeit hat. In den groBen Epidemien fritherer
Zeiten wurde das Fleckfieber ,Hungertyphus“ oder , Kriegstyphus* ge-
nannt. In Deutschland kommen jetzt nur noch vereinzelte Fille vor, die
auf eine Einschleppung der Krankheit aus den 6stlichen Grenzgebieten zuriick-
geflihrt werden konnen. In Polen, Rufiland, Galizien und in Siidost-Europa
ist das Fleckfieber dagegen noch immer ziemlich verbreitet. Eine groBe Be-
deutung gewann die Krankheit im Weltkriege.

Das Fleckfieber besitzt eine ganz ungewdhnliche Ansteckungsfihigkeit.
Nahezu jedermann ist dafiir empfinglich. Blitzartig, unheimlich greift die
Seuche unter der durch Krieg und Hunger geschwiichten Bevélkerung oder
unter den Soldaten um sich. Stets tritt sie da epidemisch auf, wo unter
schlechten hygienischen Verhiltnissen viele Menschen, in dichter Gemein-
schaft zusammengepfercht, sich aufhalten. Gefangenenlager, Schulen, Heime
fiir Obdachlose, Herbergen, Kasernen, Gefingnisse und die aller Hygiene
baren Wohnviertel der armen Bevilkerung sind nach unseren Erfahrungen
die Brennpunkte, von denen aus sich die Seuche immer und immer wieder
verbreitet.

Atiologie. Der Erreger des Fleckfiebers ist bis jetzt noch nicht mit voller
Sicherheit bekannt. RickeTTs, PrROWazEK, DA RocHA-LIMA u. a. haben
in den Leukozyten der Fleckfieberkranken und in den Darmepithelien von
Lausen (s. u.), die mit dem Blut von Fleckfieberkranken infiziert waren, eigen-
tlimliche Korperchen gefunden, die als Fleckfiebererreger gedeutet und nach
den beiden, dem Fleckfieber erlegenen Forschern als Rickettsia Prowazeks be-
zeichnet wurden. Es sind kleine, kurz elliptische, olivenférmige Kérperchen,
die sich biskuit- oder hantelférmig teilen. Sie liegen vielfach paarweise an-
einander, durch eine bedeutend blasser gefirbte, sie umhiillende Substanz
verbunden. Die Koérperchen farben sich, im Gegensatz zu den meisten Bak-
terien, mit gewohnlichen Anilinfarben sehr schlecht, dagegen vorziiglich mit
Giemsa-Firbung. Uberhaupt ist die Frage, ob sie Bakterien oder Protozoen
sind, noch nicht gelost. Da RocHa-Lima gelang es, in Schnittpriparaten
von an Fleckfieberkranken gefiitterten Liusen innige Beziehungen dieser Ge-
bilde zu den Epithelzellen des Magens und des Darmkanals der Liuse fest-
zustellen. Sie dringen in diese ein, vermehren sich darin ungeheuer, so
daf die Zellen ballonartig nach dem Mageninnern zu aufgebliht werden,
schlieBlich platzen, und Klumpen der Parasiten dann frei im Magen liegen.
Durch den Bif§ einer solchen infizierten Kleiderlaus werden die Erreger im
ganzen menschlichen Koérper auf dem Blutwege verbreitet. Saugt eine ge-
sunde Laus das Blut eines Fleckfieberkranken, so ist ihr Bif nicht sogleich,
sondern erst 4—8 Tage danach infektiés. Der Erreger macht also wahrschein-
lich im Insektenleibe einen #ihnlichen Entwicklungsgang durch, wie wir ihn
bei den Malariaparasiten im Miickenleib kennen.

Auf Tiere, Affen und Meerschweinchen, kann durch Uberimpfen von Blut
Fleckfieberkranker die Krankheit iibertragen werden. Durch lange Ubertra-
gungsreihen kann dann Fleckfieber weiter von Tier zu Tier unmittelbar oder
durch Vermittlung von Liusen iiberimpft werden. Diese kénnen dabei erst
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5 Tage nach der Aufnahme des infizierten Blutes das Fleckfieber weiter iiber-
tragen. Dann aber sind die Lause ungemein lange infektiés. Nach wochenlanger
Hungerzeit in den Kleidern, in abgelegter Bett- und Leibwésche von Fleck-
fieberkranken, sind die Tiere imstande, die Seuche weiterzuverbreiten. Die
fleckfieberiibertragende Rolle der Kleiderlaus ist als einwandfrei erwiesen zu
betrachten. Diese Tatsache ist vollkommen sicher und erklirt in ungezwunge-
ner Weise die meisten epidemiologischen Tatsachen (den EinfluB3 des nahen
Zusammenwohnens und der Unsauberkeit, die Einschleppung der Krankheit,
das Aufhoren der Epidemie durch die Vernichtung der Lduse usw.). Da die
Liuse nicht nur durch unmittelbare Berithrung von Mensch zu Mensch iiber-
tragen werden, sondern auch iiber Betten, FuBlbéden u. dgl. sehr rasch von
einem Menschen zum andern laufen, da sie vor allem beim Zuriickschlagen
der Bettdecke des Kranken im ganzen Zimmer umhergestreut werden, so be-
greift man, daB schon der kurze Aufenthalt in einem Raume, in dem sich Fleck-
fieberkranke befinden, zur Ansteckung fithren kann, und daB man friiher,
ehe man die Ubertragung durch Liuse kannte, die Verbreitung des Fleck-
fiebers durch die Luft annahm.

Mbglicherweise kommen auBer Kleiderliusen auch Kopflduse fiir die Uber-
tragung des Fleckfiebers in Betracht. Andere auf Menschen parasitierende
Insekten, wie Wanzen und Flohe, kénnen Fleckfieber nicht iibertragen. Hun-
dertfache Erfahrung wihrend des Weltkrieges hat diese friiher vermuteten
Infektionsméglichkeiten ausgeschlossen. Auch alle anderen Ubertragungs-
moglichkeiten — etwa durch Einatmen von ausgehusteten Sputumteilchen
Fleckfieberkranker — sind auszuschliefen. Lediglich durch Lausebil ist
Fleckfieber iibertragbar. Ohne Kleiderlduse gibt es kein Fleckfieber. Der
vollig entlauste Fleckfieberkranke ist fir seine Umgebung durchaus unge-
fahrlich. — Wie bei vielen anderen Infektionskrankheiten, so gewéhrt auch
beim Fleckfieber das einmalige Uberstehen der Krankheit Schutz gegen eine
neue Erkrankung.

Verlauf und Symptome der Krankheit. Das charakteristische klinische Ver-
halten des Fleckfiebers 148t sich, namentlich dem Unterleibstyphus gegen-
iiber, dahin zusammenfassen, dafl die Krankheit viel plotzlicher und rascher
beginnt, schnell einen bedeutenden Hoéhegrad des Fiebers und der Allgemein-
erscheinungen erreicht, aber kiirzere Zeit, selten iiber 2—21/,Wochen andauert
und dann bei giinstigem Verlauf in fast kritéscher Weise in die Entfieberung
iibergeht.

Die Dauer der Inkubationszeit scheint ziemlich verschieden zu sein. In der
Regel betrigt sie ebwa 10—14 Tage. Sie kann nach den jetzigen Erfahrungen
bis auf 4—5 Tage herunter- und andererseits bis zu 23 Tagen hinaufgehen.
Zuweilen, aber nicht immer, gehen dem eigentlichen Ausbruch der Krank-
heit mehrtagige leichte Prodromalerscheinungen voran, bestehend in Mattig-
keit, Appetitmangel, Kopf- und Gliederschmerzen. Dann aber beginnt die
eigentliche Erkrankung in der Regel ziemlich plétzlich, oft mit einem aus-
gesprochenen anfdnglichen Schiittelfrost. Die Temperatur steigt dabei rasch in
die H6he und kann schon am ersten oder zweiten Tage 40—40,5° erreichen.
In wenigen Tagen bildet sich ein schwerer fieberhafter Allgemeinzustand aus.
Die Kranken fiihlen sich im hochsten Grade matt und abgeschlagen. Haufig
bestehen Nackensteifigkeit sowie heftige Kreuz- und Gliederschmerzen. Das
Gesicht ist gerdtet und etwas gedunsen. Die Augen sind gerdtet und licht-
scheu. Die gefaltete Stirn, der starre Blick aus eigenartig glasigen Augen, das
»Fleckfiebergesicht” und die zitternde, bebende Sprache waren fir uns patho-
gnomonisch. Andere Beobachter betonen das auffallend fibrillire Spiel der
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Gesichtsmuskeln und das zuweilen fast an multiple Sklerose oder an Paralysis
agitans erinnernde Zittern oder die anhaltende Starre der Kérpermuskeln
wihrend des Fieberstadiums. — Die Zunge ist nur in der Mitte weiBlich, oft
dick braunlich belegt, zeigt aber hochrote Rénder und ebensolche Spitze.
Die Schleimhaut des Rachens ist zumeist hochrot. Herpes labialis wird in
etwa 69, festgestellt. Der Puls ist im Anfang gew6hnlich voll und weich und
zeigt eine Frequenz von etwa 100. Bald stellen sich nervése Storungen ein:
anhaltender heftiger Kopfschmerz, starker Schwindel, Flimmern vor den
Augen, Ohrensausen oder ausgesprochene nervise Schwerhorigkeit, Stérungen
der Sprache, in schweren Féllen rasch zunehmende Benommenheit und De-
lirien. Manche Patienten sind zu Beginn auffallend apathisch, andere sind

Abb. 8. Fleckfieberexanthem am 10. Krankheitstage.

aufgeregt, unruhig und dngstlich. Die Kranken liegen zumeist mit angezogenen
Beinen in Riickenlage im Bett. Das Fieber steigt nicht selten bis zu 40—41°
an und zeigt einen ziemlich kontinuierlichen, in den Morgenstunden nur wenig
remittierenden Verlauf. Die Haut ist dabei heil und trocken, die Atmung
méBig, der Puls stark beschleunigt, weich, oft dikrot, der Blutdruck sinkt in
allen schweren Fillen auf ungewshnlich niedrige Werte. Uber den Lungen ent-
wickeln sich sehr héufig die Zeichen einer ausgebreiteten Bronchitis. Starkere
Darmerscheinungen fehlen meist ganz. Die Milz ist, namentlich in der ersten
Krankheitswoche, fast immer stark geschwollen, oft bei Druck schmerzhaft. Der
Harn ist konzentriert, sparlich, zuweilen etwas eiweihaltig und zeigt deutliche
Diazoreaktion. Im Blut findet man meist (im Gegensatz zum Unterleibstyphus)
eine méfBige Leukozytose. Die eosinophilen Zellen fehlen fast immer ganz.
Am 3. bis 4., spitestens am 5. oder 6. Tage der Krankheit erscheint das
charakteristische Exanthem, dem die Krankheit ihren Namen verdankt. Es
besteht in einer meist reichlichen und ausgebreiteten Roseolaeruption am
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Rumpf und an den GliedmafBen, manchmal auch im Gesicht. Die Roseola-
fleckchen erscheinen meist zuerst auf der Brust und am Schultergiirtel, breiten
sich dann rasch iiber den ganzen Rumpf und die Gliedmafien aus, sind auch
an den Hinden und FiiBlen oft deutlich sichtbar, im Gesicht namentlich an
der Stirn. Jedoch bleiben Hals, Nacken und Gesicht mitunter auch ganz frei
von Exanthem. In 1—2, hiochstens 3 Tagen hat das Exanthem seine volle
Ausbreitung erreicht, weitere Nachschiibe treten dann nicht mehr auf. Zwi-
schen den einzelnen Roseolen ist die Haut nicht selten diffus erythematds
gerotet. Nach 2—3 Tagen werden die Roseolen hdmorrhagisch und verwandeln
sich in hellere oder dunklere, kleine stippchenférmige oder gréfere purpura-
dhnliche Petechien. In leichten Erkrankungen blassen die Roseolen wieder
ab, ohne vorher petechial zu werden. Zuweilen tritt der himorrhagische Cha-
rakter des Exanthems nur an den abhéingigen Korperteilen, an den Ell-
bogen und Kniekehlen zutage. Macht man in die Haut von Fleckfieber-
kranken kleine oberflichliche, nicht blutende Kinschnitte, so bildet sich in
1—2 Tagen eine rotviolette hamorrhagische Farbung in der Umgebung der
Schnittwunde (,,LirscatTzsche Reakiton). Nach dem Abblassen des Aus-
schlags zeigt die Haut oft eine deutliche kleienférmige Abschuppung. Schon
vor dem Fieberabfall kann man durch derbes Streichen der Haut am Rumpf
kleine Epidermisteilchen ablésen (,,Radiergummiphdinomen’). In seltenen,
aber sicher beobachteten Fillen ist der Ausschlag nur gering oder kann ganz
fehlen.

Storungen von seiten des Gefdfisystems sind beim Fleckfieber besonders
haufig. Sie sind nicht toxischen Ursprungs, sondern durch genan bekannte,
rein anatomische Gefaflerkrankungen bedingt (s. u.). Die anatomischen Ver-
anderungen der kleinsten Herzarterien machen sich durch rasche Verschlech.
terung des anfangs normal gespannten, etwas beschleunigten Pulses geltend, der
wihrend des Exanthems allméhlich weicher, unregelméfBiger und langsamer
wird. Bis weit in die Rekonvaleszenz hinein werden mitunter Pulswerte so-
gar von nur 32—38 Schlagen beobachtet. Wihrend des Fiebers sinkt der
Blutdruck zumeist auf 80—90 mm Hg. AuBerlich wird dies durch Kaltwerden
der Glieder und durch den Verfall der Gesichtsziige bemerkbar.

In der zweiten Woche tritt bei den leichteren Erkrankungen schon ein Nach-
lassen des Fiebers und eine Besserung der Allgemeinerscheinungen ein. Diese
zeigt sich zundchst hdufig durch eine etwa am 7.Tage eintretende tiefe
Temperaturremission. In schweren Fillen dagegen steigern sich alle Sym-
ptome. Die Schwiche nimmt weiter zu, die nervésen Erscheinungen erreichen
den hochsten Grad des schweren ,,Status typhosus*, der sich entweder in star-
ker, zuweilen bis zu volligem Koma sich steigernder Benommenheit oder auch
in starken Delirien auBlert. Die Delirien sind oft sehr heftig. Nicht selten
werden die Kranken von angstvollen Wahnvorstellungen gequilt, so daf
sie aus dem Bett springen, toben u. dgl. An den Lungen bilden sich hiufig
Bronchopneumonien aus, und das Fieber dauert in gleicher Heftigkeit fort.
Unter diesen Erscheinungen kann die Krankheit ein tédliches Ende nehmen.
Nicht selten sinkt aber die Temperatur auch in den schwersten Fillen, so
daB der Tod bei niedriger Temperatur oder sogar nach eingetretener Ent-
fieberung eintritt. In giinstigen Fillen tritt am haufigsten nach einer Krank-
heitsdauer von etwa 13—16 Tagen ein rasches Nachlassen der Krankheits-
erscheinungen ein. Insbesondere zeigt die Temperatur einen Abfall fast in
der Form einer Krise, d. h. sie sinkt in 1—2 Tagen mit nur kurzer Unter-
brechung zur Norm herab (s. Abb. 9). Auch in den nicht seltenen Fillen,
in denen das Fieber staffelf6rmig abfillt, erfolgt die Entfieberung meist in
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erheblich kiirzerer Zeit als beim Unterleibstyphus. Das Exanthem blaft
rasch ab, die Kranken erholen sich allmihlich, und gewdhnlich tritt voll-
stdndige und dauernde Genesung ein. Rezidive kommen beim Fleckfieber
nicht vor.

Komplikationen und Verlaufsarten. Aus der Darstellung des Krankheits-
verlaufes ist ersichtlich, dafl es sich beim Fleckfieber im wesentlichen um
die Symptome einer schweren Allgemeininfektion des Korpers handelt. Ort-
liche Komplikationen fehlen hédufig ganz, und wenn sie auftreten, beruhen
sie gewill vielfach nur auf sekunddren Infektionen. Wie bei jeder anderen
schweren Allgemeinerkrankung konnen auch beim Fleckfieber Otitis, Par-
otites, Bronchopneumonien, Pleuritis, dysenterische Darmerkrankungen, Furunkel,
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Abb. 9. Fieberverlauf bei schwerem Fleckfieber. W.-F.= WEIL-FELIXsche Reaktion.

Dekubitus, Nephritiden u. dgl. auftreten. Wichtig sind die auffallend héufigen
gangrandsen Vorgdnge beim Fleckfieber, die diesem frither auch den Namen
,,Faulfieber’ zugezogen haben. Es kann zu Gangrin der Zehen und Fiifle
meistens beiderseits kommen. Unter heftigen Schmerzen und Zyanotisch-
werden beginnt dieser Vorgang zumeist kurz nach der Entfieberung. Auch
Hautstellen am Rumpf, Ohren, Nase und Geschlechtsteilen oder zuweilen eine
ganze Lunge konnen gangrinds werden. Es 148t sich noch nicht sicher sagen,
inwieweit hierbei neben priméren Gefalverinderungen auch sekundire Ein-
flisse (Kéalte, Druck) eine Rolle spielen.

Im allgemeinen ist das Krankheitsbild des Fleckfiebers ziemlich gleich-
méBig. Grofle Verlaufsunterschiede (leichte und unausgepriagte Formen, oft
ohne jedes Exanthem) sind nicht sehr hdufig. Bemerkenswert ist nur, dafl
die Krankheit bei Kindern meist auffallend giinstig und leicht verlduft. Oft
schlafen die Kinder einfach iiber die Krankheit hinweg. — Von Nachkrank-
heiten sind anhaltende Storungen der Erndhrung und Blutbildung, sowie Hr-
krankungen des Nervensystems (Lahmungen, polyneuritische Erkrankungen,
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Neuralgien) zu erwéhnen. Wir selbst beobachteten mehrere Falle von Hemi-
plegie, die im Verlauf eines schweren Fleckfiebers eingetreten war. Vielleicht
handelt es sich um Embolien einer Gehirnarterie, vielleicht um Enzephalitis.

Pathologische Anatomie. Der Sektionsbefund bietet makroskopisch wenig Besonderes.
Die Milz ist nur in den Anfangsstadien der Krankheit vergréflert. Spéter wird sie bald
wieder kleiner. Bei unseren Sektionen fanden wir sie fast nie wesentlich vergrofert.
Bronchitis und Bronchopnewmontien sind haufig. Die Muskeln, vor allem die Recti abdo-
minis, sind wachsartig degeneriert. Blutungen an den zumeist auffallend trockenen
serésen Hauten und im Knockenmark kommen vor.

Kennzeichnend fiir das Fleckfieber sind die mikroskopisch nachweisbaren Verdnderungen
an den kleinen Blutgefiflen. Der gleiche pathologisch-anatomische Vorgang spielt sich
dabei an den kieinen Arterien der Haut, wie im Gehirn und in den verschiedensten sonstigen
Organen ab. MUNK nennt daher das Fleckfieber ,,eine durch Infektion verursachte
GefaBerkrankung mit ubiquitérer Lokalisation der Krankheitsherde*. Bei diesen Gefif3-
erkrankungen handelt es sich um eine Nekrose der Gefiffwinde der Arterien oder der
Kapillaren. In den verinderten GefiBen bilden sich hyaline oder fein granulierte Throm-
ben. An diese endovaskuliren Veranderungen schlieBen sich unmittelbar perivaskulire
Entziindungsherde an, die aus groSen adventitiellen gewucherten Zellen bestehen.
Lymphozyten, Leukozyten und Plasmazellen vermehren diese Zellinfiltrate, die in Knot-
chenform die GefaBle umgeben. In spiteren Stadien machen diese perivaskuldren Zell-
anhaufungen Bindegewebswucherungen Platz. Auf die gleiche Weise kommt es teilweise
in den Gefiaflen zu Endarteriitis obliterans. Diese Vorginge spielen sich an den Gefaflen
der Haut, wo sie zur Bildung der Roseolen fiihren, an den feinen Arterien der Muskeln,
der Nerven und der sonstigen Organe, vor allem aber an den GefiBlen des Gehirns ab.
Abkémmlinge der Gliazellen beteiligen sich hier an der Bildung der perivaskuliren Zell-
anhaufungen. Diese Knotchen durchsetzen die ganze Hirnsubstanz; am dichtesten sind
sie im Hirnstamm, auf dem Boden des vierten Ventrikels und in der Medulla oblongata.
Sekundir werden die Ganglienzellen in der Umgebung dieser Knétchen schwer geschadigt.
In diesen Knétchen wurden in Schnittpriparaten vom Gehirn Fleckfieberkranker mehr-
fach die Fleckfiebererreger, Rickettsien, gefunden. Alle die beschriebenen anatomischen
Vorginge lassen uns die Schwere des Krankheitsbildes beim Fleckfieber verstehen.

Diagnose. Zuweilen ist die klinische Unterscheidung des Fleckfiebers vom
Unterleibstyphus eine Zeitlang schwierig. Zur Entscheidung dienen vor allem
die folgenden Umsténde: 1. Die Art des Anfangs, der beim Fleckfieber viel
rascher (oft unter einem ausgesprochenen Schiittelfrost) erfolgt als gewohn-
lich beim Unterleibstyphus. 2. Die beim Fleckfieber zumeist groflere Heftig-
keit und der friihzeitigere Eintritt der Benommenheit und der anderen nervisen
Storungen. 3. Das Exanthem, das beim Unterleibstyphus niemals so aus-
gebreitet ist wie beim Fleckfieber und bei dem ersten nie wie bei jenem auch
an Hand- und FuBriicken, an Handteller und FuBsohle auftritt, endlich
beim Unterleibstyphus nur ganz ausnahmsweise petechial wird. 4. Die beim
Fleckfieber viel stirker ausgesprochenen Kreuz- und Gliederschmerzen, ver-
bunden mit einer gewissen Steifigkeit der meist an den Leib herangezogenen
Beine. 5. Die fiir den Typhus abdominalis charakteristischen Darmersche:-
nungen. 6. Die Leukozytose beim Fleckfieber im Gegensatz zur Leukopenie
beim Unterleibstyphus. 7. Bleibt trotzdem die Beurteilung zweifelhaft, so
entscheidet schlieBlich die A7t der Abheilung der Krankheit, die beim Unter-
leibstyphus spater und langsamer (lytisch) eintritt als beim Fleckfieber, bei
dem sie gewdhnlich spétestens bis zum 16. Krankheitstage und zwar in
ziemlich kritischer Weise erfolgt.

Abgesehen von diesen klinischen Unterschieden wird aber natiirlich die
sicherste Unterscheidung vom Unterleibstyphus durch den Ausfall der
WipaLschen Serumreaktion und durch den bakteriologischen Blutbefund er-
moglicht. Fiir das Fleckfieber ist eine wichtige serologische Reaktion ge-
funden worden, die sogenannte WEIL- FELIX sche Reaktion. Sie besteht darin,
daf} ein gewisser aus dem Harn von Fleckfieberkranken geziichteter Proteus-
stamm, X, genannt, vom Blutserum der Fleckfieberkranken stark aggluti-
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niert wird. Diese WEIL-FELIx sche Reaktion ist fiir das Fleckfieber spezifisch.
Sie hat daher eine groBe diagnostische Bedeutung.

In den ersten Tagen der Erkrankung ist die WeIL-FELIXsche Reaktion negativ. Erst
am Ende der ersten Woche wird sie positiv (1 : 100 ist beweisend) und steigt schnell
bis zum Hochstwert, zumeist 1:3200. Nach der Entfieberung sinkt der Titer rasch
vom Hochstwert ab, um dann allméhlich abzunehmen. Die Theorie der WemL-FELIX-
schen Reaktion ist noch nicht geklirt. Sie kann in dem Sinne gedeutet werden, daf
der Fleckfiebererreger in Symbiose mit einer Proteusart lebt, die aber nicht der ,,Erreger
des Fleckfiebers® ist. Von einzelnen Forschern wird jedoch angenommen, daB die
X-Stimme in naher verwandtschaftlicher Beziehung(?) zu den Rickettsien stehen. Dann
kénnte die WEIL-FELIXsche Reaktion als eine spezifische durch das Virusantigen selbst
ausgeléste Reaktion angesehen werden. Nicht nur fiir die Stellung der Friihdiagnose
und namentlich fiir die Erkennung leichter und exanthemloser Fille ist die WEIL-FELIX-
sche Reaktion von unschiatzbarem Wert, sondern auch zur Ermittlung vorausgegangener,
abgelaufener Fleckfiebererkrankungen. In der Regel kann sie noch nach 4 Monaten,
in manchen Fillen noch nach 1—1%/, Jahren festgestellt werden.

Fiir die Stellung der Diagnose bei undeutlichem Exanthem und vor allem
in der Genesung leistet das Dierscmsche Phdnomen gute Dienste. Nach
Anlegen einer Stauungsbinde an den Gliedmafllen treten die Roseolen
deutlich wieder hervor. Bei schwach ausgebildeten Exanthemen gelingt es
fast regelméBig, bei mittelstarker Stauung mit einem Handtuch in der Zeit
von 2—3 Minuten an der Haut der Gliedmafen unzihlige Petechien hervor-
zurufen, die die Zahl der vorher sichtbaren Roseolaflecken bei weitem iiber-
treffen. — Spiter sind bei Rekonvaleszenten oft als Uberreste des Exanthems
kleine, scharf umgrenzte, braune Flecken an zarten, blassen Hautstellen
sichtbar. Sie sind ebenfalls fiir die nachtrégliche Diagnose verwendbar.

Auch die histologische Untersuchung von nicht zu oberflachlich exzidierten
Fleckfieberroseolen besitzt bei ungeklérten Fillen einen hohen diagnostischen
Wert. Wir finden dann darin die so ungemein charakteristischen, oben be-
schriebenen Geféafknotchen. Mit Sicherheit ist bei der Sektion zweifelhafter
Falle die Diagnose aus dem Nachweis der oben beschriebenen mikrosko-
pischen Herdchen an Schnitten aus der Medulla oblongata zu stellen.

Die Prognose richtet sich vorzugsweise nach dem Verhalten des Herzens
und des GeféBsystems und nach den nerviosen Symptomen. Von Kompli-
kationen werden am hédufigsten Bronchopneumonien und ausgedehnte
gangrandse Prozesse gefidhrlich. Besonders gefiahrdet sind &altere und fett-
leibige Leute, die zu Herzschwiche neigen. Die Sterblichkeit ist in den
einzelnen Epidemien sehr verschieden. Sie betrigt zuweilen nur 6—79%,
kann aber bis auf 209, steigen.

Therapie. Spezifische Mittel gegen das Fleckfieber gibt es nicht. Alle Ver-
suche mit der Einspritzung von Rekonvaleszentenserum, Pferdeserum,
steriler Milch, Quecksilberpriparaten u. a. haben keine eindeutigen Er-
gebnisse gehabt. Somit ist die Behandlung bis jetzt rein sympto-
matisch. Am meisten ist auch hier eine verniinftig geleitete hydrothera-
peutische Behandlung imstande, die Schwere vieler Krankheitssymptome
(Nerven- und Lungenerscheinungen) wesentlich zu mildern und manchen
gefdhrlichen Komplikationen der XKrankheit vorzubeugen. Die Béder
diirfen nicht zu kiihl sein, ihre Temperatur kann 32—37° C betragen. Mit
grofter Aufmerksamkeit ist das Verhalten des Herzens und der Gefdfle zu
iberwachen. Kampfer, Cardiazol und Koffein sind rechtzeitig anzuwen-
den. Bei delirierenden unruhigen Kranken koénnen Bromkalium (2,0—3,0),
Veronal, Skopolamin, Pantopon, Morphium u. dgl. giinstig einwirken. Die
Wichtigkeit einer sorgsamen allgemeinen Krankenpflege versteht sich von selbst.
Besonders zu achten ist auf ausreichende, dem Zustand des Kranken an-
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gepalite Erndhrung und auf geniigende Flissigkeitszufuhr, gegebenenfalls
durch Tropfcheneinlauf oder durch subkutane Kochsalzinfusionen.

Prophylaxe. Von Schutzimpfungen gegen Fleckfieber haben wir bisher keine guten
Erfolge gesehen. Eine aktive Immunisierung soll sich dadurch erreichen lassen, daff man
in steigenden Gaben mehrmals Blut injiziert, das Fleckfieberkranken wihrend des Fieber-
stadiums entnommen, defibriniert und zuverlissig inaktiviert wurde. Eine andere Schutz-
impfung bei Fleckfieber besteht in einer Vakzinierung mit Proteus X;,. RocHA-LIimMa
wies 1919 auf eine aussichtsreiche Schutzimpfung gegen das Fleckfieber mit einem aus
Fleckfieberlausen gewonnenen Impfstoff hin. Dieses Verfahren kommt nicht fiir Massen-
impfungen, sondern nur fiir die Impfung besonders gefihrdeter Personen in Betracht.

Die Fleckfieberbekimpfung hat zwei Hauptpunkte zu beriicksichtigen: 1. Die Isolierung
der Fleckfieberkranken und der Fleckfieberverdichtigen und 2. die méglichst sorgfaltig
durchgefiihrte Entlausung aller Gefahrdeten. Wenn es irgend maglich ist, soll der Kranke
schleunigst einem Spital iiberwiesen werden. Dort wird der Fleckfieberkranke vollkommen
entlaust. Eine sichere Entlausung ist nur méglich, wenn vor einem Vollbad alle Korper-
haare vollkommen entfernt worden sind. Dies kann nur durch Rasieren, noch besser durch
Enthaarungspasten (Strontiumsulfidpaste), mit denen wir sehr gute Ergebnisse erzielten,
geschehen. Alle abgelegten Kleidungsstiicke werden in der 110° heilen Luft oder im
stromenden Wasserdampf des Sterilisators bei lockerer Packung entlaust. Gegenstéinde,
die trockener Hitze nicht ausgesetzt werden kénnen, sind mit desinfizierenden Fliissig-
keiten (59iger Kresolseifen- oder Karbollésung) abzureiben. Sicherer ist es, wenn solche
Gegenstinde, Kleider, Wasche, Lederzeug, in diesen Fliissigkeiten untergetaucht min-
destens ‘1 Stunde verbleiben. Der von Lausen vollkommen befreite Fleckfieberkranke
ist fiir seine Umgebung ungeféhrlich. Eine wichtige VorsichtsmaBregel ist es, die Bett-
decke eines Fleckfieberverdachtigen nie hochzuschlagen, sondern nur vorsichtig zuriick-
zuschieben. Die warme Bettdecke ist der Lieblingssitz der Kleiderlause. Selbstverstand-
lich sollen Arzte und Pflegepersonal, die mit verlausten Kranken zu tun haben, ent-
sprechende Schutzkleidung (Uberkleider von hellem, glattem Stoff und hohe' Stiefel)
tragen. Zimmer, Betten, Kleider eines Fleckfieberkranken sind von einem gepriiften
Desinfektor griindlich zu entlausen. Nach vélligem Abdichten der betreffenden Riume
wird ein Schwefelkohlenstoffgemisch, z. B. Salfarkose, darin verbrannt. Die Schwefel-
dimpfe miissen 6 Stunden lang einwirken. Blausiurevergasung, durch Vermischen ver-
diinnter Schwefelsdure mit Cyannatrium entwickelt und bei ihrer groBlen Giftigkeit mit
entsprechender Vorsicht angewandt, vernichtet die Léause noch sicherer.

Viertes Kapitel.

Das Riickfallfieber (Febris recurrens).

Atiologie. Die von GRIESINGER als Febris recurrens bezeichnete Krankheit
mit ibrem eigentiimlichen, anfallsweisen Verlauf war die erste Infektions-
krankheit, bei der die pathogenen Mikroorganismen bekannt und durch ihren
leicht moglichen Nachweis zur sicheren Diagnose des Leidens benutzt wurden.
Im Jahre 1873 vercffentlichte OBERMEIER in Berlin die Entdeckung, dafl
sich im Blut der Riickfallfieberkranken zu gewissen Zeiten regelmi8ig eigen-
timliche fadenformige Mikroorganismen (Spirochditen) vorfinden.

In Deutschland ist das Riickfallfieber erst seit dem Jahre 1866 in epide-
mischer Ausbreitung aufgetreten. 1872 und 1873 herrschten in Breslau
und Berlin groBere Epidemien. Die letzte grofle Ausdehnung gewann die
Krankheit in den Jahren 1879 wund 1880, in denen sie sich iiber den
groften Teil von West- und Mitteldeutschland ausbreitete und zu zahl-
reichen genauen Beobachtungen Anlaf gab. Befallen wurden fast nur Leute
aus den drmeren Bevélkerungsschichten, am meisten umherwandernde, arbeits-
lose Handwerker. In den unreinlichen Herbergen, die diesen Leuten als
Obdach dienen, waren allenthalben die Hauptinfektionsherde der Krankheit
nachweisbar. Jetzt kommen in Deutschland nur vereinzelte, aus den 6stlichen
Grenzléindern eingeschleppte Fille vor. In Polen, Galizien, RuBland, auf der
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ganzen Balkanhalbingel, in der Tiirkei, in Griechenland, in Asien, Afrika und
in einigen Landern Amerikas hat das Riickfallfieber eine weite Verbreitung.

Wir unterscheiden drei Arten von Riickfallfieberspirochéten: 1. die Spiro-
chaeta (Spironema) Obermeieri, der Erreger des europiischen R., 2. Spirochaeta
Duttoni, Erreger des afrikanischen R., und 3. Spirochaeta Novyi, Erreger des
amerikanischen R. Diese drei Spirochitenarten unterscheiden sich nament-
lich dadurch, daB Immunitat gegen die afrikanische Spirochéte nicht gegen
eine Infektion mit der amerikanischen oder europiischen schiitzt und um-
gekehrt. Weiterhin wird die europiische Art nur durch Lduse, vor allem
Kleiderlduse, ibertragen. Wanzen und Fléhe kommen unter natiirlichen
Verhéltnissen sicher nicht, was frither filschlich angenommen wurde, als
Ubermittler in Betracht. Das afrikanische Riickfallfieber wird, wie R. Kocr
gefunden hat, durch den Stich einer Zecke {Ornithodorus moubata) iibertragen.
Eine unmittelbare Konfagiositit der Krankheit fehlt ganz.

Im Leipziger Krankenhause, in dem in den Jahren 1879 und 1880 iiber 250 Riickfall-
fieberkranke behandelt wurden, deren Absonderung keineswegs streng durchgefiihrt
werden konnte, ist keine einzige Ansteckung vorgekommen. In bulgarischen Lazaretten
beobachtete SEYFARTH wihrend der Kriegsjahre 1916 bis 1918 mehr als 500 Riickfall-
fieberkranke. Obgleich diese Spitéler von Wanzen wimmelten und die Recurrenskranken
nicht abgesondert wurden, kam niemals Ubertragung auf Gesunde vor, da alle! Kranken
vor der Aufnahme sehr genau entlaust wurden.

Sicher ist es, dafl die Krankheit durch unmittelbare Impfung mit dem Blut
von Riickfallfieberkranken iibertragen werden kann, wie von einem russischen
Arzt durch Impfversuche an gesunden Menschen festgestellt worden ist. Wir
sahen auf dem Balkan auch mehrere Félle von ,,Nagelfalzinfektion'‘. Kranken-
schwestern erkrankten, denen bei der Entnahme von Blut aus dem Ohrlédpp-
chen von Riickfallfieberkranken ein Blutstropfen auf den eigenen Fingernagel
und in den Nagelfalz gekommen war. Wiederholt sind auch Arzte bei
Leichensffnungen von an Riickfallfieber Gestorbenen angesteckt worden.
Auf Affen kann die Krankheit leicht iibergeimpft werden, ebenso auf Ratten
und Méduse. Impft man von Ratte zu Ratte jeden zweiten Tag weiter, so
nimmt die Virulenz der Spirochéten sichtlich zu. Durch Injektion des Serums
von Tieren, die die Krankheit iiberstanden haben, kann Immunitit erzielt
werden.

Verlanf und Symptome der Krankheit. Die Inkubationsdauer beim Recur-
rens betrigt etwa 5—8 Tage. Nur ausnahmsweise zeigen sich vor dem Aus-
bruch der Krankheit einige leichte Prodromalerscheinungen. In der Regel
beginnt das Riickfallfieber plotzlick mit mehr oder weniger starkem Frost
und sofort eintretendem, betrichtlichem allgemeinen Krankhetsgefiihl.
Heftiger Kopfschmerz, grofe Mattigkeit, Appetitlosigkeit und insbesondere
starke Schmerzen im Kreuz und in den Gliedern stellen sich ein. Die}Tem-
peratur steigt rasch in die Hohe und erreicht schon am ersten oder zweiten
Tage meist 41° und daritber. Die Howut ist hei und trocken und nimmt
gewdhnlich bald eine deutliche schmutzig-gelbliche Farbunglan. Herpes labialis
haben wir in Leipzig hiufig beobachtet, in anderen Epidemien scheint er
seltener gewesen zu sein. Die Zunge wird trocken, stark belegt. Zuweilen er-
folgt Erbrechen. Der Stuhl ist angehalten, oder es besteht leichter Durchfall.
Die Mz schwillt rasch an und erreicht meist eine noch betrichtlichere Gré8e
als beim Fleckfieber und beim Typhus abdominalis. Die Leber zeigt ebenfalls
eine geringe Schwellung. An den Lungen findet man zuweilen die Zeichen einer
leichten, ausnahmsweise auch einer schweren Bronchitis. Der Puls ist stark
beschleunigt. Schwere Gehirnerscheinungen, abgesehen von Teilnahmslosig-
keit und leichter Benommenheit, kommen selten vor. Nur bei Trinkern
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sahen wir einige Male ein Delirium tremens ausbrechen. Sehr charakteristisch
ist, wie schon erwihnt, die auffallende Hyperdsthesie der Muskeln, besonders
in den Waden, gegen Druck.

Nachdem diese Erscheinungen unter anhaltendem, meist sehr hohem Fieber
etwa 5—7 Tage gedauert haben, erfolgt unter reichlichem Schweill ein kri-
tischer Abfall der Temperatur. Damit tritt bald eine so erhebliche Besserung
des Gesamtbefindens ein, daf die Kranken sich fiir v6llig genesen halten und
meist ungldubig die Prophezeiung des Arztes auf einen Riickfall des Lei-
dens anhéren. In vereinzelten Fillen bleibt es auch in der Tat bei einem An-
fall; in der Regel tritt nach ungefahr einer Woche Pause ein zweiter, oft spater
noch ein dritter, selten sogar noch ein vierter und fiinfter Anfall ein, bei denen
sich stets die oben erwihnten Symptome in geringerer oder stirkerer Aus-
bildung wiederholen. Da das einzige sichere und regelméflige Zeichen der
wiederkehrenden Anfille, der ,, Relapse‘‘ oder ,,Riickfdlle*, der neue Eintritt von
Fieber ist, so besprechen wir ihre Eigentiimlichkeiten am besten im Zusammen-

Abb. 10. Temperaturkurve bei unbehandeltem Riickfallfieber.

hang mit dem Fieberverlauf. Von den sonstigen Krankheitserscheinungen
bleibt wihrend der fieberfreien Zeit gewdhnlich nur eine deutliche Milzschwel-

lung und nicht selten auch das eigentiimlich blaBgelbliche Aussehen der Kran-
ken bestehen.

Fieberverlauf (s. Abb. 10). Der Beginn des Fiebers im ersten Anfall ist,
wie gesagt, fast immer plotzlich, so daB die Temperatur rasch (schon in
wenigen Stunden) einen hohen Grad erreicht. Die Gesamtdauer des Fiebers
betrigt am haufigsten 5—7 Tage, doch kommen nicht selten auch kiirzer
(nur 3—4) oder linger (9—12 Tage) dauernde Anfille vor. Wahrend dieser
Zeit kann das Fieber eine ziemlich gleichméfige Hohe einhalten, hiufiger
aber kommen starke Remissionen vor, die sich bis zu ausgebildeten Pseudo-
krisen steigern. Die Temperatur sinkt dann morgens bis zur Norm oder unter
diese, so dafl man glauben kann, die endgiiltige Entfieberung sei eingetreten.
Am Abend steigt die Temperatur aber wieder bis zur fritheren Héhe an. Diese
Pseudokrisen kommen am héiufigsten gegen Ende des Anfalls vor, zuweilen
aber auch schon in den ersten Tagen des Anfalls. Die beim Riickfallfieber
erreichten Temperaturhohen sind in der Regel sehr betrdchtlich. Tempera-
turen zwischen 41° und 41,5° werden oft beobachtet. Die héchste von
uns beobachtete Temperatur betrug 42,2°. Zuweilen kommen aber auch
Fille mit niedrigerer Temperatur (zwischen 39,0° und 40,0°) vor. Die
Entfieberung am Ende des Anfalls erfolgt zumeist kritisch, nur selten in

4%



h2 Akute allgemeine Infektionskrankheiten.

raschem, staffelfsrmigem Abfall. Da der Krise hiufig eine besonders hohe
letzte Abendsteigerung vorhergeht (Perturbatio critica), so ist der unter
starkem Schweil meist wihrend der Nacht erfolgende kritische Temperatur-
abfall sehr bedeutend. Er kann 5—6° C betragen. Die Temperatur sinkt
dabei fast stets unter die Norm, oft bis gegen 35° C; einmal sahen wir sogar
einen Abfall bis auf 33,4°.

Auf den ersten Abfall folgt eine fieberfreie Pause (Apyrexie), deren
Dauer im Mittel etwa 6—7 Tage betridgt, zuweilen weniger, haufig
mehr. Die ldngste von uns beobachtete Dauer der Apyrexie betrug
17 Tage. Wahrend dieser Zeit steigt die
meist subnormal gefallene Temperatur zu-
nichst wieder zur regelrechten Hohe an
und verbleibt dann auf dieser. Nur aus-
nahmsweise treten auch jetzt noch kleine
abendliche Steigerungen fiber 38,0° ein,
entweder ohne nachweisbare Ursache oder
von irgendeiner Komplikation (Otitis,
Furunkel u. dgl.) abhéngig. Dann erfolgt
wiederum meist plotzlich in den Morgen-
stunden unter Frieren eine neue Fieber-
steigerung, der Beginn des zweiten Anfalls
(des ersten Relapses). Wihrend diesem
zeigt die Temperatur im ganzen die glei-
chen Eigentiimlichkeiten wie im ersten
Anfall. Gewdhnlich ist aber die Gesamt-
dauer des zweiten Anfalls 1—2 Tage
kiirzer als die}des ersten. Auch das umgekehrte Verhalten kommt jedoch
vor. Zu erwihnen ist noch, daB wir nicht selten einen oder zwei Tage
vor dem eigentlichen Beginn des zweiten (ebenso des dritten) Anfalls bereits
eine etwas hohere Abendsteigerung (auf etwa 38,5°) beobachteten.

In manchen Epidemien scheint das Riickfallfieber vorherrschend in je
zwei Anfillen aufzutreten. In anderen erfolgt dagegen zumeist noch ein dritter
Anfall. Dessen Dauer ist stets kiirzer als die der beiden ersten Anfille. Sie
betragt gewohnlich 2—3 Tage; nur selten sahen wir das Fieber 4—6 Tage
anhalten. _

Ein vierter oder gar noch ein finfter Anfall gehéren zu den Ausnahmen.
Treten sie aber doch auf, so bestehen sie nur in eintégigen Fiebersteigerungen.
Je genauer und linger man bei Riickfallfieberkranken in der Rekonvaleszenz
noch Temperaturmessungen vornimmt, um so héufiger wird man noch nach
langer Zeit einzelne kleine Temperatursteigerungen nachweisen konnen, die
wahrscheinlich meist die Bedeutung letzter unentwickelter Anfille haben.

Abb. 11. Riickfallfieberspirochiaten im Blut.

Verhalten der Spirochéten. Untersucht man einen dem Ohrléppchen entnom-
menen frischen Blutstropfen ohne jede weitere Beimengung, so sind die Spirochéten
schon mit einem Trockensystem von 400—500facher VergroBerung deutlich sichtbar.
Das Sehen der Spirochiiten erfordert freilich einige Ubung. Haufig wird man durch
kleine Sté8e und Bewegungen der roten Blutkoérperchen aufmerksam und sieht dann
die zarten, schmalen, schraubenzieherférmig gekrimmten Fiden, die etwa die Lénge
von 3—6 Durchmessern roter Blutkérperchen haben (Abb. 11). Sie zeigen eine fast
besténdige, lebhaft schlingelnde Bewegung. Oft kriimmt sich das ganze Fadchen zu-
sammen, um sich dann wieder zu strecken. Die Spirochiten sieht man teils einzeln,
teils zu Knéueln von 4—20 Stiick ineinander verwickelt. Im fixierten und mit GIEmsa-
Loésung oder basischen Anilinfarben gefirbten Blutausstrich oder mit Hilfe des BUrrI-
schen Tuscheverfahrens konnen die Spirochiten gut sichtbar gemacht werden. Am
zweckméBigsten ist die ,,dicke Tropfenmethode, da hier auch vereinzelte Spirochéten
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nur schwer iibersehen werden kénnen: Ein auf einem Objekttriiger etwas ausgebreiteter,
Iufttrockener Blutstropfen wird unfiziert mit Giemsa-Losung 1 Tropfen auf 1 cem Aqua
dest. 30 Minuten gefirbt, im Wasserbad vorsichtig schwenkend abgespiilt und angelehnt
getrocknet. Die Gesamtzahl der im Gesichtsfeld sichtbaren Spirochdten ist in den ein-
zelnen Fillen sehr verschieden und steht in keinem unmittelbaren Verhaltnis zu der
Schwere der Erkrankung. Manchmal findet man erst nach langem Suchen vereinzelte
Spirochéten, in anderen Fillen ist das Gesichtsfeld iibersit.

Bemerkenswert ist die Abhdngigkeit des Auftretens der Spirochditen tm Blut von den
Fieberanfillen. Nur selten und vereinzelt sind schon am ersten Tage des Anfalls Spiro-
chiten im Blut zu finden. In den folgenden Tagen nimmt ihre Zahl zu. Kurz vor dem
Ende des Anfalls, also vor der Krise, verschwinden sie meist ganz. Ob sie durch neu
gebildete Antikérper des Blutserums, von den Leukozyten oder von Gewebszellen der
Leber und Milz durch Phagozytose vernichtet werden, ist nicht sicher zu entscheiden.
Die Uberlebenden rufen jedesmal einen neuen Anfall hervor, bis alle Spirochiten auif-
gelost sind. Sehr selten sind sie auch nach der Krise vereinzelt im Blut gefunden worden.
In der Regel verschwinden aber die Spirochiten wihrend der fieberfreien Pausen voll-
kommen aus dem strémenden Blut. Dagegen sind sie wihrend der oben beschriebenen
Riickfille wieder im Blut zu finden. Das Vorhandensein von Spirochiten bei regelrecht
gewordener Korpertemperatur macht also ein Wiederauftreten des Fiebers wahrschein-
lich. Spirochédten werden nur im Blut und bei der Sektion in den inneren Organen ge-
funden (ausnahmsweise auch im Menstrualblut, im blutigen Harn, Auswurf usw.), nie-
mals aber in den Sekreten des Korpers (Harn, Milch, Schwei, Herpesblédscheninhalt).
Bei manchen Erkrankungen, die mit meningitischen Erscheinungen verliefen, sind Spiro-
chiten auch in der Lumbalflissigkeit gefunden worden. Es kann wohl kaum einem
Zweifel unterliegen, daB die in den einzelnen Anfillen auftretenden Spirochiten als
verschiedene Generationen aufzufassen sind. Uber die Art und den Ort ihrer Entwicklung
wissen wir aber noch nichts. Wihrend der letzten unausgeprigten Anfélle findet man,
wenn iiberhaupt, nur ganz sparlich Spirochiten. Die kiinstliche Ziichtung von Riick-
fallfieberspirochéten ist technisch schwierig. Sie ist jedoch vielen Untersuchern' ge-
lungen. Man benutzt als Nahrboden am besten véllig steril entnommenes, unverdiinntes
Kaninchen- oder Pferdeserum, dem als organisches Reduktionsmittel einige kleine Stiick-
chen von gekochtem und sterilisiertem Hiihnereiweil zugesetzt werden.

Von allgemeinen Blutbefunden beim Riickfallfieber sind zu erwéhnen: eine
fast immer wihrend des Fiebers nachweisbare Vermehrung der neutrophilen
polynukledren Leukozyten, Vermehrung der Blutplittchen und endlich von
Ponrick im Venenblut aufgefundene eigentiimliche, ziemlich grofe, mit Fett-
tropfen durchsetzte Zellen, die angeblich aus der Milz stammen. Auch ver-
fettete Endothelzellen sind im Blut gefunden worden.

Komplikationen sind beim Riickfallfieber selten. Oft handelt es sich um
Sekunddrinfekiionen. Wichtig sind schwere Augenerkrankungen, namentlich
Iritis und Iridochorioiditis. Ferner kommen zuweilen Parotitis, Laryngitis
und Bronchopneumonien vor. Eine nicht seltene, manchmal gefdhrlich wer-
dende Komplikation bildet heftiges und nur schwer zu stillendes Nasenbluten.
Schwere dysenterische Darmerscheinungen wurden einige Male beobachtet.
VerhéltnisméBig héufig sieht man bei Unterernihrten Odeme der Beine ohne
Albuminurie. Zuweilen tritt akute himorrhagische Nephritis auf. — Misch-
infektionen von Riickfall- und Fleckfieber (aber auch mit anderen Infektions-
krankheiten, besonders Paratyphus) sind nicht selten. Vor allem wird oft
Fleckfieber nach Recurrens beobachtet.

Verschiedene Formen des Verlaufes kommen, wie bei allen akuten Infek-
tionskrankheiten, auch beim Riickfallfieber vor. Es gibt leichte, unausgeprdgte
Erkrankungen, bei denen die Zahl der Anfille gering, die Dauer jedes Anfalls
sehr kurz ist. Ferner sind Fille beschrieben worden, die eine malariadhnliche
Temperaturkurve gezeigt haben sollen.

_ Zu erwahnen ist ferner jene schwere Krankheitsform, die von GRIESINGER zuerst in
Agypten beobachtet und unter dem Namen des ,,biliosen Typhoids beschrieben worden
ist. Das biliose Typhoid tritt in durchaus &hnlichen Anfillen wie das Riickfallfieber auf.

Das allgemeine Krankheitsbild ist aber viel schwerer: in der Regel treten starker Ikierus,
schwere Nervenerscheinungen, Haut- und Schleimhautblutungen auf, und der Ausgang
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ist haufig tédlich. Die Sektion ergibt in der stark vergréSerten Milz oft Infarkte und
Abszesse, ferner zuweilen Leberabszesse, multiple Nierenabszesse u. a.

Da nach verschiedenen Angaben im Blut von Kranken mit ,,bilidsem Typhoid* sich
dieselben Spirochéten wie beim Riickfallfieber vorfinden, und da sogar durch Uberimpfung
von Blut eines Kranken mit biliosem Typhoid auf einen gesunden Menschen (!) ein ge-
wohnliches Riickfallfieber hervorgerufen worden sein soll, so werden beide Krankheiten
fir nahe verwandt gehalten. Moglicherweise handelt es sich beim biliésen Typhoid um
eine Mischinfektion von Riickfallfieber und Paratyphus. Viele der frilher unter diesem
Namen beschriebenen Krankheitsbilder sind ferner der Weilschen Krankheit (s. u.)
zuzurechnen.

Pathologische Anatomie. Die Hauptverinderungen finden sich in der Milz. Diese ist
in allen Fillen vergrofiert, weich und kann von Blutungen, anamisch-nekrotischen Herd-
chen, Infarkten und Abszessen durchsetzt sein. Die beiden letzten Verdnderungen er-
halten eine klinische Bedeutung dadurch, daB sie der Ausgangspunkt einer allgemeinen
Peritonitis werden konnen. Die Milzfollikel sind oft durch Infiltration mit weilen Blut-
korperchen gelb gefarbt, mitunter nekrotisch oder vereitert. Die Pulpa zeigt Zelldegene-
rationen sowie Zellwucherungen. Die Leber ist meist vergréBert und enthélt kleine
nekrotische Herde. Solche kommen auch im Knochenmark vor.

Sterben die Kranken wiahrend eines Anfalls, so sind die Spirochiten noch im Leichen-
blut nachzuweisen. Fast stets finden sich in Milz, Knochenmark, Leber, Pankreas, Nieren,
Lungen und Herz ganze Knéuel von Spirochiten, und zwar liegen sie innerhalb der Blut-
gefille oder phagozytisch aufgenommen in den Zellen des reticulo-endothelialen Apparates,
besonders in den Kupfferschen Sternzellen der Leber und in den Pulpazellen der Milz.
Wir konnten jedoch gut erhaltene Spirochiiten auch auBerhalb der Blutbahn innerhalb
von Leberzellen und im Gehirnparenchym nachweisen. — In Gefangenenlagern auf
dem Balkan haben wir mehrere Erkrankungen gesehen, bei denen trotz oft wiederholter
Blutuntersuchungen mit ,,dicken Tropfen‘ zu Lebzeiten Spirochiten nicht gefunden
wurden. Erst bei der Sektion konnten diese in ,,dicken Tropfen‘‘-Priparaten aus Milz-
pulpa und Knochenmark nachgewiesen werden.

Die Prognose ist beim gewohnlichen Riickfallfieber im ganzen giinstig.
In den letzten Epidemien vor dem Aufkommen der Salvarsantherapie be-
trug die Sterblichkeit meist nur 2—49,. Die vorgekommenen Todesfille
lieBen sich zum Teil auf mangelhafte Pflege zuriickfiihren. In den iibrigen
Fillen erfolgte der Tod durch Komplikationen (eitrige Peritonitis, die sich
im Anschluf an den Durchbruch von Milzabszessen gebildet hatte, Broncho-
pneumonien u. a.). Doch gibt es auch Epidemien, die sich durch eine er-
schreckend hohe Sterblichkeit auszeichnen. Wir sahen 1916 bei einer erst
spit erkannten Riickfallfieberepidemie in einer Gefangenenabteilung auf dem
Balkan innerhalb 30 Tagen von 210 Mann 180 erkranken, von denen 137
starben.

Therapie. Die Behandlung des Riickfallfiebers war friiher rein sympto-
matisch. Gute Pflege und zweckmiBige Erndhrung der Kranken waren voll-
kommen ausreichend. Bei heftigen Muskelschmerzen verordnete man Ein-
reibungen mit Chloroformél.

Eine neue Zeit fiir die Therapie des Riickfallfiebers trat ein, nachdem IvERSEN
die Mitteilung gemacht hatte, daB Injektionen des EmrricHschen Salvarsans
die Krankheit meist rasch zur vollstdndigen Heilung bringen. Seitdem ist wohl
einwandfrei bewiesen, daB beim Riickfallfieber mittels des Arsenobenzols tat-
sdchlich die Therapia sterilisans magna im Sinne Enrricus durchgefiihrt wer-
den kann. Nach'einer intravendsen Injektion von 0,45—0,6 Neosalvarsan wih-
rend der Fieberzeit tritt zunichst meist ein Schiittelfrost mit Steigerung der
nervosen Erscheinungen (infolge Auflosung zahlreicher Spirochéten ?) ein. Nach
6—18 Stunden sinkt die Temperatur unter starkem SchweiBausbruch, aber
ohne Kollapserscheinungen, oft bis weit unter die Norm, und es erfolgt rasche
dauernde Heilung der Krankheit. Nach unseren Erfahrungen konnte durch eine
einmalige Injektion von 0,6 Neosalvarsan wihrend des Fieberstadiums bei 979,
der Kranken eine vollstindige Heilung erzielt werden. Die Spirochiten ver-



Bangsche Krankheit 5b

schwanden aus dem Blut. Riickfille traten nicht auf. Das Allgemeinbefinden
hob sich iiberraschend schnell. Nur wenn Neosalvarsan unmittelbar vor dem
spontanen Fieberabfall gegeben wurde, kam es mitunter zu Riickfillen. In
solchen spit eingelieferten oder erkannten Fillen ist es besser, am vierten oder
fiinften Tage des folgenden fieberfreien Intervalles 0,6 Neosalvarsan zu geben,
denn dann sind Rezidive sehr selten.

Funftes Kapitel.
Die Bangsche Krankheit (Febris undulans bovina).

Seit dem Jahre 1924 hat man zuerst in Nordamerika, spéter in Nord- und
Mitteleuropa, aber auch in Siidafrika septische Erkrankungen beim Menschen
beobachtet, die durch das Bact. abortus Bang hervorgerufen werden.

Atiologie. Der Erreger dieser Krankheit, das Bacterium abortus, ein kleines,
rundlich-ovales, kokkenahnliches, Gram-negatives Stibchen, ist seit den Unter-
suchungen des dénischen Forschers B. Bana 1896 als Erreger des seuchen-
haften Verkalbens der Rinder bekannt. Biologisch und kulturell ist er dem
Erreger des Mittelmeerfiebers nahe verwandt (s. S. 57). Die durch das Bact.
abortus verursachte Tierkrankheit ist in Rinderbestinden sehr verbreitet.
In Deutschland sind in manchen Gegenden 50—80% der Kiike latent infiziert.
Auf Menschen wird das Bact. abortus durch unmittelbaren Kontakt mit kranken
Kiihen iibertragen (Landwirte, Tierirzte, Fleischer). Am biufigsten wird die
Krankheit durch T'rinken roher, ungekochter Milch latent erkrankter Kiihe,
seltener durch den GenuB von daraus hergestellter Sakne, Butter und Kdse
hervorgerufen. Ménner erkranken wesentlich héufiger als Frauen, wihrend
Infektionen bei Kindern nur vereinzelt beobachtet worden sind.

Eine Abart des Bact. abortus, der Typus porcinus, verursacht eine Erkrankung der
Schweine. Dieser kann durch GenuB rohen, bakterienhaltigen Schweineblutes (Fleischer)
oder durch Kontaktinfektion beim Beriihren kranker Schweine oder des verseuchten
Stalles auf Menschen tibertragen werden.

Krankheitsverlauf und Symptome. Das Krankheitsbild der Banaschen
Krankheit besteht in ausgeprigten Fillen mit starker Infektion in einem
meist sehr langwierigen, bis zu /,—1 Jahr andauernden fieberhaften Zustand,
der sich oft aus einzelnen Fieberzeiten und fieberfreien Intervallen zusammen-
setzt. Die Inkubationszeit betragt je nach der Widerstandskraft des Korpers
und nach der Stérke der Infektion wenige Tage bis drei Wochen. Die Krank-
heit beginnt dann ziemlich akut, gelegentlich unter Schiittelfrost. Es folgt
nun eine erste Fieberwelle von 1—5 Wochen mit remittierenden Tempera-
turen, deren Abfille mit starken Schweiflausbriichen verbunden sind. Nach
dem Abfallen des Fiebers tritt eine ganz oder fast ganz fieberfreie Zwischen-
zeit von etwa 10—14 Tagen ein, worauf eine zweite Fieberwelle beginnt.
Solche Fieberzeiten mit dazwischenliegenden Pausen kénnen sich mehrfach
wiederholen, bis sie allméhlich abklingen und schlieBlich ganz aufhéren. Die
Temperaturkurve "erhilt dadurch bei monatelanger Beobachtung ein wellen-
formiges, ,,undulierendes“ Aussehen. Bei sehr vielen Erkrankungen wird kein
undulierendes, sondern mehr ein unregelmiflig remittierendes oder inter-
mittierendes Fieber, gelegentlich eine Kontinua beobachtet. Das Fieber hilt
dabei mitunter nur wenige Tage an, am hiufigsten dauert es 3—4 Wochen,
gelegentlich aber auch 4—12—15 Monate. Trotz des hohen Fiebers ist der
Allgemeinzustand gewchnlich auffallend wenig gestort, auch sonst haben die
Kranken wenig Beschwerden. Manche gehen trotz des Fiebers ihrer gewohnten
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Arbeit nach, andere klagen nur iiber Miidigkeit und Kopfschmerzen, iiber
auffdlliges Schwitzen oder iiber allgemeine Gliederschmerzen. Appetitlosigkeit,
Verstopfung oder Durchfdille sind nur gelegentlich vorhanden.

Im weiteren Verlauf der Krankheit treten listige Schweifausbriiche, be-
sonders nachts, mit groBer RegelméBigkeit auf. Leber und Milz sind deut-
lich vergréBert, oft entstehen betrichtliche Splenomegalien. Der Puls ist im
Verhiltnis zur Temperatur immer langsam. Es besteht Leukopenie und
relative Lymphozytose, wihrend Erythrozyten und Hdmoglobin rmeist unver-
andert sind. Dunkle Rotung der Mund- und Rachenschleimhaut, sowie wieder-
holt aufflackernde Blischen- und Geschwiirsbildungen in der Mundhohle sind
haufig. Mehrfach beobachtet wurden ferner kleine Hautblutungen und Nei-
gung zu Nasen- und selbst zu Darmblutungen. Seltener sind fliichtige all-
gemeine oder roseoldre Exantheme. Pustulise oder bullds-himorrhagische Haut-
verdnderungen, besonders an den Armen, sind dagegen bei Hautinfektionen
6.ters beschrieben worden. Schmerzhafte Gelenkschwellungen sahen wir gelegent-
Ich. Eine hiufige Begleiterscheinung sind bei Méannern Entziindung der Ge-
schlechtsorgane durch Ansiedlung des Bact. abortus (Orchitis, Epidydymitis,
Prostatitis). Dagegen sind beim Menschen Fehl- und Frithgeburten infolge
Infektion mit Bact. abortus nur in vereinzelten Fillen sicher beobachtet
worden.

Nach Uberstehen der Krankheit kann die Genesung durch lange anhaltende
Neigung zu heftigen Schweifausbriichen, in seltenen Fallen auch durch Wirbel-
erkrankungen (Spondylitis) und dadurch bedingte Neuralgien verzogert werden.
Unausgeprdgte und ungewéhnlich rasch abklingende Erkrankungen sind sehr
haufig.

Prognose. Die Krankheit verlduft verhaltnismaBig gutartig. Die lange
Dauer, die hiufigen Riickfille und die sich mitunter verzogernde Genesung
machen das Leiden jedoch in schweren Fillen oft zu einer unangenehmen
Geduldsprobe fir den Kranken und fiir den Arzt. Vereinzelte Todesfille
wurden durch zufillige Komplikationen hervorgerufen.

Diagnose. Langanhaltendes Fieber bei verhiltnismidfBigem Wohlbefinden
und bei fehlenden sonstigen Befunden muB an Bangsche Krankheit denken
lassen. Der Verdacht wird verstirkt, wenn es sich um Tierdrzte, Landwirte
und Fleischer handelt, oder wenn die Kranken sonstwie mit Vieh in Beriithrung
gekommen waren oder rohe, ungekochte Milch tranken. Gesichert wird die
Diagnose lediglich durch die bakteriologische Untersuchung. Die Ziichtung des
Erregers aus dem Blut gelingt nur mit Hilfe besonderer, nicht ganz einfacher
Verfahren. Serologische Untersuchungen, vor allem die Agglutination mit
Reinkulturen des Bact. abortus kliren die Diagnose. Der Agglutinationstiter
kann bis iiber 1: 1600 steigen. Agglutinationen unter 1: 100 sind nicht be-
weisend. Mitunter werden die Serumreaktionen erst in der 2.—5. Krankheits-
woche positiv. In ganz vereinzelten sicheren Fillen von Banginfektionen
sind auch véllig negative Serumreaktionen beobachtet worden.

Auch die technisch umsténdliche Komplementbindungsreaktion mit Bang-
bazillen als Antigen, Kutanreaktionen mit abgetoteten Bakterien oder mit
Bakterienfiltraten und intraperitoneales Verimpfen von Blut und Harn auf
Meerschweinchen konnen diagnostisch herangezogen werden.

Therapie. Am aussichtsreichsten ist die Behandlung mit einer aus Bact.
abortus hergestellten Vakzine, die in steigenden Gaben mit !/, Million Keimen
beginnend subkutan injiziert wird, und zwar in 2—3tégigen Abstinden, nach-
dem die értliche und allgemeine Reaktion nach der vorhergehenden Injektion
abgeklungen ist. Durch Pyramidongaben gelingt es oft das Fieber voriiber-
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gehend zum Verschwinden zu bringen, ohne jedoch einen Einflufl auf den
Krankheitsverlauf zu erzielen. Giinstig sollen kleine Neosalvarsangaben bei
gleichzeitiger Darreichung von Natrium salicylicum wirken. Ferner kénnen
Trypaflavin- oder Urotropininjektionen versucht werden.

Anhang.

Das Mittelmeerfieber (Febris undulans caprina).
(Maltafieber, Febris melitensis.)

Das Maltafieber — so genannt, weil es zuerst an den Soldaten der englischen Garnison
in Malta genauer studiert wurde — ist in den Landern am Mittelmeer (Griechenland,
Ttalien, Spanien, Nordafrika, Tiirkei, Palistina, Inseln), aber auch in China, Indien,
Zentral- und Siidafrika, Mittelamerika u. a. ziemlich verbreitet.

Atiologie. Der Erreger des Maltafiebers ist das von BRUCE im Jahre 1887 in Malta
entdeckte Bacterium (Brucella) melitense, das im Blut, in den inneren Organen und im
Harn der Kranken regelmaflig gefunden und von dem Serum der Kranken stark aggluti-
niert wird. Die Krankheit kommt spontan bei Ziegen vor, und es ist nicht zweifelhaft,
daB ihre Entstehung beim Menschen vor allem auf das Trinken von ungekochter Ziegen-
milch zuriickzufiihren ist. Wird der Genu8 von roher Ziegenmilch und von Ziegenkése
vollstindig unterdriickt, so héren damit auch die Erkrankungen an Mittelmeerfieber auf.
Andere Infektionswege (verunreinigte Nahrungsmittel, Kontaktinfektion, Fliegen, ver-
schmutzte Wunden u. a.) kommen seltener in Betracht.

Das Verhéltnis von Mittelmeerfieber zur Bangschen Krankheit ist noch nicht véllig
geklart worden. Wesentliche Unterschiede zwischen dem Bact. melitense und den Bang-
bakterien bestehen weder kulturell noch biologisch. Wahrscheinlich gehéren Bact. meli-
tense und Bact. abortus Bang einer Art (Brucella) an, die 3 Typen umfaBt: 7'. caprinus,
T. bovinus und 7. porcinus.

Das Krankheitsbild gleicht dem einer schweren, langdauernden Bangschen Krankheit.
Der Fieberverlauf entspricht véllig der dort gegebenen Schilderung. Die kennzeichnende
wellenformige Temperaturkurve (,,Febris undulans®) erstreckt sich zumeist {iber Monate
und hilt bei ausgeprigten Erkrankungen 1 bis 1!/, Jahre an. Im iibrigen treten die
gleichen Krankheitserscheinungen wie bei der Banaschen Krankheit, nur haufiger und
schwerer, auf. Der erste Anfall kann unter schweren Allgemeinerscheinungen todlich
enden. Spiter kann die Krankheit durch aligemeine Entkriaftung oder durch Kompli-
kationen (Bronchopneumonien, Mischinfektionen) zum Tode fiithren. Im allgemeinen
ist die Krankheit aber doch verhiltnisméaBig gutartig und endet meist mit Genesung.
Von Nachkrankheiten sind namentlich heftige Ischialgien zu erwihnen. Zuweilen tritt
das Mittelmeerfieber von vornherein in leichter Form auf.

Die Diagnose stiitzt sich neben dem allgemeinen Krankheitsverlauf auf die Ziichtung
des Erregers aus dem Blut, zuweilen auch aus dem Urin. Besonders wiahrend der Ent-
fieberung werden die Bact. melitense oft in groBen Mengen mit dem Urin ausgeschieden.
Noch wichtiger ist die Untersuchung des zur Ausschaltung der Normalagglutinine auf
56° erhitzten Blutserums auf seine Agglutinationsfihigkeit..

Die Behandlung ist im wesentlichen symptomatisch. Versuche mit einer spezifischen
Serumtherapie und auch mit Injektionen von Kulturen abgetiteter Bakterien sind gemacht
worden.

Sechstes Kapitel.

Der Scharlach (Scarlatina).

Mit der Schilderung des Scharlachs beginnen wir die Besprechung der ge-
wohnlich unter dem Namen der ,,akuien Exantheme' zusammengefaten In-
fektionskrankheiten. Man rechnet auBer dem Scharlach hierzu noch die Ma-
sern, Roteln, die vierte Krankheit (Rubeola scarlatinosa), das Exanthema subi-
tum, das Erythema infectiosum, die Pocken und Varizellen. Das Gemeinschaft-
liche dieser Krankheiten liegt darin, daB bei ihnen allen ein sehr charakte-
ristischer Hautausschlag zur Entwicklung gelangt, dessen klinische Bedeutung
an sich in den meisten Féllen zwar gering ist, der aber bei seinem die einzelnen
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Krankheiten durchaus kennzeichnenden Aussehen wesentlich zu ihrer Dia-
gnose benutzt wird. Alle akuten Exantheme, mit Ausnahme der Pocken,
zeigen noch insofern eine besondere Zusammengehérigkeit, als die genannten
Krankheiten vorzugsweise bei Kindern vorkommen.

Atiologie. Die Infektion mit dem spezifischen, bisher noch unbekannten
Scharlacherreger erfolgt wohl immer auf dem Wege der Ansteckung; der
Scharlach ist eine in hohem Grade kontagidse Krankheit. Schon ein einmaliger
kurzer Aufenthalt in der Néhe eines Scharlachkranken kann zur Ansteckung
geniigen, und ebenso unterliegt es keinem Zweifel, daB die Krankheit auch
durch Gegensténde, mit denen ein Kranker in Berithrung kam, iibertragen
werden kann, so namentlich durch Wische, Kleider, Mobel, Spielzeug u. dgl.
Personen, die mit Scharlachkranken verkehrt haben, kénnen die Ubertragung
vermitteln, ohne selbst zu erkranken. Wiederholt hat man auch an die Még-
lichkeit einer Verbreitung des Scharlacherregers durch Milch und andere
Nahrungsmittel gedacht.

Zahlreiche Beobachtungen sprechen dafiir, daB der Scharlacherreger duBerst
widerstandsfiahig ist und seine Ansteckungsfihigkeit monatelang bewahren
kann (,,Tenazitdgt* des Scharlachkontagiums). Hieraus ergibt sich, wie schwie-
rig, ja oft unméglich es in dem einzelnen Falle sein kann, die Quelle der An-
steckung nachzuweisen. Die Ansteckungsfihigkeit der Scharlachkranken
dauert sicher bis zur Beendigung der Hautabschuppung, vielleicht sogar noch
langer.

Die nihere Art der Ansteckung ist uns, ebenso wie der spezifische Erreger
des Scharlachs selbst, noch nicht bekannt. Die Eintrittspforte bildet wahr-
scheinlich in der Regel der lymphatische Rachenring. Mund-, Nasenhohle und
Rachenorgane sind vermutlich der gewohnliche Sitz der Scharlacherreger.
Alle bisherigen Angaben iiber den Befund von angeblich spezifischen Erregern
(Kokken, Bazillen, Protozoen, vgl. pI CrISTINA, CARONIA und SINDONI usw.)
sind zweifelhaft. Dafl aber die Erreger des Scharlachs im Blut und im
Inhalt der Miliariablischen, vor allem im Nasen- und Rachenschleim und im
Tonsillenbelag von Scharlachkranken enthalten sein miissen, geht daraus her-
vor, daB ein kiinstliches Hervorrufen der Krankheit bei Gesunden durch
Impfung mit den genannten Fliissigkeiten wiederholt gelungen ist. Auf
Affen 1Bt sich die Krankheit durch zweckmiBige Einverleibung virulenten
Materials von Scharlachkranken iibertragen. Bei solchen infizierten Tieren
kann man ebenso wie bei Scharlachkranken in den Tonsillen und in den in-
neren Organen Chlamydozoeneinschliisse finden, deren Bedeutung jedoch noch
nicht klar ist. Moglicherweise haben wir es beim Scharlach mit einem filtrier-
baren Virus zu tun.

Sehr eigentiimlich ist die Neigung des Scharlacherregers zur Symbiose mit
Streptokokken. Diese sind fiir die Bésartigkeit des Scharlachs, vor allem fiir
viele Sekundérerscheinungen und Komplikationen, verantwortlich zu machen.
Nicht wenige Forscher halten die Streptokokken iiberhaupt fiir die Erreger
der Scharlacherkrankung. Dagegen sprechen aber zur Zeit noch manche Griinde.
In erster Linie miite nachgewiesen werden, dafl Streptokokken, die von
Scharlachkranken in Reinkultur geziichtet wurden, bei Uberimpfung auf Ge-
sunde das Krankheitsbild des Scharlachs hervorrufen kénnen. Dies soll
amerikanischen Forschern gelungen sein, doch muf} eine Bestatigung dieser
wichtigen Versuche erst noch abgewartet werden.

Nach der amerikanischen Schule ist der Scharlach eine toxisch-bakterielle Erkrankung,

durch hdmolytische Streptokokken als alleinige Erreger hervorgerufen. DocuEz, G. F. Dick
und G. H. Dick zeigten, daB Reinkulturen solcher Streptokokken — aus dem Rachen-
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schleim Scharlachkranker gewonnen —, scharlachempfinglichen Gesunden in die Ton-
sillen injiziert, Scharlach hervorrufen. Berkefeldfiltrate von Reinkulturen dieser Strepto-
kokken enthalten lésliche Scharlachtoxine. Scharlachempfingliche sollen auch nach
Injektion dieses Filtrats in die Tonsillen an Scharlach erkrankt sein.

In kleinsten Mengen angewandt, soll dieses Scharlachtoxin entsprechend der ScHICK-
schen Diphtheriereaktion ein zuverlissiger Nachweis der I itit und Empfanglichkeit
fiir Scharlach sein (,,Dicksche Probe‘): 0,1 ccm einer 1°/yigen Losung dieses Filtrats
intrakutan injiziert ruft bei Scharlachempfinglichen oder bei Scharlachkranken im Friih-
stadium nach 24 Stunden eine bald verschwindende ortliche Rétung und Schwellung
hervor. Bei Scharlachrekonvaleszenten und bei Menschen, die Scharlach durchgemacht
haben, oder die fiir Scharlach unempfindlich sind, fallt die Reaktion negativ aus.

Die Disposition zur Erkrankung an Scharlach ist entschieden weniger all-
gemein verbreitet als z. B. die Empfanglichkeit fiir die Masern- oder Pocken-
erkrankung. In Familien mit mehreren Kindern erkranken hiufig, auch bei
gleicher Gelegenheit zur Infektion fiir alle Kinder, nur einige, wéhrend
die anderen gesund bleiben. Mit zunehmendem Lebensalter nimmt die Dis-
position zur Erkrankung wesentlich ab, obwohl vereinzelte Scharlachfélle
auch bei Erwachsenen vorkommen. Die meisten Fille betreffen Kinder
von 2—10 Jahren. Im ersten Lebensjahre ist Scharlach selten. Wichtig
ist die namentlich in chirurgischen Kliniken gemachte Beobachtung,
daB Kinder mit frischen Verletzungen oder mit Operationswunden besonders
leicht an Scharlach erkranken. Eine dhnliche Bedeutung hat wahrscheinlich
auch die schon lange bekannte Tatsache, dall Wdchnerinnen eine verhaltnis-
méaBig groBe Disposition zur Erkrankung an Scharlach besitzen!). Es gibt
zweifellos Fille, wo der Scharlacherreger nicht von den 7Tonsillen, sondern
von Verletzungen der duferen Haut (Wunden, Verbrennungen, Plazentar-
wunden, Dammrissen usw.) aus in den Korper eindringt (Wundscharlach).

In der Regel befallt die Krankheit den Menschen nur einmal, so dafl also
nach dem Uberstehen der Krankheit meist eine Immunitat fiir das ganze
Leben zuriickbleibt. Einzelne Ausnahmen von dieser Regel kommen frei-
lich vor.

Der Scharlach ist jetzt iiber die ganze Erde ausgebreitet. Bei uns in Deutsch-
land kommen in groferen Stiddten sporadische Félle fast immer vor, wihrend
zeitweise, besonders im Herbst, an einzelnen Orten mehr oder weniger aus-
gebreitete Epidemien auftreten. Wie die Epidemien vieler anderer Infektions-
krankheiten, so unterscheiden sich auch die einzelnen Scharlachepidemien
voneinander nicht unbetrichtlich durch den allgemeinen Krankheitscharak-
ter, vor allem durch die vorwiegende Leichtigkeit oder Bosartigkeit der Er-
krankungen, durch die Héufigkeit gewisser Komplikationen (Nephritis) u. a.

Krankheitsverlauf und Symptome. Das Inkubationsstadium des Scharlachs
ist nicht genau bekannt. Viele Beobachtungen scheinen fiir eine kurze
Inkubationszeit von 1-—4 Tagen zu sprechen, doch hat das Inkubations-
stadium manchmal auch eine etwas lingere Dauer (4—7 Tage). Aus-
gesprochene Prodromalerscheinungen wihrend dieser Zeit fehlen fast stets.
Die Krankheit beginnt ziemlich pldtzlich, und zwar sind die sehr charakte-
ristischen Anfangserscheinungen: Freber mit allgemeinem Krankheitsgefiihl
und Kopfweh, Halsschmerzen und Erbrechen. Das Fieber wird zuweilen durch
starkes Frieren eingeleitet. Der Schluckschmerz hingt von der sich ent-
wickelnden Scharlachangina ab. Oft ist schon ein Tonsillenbelag und ein
am weichen Gaumen beginnendes Enanthem, rote Fleckchen und Streifen,

1) Hierbei mufl aber bemerkt werden, daB gerade bei Erkrankungen der Wochne-
rinnen frither haufig Verwechslungen zwischen echtem Scharlach und septischen Er-
krankungen (s. Kapitel 23) vorgekommen sind.
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zu sehen. Das hiufige Erbrechen ist ein toxisches Symptom, ebenso die
Kopfschmerzen. In schweren Fillen treten von Anfang an auch andere aus-
gesprochene Gehirnerscheinungen auf (unruhiger Schlaf, Delirien, Benommen-
heit, bei kleineren Kindern zuweilen auch ein Krampfanfall).

Gewdshnlich schon gegen Ende des ersten oder am zweiten Krankheitstage
tritt das kennzeichnende Scharlachexanthem hervor, zuerst am Hals, auf
der Brust und am Riicken, bald aber fast die ganze Haut des Kd&rpers ein-
nehmend. Das Exanthem (s. Tafel I) besteht anfangs aus zahllosen, dicht-
stehenden, kleinen roten Punkten, die sehr bald durch ein allgemeines, stark
,»,Scharlachrotes Erythem verbunden werden. Die kleinen, etwas erhabenen
Punkte entsprechen fast immer den geschwollenen Haarfollikeln. Die gleich-
miBige Rote ist durch eine hochgradige Hyperdmie der Haut bedingt, die
auf Druck vollstindig verschwindet. Dabei bemerkt man dann oft einen
leicht gelblichen (ikterischen) Farbton der Haut. Die Haut im ganzen er-
scheint zuweilen leicht geschwollen und verdickt. Die lebhafteste Rétung
zeigt gewohnlich der Riicken. Im Gesicht bleiben fast immer Mundgegend,
Lippen und Kinn vom Ausschlag frei. Das blasse ,,Kinn-Munddreieck, die
,,2trkumorale Blisse, bildet oft einen sehr auffallenden und charakteristischen
Gegensatz zu den lebhaft gerdteten Wangen. Macht man mit irgendeinem
stumpfen Gegenstand Striche auf der von dem Exanthem befallenen Haut,
so entstehen nach kurzer Zeit durch Kontraktion der GefiBle entsprechende
weifle Streifen. Man kann so auf den Riicken der Kranken ganze Bilder
oder Buchstaben hinmalen. Ubrigens ist dieses Verhalten keineswegs dem
Scharlacherythem ausschlieBlich eigentiimlich, sondern kommt bei anderen
Erythemen in gleicher Weise vor. Auch typische Hautblutungen kann man
bei Scharlachkranken kiinstlich erzeugen. Dieses RUMPEL-LEEDEsche Phd-
nomen sowie das von ScHULTZ und CHARLTON beschriebene Ausléschphinomen
werden 8. 70 besprochen.

Der Ausschlag bleibt etwa 3—4 Tage in voller Bliite bestehen und nimmt in
der ersten Zeit an Lebhaftigkeit noch etwas zu. Bei Licht erscheint er hiufig
noch roter als am Tage. Wihrend dieser Zeit dauern die schweren Allgemein-
erscheinungen, das Fieber, die meist auffallend hoke Pulsfrequenz, die Kopj-
symptome und die angindsen Beschwerden fort. Die Milz ist haufig etwas,
aber nur selten besonders stark geschwollen. Dann fangt das Exanthem an
abzublassen, das Fieber hort allméhlich in lytischer Weise auf, das Allgemein-
befinden und die Schlingbeschwerden bessern sich, und am Ende der ersten
oder beim Beginn der zweiten Krankheitswoche treten in den regelrecht
verlaufenden Fillen die Kranken in die volle Rekonvaleszenz ein. Mit dem
Verschwinden des Exanthems beginnt gewohnlich auch die kennzeichnende,
in groflen Lamellen stattfindende Abschuppung der Epidermis. Namentlich an
den Hianden und FiiBen ist die Abschuppung am ausgesprochensten, und haufig
ist es eine Lieblingsbeschiftigung der kleinen Rekonvaleszenten, sich selbst die
Epidermis in gréBeren oder kleineren Fetzen abzuziehen (s. Abb. 13 und 14).

Nur in den wenigsten Fillen ist jedoch die Krankheit mit dem Abblassen
des Exanthems und dem Temperaturabfall véllig iiberwunden. Auch bei den
scheinbar leichtesten und gutartigsten Fillen kann die Rekonvaleszenz von
einem ,,zweiten Kranksein*, von den Nachkrankheiten des Scharlachs, unter-
brochen werden. In der 3. bis 4. Krankheitswoche, zumeist in der Zeit vom
15. bis 22. Tage nach Krankheitsbeginn, kann die Temperatur von neuem
ansteigen, am haufigsten mit gleichzeitiger betrachtlicher Anschwellung der
Lymphknoten (Lymphadenitis). Erneut treten mitunter auch schwere entziind-
liche Rachenverinderungen auf. Es kann zu eitrigen Mittelohrentziindungen,
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zu verschiedenartigen Erythemen und auch zu dem gefiirchteten, durch nichts
mit Sicherheit zu verhiitenden Eintritt der Scharlachnephritis kommen.

An diesen allgemeinen Uberblick des Krankheitsverlaufes schlieBen wir
die Besprechung der einzelnen allgemeinen und ortlichen Symptome und der
Nachkrankheiten an, wobei sich die Mannigfaltigkeit der klinischen Erschei-
nungen, die der Scharlach darbietet, und die Vielgestaltigkeit der Komplika-
tionen ergeben wird.

1. Fieber (s. Abb. 12). Wenn auch in einzelnen unausgeprdgten Erkran-
kungen Temperatursteigerungen ganz oder fast ganz fehlen, so sind doch
alle irgend erheblichen Scharlachfille mit hohem Fieber verbunden. Nur
ausnahmsweise beobachtet man schwere Scharlacherkrankungen, bei denen
die Korperwiarme nur in geringem Grade erhoht ist. In der Regel steigt die
Temperatur, entsprechend dem plétzlichen Anfang der Krankheitserschei-
nungen iiberhaupt, gleich am ersten Krankheitstage rasch in die Hohe, etwa
auf 40—40,5°, erfahrt am zweiten Tage  p. 1.  Erankneitstag.
haufig noch eine etwas hohere Steige- 1. 2 8 4 5 6 7. &
rung, um dann, mit meist nur geringen 180 41°
Schwankungen, wihrend des ganzen
Bliitestadiums des Exanthems anzu-
dauern. Temperaturen von 40,5—41° 160 40°
werden wihrend dieser Zeit nicht selten
beobachtet. Mit dem Abblassendes Aus-
schlags und dem Nachlassen der iibrigen 140 39°
Krankheitserscheinungen tritt die Ent-
fieberung ein, nur selten, namentlich in
leichten Fallen, in Form einer Krise, fast 120 38°
immer in sich hinziehender lytischer
Weise. Ein Andauern des Fiebers bis in
die zweite Krankheitswoche hinein ist 100 37°
stets von nachweisbaren Komplikatio-
nen abhéngig, am héufigsten von einer
fortdauerndenschweren Anginaodervon 80 36°
eingetretenen entziindlichen Verinde- Abb. 12. Temperaturkurve bei Scharlach.
rungen der Halslymphknoten. Ein Wie-
deransteigen der Temperatur in der 3. oder 4. Krankheitswoche begleitet die oben
erwahnten, fir das ,,zweite Kranksein‘‘ typischen Nachkrankheiten. Mitunter
kann sogar nach einem abermaligen fieberireien Intervall ein dritter Anstieg der
Temperatur und eine Wiederholung der genannten Komplikationen oder ein
Erkranken anderer Organe beobachtet werden.

2. Rachenteile. Veranderungen des Rachens bilden die beim Scharlach am
regelméBigsten vorkommende értliche Erkrankung, deren Form und Stérke je-
doch duBerst verschieden sein kann. Die leichteste Form ist die Scharlachan-
gina, eine einfach katarrhalische, erythematose Mandeleniziindung, bei der eine
meist sehr lebhafte und oft deutlich punktférmige Rétung des weichen
Gaumens, der Tonsillen, des Pharynx und mitunter auch der Schleimhaut
des harten Gaumens besteht, oft verbunden mit einer deutlich sichtbaren
Schwellung der kleinen Lymphfollikel. Zuweilen treten auch kleine Blutungen
in der Schleimhaut auf. In anderen Fillen ist die Scharlachangina von vorn-
herein mit einer stirkeren Schwellung der betroffenen Teile, insbesondere der
Tonsillen, verbunden. Nicht selten bilden sich kleine gelbliche Pfropfe in den
Lakunen oder die oberflichlichen Teile der Tonsillen werden nekrotisch und
stoBen sich mit Hinterlassung kleinerer oder tieferer Gewebsverluste ab.

(—-—-

yea =

T \

NS00 NP OO0 ORS00 MRS N OO
"




62 Akute allgemeine Infektionskrankheiten.

Die schweren nekrotisierenden Entziindungen der Tonsillen und des weichen
Gaumens, die nekrotisierenden Scharlachanginen, wurden friiher als ,,Scharlach-
diphtherie’ bezeichnet. Sie entwickeln sich gewdhnlich auf dem Boden einer
vorhergehenden einfachen Scharlachangina am 3. bis 5. Krankheitstage,
kénnen aber auch, ebenso wie andere schwere komplizierende Rachenverinde-
rungen, Tonsillarabszesse und Peritonsillarabszesse, erst wihrend des zweiten
Krankseins in der 2. und 3. Krankheitswoche in Erscheinung treten. Sowohl
auf den Mandeln als auch auf den Gaumenbégen und am Zépfchen entstehen
weiflliche, milfarbene Flecke, die sich rasch vergroSern und zu einer Nekrose
des Schleimhautgewebes fithren. Richtige Gangrdineszierungen der Tonsillen
konnen die Folgen sein (s. Abb. 2 auf Tafel IV). Bei der LosstoBung des
nekrotischen Gewebes kann es zu tiefen Gewebsverlusten kommen. Zuweilen
treten schwere Blutungen auf.

Mikroskopisch handelt es sich um eine Nekrose der Schleimhaut, um eine ,,verschor-
fende‘ Entziindung mit Bildung eines dichten, mit Leukozyten durchsetzten fibrindsen
Exsudats auf dem abgestorbenen Gewebe. Durch einen Leukozytenwall sind ferner die

nekrotischen Teile von dem gesunden Gewebe abgegrenzt. Im erkrankten Gewebe finden
sich reichlich Kokkenhaufen, die sich kulturell als Streptokokken erweisen.

Besonders charakteristisch fiir die schwere nekrotisierende Scharlach-
angina ist, von den sehr rasch tédlich endenden Fillen abgesehen, die fast
regelméBig sich einstellende sehr betrichtliche Anschwellung der Halslymph-
knoten. Zwar vergrofiern sich diese in miBigem Grade auch meist bei den
leichten Formen der Scharlachangina, selten erreicht jedoch die Schwellung
hierbei einen solchen Grad wie bei der nekrotisierenden Scharlachangina. Bei
dieser findet man oft nicht nur die Lymphknoten selbst, sondern auch das um-
gebende Bindegewebe entziindlich-6dematos infiltriert, so daf bei schweren
Erkrankungen fast die ganze Halsgegend und der Boden der Mundhdéhle eine
pralle, meist sehr schmerzhafte Schwellung zeigen. In den schlimmsten Féllen
entwickeln sich hieraus Halsphlegmonen und Abszefbildungen, die zu verhing-
nisvollen' weiteren Komplikationen fithren konnen.

Fast immer verbindet sich die nekrotisierende Scharlachangina mit einer
gleichzeitigen starken Stomatitis und sehr hiufig auch mit einer schweren
eitrigen oder nekrotisierenden Enizindung der Nasenschleimhaut, wihrend ein
Fortschreiten der Erkrankung auf den Kehlkopf nur ausnahmsweise vorkommt
(s.u.). An den Nasenfliigeln und an den Mundwinkeln bilden sich nicht selten
oberflachliche Geschwiire.

Die Beeinflussung des Gesamtbefindens der Kranken durch die schwere
nekrotisierende Halserkrankung ist stets betrdchtlich. Abgesehen von den
starken ortlichen Beschwerden besteht oft ein schwerer septischer Allgemein-
zustand. Namentlich treten meist rasch bedenkliche Zeichen von Herzschwiche
(sehr frequenter, kleiner Puls) ein. Das anfangs vielleicht schon im Abfall
begriffene Fieber steigt von neuem und hilt dauernd an mit unregelméBigen
Schwankungen. Dazu kommt, daB die mit der nekrotisierenden Scharlach-
angina verbundenen Scharlachfille hiufig gleichzeitig auch andere schwere
septische Komplikationen zeigen (multiple Gelenkentziindungen, einfache oder
eitrige Entziindungen der serésen Hiute, Nephritis u.dgl). Manche Er-
krankungen enden in wenigen Tagen t6dlich, wihrend andere einen mehr
schleichenden Verlauf nehmen, so daB noch nach mehreren Wochen der Tod
durch allgemeine Schwiiche oder unter septischen Erscheinungen eintreten kann.

Was die allgemein-pathogenetische Auffassung der scarlatingsen Rachen-
verinderungen betrifft, so gehéren die einfachen Formen der Angina
wohl unzweifelhaft zu der Scharlacherkrankung, d. h. sind unmittelbare
Folgen der Scharlachinfektion selbst. Von den schweren nekrotisierenden
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Formen der Angina ist es dagegen sicher, daf sie nicht unmittelbar von dem
Scharlacherreger selbst abhéngen, sondern durch sekunddre, auf dem Boden
der primdren Scharlachangina entstehende Infektionen hervorgerufen werden.
Vor allem sind es Streptokokken, welche die schweren nekrotisierenden Schleim-
hauterkrankungen sowie auch die sekundiren Lymphknoten- und sonstigen
septischen Komplikationen bedingen. In fast allen schweren Fallen konnen
die Streptokokken auch im Blut nachgewiesen werden.

AuBer diesen diphtheriesdhnlichen nekrotisierenden Scharlachanginen kommt
nicht selten beim Scharlach als Komplikation auch echte Diphtherie mit allen
ihren Folgeerscheinungen (Kehlkopfstenose usw.) vor. Sie entwickelt sich am
héufigsten ebenfalls etwa zwischen dem 3. und 5. Krankheitstage. In manchen
Fallen kann ein geiibtes Auge schon durch das Aussehen die weiBlich-glin-
zenden, zusammenhéngenden Diphtheriemembranen von den schmutzig-gelb-
lichen, schmierigen Beldgen der nekrotisierenden Angina unterscheiden. Eine
sichere Diagnose ermaglicht aber erst die bakteriologische Untersuchung durch
den Nachweis echter Diphtheriebazillen in den Beligen. RoLLY gibt die Hiufig-
keit der Komplikation mit echter Dipththerie auf 5,6%, an, die Sterblichkeit
dabei auf 339,.

3. An die Besprechung der scarlatingsen Rachenerkrankung reiht sich
die Besprechung der Erkrankung gewisser Nachbarorgane an, weil deren
Befallenwerden zum groBten Teil als eine Folge unmittelbarer Fortpflanzung
oder Ubertragung - des entziindlichen Vorganges vom Rachen her angesehen
werden mul.

Die Stomatitis haben wir bereits erwihnt, ebenso die in schweren Fallen
von Scharlach fast stets vorhandene Entziindung der Nasenschleimhaut. Auch
die Nebenhohlen der Nase werden sehr oft befallen. Wohl die Halfte aller
Nebenhohlenerkrankungen der ersten 10 Lebensjahre sind durch Scharlach
bedingt. Kieferhéhlen und Siebbeinzellen werden am héufigsten betroffen.
Hochgradiges Odem und starke Druckempfindlichkeit iiber den erkrankten
Nebenhohlen zeigen schwerere Erkrankungen an. Viel seltener entsteht,
hochstwahrscheinlich infolge unmittelbarer Ubertragung, eine eitrige Con-
junclivitis. Auch Parotitis wird mitunter in schweren Fillen beobachtet.

Eine besondere Erwihnung verdient noch das Verhalten der Zunge beim
Scharlach. Nachdem sich der anfingliche Belag abgestolen hat, erscheint
die Zunge oft in kennzeichnender Weise gleichmaBig gerétet und mit kleinen
Erhabenheiten, den geschwollenen Papillen, besetzt (Scharlachzunge, Him-
beerzunge). Sie ist dabei zumeist auffallend trocken.

Die Anschwellung der Halslymphknoten, die in ihrer Ausdehnung der Schwere
der Rachenerkrankung meist, aber durchaus nicht immer parallel geht,
war bereits S. 62 besprochen worden. Zur Zeit des Exanthems ist nicht nur
eine ortliche, sondern auch eine allgemeine mdfige Schwellung der Lymphknoten
(Nacken-, Achselhohlen-, Inguinallymphknoten) in der Regel vorhanden. Nach
volligem Abklingen dieser Erscheinungen kommt es recht haufig wahrend des
zweiten Krankseins, meist unter erneutem Temperaturanstieg, bei nicht allzu-
sehr gestdrtem Allgemeinbefinden zu einer abermaligen einseitigen oder doppel-
seitigen Lymphadenitis der Hals. und Nackendriisen, seltener anderer Lymph-
knotengruppen. Die derben, schmerzhaften Tumoren bleiben mehrere Tage,
aber auch 1—2 Wochen bestehen, ehe eine Riickbildung eintritt. Eitrige
Einschmelzungen, Abszedierungen und phlegmondse Infiltrationen am Hals
konnen sich anschlieBen.

Besonders wichtig ist die scarlatindse Mittelohrentziindung, weil sie mit-
unter zu dauernden schweren Funktionsstérungen fithrt. Sie tritt am haufig-
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sten als ,,zweites Kranksein® in der 2. und 3. Krankheitswoche auf, meist
unter erneutem Ansteigen des Fiebers, verbunden mit Ohrenschmerzen,
Schmerzhaftigkeit des Warzenfortsatzes, Ohrensausen und Schwerhorigkeit,
zuweilen einseitig, nicht selten doppelseitig. Da gerade bei schweren Schar-
lachfillen die Schmerzhaftigkeit und die Schwerhérigkeit nicht sehr hervor-
treten, so kann die Ohrenerkrankung leicht iibersehen werden, bis Perforation
des Trommelfells und eitriger, iibelriechender Ausflul aus dem Ohr eintritt.
Es gibt gutartige, rasch heilende Formen, die der gewohnlichen akuten Otitis
media bei anderen Infektionskrankheiten entsprechen, und bdsartige Formen,
die spezifische nekrotisierende Scharlachotitis, wobei es in wenigen Tagen zur
Zerstoérung der Gehorknochelchen, der Mittelohrschleimhaut und des Trom-
melfells kommt. In besonders schweren Fillen setzt sich die nekrotisierende

Abb. 13 und 14. Scharlachschuppung. Ablésung der Epidermis an der Hand in groBen Lamellen.

Entziindung auf den Warzenfortsatz, das Labyrinth, den Sinus sigmoideus
usw. fort, so daB estrige Meningitis eintreten kann. Die Ursache der scarla-
tinsen Mittelohrentziindung ist in ciner sekundéren Streptokokkeninfektion
zu suchen. Uberstehen die Kinder ihren Scharlach, so bleibt sehr héaufig eine
dauernde Schwerhirigkeit zuriick. Wie statistische Zusammenstellungen er-
geben haben, ist bei 4—59%, aller Schwerhérigen das Leiden auf einen in der
Jugend durchgemachten Scharlach zuriickzufiihren. Auch Taubstummhest ist
in einem nicht ganz geringen Teile der Fille durch Scharlachotitis bedingt.

4. Hout. Das charakteristische Scharlachexanthem, wie es sich in der groflen
Mehrzahl der Falle in iibereinstimmender Weise entwickelt, ist oben be-
schrieben worden. Einige Abweichungen von dem gewdhnlichen Verhalten
sind noch anzufiithren. Zunéichst kann der Ausschlag nur unwvollstindig ent-
wickelt sein. Er ist dann wenig ausgeprigt und nur an einem begrenzten
Korperteile (Gesicht, Rumpf, GliedmaBen) sichtbar. Abweichungen der Form
kommen nicht selten vor: Zuweilen findet sich eine stirkere Entwicklung
von Knétchen in der Haut (Scarlatina papulosa); sehr oft bilden sich auf
der Haut kleine Blischen (Scarlatina miliaris). Diese Form des Exanthems,
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unter dem Namen des Scharlachfriesels bekannt, kommt besonders am
Rumpf, doch auch an den GliedmaBen vor und wird durch starkes Schwitzen,
Einwicklungen des Korpers u. dgl. veranlaBt. Manche Epidemien zeichnen
sich durch das besonders hiufige Auftreten des Scharlachfriesels aus.
Seltener sind FErkrankungen, bei denen das Exanthem ein fleckiges
Aussehen zeigt, wodurch es namentlich oft an den Armen dem Masern-
ausschlage dhnlich wird. In solchen Fillen spricht man von einer Scarla-
tina variegata. Kleine Himorrhagien der Haut sind nicht sehr selten und
haben keine iible Bedeutung. Ausgebildete Fille von hdmorrhagischem
Scharlach sind aber stets hochst gefdhrlich, weil sie fast immer mit einer sehr
schweren (wahrscheinlich meist sekundér septischen) Allgemeininfektion und
meist auch mit einer allgemeinen himorrhagischen Diathese verbunden sind.
Andere Hauterscheinungen, namentlich Herpes und Urtikaria, sind neben
dem Scharlachexanthem nicht gerade selten. Furunkulose nach Ablauf des
Exanthems ist wiederholt beobachtet worden.

Die Abschuppung der Epidermis beginnt in der Regel, wenn das Exanthem
vollsténdig abgeblaBt ist, kann jedoch auch spéter (nach einigen Tagen oder
gar erst nach 1—2 Wochen) eintreten. Ibhre Ausdehnung entspricht im all-
gemeinen der Stirke des Ausschlags, doch kann auch auf ein unausgeprigtes
Exanthem eine starke Abschuppung folgen. Selten ist die Abschuppung, wie
bei den Masern, kleienférmig; in der Regel ist sie lamellds, so dafl, wie er-
wiahnt, oft groBe zusammenhingende Epidermisfetzen abgestofen werden.

Mikroskopisch handelt es sich beim Scharlachexanthem um ein sehr leukozytenreiches
hamorrhagisches Exsudat, das in den oberen Cutisschichten beginnt und dann auf die
Epidermis iibergeht. Hierdurch kénnen bei starkerer Exsudation kleine Blischen gebildet
werden (Scharlachfriesel). Bei der Schuppung kommt zum Exsudat ausgedehnte Ver-
hornung ( Parakeratose) hinzu. So erklirt sich die verhaltnisméBige Dicke der abgelosten
Hautlamellen,

In freilich seltenen Fillen bricht nach scheinbar volligem Ablauf der ersten
Erkrankung in der 3. bis 4. Krankheitswoche ein neues Exanthem mit allen
dibrigen Erscheinungen des Scharlachs aus. In anderen Féllen ist die zweite
Krankheitsperiode nur durch das Wiederauftreten eines meist fleckigen
Exanthems mit geringen Fiebersteigerungen gekennzeichnet.

5. Nieren. Neben den schweren Rachenerscheinungen sind die beim Schar-
lach vorkommenden Erkrankungen der Niere die wichtigste und gefahrlichste
Komplikation. Zunéchst konnen schon zur Zeit des Hohestadiums der Krank-
heit, wie bei vielen anderen Infektionskrankheiten, Stérungen von seiten der
Niere auftreten. Der Harn zeigt einen geringen, in einigen Féllen sogar einen
ziemlich starken Eiweillgehalt. Dabei ist aber sein Aussehen meist nicht er-
heblich veréindert, und mikroskopisch enthilt er gewéhnlich nur wenige ab-
norme Bestandteile: einige weille und rote Blutkérperchen, sparliche hyaline
Zylinder, zuweilen vereinzelte Nierenepithelien. Diese anfingliche Albuminurie
beim Scharlach hat fast niemals eine schlimme Bedeutung. Nur ganz aus-
nahmsweise tritt schon in den ersten Krankheitstagen eine akute himor-
rhagische Nephritis auf.

Die eigentliche Scharlachnephritis entwickelt sich fast immer erst gegen
Ende der zweiten oder am Anfang der dritten Krankheitswoche, am haufigsten
etwa am 19. Krankheitstage, zuweilen aber auch noch spiter (wir sahen sie
einmal erst am 33. Krankheitstage beginnen). Sie kann in so leichter Form
auftreten, daB sie keinerlei Beschwerden verursacht und ohne genaue Unter-
suchung des Harns iibersehen werden wiirde. In anderen Fallen ist sie da-
gegen mit den schwersten Erscheinungen verbunden, die zuweilen in kurzer

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path, u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 5
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Zeit zum Tode fithren. Die Nephritis kann auf schwere und ebenso auch
auf die leichtesten Scharlacherkrankungen folgen. Hieraus ergibt sich die
wichtige Regel, in jedem Scharlachfalle wihrend der Genesung den Harn so
oft und so genau wie moglich zu untersuchen. Uber die Haufigkeit der
Komplikation kann-keine nihere Angabe gemacht werden, da sie in ver-
schiedenen Epidemien offenbar nicht immer gleich ist.

Der Eintritt der Nephritis ist nicht selten mit einer geringen oder auch
ziemlich hohen, bis 40° C betragenden neuen Fiebersteigerung verbunden.
Nach unseren Erfahrungen tritt sogar das Fieber manchmal 1—2 Tage frither
ein als die Veréinderungen des Harns. Auch wéhrend des weiteren Verlaufes
der Nephritis ist sehr hiufig ein miBiges remittierendes Fieber vorhanden.
In einigen Fillen, besonders den leichten, kann es aber fast ganz fehlen. Der
Puls nimmt meist deutlich an Spannung zu, ist zuweilen beschleunigt, in
manchen Féllen aber auch verlangsamt und mitunter unregelméBig. Der
Blutdruck erhoht sich auf 130—150 mm Hg und dariiber. Von sonstigen ob-
jektiven Erscheinungen fallt gewshnlich am frithesten ein leichtes Gedunsen-
sein des meist blassen Gesichtes auf. Nicht selten bemerkt man eine akute
Anschwellung der Lymphknoten an den Unterkieferwinkeln. Auch eine er-
neute Angina kann zuweilen auftreten. Am auffallendsten ist aber die Nei-
gung zur Odembildung. Namentlich um die Augenlider herum tritt ein deut-
liches Odem auf. In leichten Fillen bleibt das Odem beschrinkt, in anderen
wird es dagegen allméhlich ausgebreiteter und stérker, gewShnlich zuerst an
den abhingigen Teilen des Rumpfes, spiter auch an den GliedmaBen. In
schweren Fillen kommt es zu einem hochgradigen allgemeinen Hydrops. Da-
neben entstehen dann gewdhnlich Ergiisse in die inneren Korperhohlen, ins-
besondere Aszites und Hydrothorax mit ihren Folgezustdnden. Der Hydro-
thorax wird namentlich durch die Behinderung der Atmung gefihrlich, zu-
mal wenn er mit stirkerer Bronchitis oder mit Pneumonie (s. u.) verbunden
ist. — Obwohl im allgemeinen die Entwicklung eines starken allgemeinen
Hydrops gerade fiir die Scharlachnephritis kennzeichnend ist, kénnen doch
zuweilen die Odeme dabei auch ganz fehlen. Andererseits ist bemerkenswert,
daB die Odeme sich mitunter an eigenartigen Stellen zeigen, so insbesondere
an den Schleimhduten (Odem der Conjunctivae, Odem der aryepiglottischen
Falten mit den Erscheinungen der Kehlkopfstenose, Odem der Uvula und
des weichen Gaumens u. dgl.).

Die wichtigsten Verinderungen bietet der Harn dar (vgl. die Besprechung
der Nierenkrankheiten in Bd. IT). Bei leichten Erkrankungen sind sie gering,
bei den schwereren aber sehr ausgeprigt. Die Menge des Harns nimmt be-
trichtlich ab. Zuweilen tritt eine mehrtégige, fast vollige Anurie ein. Der
Harn ist bei allen schweren Erkrankungen triibe, dunkel, meist deutlich
hdmorrhagisch gefirbt, von hohem spezifischen Gewicht (etwa 1015—1025)
und stark eiweifhaltig. In dem meist reichlichen Sediment finden sich zahl-
reiche hyaline Zylinder von allen Lingen und Breiten, frei oder mit roten
oder weillen Blutkérperchen, mit Detritus, mit H&ématoidinkérnchen, Bak-
terien u.a. besetzt. In linger dauernden Fillen sind die Zylinder oft in
méBigem Grade verfettet. Sehr hdufig findet man auffallend breite und lange,
opake, gelbe Wachszylinder. In vielen Fallen von Scharlachnephritis zeichnet
sich der Harn durch die zahlreichen vereinzelten oder an den Zylindern
sitzenden weiflen Blutkorperchen aus, die sicher gréBtenteils aus den Nieren
selbst stammen. Rote Blutkorperchen, zum Teil als entfirbte Ringe sicht-
bar, sind in den ersten Tagen gewdhnlich spérlich, spater oft sehr reich-
lich, besonders an einzelnen Tagen, vorhanden. Wir beobachteten noch stark
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héamorrhagischen Harn, nachdem die eigentliche Albuminurie bereits ver-
schwunden war. Nierenepithelien kommen nicht selten vor.

Urdmische Erscheinungen, von den leichtesten bis zu den schwersten Gra-
den, entwickeln sich haufig bei der Scharlachnephritis. Thre nihere Beschrei-
bung wird spater bei der Besprechung der Nierenkrankheiten (s. Bd. II) ge-
geben werden. Schwere Urimie (Konvulsionen, Koma) kann zum Tode
tithren; jedoch ist bemerkenswert, daB gerade bei Kindern die scheinbar
schwersten Falle von Urdmie verhiltnismaBig haufig doch noch in Genesung
iibergehen.

Die Dauer der Scharlachnephritis ist sehr verschieden, je nach der Schwere
der Erkrankung. In den giinstig verlaufenden Fillen sind meist etwa 2 bis
4 Wochen lang Harnverinderungen vorhanden, oft noch linger. Zuweilen
bleibt eine geringe Albuminurie, manchmal auch mit Hamaturie verbunden,
monatelang nachweisbar, ohne irgendwelche Beschwerden zu machen.
Ein todlicher Ausgang tritt entweder durch Urdmie ein oder noch hiufiger
unter schweren dyspnoischen Erscheinungen. Diese hingen von den hydro-
pischen Erscheinungen (Hydrothorax, Aszites) ab, nicht selten aber auch
von einer schweren allgemeinen Bronchitis oder von Bronchopneumonien,
welche die Nephritis begleiten. Auch eintretende Herzinsuffizienz kann die
Ursache des Todes werden. — Der Ubergang der akuten Scharlachnephritis
in ein subakutes und chronisches Stadium und endlich in eine Schrumpfniere
ist leider nicht allzu selten. Auch nach scheinbar vélliger Heilung kann
sich noch in viel spiterer Zeit eine chronische Nierenschrumpfung ein-
stellen. Bemerkenswert ist, da3 man manchmal schon nach einer Dauer der
Nephritis von etwa 4—6 Wochen die beginnende Hypertrophie des linken Ven-
trikels durch die Verlagerung und Verstirkung des SpitzenstoBes nachweisen
kann, eine Beobachtung, die auch pathologisch-anatomisch bestéitigt wurde.

Die anatomischen Verdinderungen der Scharlachnephritis kénnen hier nur kurz erwihnt
werden. Jedenfalls gibt es verschiedene anatomische Formen der Scharlachniere. HMaufig
findet sich die ,,grofle weiBe Niere*, d. h. eine diffuse Glomerulonephritis mit Verfettung
der Epithelien und daneben meist mit mehr oder weniger zahlreichen Blutungen. In
anderen Fillen sind die Nieren makroskopisch scheinbar wenig verdndert. Doch erkennt
man in der Rinde die grau hervortretenden blutleeren Glomeruli, an denen das Mikroskop
alle Verinderungen der GQlomerulonephritis zeigt. In manchen Fillen von Scharlach
findet sich die interstitielle exsudativ-lymphozytire Form der Nephritis. Hier handelt
es sich um eine Schidigung der kleinen GefiBe, ohne daB die Glomeruli priméir mitbeteiligt
wiren. In den Gefiflen sowie im interstitiellen Gewebe kommt es zu massenhaften An-
sammlungen von Rundzellen, die in groBen Flecken und Streifen die ganze Niere durch-
setzen.

Uber die eigentliche Ursacke der Scharlachnephritis ist noch wenig Sicheres
bekannt. Manche Forscher halten sie fiir eine spezifische Nachkrankheit des
Scharlachs, die aber nicht von den Scharlacherregern selbst, sondern von
irgendwie gebildeten Toxinen verursacht wird. Im allgemeinen wird dagegen
jetzt angenommen, daf die Scharlachnephritis ein Wiederaufflackern der noch
nicht vollig iberwundenen Scharlachinfektion, eine Teilerscheinung des zweiten
Krankseins ist, das proteusartiz wechselnd alle mdglichen Erscheinungen
(s. 0.) darbieten kann. :

6. Herz- und Kreislaufsorgane. Im Beginn der Erkrankung und wihrend
des Exanthems ist die Pulsfrequenz beim Scharlach oft auffallend hoch
(140—160 Schlage in der Minute), namentlich auch im Vergleich zu der Héhe
der Korpertemperatur. Die relative Pulsbeschleunigung ist ein Zeichen der
starken toxischen Beeintrichtigung des Vasomotorenzentrums. Zuweilen ent-
wickeln sich wihrend .einer Scharlacherkrankung, besonders wihrend des
zweiten Krankseins, Perikarditis, Endokarditis und vor allem Myokarditis.

5*
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Es ist meist schwer zu entscheiden, ob es sich um unmittelbare Wirkungen
der Scharlacherreger selbst oder um sekundire septische Komplikationen
handelt. Auf myokarditische Verdnderungen bezieht man die zuweilen
lingere Zeit nach dem Scharlach zuriickbleibende Neigung zu Tachykardie
oder auch Bradykardie, UnregelmiBigkeit des Herzschlags u. dgl. Die Endo-
karditis kann einen dauernden Herzklappenfehler zur Folge haben.

7. Blut. Im Biut findet man gewéhnlich eine ausgesprochene neutrophile
Leukozytose, die zuweilen auffallend lange die iibrigen Krankheitserscheinungen
iiberdauert. Dabei iiberwiegen anfangs die Polynukleiren, wéhrend spiter
oft eine relative Lymphozytose beobachtet wird. Auffallend ist die etwa vom
dritten Krankheitstage an meist vorhandene starke Vermehrung der Eosino-
philen (bis 15—20% aller weiflen Blutzellen). Die Ursache der Scharlach-
eosinophilie ist noch ratselhaft. Auf die Déhleschen Einschlufkorperchen in
den Leukozyten wird S.70 hingewiesen werden.

8. Qelenke. Im Beginn der Abschuppung oder noch friiher, seltener erst
wiahrend des zweiten Krankseins treten beim Scharlach unter méfiger Fieber-
steigerung zuweilen Schmerzhaftigkeit und Anschwellungen mehr oder weni-
ger zahlreicher, oft symmetrischer Gelenke an den Armen oder an den Beinen
auf. Diese Erscheinung, Rheumatismus scarlatinosus oder Synovitis scarlatinosa
genannt, ist meist gutartig und geht bald wieder voriiber. Zuweilen
kommen aber schwerere, selbst eitrige Gelenkentziindungen vor. Diese sind
meist eine Teilerscheinung sekundérer septischer Zustinde (gleichzeitige eitrige
Pleuritis, Hautabszesse, Ikterus, Milztumor, Nephritis u. dgl.) und hangen
wahrscheinlich von einer sekundéren Infektion mit Streptokokken ab.

Einige Male sahen wir auch eine voriibergehende, sehr auffallende Schmerz-
haftigkeit der Muskeln an den Oberschenkeln mit leichter diffuser Schwellung
verbunden.

9. Von den iibrigen Erscheinungen und Komplikationen des Scharlachs
sind namentlich noch die Pnreumonien zu nennen. Pneumonien treten in
schweren Fillen zuweilen schon im ersten Stadium der Krankheit auf; hiu-
figer beobachtet man sie aber im AnschluB an die Nephritis. Durch
die Behinderung der Atmung konnen sie klinisch sehr wichtig werden.
Seltener sind Entziindungen der serésen Hdute (Endokarditis, Perikarditis,
Pleuritis), die teils bei gleichzeitigen Gelenkerkrankungen (s.0.), teils ohne
diese vorkommen. — Zuweilen zeigen sich stirkere Darmerscheinungen
(Durchfille), die gewdhnlich von einem follikuléren Darmkatarrh abhingen.
Seltener sind dysenterische Zustinde. Die hiufige Schwellung der Milz ist
schon erwdhnt worden. Bei Scharlachnephritis beobachtet man zuweilen
auch ziemlich betrichtliche Anschwellung der Leber. Uber den Harn beim
Scharlach ist noch zu erwihnen, dafl er hiufig auffallend dunkelrot aussieht
und reichlich Urobilin und Urobilinogen enthidlt. Auch Azeton wird nicht
selten gefunden. Dagegen fehlt — im Gegensatz zu den Masern — die Diazo-
reaktion.

Verschiedene Formen des Verlaufes. Schon aus der Verschiedenheit und
groflen Zahl der bisher angefiihrten, beim Scharlach vorkommenden Veridnde-
rungen geht die Mannigfaltigkeit in dem klinischen Krankheitsbilde des
Scharlachs hervor. Dazu kommt, daBl auch der Gesamtverlauf der Krank-
heit eine Menge Eigentiimlichkeiten zeigen kann, von denen eine erschépfende
Darstellung zu geben kaum moglich ist. Wir fiihren in iibersichtlicher Weise
nur die wichtigsten der vom gewdhnlichen Verlauf abweichenden Formen an.

1. Rudimentdre Formen. Zu den unausgeprigten, leichten Formen, in denen
die Krankheit gar nicht zur vollen Entwicklung kommt, gehoren zunichst
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die Fille von einfacher Angina ohne deutlichen oder mit nur ganz schwachem,
beschrinktem Ausschlag (Scarlatina sine exanthemate). Zuweilen tritt selbst
die Angina kaum deutlich hervor, und es besteht nur ein kurzdauerndes,
leichtes Fieber mit geringen Allgemeinstérungen. Derartige Erkrankungen
als Scharlach zu erkennen, ist nur mit Beriicksichtigung des ursdchlichen
Zusammenhanges mit anderen sicheren Scharlachfillen maoglich. Wir sahen
sie namentlich dann, wenn in den Kinderabteilungen des Spitals Scharlach
ausgebrochen war. Eine richtige Diagnose solcher Anginen wird zuweslen da-
durch ermdoglicht, daB sich spéter eine, wenn auch oft geringe, so doch deut-
liche Abschuppung der Haut (an den Hinden, Fiien, Unterschenkeln, am
Riicken u. a.) zeigt, auBerdem aber besonders dadurch, dafl sich auch an die
leichtesten Erkrankungen spiter eine akute Nephritis anschliefen kann. Ja, es
unterliegt keinem Zweifel, da manche Félle von scheinbar spontan und
primér entstehender akuter Nephritis in #tiologischer Beziehung als Schar-
lachnephritiden aufzufassen sind.

2. Rudimentdre Formen mit bosartigem Verlauf. Hierher gehoren diejenigen
Scharlacherkrankungen, bei denen das Exanthem fehlt oder gering ist, aber
von Anfang an die schwersten Allgemeinerscheinungen auftreten: sehr hohes
Fieber, ungeheure Pulsfrequenz und Herzschwiche, Delirien u.dgl. Auch
mit ausgebildetem Exanthem, das oft eine hdmorrhagische Beschaffenheit an-
nimmt, kommen derartige schwere, in wenigen Tagen ohne weitere Grtliche
Erscheinungen rasch t6dlich verlaufende Erkrankungen vor.

3. Schwere Formen mit mehr protrahieriem Verlauf, in denen dieser aber
nicht oder nicht ausschlieflich durch besondere Komplikationen, sondern
ebenfalls durch die Schwere der Infektion bedingt ist. Hierher gehért die
sogenannte typhdse Form des Scharlachs mit andauerndem hohen Fieber und
schweren Allgemeinerscheinungen. Endlich gehért hierher auch die schon
oben kurz erwihnte hdmorrhagische Form des Scharlachs, bei der auf der
Haut, in den Schleimhiuten und in den serdsen Héuten ausgedehnte Blu-
tungen entstehen. In den meisten derartigen Féllen mit schweren Schédi-
gungen des Herzens und des Zentralnervensystems handelt es sich um toxische
Scharlachformen. Bei den bosartigen Formen, die vorwiegend schwere ori-
liche Komplikationen, namentlich nekrotisierende und gangrineszierende An-
ginen (8. 0.) zeigen, bei den sepiischen Scharlachformen, steht dagegen die
Streptokokkeninfektion im Vordergrund.

4. Kombinationen des Scharlachs mit allen moglichen anderen Infektionskrank-
heiten konnen vorkommen. Wir erwahnten schon S. 63 die Kombination von
Scharlach und Diphtherie. Zu einer Varizelleninfektion kann Scharlach hin-
zutreten und umgekehrt. Auch Mischinfektionen von Scharlach und Masern
sind sicher beobachtet worden.

Diagnose. Die Diagnose des Scharlachs wird in den meisten Féllen aus dem
charakteristischen Exanthem gestellt, unter Beriicksichtigung des Beginns
und der gleichzeitigen iibrigen Symptome. Dabei ist aber zu bedenken, dafl
in seltenen Fallen scharlachihnliche Hautréte auch sonst vorkommt: 1. nach
dem Gebrauch gewisser Medikamente (Arzneiexanthem), so namentlich nach
Atropin (Belladonna), Aspirin, Pyramidon, Luminal, Chinin, Atophan, Queck-
silber u. a., ferner in seltenen Fillen nach dem GenuB von Krebsen, Fischen
u. dgl., nach Brustwickeln und endlich zuweilen nach Einspritzungen von
Heilserum (Serumexanthem), 2. als Symptom anderer Infektionskrankheiten,
z. B. Typhus, Pocken und vor allem bei septischen Erkrankungen (s.u.). Bei
Syphilis kann sich ein scharlachihnliches Exanthem mit einer spezifischen
Angina verbinden. Hingegen ist die Wassermannsche Reaktion bei Schar-
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lachkranken oft positiv, ohne daf eine syphilitische Infektion vorliegt. Es
ist also Vorsicht in ihrer Verwertung geboten.

Bei der Diagnose unsicherer und wungewéhnlicher Scharlachfille verdienen
namentlich die dtiologischen Verhéaltnisse (Zusammenhang mit anderen sicheren
Scharlacherkrankungen), die anfdingliche Angina, die Schwellung der Hals-
lymphknoten, die Himbeerzunge, das Aussehen, die Art und Verteilung des
Exanthems, der Urobilingehalt des Harns und das spitere Auftreten einer
Hautabschuppung oder einer sekundiren Nephritis Beriicksichtigung.

Von diagnostischem Wert ist mitunter das RumpEL-LEEDEsche Phd-
nomen, das sich jedoch auch bei anderen Infektionskrankheiten darstellen
1aBt: Legt man bei bestehendem Exanthem eine Stawungsbinde um den Ober-
arm, so entstehen nach kurzer Zeit besonders in der Ellenbeuge punktformige
Blutaustritte in der Haut. Wichtiger ist das von ScHULTZ und CHARLTON
beschriebene ,, Ausldschphdnomen. Injiziert man in die Haut eines Scharlach-
kranken mit starkem Ausschlag etwa 1/,—1 ccm Serum eines gesunden Men-
schen oder eines Scharlachrekonvaleszenten, bei dem die Krankheit schon
seit etwa 6 Wochen abgelaufen ist, so bildet sich um die Injektionsquaddel
in kiirzester Zeit durch GefsaBkontraktion ein ausgedehnter véllig blasser, weiBer
Hof, der erst nach 2—3 Tagen wieder verschwindet. Injiziert man aber das
Eigenserum des Kranken oder Serum von einem anderen frischen Scharlach-
fall, so fehlt jede Gefidfreaktion. Eine sichere Erklirung dieser Erscheinung
ist noch nicht mdéglich.

Auch die 8. 59 besprochene ,,Dicksche Probe‘‘ soll diagnostisch verwertbar sein. Bei
Scharlachkranken in den ersten Krankheitstagen ist sie positiv. 7 bis 10 Tage nach der
Infektion wird sie negativ.

SchlieBlich kann der Nachweis der Leukozytose und der FEosinophilie wie
der ,.Dohleschen Kirperchen' diagnostisch wichtig sein. Dies sind kleine Ein-
schliisse im Protoplasma der Leukozyten. Wenngleich sie mitunter auch bei
anderen Krankheiten, z. B. Genickstarre, Lungenentziindung, gefunden wer-
den, so handelt es sich doch erfahrungsgemafl, wenn sie in gréBerer Anzahl
vorhanden sind, bei Verdacht auf Scharlach um diese Erkrankung. Mit
Methylgriinpyronin gefirbte fixierte Blutausstriche zeigen die Einschliisse rot,
die Leukozytenkerne mattgriin.

Die Prognose mu8 in jedem Falle von Scharlach vorsichtig gestellt werden.
Aus der Darstellung des Verlaufes der Krankheit geht zur Geniige hervor,
wie auch in den anfangs scheinbar giinstigen Fallen gefahrbringende Begleit-
oder Folgeerscheinungen eintreten kénnen. Die gefihrlichste Komplikation
auf der Hohe der Krankheit ist die nekrotisierende Scharlachangina, die héau-
figste und tiickischste Folgeerscheinung im weiteren Verlauf ist die Nephritis.
Die auffallende Verschiedenheit im Charakter der einzelnen Epidemien wurde
schon frither erwéhnt.

Therapie. Die grofle Zahl der regelrecht verlaufenden Scharlachfille heilt voll-
stindig ohne unser Zutun. Die therapeutische Aufgabe des Arztes besteht
dabei nur in der Anordnung allgemeiner hygienischer und didtetischer Maf3-
regeln. Das Krankenzimmer soll kiithl und gut geliftet sein, dem Kranken
kann eine abwechslungsreiche, leichie, gemischte Kost gereicht werden.

Mit groBter Aufmerksamkeit mull die skarlatindse Rachenerkrankung be-
handelt werden, und zwar besteht die Hauptaufgabe des Arztes darin, den
Eintritt der oben besprochenen gefihrlichen Sekunddrinfektion, wo moglich, zu
verhiiten. Daher soll unserer Meinung nach in jedem Scharlachfalle vom ersten
Beginn der Erkrankung an eine moglichst vollkommene Reinhaltung der
Mund- und Rachenhéhle erstrebt werden. GréBere Kinder 146t man fleiflig
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gurgeln (Wasserstoffsuperoxyd, hypermangansaures Kalium, Salbeitee u. dgl.).
Auch Inhalationen mit Wasserstoffsuperoxyd, Borsaure oder dergleichen sind,
wenn ausfiihrbar, empfehlenswert. Bei schwerem Allgemeinzustande, bei
kleinen oder unwilligen Kindern kann die ganze Mundhdhle und der Rachen
haufig vermittels eines Spiilgerits mit desinfizierenden Fliissigkeiten schonend
und vorsichtig ausgespiilt werden. Man setzt dazu das Kind und hilt seinen
Kopf stark nach vorn gebeugt, damit das Spiilwasser wieder zum Mund
herauslauft. Entwickelt sich trotzdem eine nekrotisierende Angina, so ist die
dauernde Anwendung eines Dampfzerstiubers (mit Borlosung, 1%,igem Wasser-
stoffsuperoxyd oder dgl.) zweckmiiBig. Um den Hals legt man einen Eisschlauch
oder einen PrieBnitzschen Umschlag. Mit allen quélenden oder gar nach-
teiligen Eingriffen (Pinselungen u. dgl.) soll man die Kinder verschonen. Liegt
eine Komplikation mit e chter Diphtherie vor, so ist natiirlich sofort Diphtherie-
Heilserum anzuwenden.

Die Versuche, die sekundire Streptokokkeninfektion beim Scharlach durch
ein Antistreptokokkenserum zu bekampfen, haben bisher noch nicht zu ein-
deutigen Ergebnissen gefiihrt. Ebensowenig sind die Erfahrungen mit in-
travendsen Infusionen von Rekonvaleszentenserum, das zwischen dem 20. und
30. Krankheitstag von Scharlachrekonvaleszenten gewonnen wird, abge-
schlossen. In neuerer Zeit wird ein kiinstliches antitoxisches Scharlach-Heil-
serum sehr gerithmt, das durch Injektion von Scharlachstreptokokken und
Toxinen nach besonderen Verfahren (Dick und DocrErz) von Pferden ge-
wonnen wird. Vermag man dieses Serum friihzeitig, innerhalb der ersten
vier Krankheitstage, anzuwenden, so bewihrt es sich nach unseren Erfah-
rungen in schweren Fillen sehr. Von dem konzentrierten Scharlach-Heilserum
der Behringwerke-Marburg injiziert man je nach der Schwere des Falles
bei Kindern bis zu 8 Jahren 10—20 ccm éntramuskulidr. Bei Erwachsenen
gibt man 20—30 cem.

Bei beginnender Abschuppung empfiehlt es sich téglich oder jeden zweiten
Tag lauwarm baden zu lassen. Schmerzhafte Schwellungen der Lymphknoten
werden durch warme Umschlige gebessert. Bei eintretender Eiterung ist eine
chirurgische Behandlung notwendig. Hartnéckig bestehenbleibende Lymph-
knoten werden mit 109 iger Ichthyol- oder Jodkalisalbe oder mit Jodvasogen
bestrichen.

Bei gleichzeitiger Nasenerkrankung kann eine milde Salbe in die Nase ein-
gestrichen, die Oberlippe und die Nasenfliigel kénnen damit bedeckt werden.
Erkrankungen der Nasennebenhohlen sind mit Wdarme (Kopflichtbdder) und
Kokain-Suprarenin- Pinselungen der Nasenschleimhaut zu behandeln. Opera-
tive Eingriffe sind dem Facharzt zu iiberlassen. Sorgféltig ist auf den et-
waigen Eintritt einer Otitis zu achten. Vor allem muf} jede Rotung, Schwellung
und Druckempfindlichkeit iiber dem Warzenfortsatz den Verdacht an eine
Mastoiditis erwecken und die Zuziehung eines Ohrenarztes veranlassen. Durch
rechtzeitige ohrendrztliche Eingriffe (Parazentese des Trommelfells, Erdffnung
des Warzenfortsatzes u. a.) kann manches Unheil vermieden werden. Bei ein-
tretendem Ohrenschmerz empfehlen sich Umschlige mit essigsaurer Tonerde
und Eintraufelungen von warmem 59 igem Karbolglyzerin. Genaueres iiber
die Behandlung der Scharlachotitis findet man in den Lehrbiichern der Ohren-
heilkunde.

Bei anhaltendem hohem Fieber mit gleichzeitigen starken Allgemeinerschei-
nungen, besonders von seiten des Nervensystems, ist eine mapvolle Bdder-
behandlung zu empfehlen. Die tiglich etwa einmal vorzunehmenden Béder
sollen nicht kélter als 30° C sein. Bei stirkeren Nervenstérungen sind im



72 Akute allgemeine Infektionskrankheiten.

Bade kiihle UbergieBungen anzuordnen, ebenso bei ungeniigender Atmung.
Statt der Béder lassen sich auch feuchte Packungen mit Vorteil anwenden.
Innerliche Antipyretika (Antipyrin u. a.) sind fast immer entbehrlich.

Auf das Verhalten des Herzens ist sorgfiltig zu achten. Bei hoher Puls-
frequenz wendet man eine Eisblase aufs Herz an. Bei eintretender Herz-
schwdche sind Koffein-, Kampfer- und Cardiazolinjektionen wirksam. Bei den
skarlatinosen Gelenkentziindungen sind Novacyl oder Atophan oft von guter
symptomatischer Wirkung. In schweren Féllen lassen sie freilich im Stich.

Der Scharlachnephritis sicher vorzubeugen, sind wir durch kein Mittel im-
stande. Die drztliche Vorsicht erfordert es dringend, um den Verdacht des Ver-
schuldens nicht hervorzurufen, in jedem Falle von vornherein auf die Moglich-
keit ihres Eintritts hinzuweisen und Erkdltungen und Didtfehler moglichst
zu vermeiden. Die Behandlung der Nephritis und der davon abhéngigen
Folgezustinde ist in dem Abschnitt iiber Nierenkrankheiten (Bd.II) aus-
fithrlich dargestellt. Die wesentlichsten Mittel bestehen neben vollkommener
Bettruhe in der Anordnung der entsprechenden kochsalzarmen Nierenkost und
der Anwendung schweiBanregender MaBnahmen (heile Béider und Packungen,
Schwitzbett u. dgl.). Auch bei ungestorter Rekonvaleszeunz sollen die Scharlach-
kranken in jedem Falle 6 Wochen im Bett liegenbleiben. Dies ist nach
unseren Erfahrungen das einzige, und zwar ein sehr gutes Mittel, dem Eintriit
einer Scharlachnephritis vorzubeugen. Nach vollendeter Abschuppung ist die
Haut durch warme Béder griindlich zu reinigen.

Prophylaxe. Wegen der Gefihrlichkeit der Krankheit ist bei jedem Erkrankungsfalle
in einer Familie die Isolierung und, wenn moglich, die vollstindige Entfernung der iibrigen
Kinder zu verlangen und bei Nichtbefolgung dieses Rates jede Verantwortlichkeit fiir
etwaige weitere Erkrankungen und deren Folgen abzulehnen. Auch der genes:ne Scharlach-
kranke ist noch mindestens 14 Tage abzusondern. Nach den jetzt in Deutschland allgemein
iiblichen Vorschriften diirfen auch die gesunden Geschwister von scharlachkranken Kin-
dern mindestens 6 Wochen lang die Schule nicht besuchen. Alle Gegensténde, mit denen
der Kranke in Beriihrung gekommen ist (Wische, Kleider, Spielsachen), sind entweder
ganz zu zerstoren oder griindlich zu desinfizieren. Auch das Krankenzimmer muf} nach
Beendigung der Krankheit griindlich gereinigt, ausgeliiftet und desinfiziert werden.

Die neuerdings unternommenen Versuche, Gefihrdete mit Scharlachrekonvaleszenten-
serum nach Art der DeerwiTzschen Masernprophylaxe zu schiitzen, haben noch keine
beweisenden Ergebnisse gezeitigt. Auch die von den Anhéngern der Streptokokken-
atiologie des Scharlachs vorgeschlagene Durchfithrung einer aktiven Immunisierung ver-
mag nicht immer das Auftreten der Erkrankung zu verhindern. Diese aktive Schutz-
impfung gegen Scharlach wird in der Weise durchgefiihrt, daB Dick-positiv reagierende
Kinder (vgl. 8. 59 und 70) mit genau nach Hautdosen gepriiftem Dickschen Toxin vor-
behandelt werden. Die Injektionen von steigenden Mengen erfolgen aller 8 bis 14 Tage,
bis der Impfling negativ reagiert.

Siebentes Kapitel.
Die Masern (Morbilli).

Atiologie. Gegeniiber dem heimtiickischen Scharlach stellen die Masern
eine gutartigere, auch von den Eltern meist nur wenig gefiirchtete Kinder-
krankheit dar. Die Verbreitung der Krankheit und die Empfénglichkeit fir
sie ist so allgemein, dal die Masern als ein fast unvermeidliches, aber
auch leicht zu ertragendes Ubel gelten. In der Tat gibt es verhéltnismaBig
wenige Menschen, welche die Masern nicht durchmachen miissen, und daB
Erwachsene so viel seltener daran erkranken als Kinder, hat wohl nur darin
seinen Grund, dafl die meisten &dlteren Leute eben schon in der Jugend die
Krankheit gehabt haben. Ein zweimaliges Erkranken desselben Menschen an
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den Masern kann vorkommen, gehért aber zu den Seltenheiten. Der Name
Morbilli bedeutet ,leichte Krankheit im Gegensatz zu Morbus ,,Pocken‘.

Die Masern treten meist epidemisch auf. Sporadische Fille, wie sie beim
Scharlach zu jeder Zeit vorkommen, gehéren zu den Ausnahmen. Die rasche
Ausbreitung der einmal ausgebrochenen Krankheit ist eine Folge ihrer grolen
Kontagiositit. Erkrankt ein Kind einer Familie an Masern, so werden auch die
anderen Kinder fast immer befallen. Auch durch gesunde Menschen und durch
Gegenstdnde, mit denen Masernkranke in Berithrung gekommen sind, kann
die Ansteckung vermittelt werden, obwohl dies nicht gerade hiufig der Fall ist,
da die Widerstandsfihigkeit des Masernerregers jedenfalls eine weit geringere
ist als die des Scharlachs. Der vorauszusetzende spezifische Masernerreger
ist uns noch nicht bekannt. Er ist im Blut und ebenso im Nasensekret und
im Sputum der Masernkranken enthalten, ob auch in den Epidermisschuppen
ist zweifelhaft. Die Ubertragung erfolgt wohl meist durch Anhusten und Niesen
(Tropfcheninfektion) oder durch unmittelbare Beriihrung. Die grofte An-
steckungsfihigkeit zeigt sich im Initialstadium und zur Zeit des stirksten
Ausschlags. Durch Impfung gesunder Kinder mit dem Blut oder mit Sekret-
fliissigkeiten von Masernkranken kann die Krankheit kiinstlich hervor-
gerufen werden. Auch auf Affen kann die Krankheit iibertragen werden.
Wahrscheinlich gehért der Erreger der Masern zu den filtrierbaren Virusarten.

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Dauer des Inkubationsstadiums ist
bei den Masern ziemlich regelmiBig. Sie betrigt 11 Tage bis zum Be-
ginn der ersten Krankheitssymptome und 13—14 Tage bis zum Ausbruch
des Exanthems. Diese Zahlen sind zuerst durch Beobachtungen von Paxum
auf den Farderinseln bei Gelegenheit der ersten Einschleppung von Masern
auf diese Inseln festgestellt worden. Besondere Prodromalsymptome, abge-
sehen von einigen kleinen Temperatursteigerungen, kommen wiahrend der
Inkubationszeit in der Regel nicht vor. Am 11. Tage nach der Infektion be-
ginnt, meist plétzlich, das Initialstadium?) der Krankheit, und zwar mit einer
raschen Fiebersteigerung bis 39—40° C. Zugleich treten die charakteristischen
katarrhalischen Erscheinungen der Masern auf: Katarrh der Nase (Schnupfen),
kenntlich durch die reichliche Nasensekretion, durch das hiufige Niesen,
zuweilen auch durch Nasenbluten, mehr oder minder starke Konjunkiivitis,
kenntlich durch die Lichtscheu, die Rétung und stirkere Trédnensekretion
der Augen, und endlich Zeichen eines meist mafigen Katarrhs der oberen Luft-
wege, wodurch die Stimme mehr oder weniger stark belegt wird und ein hiufig
recht charakteristischer, heiserer, zuweilen fast bellender Husten entsteht.
Daneben ist das Allgemeinbefinden gestort, die Kinder sind unruhig, haben
Kopfschmerzen und wenig Appetit. Kleinere Kinder werden durch die
Schleimanhiufung in der Nase und im Kehlkopf recht gequilt. — Schon
am zweiten oder auch erst am dritten Krankheitstage tritt in den meisten
Fillen an der Schleimhaut des weichen und harten Gaumens, sowie am
Zapfchen das kennzeichnende Enanthem auf, bestehend in etwa linsengrofen
oder noch gréBeren, unregelméfBigen, roten Fleckchen. Die Follikel treten
oft als kleinste rote Knotchen hervor. Bald nach dem Auftreten des Masern-
ausschlags verschwindet das Enanthem. Noch wichtiger ist aber eine andere
den Masern eigentiimliche Erkrankung der Mundschleimhaut, die Koplik-
schen Flecken (s. Abb. 1 auf Tafel IV). Gewdhnlich schon vor dem Auftreten

1) Wir halten die Bezeichnung ,,Initialstadium* fiir richtiger als die Bezeichnung
,,Prodromalstadium®. Die ,,Prodromalsymptome* sind die ersten leichten Krankheits-
erscheinungen wihrend der Inkubationszeit einer Infektionskrankheit. Die Symptome
der Masern vor Ausbruch des Exanthems gehéren doch schon zur entwickelten Krankheit.
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des Enanthems sieht man in etwa 80—909, aller Masernfille an der Innen-
fliche der Wangenschleimhaut gegeniiber den Backzihnen, seltener an der
Lippenschleimhaut, kleine punktfoérmige, wie weile Schiippchen oder kleine
Kalkspritzerchen aussehende, leicht erhabene Flecken, die oft von einem
roten Hof umgeben sind. Sie werden in der ersten Zeit etwas grofler, ver-
schwinden dann aber nach einigen Tagen vollstindig. Sie sind von nicht ge-
ringer diagnostischer Bedeutung, da sie weder bei Scharlach, noch bei Roteln
vorkommen.

Die Initialerscheinungen dauern, wie gesagt, 2—4 Tage. Dann beginnt der
Ausbruch des Exanthems, das Eruptionsstadium der Masern. Der Masern-
ausschlag (s. Tafel IT) beginnt fast stets im Gesicht, auf den Wangen, auf
der Stirn, um den Mund herum (im Gegensatz zu der kennzeichnenden Blisse
P. T. Erankheltsta des Kinns beim Scharlach) und brei-
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Abb. 15. Temperaturkurve bei Masern.  Fieber wieder hoch an, bis etwa auf
40—40,5°. In 1'/,—2 Tagen hat das
Exanthem seine volle Entwicklung und gréBte Ausbreitung erreicht. So lange
halten auch das Fieber und die katarrhalischen Erscheinungen an. Zuweilen
findet man eine leichte allgemeine Lymphknotenschwellung. Dann erfolgt
eine meist rasche, fast kritische Enifieberung, wihrend das Exanthem nach
kurzem Bliitestadium erst allméhlich in den folgenden 2—3 Tagen abblaBt.
Damit lassen auch die katarrhalischen Erscheinungen nach: auf der Haut
beginnt eine mehr oder weniger starke Abschuppung der Epidermis, die fast
nie lamellds, wie beim Scharlach, sondern kleinschuppig, ,kleienférmig* ist.
Nach 8—10 Tagen befinden sich die Kranken, wenn die Masern regelrecht
verlaufen, in voller Genesung.

Nach dieser iibersichtlichen Darstellung des gewéhnlichen Verlaufes miissen
wir noch einige Symptome und Komplikationen niher besprechen.

Das Fieber (3. Abb. 15) der Masern zeigt, wie schon aus dem Gesagten
hervorgeht, einen ziemlich gleichmiBigen Verlauf. Es beginnt mit einer hohen
und raschen Steigerung am Anfang der Krankheit. Am Morgen des zweiten
Tages findet meist eine tiefe, manchmal sogar zur Norm gehende Remission
statt. In den letzten zwei Tagen des Initialstadiums ist das Fieber miBig,
fast nie so hoch wie am Anfang. - Mit dem Ausbruch des Ausschlags tritt
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eine neue rasche und meist hohere Steigerung als im Anfang ein, so da man
also sehr wohl zwei Fieberabschnitte, das Initialfieber und das Eruptionsfieber,
unterscheiden kann. Das Eruptionsfieber dauert aber nur kurze Zeit und halt
nicht, wie beim Scharlach, wihrend der ganzen Dauer des Ausschlags an. Es
fallt kritisch ab, wenn das Exanthem seine Bliite erreicht hat. Kleine Steige-
rungen kommen freilich in den folgenden 1—2 Tagen zuweilen noch vor.
Ein hoheres, noch linger andauerndes Fieber weist stets auf eingetretene
Komplikationen, besonders von seiten der Atmungsorgane, hin.

Das Exanthem, dessen bei weitem héufigste Form oben beschrieben ist,
kann unter Umstinden mannigfache Verschiedenheiten darbieten. Manch-
mal ist es nur unvollstindig entwickelt. Zuweilen fingt es nicht, wie gewohn-
lich, im Gesicht, sondern an einer anderen Kérperstelle an, was meistens als
Anzeichen eines auch sonst ungewéhnlichen Falles gilt. Die einzelnen Flecke
konnen kleiner als gewshnlich sein und ganz getrennt voneinander bleiben
(Morbilli papulost). In anderen Fillen ist der Ausschlag so konfluierend
(Morbilli confluentes), daB er dem Scharlachexanthem #hnlich wird. Blds-
chenbildungen (Morbilli vesiculost) sieht man zuweilen, aber viel seltener als
beim Scharlach. Hdmorrhagische Masern kommen auch vor, doch handelt
es sich meist nur um kleine Blutungen bei sonst durchaus gutartigem Ver-
lauf. Freilich sind auch sehr seltene Fille von bosartigem Verlauf mit all-
gemeiner hémorrhagischer Diathese, dhnlich dem h&morrhagischen Schar-
lach, beschrieben worden (,,schwarze Masern*). Neben dem -eigentlichen
Masernexanthem zeigen sich zuweilen auf der Haut auch andere Ausschlage,
so namentlich Herpes, Urtikaria, Pusteln u. dgl.

Die Pulsfrequenz ist bei den Masern im allgemeinen nicht so stark erhoht
wie beim Scharlach. Milzschwellung ist, wenn iiberhaupt, nur in geringem
Grade nachweisbar. Im Blut findet man in der Regel keine Leukozytose, ja,
im merkwiirdigen Gegensatz zum Scharlach (s. 0.), besteht auf der Hohe
der Krankheit meist eine ausgesprochene Leukopenie. Die Masernleukopenie
beruht vor allem auf der starken Abnahme der Lymphozyten. Sie kann
schon mehrere Tage vor Ausbruch des Exanthems nachweisbar sein. Nur bei
eintretenden Komplikationen (Pneumonien) u. a. tritt eine Leukozytose auf.
Im Harn findet man wahrend der Fieberzeit zuweilen einen geringen Eiwesf3-
gehalt, spiter oft Urobilinurie. Diagnostisch wichtig ist die bei den Masern
fast immer vorhandene starke Diazoreaktion.

Die Komplikationen der Masern stellen meist Steigerungen oder ungewéhn-
liche Formen und Ausbreitungen derjenigen Erkrankungen dar, welche auch
bei dem gewohnlichen leichten Krankheitsverlauf beobachtet werden. Ahn-
lich wie beim Scharlach (s. d.) handelt es sich auch hierbei hdufig nicht mehr
ausschlieBlich um die Wirkungen des urspriinglichen Masernerregers selbst,
sondern um sekunddre Infektionen. Gegeniiber der groflen Mehrzah! der leicht
und regelrecht verlaufenden Fille kommen aber schwere Komplikationen bei
den Masern viel seltener vor als beim Scharlach. Nur einzelne Epidemien
zeichnen sich durch einen bosartigen Charakter aus.

Manchmal entwickeln sich schwere Augenerkrankungen, so besonders hart-
néickige Konjunktivitis und Blepharitis, ulzerése Keratitis u. a.

Stérkere Entziindungen der Schletmhaut der Nase, des Rachens und des
Kehlkopfes kénnen den Krankheitsverlauf in die Linge ziehen. An der Mund-
schleimhaut tritt zuweilen eine Stomatitis aphthosa auf. Eine gefahrliche, aber
gliicklicherweise seltene Komplikation ist die Noma, eine meist zu allgemeiner
Sepsis fiihrende, von der Schleimhaut ausgehende Gangrin der Wange. —
Wichtig sind die Erkrankungen des Mittelohres, wenn sie auch nicht so
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hiufig auftreten wie beim Scharlach. Sie entstehen wohl fast immer
durch sekunddre Infektion wihrend der Rekonvaleszenz und erfordern
grofe Aufmerksamkeit von seiten des Arztes (vgl. S. 71). — Wichtig
ist ferner das Verhalten des Kehlkopfes. Zuweilen, namentlich bei kleinen
Kindern, steigert sich die Masernlaryngitis zu so hohem Grade, daB es zu
volliger Stimmlosigkeit und bedrohlichen Stenoseerscheinungen kommt
(Pseudokrupp). Andererseits kénnen sich die Masern auch mit echter Diph-
therie verbinden. Namentlich zur Zeit einer Diphtherieepidemie ist diese
Vereinigung der beiden Krankheiten nicht selten, da der vorausgehende
Masernkatarrh offenbar das Haften der Diphtherieerreger erleichtert. Be-
merkenswert ist, dafl die Diphtherie bei den Masern sich oft von vornherein
im Kehlkopf (Krupp) lokalisiert, ohne vorherige Rachenerkrankung, und daB
die pseudomembrandse Entziindung sich dann von der Trachea oft weiter
auf die Bronchien ausbreitet. Hierdurch wird das Hinzutreten der Diphtherie
zu den Masern stets zu einer sehr ernsten und gefidhrlichen Komplikation.

Die bei weitem héaufigste und wichtigste Komplikation der Masern besteht
in dem Auftreten schwerer Lungenerscheinungen. Die gewdhnliche leichte
Masernbronchitis wird stérker, steigt bis in die kleinen Bronchien herab
(kapillire Bronchitis) und fiihrt dann meistens zu mehr oder weniger aus-
gedehnten Bronchopneumonien (s. d.). Besonders bei Kindern in den ersten
Lebensjahren, vor allem bei schwichlichen und rachitischen Kindern, ist die
Gefahr des Eintritts einer Masernpneumonie vorhanden. Bei dlteren Kindern
sind Masernpneumonien selten. Entwickelt sich eine Pneumonie, so werden
die Kinder blaB3-zyanotisch und unruhig, die Atmung wird beschleunigt, ober-
flachlich. Bei der Untersuchung der Lungen hért man namentlich iiber den
hinteren unteren Lungenabschnitten feuchte konsonierende Rasselgerdusche.
Bei stirkeren Atelektasen und konfluierenden bronchopneumonischen Herden
treten auch Dimpfung und Bronchialatmen auf. Meist besteht ziemlich
hohes Fieber.

Die Ursache der Bronchopneumonien bei den Masern ist wohl meist in
sekunddren Infektionen mit Pneumokokken, Influenzabazillen, Streptokokken
u. a. zu suchen. Doch ist es nicht unmaoglich, daf3 auch die priméren Masern-
erreger eine Rolle spielen. Bemerkenswerterweise scheinen die Masernpneu-
monien oft ansteckend zu sein, so daBl in Krankensélen die beieinanderliegen-
den masernkranken Kinder der Reihe nach an Pneumonie erkranken. Ge-
wohnlich entwickeln sich die schwereren Lungenerscheinungen auf der Hohe
der Krankheit und dauern nach dem Abblassen des Exanthems fort. Sie
kénnen wochenlang die Rekonvaleszenz verzgern. In anderen Féllen scheinen
die Masern anfinglich regelrecht zu verlaufen, die Temperatur ist schon ge-
fallen, und dann erst beginnt neues Fieber, und schwere Stérungen von
seiten der Lunge stellen sich ein. Diese sind stets als eine ernsthafte Kom-
plikation aufzufassen, die namentlich bei schwichlichen und rachitischen
Kindern unter den Erscheinungen der Ateminsuffizienz und Herzschwiche
oder auch durch allgemeine Erschépfung unter nervésen Erscheinungen (Som-
nolenz, Konvulsionen) nicht selten zum Tode fiithrt. In einzelnen Fillen be-
obachtet man bei den Masern auch das Auftreten echter lobérer kruppéser
Pneumonien, die mit einer ausgesprochenen Krise giinstig enden kénnen. Als
Hauptsektionsbefund wird zumeist eine Entziindung der kleinen und klein-
sten Bronchien gefunden. Deren bindegewebiger Verschlu3 (Bronchiolitis
fibrosa obliterans) wird ofters beobachtet. Von den Bronchien aus kommt
es zu Bronchopneumonien, bei denen sich in den Alveolen auffallend reich-
lich Fibrinmengen und ofters Riesenzellenbildung der Alveolarepithelien
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finden. Auch abszedierende Bronchopneumonien, die zu Empyemen fithren
koénnen, kommen vor.

In manchen Fillen von Masern treten heftige Darmerscheinungen auf,
insbesondere Durchfdlle mit schleimig-wifirigen Entleerungen. Es handelt
sich dabei um eine Enteritis mit Schwellung der Lymphfollikel. Aber auch
ruhrartige Kolitiden werden zuweilen beobachtet, die zumeist sehr schwer
verlaufen. — Akute Nephritis kommt auch bei Masern vor, ist aber un-
gleich seltener als beim Scharlach. Einfache Albuminurie auf der Hohe der
Krankheit beobachtet man héufiger. Sie hat meist keine besondere klinische
Bedeutung.

Verlaufseigentiimlichkeiten sind bei den Masern viel seltener als beim
Scharlach. Man sieht jedoch zuweilen auch hier einerseits ungewdhnlich leichte
(rudimentdire) Fdlle, in denen entweder das Exanthem oder die sonstigen ort-
lichen Erscheinungen auffallend gering sind. Andererseits zeichnen sich un-
gewdhnlich schwere Erkrankungen durch die Héhe oder die Dauer des Fie-
bers, durch die schweren Allgemeinerscheinungen und nervésen Symptome
oder durch das friihe Auftreten von Komplikationen aus. Es kommen Er-
krankungen vor, bei denen von Anfang an hohes Fieber, Benommenheit, Herz-
schwiche bei meist geringem Ausschlag bestehen und in wenigen Tagen zum
Tode fithren. Die schwere Form der hdmorrhagischen Masern wurde schon
oben erwihnt. In anderen Fillen beginnt die Erkrankung in gewoéhnlicher
Weise ohne besonders schwere Erscheinungen. Aber etwa am 5. oder 6. Krank-
heitstage tritt eine plotzliche Verschlimmerung ein, die Kinder werden zya-
notisch und dyspnoisch, der Puls wird klein und frequent, und auf den Lungen
findet man eine ausgedehnte kapillire Bronchitis. Zuweilen gelingt es noch,
den schweren Zustand zu iiberwinden, aber in manchen Fillen tritt der Tod
unter zunehmender Herz- und Atemldhmung ein.

Bemerkenswert ist die klinische Beziehung, welche die Masern zu einigen
anderen Infektionskrankheiten haben, namentlich zum Keuchhusten und zur
Tuberkulose. In wechselnder Reihenfolge kommen nicht nur Masern und
Keuchhusten (s. d.) bei demselben Kinde kurz nacheinander vor, sondern
auch ganze Epidemien beider Krankheiten herrschen mitunter gleichzeitig.
Ebenso ist die T'uberkulose als eine klinisch wichtige Nachkrankhert der Masern
zu erwihnen. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei stets um Kinder, die
schon vor der Erkrankung an den Masern einen tuberkulésen Herd (Lungen,
Lymphknoten) im Korper hatten, dessen weitere Ausbreitung durch die
Masern angefacht und beférdert wird. Manchmal mag freilich auch erst
durch die Masernerkrankung die Disposition zur Infektion mit Tuberkel-
bazillen hervorgerufen werden. Bemerkenswert ist, daB die PIRQUETsche
Kutanreaktion mit Tuberkulin wdhrend der Masernerkrankung (wie bei vielen
anderen akuten Infektionskrankheiten) auch dann negativ ausfallt, wenn sie
vor und nach der Krankheit positiv gewesen ist.

Die Diagnose der Masern wird, wie bei den iibrigen akuten Exanthemen,
vorzugsweise aus der Hauterkrankung gestellt, natiirlich unter Beriick-
sichtigung der gleichzeitigen tibrigen Symptome (Fieber, katarrhalische
Erscheinungen). FEigene Erfahrung schirft den Blick mehr als die aus-
fiihrlichsten Beschreibungen. Wihrend des Initialstadiums kann man die
Krankheit mit einiger Bestimmtheit nur dann vermuten, wenn gerade eine
Epidemie herrscht. Sind neben den kennzeichnenden katarrhalischen Erschei-
nungen das oben erwihnte Enanthem am Zipfchen und am weichen Gaumen
oder die KopLikschen Flecken an der Mundschleimhaut sichtbar, so ist die
Diagnose der Masern sicher. — Zu bedenken ist, daB maserndhnliche Aus-
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schldge auch bei anderen Erkrankungen vorkommen, so besonders bei den
Roételn (s. S. 79), beim Scharlach, beim Exanthema subitum, beim Fleckfieber,
im Beginn der Pocken, bei sekundérer Syphilis (Roseola), beim Erythema
exsudativum multiforme, manchmal nach gewissen Arzneimitteln (vor allem
Antipyrin, ferner Terpentin, Kopaivabalsam u. a.) und endlich nach Serum-
einspritzungen (Serumezanthem). In zweifelhaften Fillen machen die iibrigen
Symptome, vor allem aber der weitere Verlauf der Krankheit, die sichere
Entscheidung moglich. Fir die Differentialdiagnose zwischen Masern und
Scharlach kommt auch die merkwiirdige Verschiedenheit im Verhalten des
Blutes in Betracht: Leukozytose und Eosinophilie beim Scharlach, Leuko-
penie bei Masern. Beachtung verdient in zweifelhaften Féllen auch das Ver-
halten des Harns: Urobilinurie beim Scharlach, Diazoreaktion bei Masern.

Prognose. Wie gut im allgemeinen die Prognose bei den Masern ist, haben
wir schon oben hervorgehoben. Hier mufl jedoch nochmals erwéihnt
werden, dafl nicht alle Epidemien die gleiche Gutartigkeit zeigen, und daf
die Moglichkeit von Komplikationen und namentlich die Gefahr schwerer
Lungenerkrankungen in jedem Masernfalle im Auge behalten werden miissen.
Am zweifelhaftesten ist die Prognose bei schwéchlichen, ,,skrofuldésen® Kin-
dern in den ersten Lebensjahren. Bemerkenswerterweise kommen aber auch
gerade bei Erwachsenen sehr schwere Fiélle von Masern vor.

Therapie. Masernkranke sollen im allgemeinen warmer gehalten werden als
Scharlachkranke. Auch in den scheinbar leichtesten Féllen sind die Kinder
bis zur beendeten Abschuppung im Bett zu halten. Verdunklung des
Krankenzimmers ist nur bei sehr starker Lichtscheu und dann nur durch
Fernhalten des grellsten Lichtes nétig. Gewdhnliche Fille verlaufen ohne jede
besondere Behandlung in giinstiger Weise. Beachtung verdienen aber immer
die katarrhalischen Erscheinungen, da ihre Vernachlissigung zu einer Steige-
rung der Entziindung filhren kann. Die Hauptsache ist Reinlichkeit: regel-
méfige Reinigung der Augen, der Nasenhohle und der Mundhohle durch
Waschungen und Ausspiilungen mit lauem Wasser. Bei starker Bindehaut-
entziindung wirken Ofters gewechselte Borwasserumschlige (1proz.) wohl-
tuend. Entziindete Lidrinder kénnen mit Zink-, Glyzerin- oder Alsolsalbe
eingefettet werden. Die Nasenoffnung kann mit Lanolin- oder Borsalbe be-
strichen werden.

Treten trotzdem einzelne Erkrankungen in schwerer Form auf, oder ent-
wickeln sich Komplikationen, so miissen sie besonders beriicksichtigt werden.
Schwere Augenerkrankungen sind nach den iiblichen Regeln zu behandeln,
ebenso etwaige Komplikationen von seiten des Ohres. Bei stérkerer Laryn-
gitis sind heiBle oder Priefnitzsche Umschlige anzuowenden, Inhalationen mit
Kochsalzlosung, Emser Wasser oder dgl. Bei Verdacht auf gleichzeitige
Rachen- oder Kehlkopfdiphtherie ist unverziiglich in der spater genauer zu
besprechenden Weise Diphtherie-Heilserum (mindestens 6000 A.E.) zu in-
jizieren. Gegen Lungenerkrankungen sind lawwarme oder auch heife Bdder
oder lauwarme Koérperwaschungen angebracht. Sehr zweckmi#Big sind die
heifen Packungen, wie wir dies bei der Besprechung der Bronchopneumonien
spiter noch naher erdrtern werden. Gleichzeitig wird Lindenbliitentee oder
heiBe Zitronenlimonade gegeben. Innere Mittel von einigermafien sicherer
Wirksamkeit gegen die Lungenerkrankung kennen wir nicht. Als Expekto-
rantien sind Ipecacuanha, Lig. Ammonii anisat. u. a. zu versuchen. Bei
starkem Hustenreiz kann man etwas Codein, Paracodin oder Doversches Pulver
geben. Entwickeln sich schwerere Darmerscheinungen, so mull man zuweilen
kleine Opiumdosen, unter Umstinden auch Kalomel, Tannalbin, Bismutum
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subnitricum u. a. anwenden. Drohende Herzschwiche wird durch Koffein,
Kampfer und Cardiazol bekimpft. — DaBl neben jeder sonstigen Be-
handlung der Kriftezustand der Kranken durch Verabfolgung leicht ver-
daulicher Kost: GrieBsuppen, Breie, Gemiise, Friichte, frische Obstsifte
u. dgl. moglichst zu erhalten ist, braucht kaum besonders erwdhnt zu werden.
Auch nach dem Ablauf der Krankheit sind die Kinder noch mindestens 2 bis
3 Wochen sehr in acht zu nehmen.

Prophylaxe. Erkrankt in einer Familie ein Kind an Masern, so sind sofort die Ge-
schwister, soweit sie noch nicht die Masern durchgemacht haben, von ihm zu trennen.
Oft sind aber die noch nicht ,,gemaserten‘‘ Geschwister schon angesteckt, ehe die nur
selten erfolgreich durchfiihrbare Absonderung eingesetzt hat. Auf jeden Fall ist alles
zu versuchen, was die Ausbreitung der Infektion verhindert.

Eine sichere Masernprophylaxe bei gefihrdeten Kindern ist durch die Einspritzung
von Blutserum von Masernrekonvaleszenten nach DEGEWITZ ermdglicht worden. 4 ccm
dieses Serums, am giinstigsten am 7.—9. Tage nach der Entfieberung und nach un-
kompliziertem Verlauf entnommen, verhindert den Ausbruch der Erkrankung, wenn
es in den ersten 5 Tagen der Inkubation intramuskulir injiziert wird. Am 5. und 6. In-
kubationstage muBl die doppelte Menge des Serums angewendet werden. Spater injiziert,
hat das Serum weder auf den Ausbruch, noch auf den Verlauf der Krankheit einen Ein-
fluB. Rekonvaleszentenserum steril entnommen und aufbewahrt ist lingere Zeit haltbar.

Da die Beschaffung des DearwiTzschen Rekonvaleszentenserums zur Zeit noch nicht
tiberall in gentigenden Mengen mdglich ist, kann nach dem Vorschlag von RIETSCHEL
miitterliches Serum injiziert werden. Dieses Serum soll in Gaben von 20—30 ccm recht-
zeitig angewandt in 509, der Fille die Masern véllig verhiiten, in den iibrigen Fillen
aber zumeist den Krankheitsverlauf giinstig beeinflussen. — Injektionen eines spezi-
fischen Masernschutzserum, das nach DEGRWITz durch Vorbehandlung von Tieren mit
spezifischem Substrat gewonnen wird, kénnen noch nicht empfohlen werden.

Achtes Kapitel.
Die Roteln (Rubeola).

Die Rételn sind eine den Masern dhnliche, von diesen aber spezifisch ver-
schiedene Krankheit, die frither oft mit Masern (vielleicht auch mit Schar-
lach) verwechselt worden ist. Uber die Sonderstellung kann aber kein Zweifel
herrschen, da Epidemien vorkommen, in denen alle Fille die den Rételn zu-
geschriebenen charakteristischen Eigentiimlichkeiten zeigen. Der beste Be-
weis fiir die Eigenartigkeit der Rubeolen liegt darin, da8 Kinder, welche
diese ,,Rételn durchgemacht haben, spiter nicht selten an echten Masern
erkranken, und daB umgekehrt bei einer Rételnepidemie auch solche Kinder
erkranken, die schon die Masern gehabt haben. Im einzelnen Falle kann es
freilich sehr schwierig sein zu unterscheiden, ob es sich um Rételn oder um
einen leichten Masernfall handelt.

Atiologie. Die Erreger der Roteln sind unbekannt. Die Ubertragung er-
folgt von Kind zu Kind oder durch Gegenstinde. Enges Zusammenleben
(Familie, Kindergérten, Schulklassen u. a.) begiinstigt die Infektion. Zu-
meist werden 3—12jéhrige Kinder befallen, aber auch jiingere und &ltere
Kinder und selbst Erwachsene konnen infiziert werden.

Krankheitsverlauf und Symptome. Nach 17—20tégiger Inkubation beginnt
die Krankheit mit dem Awsbruch des Exanthems, das sich gewdhnlich zuerst
im QGesicht bemerkbar macht. KopLiksche Flecken (s.o0.) fehlen bei den
Rételn. Ein vorhergehendes Enanthem ist nur selten stirker entwickelt.
Initialerscheinungen (Husten, Niesen u. dgl.), die dem Auftreten des Aus-
schlags vorhergehen, fehlen ganz oder dauern héchstens einen halben Tag.
Das Exanthem hat entschieden Ahnlichkeit mit dem Masernausschlag, ist
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aber kleinfleckiger. Die einzelnen Flecke sind oft nur linsengrof}, selten
grofer, dabei von rundlicher oder eckiger Form, aber nur ausnahmsweise so
zackig und unregelmiflig gestaltet wie die Masernflecke. Sie sind im ganzen
Gesicht, am Kopf, am Rumpf und an den GliedmaBen sichtbar, blafrot
oder auch ziemlich dunkelrot, sehr wenig erhaben und zeigen nur geringe
Neigung, miteinander zu verschmelzen. In seltenen Fillen entwickeln sich
auf den Flecken kleine Bldschen. Zuweilen ist der Ausschlag mehr punkt-
formig und scharlachahnlich. Nach lingstens 3—4, oft schon nach 2—3 Tagen
blaBit das Rotelnexanthem rasch ab und verschwindet. Eine deutliche Ab-
schuppung findet meist nicht statt.

Andere Krankheitserscheinungen, auBer dem Ausschlag, treten bei den
Rubeolen nur in sehr geringem Grade hervor. Fieber scheint in manchen
Fillen ganz zu fehlen. Meist besteht aber 1—2 Tage eine leichte Temperatur-
erh6hung bis auf 38 oder 39°. AufBlerdem beobachtet man neben dem Exan-
them Zeichen eines miBigen Katarrhs der Bindehdute, der Nase, des Rachens
und des Kehlkopfs, etwas Lichtscheu, Schnupfen und Husten. Auffallend
héufig schwellen die Lymphknoten, besonders die zervikalen und okzipi-
talen, in deutlich fiihlbarer, oft sogar sichtbarer Weise an. Diese Lymph-
knotenschwellung ist fiir die Rételn so charakteristisch, dal sie unzweifel-
haft diagnostische Bedeutung besitzt.

Der Blutbefund ist bei den Rételn so kennzeichnend, daB er im Zweifelsfalle
die Diagnose entscheidet. Meist besteht am 1. und 2. Krankheitstage eine
Leukopenie (3—4000), dann folgen regelrechte Zahlen und postinfekticse Ver-
mehrung. Die Neutrophilen sind zu Beginn stark vermindert. Auferordent-
lich vermehrt (bis auf 309%,) sind die Plasmazellen. Hierin wie in dem Vor-
handensein von Eosinophilen liegt der Unterschied von Masern.

Das Allgemeinbefinden ist gewdhnlich in so geringem Grade gestort, daB
die Kinder kaum im Bett zu halten sind. Schwere Komplikationen kommen
fast nie vor.

Die Prognose ist demgemif als durchaus giinstig zu bezeichnen. Das Uber-
stehen der Roteln macht gegen die Krankheit éimmun, doch kann es noch in
der zweiten Woche nach Abklingen der Erscheinungen zu einem Wieder-
aufflackern des Exanthems kommen.

Diagnose. Ergibt die Anamnese bei masernihnlichen Erkrankungen, da(
die Kinder Masern bereits iiberstanden haben, so liegen zumeist Rdteln vor.
Die charakteristische Schwellung der Hals- und Nackenlymphknoten, der kenn-
zeichnende Blutbefund, sowie das Fehlen der Koprigschen Flecken sichern
die Diagnose. Differentialdiagnostisch muf} ferner an Scharlach, an Arznei-,
Impf- und Serumexanthem gedacht werden. Auf die Unterscheidung von den
Ringelrételn (Brythema infectiosum) wird im folgenden Kapitel hingewiesen.

Therapie. Eine medikamentére Behandlung ist iiberfliissig. Man verordne
Bettruhe und allgemeine hygienische MafBnahmen.

Anhang.
Die vierte Krankheit (Rubeola scarlatinosa).

Wie die Roteln eine masernahnliche, aber doch spezifisch verschiedene Krankheit
darstellen, soll es auch eine vierte akut-exanthematische Krankheit geben (Fmarow,
DUKES u. a.), die sich durch ihren gutartigen Verlauf, ihre lange Inkubationsdauer von
9—21 Tagen und einen scharlachdhnlichen Ausschlag auszeichnet. Der Ausschlag bleibt
nur 2—3 Tage sichtbar. Danach erfolgt eine leichte kleienformige Abschuppung der Haut.
Besondere Komplikationen kommen kaum vor. Die Berechtigung, die Rubeola scarla-
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tinosa als besondere Krankheit anzusehen, soll auf der Gleichartigkeit der zusammen-
gehorigen Erkrankungen beruhen. Auch kénnen die Erkrankten spater von einem echten
Scharlach befallen werden.

Das Dreitagefieberexanthem des Kleinkindes (Exanthema subitum).

Von amerikanischen Kinderirzten, spater auch von GLANZMANN-Bern und anderen
ist in neuerer Zeit eine exanthematische Krankheit beschrieben worden, die fast ausschlieB-
lich bei kleinen Kindern der ersten zwei Lebensjahre auftritt.

Die Krankheit beginnt plotzlich mit kokem Fieber (39—40°), das mit groBer Regel-
miBigkeit 3 Tage in Form einer Kontinua anhélt. Die Kinder sind unruhig und un-
leidlich, ohne daB auBer dem Fieber und geringen katarrhalischen Erscheinungen ein
wesentlicher Befund zu erheben wire. Am 4. Krankheitstage sinkt die Temperatur
kritisch ab, wahrend gleichzeitig iberraschend plotzlich ein kleinfleckiges maserndhnliches
Exanthem auftritt, das sich iiber den ganzen Kérper erstreckt. Das Exanthem bleibt
etwa 48 Stunden bestehen und verschwindet sehr rasch, ohne Schuppung oder Pigmen-
tierung zu hinterlassen.

Das Exanthema subitum, das zweifellos zu den Infektionskrankheiten gerechnet wer-
den muB, tritt anscheinend stets gufariig auf. Pathognomonisch sind neben dem auf-
fallend gleichartigen Verlauf die Blutverdinderungen.

Es besteht nach GLANZMANN eine ausgesprochene Leukopenie (3000—6000), und zwar
auf Kosten der Polynukledren, die {iberwiegend Stabkernform zeigen. Eosinophile und
basophile Zellen sind sparlich. Die Lymphozyten dagegen sind auf 80—909, vermebrt,
unter ihnen finden sich viele jugendliche und pathologische Formen. Plasmazellen kommen
vor, sind jedoch nicht so zahlreich wie bei den Rételn.

Neuntes Kapitel.
Die Ringelroteln (Erythema infectiosum).

Das Erythema infectiosum ist eine gutartige, epidemisch auftretende Infektions-
krankheit, die mit einem kennzeichnendem Hautausschlag obne wesentliche Stérung
des Allgemeinbefindens einhergeht. Erst in den letzten Jahrzehnten wurden die Ringel-
roteln als eine eigene selbstindige Krankbeit von den Rételn abgetrennt.

Atiologie. Die Erreger und die Art der Ubertragung sind unbekannt. Erwachsene
konnen erkranken, vorwiegend befallen die Ringelrételn jedoch das Kindesalter. Zumeist
werden Gruppenerkrankungen bei Geschwistern, in Schulen usw. beobachtet.

Krankheitssymptome und Verlauf. Nach einer Inkubationszeit von 6 bis 14 Tagen
und unwesentlichen Prodromalerscheinungen tritt das kennzeichnende Ezanthem meist
ganz unvermutet auf. Zunichst machen sich im Gesich?, auf der Wangenhaut, kleine,
etwas erhabene rote Fleckchen bemerkbar, die schon nach wenigen Stunden auf beiden
Backen und auf der Stirn zu einer erysipelahnlich scharf begrenzten, flammenden Rdte
konfluieren. Nase, Mundgegend und Kinn bleiben frei, so da} ein blasses, zirkumorales
Dreieck wie beim Scharlach entsteht, wihrend das Exanthem einer Schmeiterlingsfigur
gleicht. Nach 1—3 Tagen, wihrend der Gesichtsausschlag eine mehr bldulichrote, zyano-
tische Farbung annimmt oder in leichten Fillen bereits abzublassen beginnt, macht
sich der gleiche Vorgang an den GliedmaBen bemerkbar. Vor allem auf den Streckseiten
der Arme und Beine verschmelzen kleine Erythemherdchen zu groBfleckigen, scharf
begrenzten Rétungen. Die befallenen, oft symmetrisch auf beiden Korperhéliten an-
geordneten Hautstellen sind leicht erhaben und gedunsen. Bald blaBt die Mitte der
groBen, durch Konfluieren entstandenen Flecken ab, wahrend der Ausschlag an den
scharf begrenzten Randern fortschreitet. So entstehen charakteristische kreis- und
ringférmige Bilder, spiter mehr landkarten-, girlanden- oder netzihnliche Zeichnungen.

Die Dauer des Exanthems und sein Auftreten auch an anderen Korperstellen kann
in den einzelnen Fillen recht verschieden sein. Zumeist hilt der Ausschlag infolge Ab-
blassens ilterer und Wiederauftretens neuer Effloreszenzen etwa 6—10 Tage an, dann
heilt er endgiiltiz ohne wesentliche Schuppung ab.

Temperatursteigerungen, Lymphknotenschwellungen und starkere Krankheitserschei-
nungen auBer Juckresz und Brennen fehlen immer. Auch die Schleimhautbeteiligung ist
auBer einer meist vorhandenen Ritung des Rachens gering. Die Leukozylenzahl ist zu-
meist leicht erniedrigt, spater erhoht. Wichtig scheint die hohe Zahl der Eosinophilen
(5—10%) zu sein. Die auBerordentliche Vermehrung der Plasmazellen, die fiir die Roteln
pathognomonisch ist, fehlt.

Die Prognose ist gut. Rezidive kommen jedoch vor.

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 6
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Die Diagnose wird hiufig nicht gestellt, da das Krankheitsbild wenig bekannt ist.
Das Exanthem ist so charakteristisch, dafl auch die Unterscheidung von den Rdteln nicht
schwer fallt, mit denen das Erythema infectiosum am ehesten verwechselt werden kann.
Wichtig ist das Fehlen der bei Rételn haufigen Lymphknotenschwellungen. Die geringen
Krankheitserscheinungen, das Fehlen von Temperatursteigerungen, die Art und Zeich-
nung des Exanthems u. a. lassen die Differentialdiagnose gegen Masern und Scharlach
stellen. Beim Erythema exsudativum multiforme sind das Auftreten, die Lokalisation und
die Form der Hauterscheinungen oft wechselvoller, vor allem halt es linger an und wird
von schwereren Krankheitserscheinungen, von Fieber, Gelenkschmerzen u. a. begleitet.
Von einer Urtikaria oder von Arzneiexanthemen ist die Krankheit leicht abzugrenzen.

Therapie. Wihrend der Dauer des Ausschlags empfiehlt es sich, die Kinder im Bett
zu halten und eine leichte Kost vorzuschreiben. Im iibrigen ist die Behandlung sympto-
matisch. Der Juckreiz kann durch Mentholspiritus, Salizylspiritus oder Essigabwaschungen
gemildert werden.

Zehntes Kapitel.

Die Pocken (Variola vera und Variolois).
(Blattern.)

Atiologie. Schon seit .Jahrhunderten bekannt, wenn auch frither vielfach
mit anderen Krankheiten verwechselt und zusammengeworfen!), sind die
Pocken eine der gefiirchtetsten akuten Infektionskrankheiten, die auf ihren
fritheren Seuchenziigen Tausende von Opfern gefordert hat. Erst nach der
Entdeckung der Schutzimpfung und nach ihrer immer mehr und mehr sich
ausbreitenden Einfiihrung hat die Krankheit einen grofien Teil ihrer Schrecken
verloren.

Trotz vielfacher Arbeiten (L. PFEIFFER, GUARNIERI, PROWAZEK, PASCHEN,
Gins u. a.) sind die Erreger der Pocken noch nicht sicher bekannt. Die
sogenannten GUARNIERIschen Vakzinekdrperchen, d. h. kleine, rundliche, mit
Kernfiarbemitteln sich lebhaft firbende Einlagerungen in den Zellen der
Pocken- und Vakzinepusteln scheinen nicht Protozoen, sondern nur Reaktions-
produkte von Zellen darzustellen, die von kleinsten filtrierbaren Gebilden
oft in Diploform befallen sind. Diese werden ,,Elementarkorperchen’* genannt
und sollen die Erreger der Pocken sein. Immerhin ist das Auftreten der
GuarNiErischen Korperchen fiir den Pockenprozefl so charakteristisch, daf
sie zur Unterscheidung zwischen echten Pocken- bzw. Vakzineerkrankungen
und anderen pustulésen Affektionen, insbesondere Varizellen (s.u.) dienen
konnen. Am leichtesten auffindbar sind die GuarNIERIschen Korperchen in
den Impfpusteln, die durch Verimpfen von Pockenpustelinhalt auf die
Kaninchenhornhaut entstehen. Die Angaben von Forxer iiber die kiinst-
liche Ziichtung des Pockenerregers bediirfen noch der Bestitigung.

Die Disposition zu den Pocken, insofern sie nicht durch die Vakzina-
tion (s.u.) eine Verminderung erfahren hat, ist allgemein verbreitet. Die
Krankheit kommt bei fast allen Vélkern und in jedem Alter, auch schon
wihrend des Uterinlebens, vor. Frauen sollen wihrend der Schwangerschaft
und wéhrend des Wochenbettes eine besondere Neigung zur Erkrankung
haben. Dagegen sollen Patienten, die an einer anderen akuten Infektions-
krankheit (Scharlach, Masern, Typhus) leiden, wiahrend dieser Zeit vor einer
Ansteckung mit Pocken ziemlich sicher sein, eine Regel, die aber in dieser
Allgemeinheit gewill nicht richtig ist. Dafl die Pockenepidemien ihre groite

1) Die fiir die Pocken noch jetzt gebriauchlichen Namen small-pox und petite vérole
weisen auf die frithere Vermengung mit der Syphilis hin, die man als ,,grofle Pocken*
bezeichnete.
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Ausbreitung meist im Winter finden, erklirt sich einfach aus dem engeren
Zusammenwohnen der Menschen wihrend der kélteren Jahreszeit. — Ein
einmaliges Uberstehen der Pocken gewihrt in fast allen Fillen Schutz gegen
eine nochmalige Erkrankung.

Die Erkrankung an den Pocken erfolgt stets durch Ubertragung des Er-
regers von einem Kranken auf einen Gesunden. Er haftet jedenfalls am
meisten an den erkrankten Korperteilen, insbesondere am Eiter der Pocken-
pusteln und, wenn diese bereits eingetrocknet sind, an den Krusten und
Schiippchen der Haut. Da auch auf der Schleimhaut sich Pusteln entwickeln,
enthalten Auswurf und Nasenschleim der Kranken massenhaft Erreger. Durch
Platzen der Schleimhautpusteln wird das Pockenvirus beim Husten u. dgl.
vor allem auf dem Wege der T'répfcheninfektion verbreitet. Die Krankheit
ist jedoch auch schon in den fritheren Stadien ansteckend, noch ehe es zur
Ausbildung der Pusteln kommt, ja nach einzelnen Beobachtungen vielleicht
schon wihrend des Inkubationsstadiums. Sehr frithzeitig miissen die Pocken-
erreger auf der Schleimhaut der oberen Luftwege anwesend sein und teilen
sich, an Tropfchen oder trockenen Staubteilchen der Luft haftend, der Um-
gebung des Kranken mit. Denn nicht nur die Berithrung des Kranken,
sondern auch der bloSe Aufenthalt in dessen Néhe kann eine Erkrankung
an Pocken zur Folge haben. In vielen Fillen vermag man freilich die nihere
Art und Weise der Ubertragung nicht festzustellen, da die Ansteckung auBer
durch unmittelbare Beriihrung und durch Luftinfektion auch durch Gegenstinde
und Gerdtschaften, mit denen ein Kranker in Beriihrung kam, vermittelt werden
kann. Auch die Leichen Pockenkranker sind noch ansteckend, wie iiber-
haupt viele Erfahrungen fiir die grofle, jedenfalls monate-, vielleicht sogar
jahrelang anhaltende Widerstandsfihigkeit (,,ZTenazitit“) des Pockenerregers
sprechen. Kleider, Wische und andere Gebrauchsgegenstinde Pockenkranker
konnen sehr lange die Quelle der Ansteckung sein. Ferner kann die Krank-
heit durch genesene Virustriger weiter verschleppt werden, und auch gesunde
Keimtriger aus der Umgebung von Pockenkranken iibertragen zuweilen die
Krankheit.

Die néihere Art der Infektion ist noch nicht geniigend bekannt. Am wahr-
scheinlichsten ist es, daB der Pockenerreger zumeist mit der Luft ein-
geatmet wird wnd zuerst die Schleimhaut der oberen Luftwege befdllt. Aber
auch ,,Schmierinfektion* ist méglich. Durch beschmutzte Hande u. a. gelangt
der Pockenerreger in die Mundhshle. Deren Schleimhéaute und die der Rachen-
organe wiren dann die Eingangspforten. Die Ubertragbarkeit der Krank-
heit durch wnmittelbare Beriihrung oder durch Impfung mit dem Inhalt
der Pockenpusteln auf gesunde Menschen (auch auf Affen und andere
Tiere) ist sicher nachgewiesen worden. Ob auch Impfungen mit dem Blut
Pockenkranker wirksam sind, ist noch zweifelhaft. In die Ausscheidungen
(Speichel, Schweil, Harn, Milch) scheint der FErreger nicht unmittelbar
tiberzugehen.

Krankheitsverlauf. Variola und Variolois. Das Inkubationsstadium bei den
Pocken betrigt in der Regel 12—14 Tage. Wihrend dieser Zeit fehlen Prodro-
malerscheinungen meist ganz oder sind nur in unbedeutendem Grade vorhanden

Die Krankheit selbst beginnt plétzlich mit meist charakteristischen An-
fangssymptomen : Schiittelfrost, Fieber, Kopfschmerzen und sehr heftigen Kreuz-
schmerzen. Nur in verhdltnisméBig seltenen Fillen fehlt das eine oder das
andere dieser Symptome oder ist gering. Die Allgemeinerscheinungen kénnen
sehr schwer sein: trockene Zunge, Benommenheit, Schlaflosigkeit, Delirien.
Das Fieber dauert wihrend der nichsten Tage in heftiger Weise fort. Der

6*
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Puls ist stark beschleunigt. Daneben besteht meist vollsténdige 4ppetitlosig-
keit, nicht selten kommt Erbrechen vor. Der Stuhl ist angehalten, seltener
durchfillig. Manchmal tritt eine leichte Angina auf, in den Lungen ent-
wickelt sich zuweilen eine geringe Bronchitis. Die Milz ist in den meisten
schwereren Fillen vergréfert, der Harn hiufig etwas eiweiBhaltig. Auf-
fallend oft tritt bei Frauen zu Beginn der Krankheit die Menstruation ein.
Auf der Hout findet man von dem eigentlichen Pockenexanthem noch nichts,
wohl aber vom zweiten Krankheitstage an nicht selten andere charakte-
ristische Exantheme, die man als Initialexantheme der Pocken (engl. Rash)
bezeichnet. Diese sind entweder ein mehr allgemeines oder mehr fleckiges,
am Rumpfe und an den GliedmaBen (besonders an deren Streckseite) in ver-
schiedenem Mafle ausgebrei-
tetes Erythem oder ein klein-
fleckiger, hdmorrhagischer
Ausschlag, der vorzugsweise
in der Unterbauchgegend
und an den Innenflichen der
Oberschenkel (im Schenkel-
dreieck SIMONS) oder auch
an den Seitenflichen des
Rumpfes und den Oberarmen
auftritt. Die Erytlieme ver-
schwinden bald wieder, die
hémorrhagischen  Flecken
bleiben dagegen lingere Zeit
sichtbar. Beide Formen des
Initialexanthems kommen
auch miteinander kombi-
niert vor.

Die Dauer des eben ge-
schilderten Anfangsstadiums
betragtgewohnlich drei Tage.
Schwere Erscheinungen wih-
rend dieser Zeit schliefen
einen spiteren gutartigen
Verlauf nicht aus, leichte
Erscheinungen sind aber
stets ein giinstiges Zeichen.

Am Ende des dritten oder am vierten Krankheitstage beginnt unter aus-
gesprochenem Herabgehen des Fiebers die Entwicklung der eigentlichen Pocken-
bildung auf der Haut: das Stadium eruptionis. Wihrend dieser Zeit zeigt sich
ein deutlicher Unterschied zwischen den einzelnen Fillen, der zwar durchaus
nicht eine scharfe Grenze hat, aber immerhin auffallend genug ist,um die Auf-
stellung zweier Arten der Pockenerkrankungen zu rechtfertigen. Wir meinen
die Sonderung der Pocken in eine schwere Form (Variola vera) mit reichlichem
Exanthem, entwickelter Pustelbildung auf der Haut und einem davon ab-
héngigen zweiten Fieberstadium, dem Stadium suppurationis, und in eine
leichte Form (Variolois) mit viel spdrlicherem Ausschlag und mit geringem oder
meist ganz fehlendem Eiterungsfieber. Diese beiden Formen miissen wir ge-
sondert besprechen.

1. Die Variola vera. Die Pockeneruption (s. Abb. 16 und Tafel III) be-
ginnt fast immer zuerst im Gesicht (Stirn) und am behaarten Kopfe, etwas

Abb, 16, Pocken.
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spéter tritt sie am Rumpfe und an den Armen, zuletzt an den Beinen auf.
Sie beginnt in der Form kleiner roter Stippchen und Fleckchen, die sich in
etwa 2 Tagen zu kleinen Knétchen entwickeln (Stadium floritionis). Fahrt
man mit der Hand iiber dicht stehende, entwickelte Pockenknétchen hin, so
empfindet man ein eigentiimlich weiches, samtartiges Gefiithl. Auf der Spitze
dieser Knétchen bildet sich ein kleines Blaschen, das an Ausdehnung immer
mehr und mehr zunimmt, dessen Inhalt immer triiber und eitriger wird,
bis schlieflich am 6. Tage nach der Eruption, also am 9. Krankheitstage,
die Entwicklung der eigentlichen Pockenpusteln vollendet ist (Stadium sup-
purationis). Die Pusteln zeigen in der Regel auf ihrer H6he eine kleine Delle,
den sogenannten ,,Pockennabel, und sind von einem roten Saume, dem
,»Halo*, umgeben. Wo die Pocken besonders dicht stehen, so namentlich im
Gesicht, da ist auch die dazwischenliegende Haut allgemein geschwollen, und die
ortlichen Beschwerden (brennender Schmerz) sind sehr bedeutend. Das Ge-
sicht wird duBerst entstellt, die Augen kénnen oft infolge des Odems gar nicht
geéffnet werden. Besonders stark sind hdufig auch die Hinde, namentlich
die Handriicken, befallen, ferner alle Hautstellen, die vorher irgendeiner
Schidlichkeit ausgesetzt waren (Kleiderdruck, Einreibungen u.dgl). Am
Rumpfe stehen die Pusteln fast niemals so dicht aneinander wie im Gesicht
und an den Hinden. — Bemerkenswert ist, daf hiufig wihrend 2—3 Tagen
neue Nachschiibe von Pockeneffloreszenzen auftreten.

Gleichzeitig mit dem Pockenausbruch auf der Haut oder sogar etwas frither
entwickeln sich ganz entsprechende Ausschlige auch auf den Schleimhduten.
Insbesondere treten sie auf der Schleimhaut der Mund- und Rachenhdéhle,
auf der Zunge, auf dem weichen Gaumen, in der Nasenhdohle, ferner im Kehl-
kopfe, in der Trachea, im oberen Osophagus, selten und spirlich auch in der
Vagina und im Mastdarm auf. Es entwickeln sich hier aber keine eigentlichen
Pusteln, sondern infolge der Mazeration der obersten Schichten kleine, durch
Konfluenz zuweilen gréer werdende oberflichliche Qeschwiire. Die Beschwer-
den, welche durch die Pockeneruption in der Mund- und Rachenhdhle hervor-
gerufen werden, sind selbstverstindlich sehr betrichtlich. Die Pocken im
Kehlkopf machen sich durch Heiserkeit, zuweilen sogar durch stenotische
Erscheinungen bemerkbar.

Wie erwdhnt, tritt mit dem Beginn des Exanthems ein sehr deutlicher
Temperaturabfall ein, wobei aber bei der Variola vera die normale Eigen-
wirme nicht oder nur voriibergehend erreicht wird. Auch die iibrigen Krank-
beitserscheinungen, vor allem die Kopf- und Kreuzschmerzen, lassen nach.
Mit dem Beginn der Suppuration tritt aber eine neue Fiebersteigerung und
damit auch eine neue Verschlimmerung des Allgemeinzustandes ein. Jetzt
ist die Zeit der gefiirchteten schweren Delirien, wihrend der die Kranken
streng iiberwacht werden miissen, um Ungliicksfille zu verhiiten, ferner auch
die Zeit der moéglicherweise eintretenden Komplikationen (s. u.).

Am 12. oder 13. Krankheitstage beginnt das Stadium der Eintrocknung
des Exanthems (Stadium exsiccationts). Der eitrige Inhalt der zum Teil ge-
platzten Pusteln vertrocknet zu gelblichen Borken, die Haut schwillt ab, und
wenige Tage spiter beginnen die Krusten und Borken sich abzustofen. Mit
dem Beginn der Eintrocknung lat auch das Fieber nach, die ortlichen wie
die allgemeinen Beschwerden werden immer geringer, der Kranke tritt in die
Rekonvaleszenz ein. Oft ist die Heilung der Pockenpusteln mit einem
guBerst heftigen Jucken verbunden. Nach vollendeter AbstoBung der Bor-
ken, d. i. etwa nach 3—4 Wochen, bleiben auf der Haut pigmentierte Stellen
zuriick, die erst nach Monaten verschwinden. In allen Fillen, in denen die
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Cutis selbst durch die Eiterung in ausgedehnter Weise zerstért war, kann
die Heilung nur durch Narbenbildung zustande kommen. So entstehen die
bekannten, durch das ganze spiitere Leben hindurch sichtbar bleibenden
Pockennarben (Abb. 17). Sehr hiufig tritt nach Ablauf der Krankheit ein
fast vélliger Verlust des Kopfhaares ein, der zwar oft, aber nicht immer durch
einen neuen Nachwuchs ersetzt wird.

2. Die Variolois. Die Variolois ist keine von der Variola vera irgendwie
verschiedene Krankheit, sondern sie stellt nur eine leichtere Form der Pocken-
erkrankung dar. Eine scharfe Grenze zwischen den beiden genannten Formen
gibt es, wie gesagt, nicht. Am héufigsten beobachtet man die Variolois bei

Leuten, deren Disposition fiir die Pocken-

erkrankung durch die Vakzination (s. u.)

herabgesetzt ist. '
Wie schon erwéhnt, kann man aus
dem Verhalten der Krankheit wéhrend

des Initialstadiums noch nicht mit Be-
stimmtheit entscheiden, ob sich eine
Variola vera oder eine Variolois entwickeln

werde. Besonders leichte Anfangserschei-
nungen erlauben zwar meist, die Variolois

zu vermuten, und ebenso gilt das Auf-

treten des oben erwdhnten erythematosen

Initialexanthems fiir ein in dieser Bezie-

hung prognostisch giinstiges Zeichen.

Bald nach dem Beginn der Pocken-
eruption ist aber die Entscheidung fast
immer sicher zu treffen. Bei der Variolois

ist die Eruption spérlicher oder sogar

ganz vereinzelt. Sie zeigt hdufig Unregel-
miBigkeiten und beginnt durchaus nicht

immer, wie bei der Variola vera, im Ge-

sicht, sondern héufig auch am Rumpfe.

Die einzelnen Effloreszenzen unterschei-
Abb.17. Pockennarben. den sich in keiner Beziehung von denen
der Variola vera. Oft aber kommt es vor,
dafB sie nicht alle Stadien bis zur starken Eiterung durchmachen, sondern schon
vorher sich wieder zuriickbilden. Zuweilen spricht man in solchen Fallen, in
denen bloB Knétchen oder Blischen entstehen, von einer Variolois verrucosa oder
miliaris. Mit der Spérlichkeit und der geringeren Pustelbildung des Exan-
thems héngt es zusammen, daB bei der Variolois ein Suppurationsfieher ganz
fehlt oder nur angedeutet ist. Gewchnlich fillt die Temperatur mit dem Aus-
bruch des Exanthems in kritischer Weise zur Norm und bleibt dann dauernd
regelrecht. Die Eintrocknung beginnt oft schon am 8.—10. Krankheitstage, so
daB also die Gesamtdauer der Krankheit bei der Variolois wesentlich kiirzer
ist als bei der Variola vera. Schwerere Komplikationen kommen nur sehr selten
vor. Pockenentwicklung auf den Schleimhiuten findet auch bei der Variolois
héufig statt, aber ebenfalls im ganzen spérlich und nur in geringem Grade.

Fieberverlauf. Erscheinungen von seiten einzelner OQrgane.

1. Fieber (s. Abb. 18). Im Initialstadium steigt die Temperatur, wie er-
wahnt, meist rasch unter ausgebildetem Schiittelfrost in die Hohe und er-
reicht wéhrend der néchsten Tage gewohnlich 40—41° C. Am 3. bis
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6. Krankheitstage, mit der Entwicklung der ersten Knétchen, sinkt sie und
erreicht nun bei der Variolois rasch und dauernd die Norm. Bei der Variola
vera geschieht der Abfall dagegen langsamer, unvollstindiger, und mit dem
Beginn der Eiterung fingt die Temperatur von neuem an zu steigen. Die
Heftigkeit dieses Suppurationsfiebers steht meist in unmittelbarem Verhéltnis
zu der Stdrke der Hauterkrankung. Unter mannigfachen Schwankungen
betragt die Dauer des Suppurationsfiebers in schweren Fillen selten
weniger als eine Woche, Temperaturen von 40° und mehr werden oft
erreicht. Dann gehen die Temperaturen lytisch herunter. Bei eintretendem
Tode beobachtet man zuweilen 4uBlerst hohe Temperatursteigerungen, bis
auf 42—43°C.

2. Haut. Das makroskopische Verhalten der Pockeneruption wurde bereits
oben beschrieben. Kurz sollen noch die histologischen Verhdiltnisse erwahnt

werden. Die ersten nachweisbaren Verinderungen finden sich in den Zellen
der tieferen Schichten des Rete Malpighi. Durch die Einwirkung des Pocken-
virus sterben die Zellen ab, quellen unter dem Einflusse der aus den Ge-
falen des Papillarkdrpers austretenden entziindlichen serdsen Fliissigkeit auf
und verwandeln sich in schollige, homogene, kernlose Gebilde (,,Koagula-
tionsnekrose‘‘). Das immer reichlicher werdende Exsudat dringt die Epithelien
auseinander, so da Pockenbldschen entstehen, und zwar mehrkammerige,
indem nekrotische Massen oder stehengebliebene Epithelien Zwischenleisten
bilden. Daher kommt es, daBB beim Anstechen eines solchen Bldschens nie
dessen ganzer Inhalt auf einmal entleert werden kann. Mit der Fliissigkeit
treten zugleich in reichlicher Menge weifle Blutkérperchen aus den Gefdflen
aus, die den Inhalt des Blischens schlieBlich rein eitrig werden lassen.
Wihrend sich um das Bldschen herum eine breite hyperdmische Randzone
bildet, sinkt die Mitte der vereiterten Blischen ein, wodurch die Pocken-
delle entsteht. Die Pusteln platzen und trocknen dann unter Borken- oder
Krustenbildung ein. Wird bei der Eiterung auch der Papillarkérper in
groflerer Ausdehnung zerstért, so kann die Heilung nur durch Narben-
bildung erfolgen, wihrend beim Beschrinktbleiben des Vorgangs auf das
Epithel eine véllige Regeneration und somit eine véllige Wiederherstellung
der Haut stattfindet.
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Als sekunddre, in der Haut zuweilen vorkommende Komplikationen sind noch
zu erwihnen : groflere Abszesse, Phlegmonen, Erysipele, Gangrdn und Dekubitus.
Alle diese Prozesse hingen nicht mehr unmittelbar von dem eigentlichen
Pockenerreger ab, sondern sind auf die Wirkungen sekundir von der Haut-
oberfliche eindringender Staphylokokken und Streptokokken zuriickzufiithren.

3. Atmungsorgane. Auch die Verénderungen in den Atmungsorganen sind
nur zum Teil Wirkungen des spezifischen Pockenprozesses, zum anderen Teile
sekundédre Erkrankungen, deren hiufiges Entstehen gerade bei den Pocken
leicht versténdlich ist (vgl. das Kapitel iber Bronchopneumonie). In ersterer
Hinsicht ist das Vorkommen echter Pockeneruptionen im Kehlkopf, in der T'ra-
chea und in den groBeren Bronchien zu erwihnen. Im AnschluBl an diese ent-
wickeln sich aber sehr hdufig sekunddre Erkrankungen: Geschwiirsbildungen
tm Kehlkopf, die sogar zu einer Perichondritis laryngea und Qlottisédem fithren
koénnen, ferner diffuse Bronchitis, lobulire, oft sehr ausgedehnte Aspirations-
pneumonten, zuweilen begleitet von Pleuritts. — Besonders bemerkenswert
ist aber die bei den Pocken nicht seltene Entwicklung auch von lobdren
kruppdsen Pneumonien. Ob diese immer sekundir sind oder von der Wirkung
der Pockenerreger unmittelbar abhingen kénnen, ist noch unbekannt.

4. Verdauungsorgane. Echte Pocken entwickeln sich, wie erwéihnt, haufig
in der Mund- und RachenhGhle und auch im oberen Osophagus. Auf der Magen-
und Darmschleimhaut werden sie nicht beobachtet. Die zuweilen vor-
kommenden stdrkeren Durchfdlle beruhen auf katarrhalischen Erkrankungen
des Darmes. Selten sieht man auch dysenterische Erkrankungen. Die Pocken-
eruption in der Mund- und Rachenhéhle fiihrt mitunter zu schweren sekun-
déren Erkrankungen: eitrige Otitis, Parotitis, nekrotisierende Rachenerkran-
kungen u. a. — Die Muilz ist bei den Pocken fast regelmiBig betrichtlich ge-
schwollen, in geringerem Grade auch die Leber.

5. Kreislaufsorgane. Abgesehen von myokarditischen Veranderungen sind
Erkrankungen des Herzens selten. Zuweilen findet sich eine (wohl stets
sekundire) Endokarditis (s.d.). Etwas hiufiger beobachtet man Perikarditiden.

6. Blut. Zumeist sind die Zeichen einer geringen sekunddren Andmie vor-
handen. Man findet ferner eine ausgesprochene Leukozytose, vor allem auf-
fallend reichlich Monozyten. In schweren Fillen treten oft Myelozyten und
kernhaltige rote Blutzellen bei maBiger Gesamtleukozytose auf. In der Rekon-
valeszenz wird zuweilen ein Ansteigen der eosinophilen Zellen beobachtet.

7. Sinnesorgane. Auf den Augenlidern und auf der Konjunktiva kommen
echte Pockenpusteln vor. Spiter konnen sich Keratitis, Iritis, Chorioiditis
und schlieBlich Panophthalmie mit Zerstérung der Bulbi entwickeln. Die
verhéltnismaBig héufigen Erkrankungen des Ohres, vor allem eitrige Mittel-
ohrentziindungen, wurden bereits erwihnt.

8. Qelenkschwellungen treten im Suppurationsstadium nicht selten auf,
besonders in den Schultern und Knien, ebenso Periostitiden.

9. Nervensystem. Wihrend fiir die schweren nervésen Storungen zur Zeit
der Krankheit selbst eine anatomische Grundlage fehlt, kommen nach Ablauf
der Pocken zuweilen spinale Erkrankungen unter dem Bilde von Léhmungen
oder Ataxien vor, als deren Ursache in einigen Fillen WESTPHAL zahlreiche
verstreute Entziindungsherde im Riickenmark nachgewiesen hat. Auch
enzephalitische Prozesse sind im AnschluB an Pocken beobachtet worden,
ebenso in einzelnen Fillen neuritische Ldhmungen.

10. Albuminurie ist bei schweren FErkrankungen h#ufig, echte Nephritis
dagegen eine seltene Komplikation. — Bei Schwangeren, die an Variola er-
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kranken, tritt leicht Fehl- oder Friihgeburt ein. Auch die lebend geborenen
Kinder sterben meist bald nach der Geburt.

Ungewohnliche Verlaufsarten. Abgesehen von den beiden bisher bespro-
chenen typischen Formen kommen ungewohnlich verlaufende Pockenerkran-
kungen in mannigfaltiger Weise vor. Zunichst sind leichte Fdlle mit fast
fehlenden Initialerscheinungen oder auch mit fehlendem oder nur undeut-
lichem Ausschlag (Febris varioloss sine exanthemate) zu erwihnen. Die rich-
tige Deutung derartiger Erkrankungen ist nur zur Zeit einer herrschenden
Epidemie unter Beriicksichtigung der &tiologischen Verhéltnisse moglich.
Ferner gibt es auch Abortivfille mit schweren Anfangserscheinungen, aber
auffallend rascher Abheilung.

Ungewohnlich schwere Fille sind ebenfalls nicht selten. Hierher gehort
zunichst die Variola confluens, die eigentlich nur die stirkste Entwicklung
der typischen Pockenerkrankung darstellt. Nach meist schon sehr heftigen
Initialerscheinungen bricht ohne erhebliches Nachlassen des Fiebers ein nach
Hunderten von Knétchen zahlendes Pockenexanthem aus, das namentlich
im Gesicht und an den Hénden die Haut spiter in eine ausgedehnte eiternde
Fliche verwandelt. Die ortlichen Beschwerden sowie die Heftigkeit des
Fiebers und der Allgemeinerscheinungen, vor allem der nervisen Symptome,
erreichen den héchsten Grad. Zugleich findet eine besonders reichliche Pocken-
eruption auf den Schleimhéuten statt. Hiufig stellen sich die oben erwiahnten
Komplikationen von seiten der einzelnen Organe ein. Der Ausgang ist oft
todlich, die etwaige Genesung durch langwierige Nachkrankheiten verzogert.

Die bosartigste Form stellen die hdmorrhagischen Pocken dar, ein Name,
mit dem mehrere verschiedene Formen der Pockenerkrankung bezeichnet werden.
Zunéchst kann unter Umstdnden jede Pockeneruption mehr oder weniger
stark hdmorrhagisch werden, ohne daB hierdurch das Gesamtbild der
Krankheit wesentlich geéindert wird. Ein derartiges Verhalten sieht man
besonders bei alten Leuten, bei Kachektischen, bei Trinkern u. dgl. Ferner
gibt es eine sehr schwere, meist rasch tédliche Form der Pocken, bei der
gewohnlich nach einem schon durch besondere Heftigkeit der Erscheinungen
ausgezeichneten Initialstadium die reichliche Eruption von Pocken bald himor-
rhagisch wird und daneben auch Blutungen in den Schleimhduten und den
tnneren Organen auftreten (schwarze Blattern, Variola pustulosa haemor-
rhagica).

Davon verschieden, wenn auch durch Ubergangsformen damit verbunden,
ist diejenige Form der himorrhagischen Pocken, bei der die kdmorrhagische
Diathese schon tm Initialstadium der Krankheit ausbricht und fast stets
schon wor der Eruption des eigentlichen Pockenexanthems zum Tode
fithrt. Diese fiirchterlichste Form der Pocken bezeichnet man als Purpura
variolosa. Ihre Zugehérigkeit zu den Pocken wird mit Sicherheit nur
durch die dtiologischen Verhaltnisse begriindet. Sonst wire sie von gewissen
anderen akuten septischen Krankheitsbildern gar nicht zu trennen. Be-
sonders kriftige, jugendliche Menschen erkranken in dieser Weise. Frost,
Kopfschmerzen und Kreuzschmerzen bilden auch hier die Anfangssymptome.
Schon am 2. oder 3. Krankheitstage bilden sich aber Hauthdmorrhagien, die
mit fast sichtlicher Schnelligkeit zunehmen und namentlich in der Unterbauch-
gegend am ausgebreitetsten werden. Dazu kommen Blutungen in Augen-
lidern, Conjunctivae, Mund- und Rachenhohle und, wie die Sektion zeigt,
auch zahlreiche Blutungen in den inneren Organen. Der Tod erfolgt unter

den schwersten Allgemeinerscheinungen, selten spéter als am 5. oder 6. Krank-
heitstage.
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Diagnose. So sicher in allen ausgebildeten Féllen die Diagnose der Pocken
gestellt werden kann, so schwierig, ja unmoglich ist oft die Entscheidung
im Beginn der Krankheit oder auch im Beginn des Ausschlags. Ein sich
entwickelnder Pockenausschlag kann namentlich mit papulésen Masern, mit
Fleckfieber, mit syphilitischen Ausschligen und mit Erythema exsudativum
multiforme verwechselt werden. In zweifelhaften Fillen wird man nicht
bloB die Erscheinungen von seiten der Haut, sondern auch die iibrigen Sym-
ptome in Betracht ziehen miissen, und oft kann erst durch die weitere Beob-
achtung die sichere Diagnose gestellt werden.

Zahlreiche Laboratoriumsverfabren sind ausgearbeitet worden, um eine sichere Dia-
gnose zu ermdglichen. Die wichtigsten sind: die Hornhautimpfung des Kaninchens
mit dem Inhalt von verdachtigen Pusteln und der Nachweis GUARNIERIscher Korper-
chen (s.o.), die Intrakutanreakiion mit 0,1 ccem Kuhpockenlymphe (1:100 verdiinnt
und auf 56° erhitzt), die aber nur bei Nichtgeimpften gegebenenfalls positive Ergebnisse
verspricht, ferner die Komplementablenkungsmethode mit Extrakt von frischen Variola-
borken. Inwieweit diese und andere Verfahren fiir die Diagnose entscheidend sind,
miissen jedoch erst weitere Untersuchungen lehren.

Prognose. Die Prognose der Pockenerkrankung ist immer ernst. Leichte
Initialerscheinungen, das erythematose Initialexanthem, gelten als pro-
gnostisch giinstig. Im Floritionsstadium entscheidet zunichst die Reichlich-
keit des Ausschlags iiber die Schwere der Erkrankung. Die Gefahr der kon-
fluierenden Pocken und die durchaus ungiinstige Prognose der echten himor-
rhagischen Pocken sind bereits hervorgehoben worden. Die Sterblichkeit
schwankt in den einzelnen Epidemien sehr bedeutend. Als Durchschnitts-
zahl kann man etwa 15—30% annehmen. Bei Kindern unter 10 Jahren
und jenseits des 40. Lebensjahres ist die Sterblichkeit an Pocken am héchsten.
Dafl sie nach Einfilhrung der Schutzpockenimpfung infolge des Seltener-
werdens der schweren Formen bedeutend abgenommen hat, unterliegt keinem
Zweifel.

Therapie. Die Behandlung der Pocken ist rein symptomatisch. Sie be-
schrénkt sich auf die bei schweren Infektionen allgemein iiblichen Regeln:
Bettruhe, Korperpflege, vorbeugende Reinhaltung der Mundhdhle, flissig-
breiige, leichtverdauliche, aber kriftige Kost, kithlende Getrinke, sorgfaltige
Liftung des Krankenzimmers usw. Nach dem einmal eingetretenen Beginn
einer Variola hat eine jetzt noch vorgenommene Impfung gar keinen Einflu}
auf den weiteren Verlauf der Krankheit. Im Initialstadium konnen gegen das
Fieber und die Allgemeinerscheinungen kiihle Bdder mit Vorteil angewandt
werden. Gegen die Kopfschmerzen oder bei schweren nervésen Erscheinungen
ist eine Eisblase oder ein kalter Umschlag wohltuend, oder man gibt Chininum
mur., Laktophenin, Antipyrin, Phenazetin, bei sehr starker Unruhe Morphium,
Bromkalium u. a.

Um die Hauterscheinungen zu mildern, versucht man im Stadium pustu-
losum Einpinselungen mit Glyzerin oder Olivendl, beim Eintrocknen Einpudern
mit Dermatolpuder, Zinkoxyd usw. oder Bestreichen mit Bor- oder 1% iger Men-
tholsalbe; Abwaschungen der Haut, lauwarme Ganz- und Teilbéder sind eben-
falls am Platze. Kiihle, mehrfach gewechselte PrieBnitzsche Umschldge lindern
die lastigen Hautbeschwerden auf der behaarten Kopfhaut, den Hinden und
Fillen mitunter sehr. Die Rotlichtbehandlung der Pocken nach N1ELS FINSEN,
der dauernde Aufenthalt der Kranken in einem Raum mit rotem Licht (rote
Fensterscheiben, rote Glithbirnen), soll durch Ausschaltung der chemisch wirken-
den Strahlen den Entziindungsvorgang, die Eiterung, wesentlich einschréinken.
Empfohlen werden vor allem ferner Einpinselungen mit einer Losung von
Kalium permanganicum: Der vollig entkleidete Kranke kommt auf eine wasser-
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dichte Unterlage, mit einem weichen Pinsel wird eine 5%ige Losung von iiber-
mangansaurem Kali am 1.Tage 2—3mal, spéter téglich einmal aufgetragen. Die
Haut wird tiefbraun, spiater schwirzlich. Das Abfallen der Borken wird durch
warme Bider, durch oértliche Seifenbidder und Olivenélverbidnde erleichtert.
Um der Entwicklung tieferer Geschwiire vorzubeugen, mull vermieden wer-
den, daB die Kranken sich stark jucken oder die Krusten abkratzen. Kindern
miissen daher die Hénde verbunden werden.

Die Behandlung der Schleimhauterkrankungen bei den Pocken muf} sich
auf Reinhaltung der Mundhéhle, Gurgeln und Mundspiilen mit Kalium hyper-
manganicum, Borsdurelsung, essigsaurer Tonerde, Wasserstoffsuperoxyd u.dgl.
beschréinken. Auch Einfetten der Lippen und Schlucken von Eispillen lindern
die Beschwerden. Uber die Behandlung der bosartigen himorrhagischen
Pocken ist nichts hinzuzufiigen, da sie, wie gesagt, leider fast immer erfolglos ist.

Prophylaxe. Wie bei allen anderen ansteckenden Krankheiten kann nur die moglichste
Isolierung der Pockenkranken die Ausbreitung der Krankheit beschrinken. In den
Epidemien der neueren Zeit hat man daher auch durch Einrichtung besonderer Pocken-
spitéler dieser Forderung nach Moglichkeit zu entsprechen versucht. Ferner sind alle
Geratschaften, mit denen ein Pockenkranker in Berithrung kam, seine Kleider, Betten usw.
sorgsamst zu desinfizieren, am besten durch die Anwendung hoher Hitzegrade.

Aufler diesen Mafiregeln kennen wir noch ein besonderes Vorbeugungsverfahren gegen
die Pocken: die prophylaktische Impfung. Schon lange mufite es auffallen, daB ein ein-
maliges Uberstehen der Krankheit eine groBe Sicherheit gegen eine neue Ansteckung
gewahrt. Man kam daher auf den Gedanken, Kinder absichtlich der Ansteckungsgefahr
auszusetzen, um sie fiir ihr spiteres Leben vor den Pocken zu schiitzen. Ein wirk-
liches Einimpfen der Pocken soll in Indien und China schon lange geiibt worden sein und
wurde im Jahre 1717 zuerst von einer Engléinderin, der Lady MONTAGUE, an ihrem eigenen
Sohne mit Erfolg angewandt. Diese Methode der Variolation konnte aber keine
groBe Bedeutung gewinnen, da die Impfpocken in nicht seltenen Fallen selbst todlich
verliefen und ihrerseits wieder zu einer weiteren Verbreitung der Krankheit auf dem
Wege der Ansteckung AnlaB gaben. Da erschien im Jahre 1798 eine Schrift von dem
englischen Wundarzt EDWARD JENNER, in der dieser zum ersten Male der medizinischen
Welt eine Tatsache mitteilte, die den Landleuten seines Heimatsortes schon bekannt,
von JENNER aber zuerst wissenschaftlich festgestellt und in ihrer groBen Wichtigkeit
erkannt worden war. An den Zitzen und dem Euter der Kiithe kommt nicht selten eine
pockenéhnliche Erkrankung vor. Diese Kuhpocken (Variola vaccina) sind, wie sich spéter
herausstellte, eine durch Tierpassage abgeschwichte Form der Menschenpocken. Sie
kénnen auf die Haut des Menschen leicht iibergeimpft werden. Dabei entwickeln sich
dann an den Impfstellen ebenfalls Vakzinepusteln, die fast immer ohne erhebliche
Stérung des iibrigen Koérpers wieder abheilen, und die so vakzinierten Menschen zeigen
nun dieselbe Immunitit gegen eine Pockenerkrankung wie Leute, welche die Variola selbst
durchgemacht haben. Diese JENNERsche Angabe wurde bald allerorten bestétigt und
fiihrte zu der immer mehr und mehr sich ausbreitenden prophylaktischen Vakzination.
Die allgemeine Schutzpockenimpfung (der ,,Impfzwang’) ist gegenwirtig in vielen
Staaten, insbesondere bei uns in Deutschland, gesetzlich eingefiihrt, und gegen ihre
Segnungen kann nur mangelnde Sachkenntnis oder beklagenswertes Vorurteil noch
ankampfen. Die Entdeckung der Schutzimpfung bei den Pocken ist die erste grund-
legende Tatsache gewesen, die den AnlaB zu allen spiteren merkwiirdigen Entdeckungen
auf dem Gebiete der Immunitéits- und Serumforschung gegeben hat. DaB die Vakzine
weiter nichts als eine durch die Ubertragung auf den Tierkérper abgeschwichte echte
Pockenerkrankung ist, haben FiscHER u. a. mit Sicherheit nachgewiesen. Impft man
von dem Inhalt eines frischen menschlichen Variolablischens auf ein Kalb, so entsteht
bei diesem eine typische Vakzine. Mit dem Inhalt dieser Vakzineblasen kénnen wiederum
ohne alle Gefahr Kinder geimpft werden, die wiederum an Vakzine, nie aber an Variola
erkranken.

In bezug auf alle die Vakzination und deren Ausfithrung betreffenden Einzelheiten
milssen wir uns hier auf die Angabe des Allernotwendigsten beschréinken. Die Impfung
geschieht jetzt nicht mehr durch Weiterimpfung des Inhalts einer Vakzineblase beim
Menschen (,,humanisierte Lymphe‘‘), vielmehr fast ausschlieBlich durch animalische
Lymphe (aus den Vakzineblasen von Kilbern), die jetzt im groBen in Staatsinstituten
gewonnen und in den Handel gebracht wird. Das Impfverfahren besteht darin, daBl man
auf der vorher mit Alkohol oder Ather gut gereinigten Haut des Oberarmes vier kleine,
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etwa 3—4 cm auseinanderliegende, oberflichliche, moglichst gar nicht blutende Ein-
schnitte macht und in diese die Vakzinelymphe hineinbringt. Nach 3—4 Tagen schwillt
die Umgebung an, und in 7—8 Tagen haben sich bei regelrechtem Verlauf die Vakzine-
blasen entwickelt, die nun eitrig werden, dabei haufig voriibergehende Fiebersteige-
rungen hervorrufen, vom 11. oder 12. Tage an aber eintrocknen und schlieBlich mit der
bekannten Narbenbildung abheilen. Die Dauer des ganzen Vorgangs betrigt etwa
3 Wochen. Hat die Impfung keinen oder nur einen unvollstéindigen Erfolg, so soll sie nach
einigen Monaten wiederholt werden. Die Schutzkraft der Pockenimpfung erlischt mit
der Zeit, und daher ist eigentlich alle 5—6 Jahre eine Wiederimpfung (Revakzination)
notwendig. Die erste Impfung muB nach dem deutschen Reichsimpfgesetz vor Ablauf
des dem Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres vorgenommen werden. Gewohnlich wird
gegen Ende des ersten Lebensjahres geimpft. Bei kranken, schwichlichen, namentlich
bei ,,skrofuldsen®, der Tuberkulose verdichtigen Kindern wartet man langer, wenn nicht
gerade eine Pockenepidemie herrscht. Die Wiederimpfung muB bei allen Schulkindern
in dem Jahre erfolgen, in welchem sie ihr 12. Lebensjahr vollenden. AufBlerdem werden
in Deutschland alle in die Reichswehr oder die Marine eintretenden Soldaten geimpft.—
Bei der Wiederimpfung erfolgt die Bildung der Pockenpusteln zuweilen erheblich rascher
als bei Erstimpflingen (schon am vierten Tage). Der umgebende entziindliche Hof (die
»Area‘) ist breiter. Der ganze ProzeB kommt rascher zum Abschlul. Diese Tatsache
hangt offenbar mit den merkwiirdigen Erscheinungen der Allergie und Anaphylaxie,
d. h. der Uberempfindlichkeit des Organismus bei einer wiederholien Toxinwirkung, zu-
sammen. Auf weitere Einzelheiten dieser namentlich von PIRQUET u. a. néher studierten
wichtigen Erscheinungen kénnen wir hier nicht eingehen.

Vollkommen ungefahrlich ist freilich die Impfung nicht. Wie an jede kleine Haut-
wunde sich eine Infektion oder ein Erysipel anschlieBen kann, so ist dies natiirlich auch
bei den Impfwunden der Fall (Impferysipel). Doch sind derartige iible Zufélle bei der in
vorschriftsmiBig aseptischer Weise vorgenommenen Impfung duferst selten. Besonders
zu erwihnen sind die nicht seltene Impfroseola und andere zuerst am geimpften Arme,
spater auch am iibrigen Korper auftretende polymorphe vakzinale Exantheme, denen in-
dessen keine ernste Bedeutung zukommt. In seltenen Fillen kommen auch generalisierte
Vakzineausschlige fast iiber den ganzen Korper verbreitet vor. Kinder mit Ekzemen
oder sonstigen Ausschligen sollen nicht geimpft werden, da sie sich an den kranken
Hautstellen leicht selbst mit Vakzine infizieren, was zu recht schweren Erkrankungen
(Bkzema vaccinatum) AnlaB geben kann. DaB durch ein besonderes Ungliick bei An-
wendung humanisierter Lymphe gleichzeitig mit der Vakzine andere Krankheiten
(z. B. Syphilis) iibergeimpft werden kénnen, ist selbstverstdndlich mgglich, ist aber
frither duferst selten vorgekommen und wird durch die jetzt allgemein iiblich gewordene
Anwendung animalischer Lymphe ganz vermieden. Uberimpfungen von Impetigo con-
tagiosa und Herpes tonsurans sind beobachtet worden, haben aber keine ernste Bedeutung.

Wichtig sind jedoch vor allem die in Holland, England und in anderen Léndern, ver-
einzelt auch im Deutschen Reich, nach Erstimpfungen wie nach Wiederimpfungen beob-
achteten Fille von Encephalitis post vaccinationem. Nachdem am 11. oder 12. Tage nach
der Impfung die durch diese hervorgerufenen Temperatursteigerungen abgeklungen
sind, entwickelt sich unter neuem Fieberanstieg, unter Kopfschmerzen, Benommenheit
und zumeist unter einleitenden Krimpfen das Krankheitsbild einer Encephalitis. Léh-
mungen verschiedenster Art kénnen sich anschlieBen. Werden die akuten Erscheinungen
iiberstanden, bleiben mitunter Ausfille psychischer Art bestehen. Bald nach Krankheits-
beginn ausgefiihrte Injektion von Blutserum frisch Geimpfter soll eine zur Heilung iiber-
leitende Besserung hervorrufen. Ob es sich bei diesen seltenen und urséchlich noch recht
ungeklarten Erkrankungen um echte postvakzinale Encephalitiden handelt, die den
nach Grippe, Masern und Keuchhusten sich anschlieBenden Encephalitiden entsprechen,
ist noch unentschieden.

Elftes Kapitel.

Die Windpocken (Varizellen).
(Spitzpocken. Wasserpocken.)

Die Varizellen sind eine Kinderkrankheit, von der Erwachsene nur ziemlich
selten befallen werden. Die Krankheit ist sehr ansteckend und kommt héufig
in epidemischer Ausbreitung vor.

Atiologie. Der Erreger ist bisher nicht bekannt. Der Inhalt frischer Vari-
zellenblischen ist iiberimpfbar, er muf also die Erreger enthalten. Wahr-
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scheinlich geschieht aber die Ubertragung fiir gewéhnlich nicht unmittelbar,
sondern durch Trépfcheninfekiion. Fast immer treten auch auf den Schleim-
héuten der Rachenorgane einzelne Blaschen auf, und ein kurzer Aufenthalt in
einem Krankenzimmer geniigt, um die Ansteckung herbeizufiihren.
Krankheitshild und Verlauf. Nach einem Inkubationsstadium von 13 bis
hochstens 17 Tagen beginnt die Krankheit mit dem Auftreten von linsen-
groBen oder etwas groBeren, gewdhnlich von einem deutlichen roten Hofe
umgebenen Blischen, deren Zahl von einem Dutzend bis zu hundert und

Abb. 19. Varizellenexanthem

mehr betragen kann (Abb. 19). Gewdhnlich sitzen die meisten Blischen am
Rumpf, wihrend die GliedmaBien weniger befallen sind. Im Gesicht findet
man eine ziemlich reichliche Eruption, geringer ist diese auf der behaarten
Kopfthaut. An den Schleimhiuten (Mundhéhle, Gaumen) treten ebenfalls
einzelne Blischen auf. Besondere Prodromalerscheinungen gehen dem Auf-
treten des Exanthems nur ausnahmsweise vorher. Die Eruption selbst ist
dagegen hiufig von leichten Fiebererscheinungen begleitet. Sie erfolgt nicht
mit einem Male, sondern dauert mit immer neu auftretenden Blischen
mehrere Tage, ja zuweilen fast eine Woche an. Man sieht daher bei den Vari-
zellen auf der Haut zu gleicher Zeit einerseits beginnende, andererseits voll
entwickelte und bereits in der Abheilung begriffene Varizellenbldschen. Der
Inhalt der Blaschen erfihrt stets eine leichte eitrige Triibung, doch greift die
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Pustelbildung fast nie so tief auf das Cutisgewebe iiber wie bei den Pocken.
Die Blaschen werden nur in den obersten Epithelschichten gebildet. Sie
trocknen schnell ein. Nach PASCHEN sollen sich in Ausstrichen des Blischen-
inhalts zahlreiche Riesenzellen finden, die bei Pocken meist vermifit werden.
Gewohnlich ist der Krankheitsvorgang nach 1—2 Wochen vollstéindig ab-
gelaufen. Die meisten Kinder befinden sich wihrend dieser ganzen Zeit voll-
kommen wohl, und nur selten hért man Klagen iiber etwas Gliederschmer-
zen, Appetitlosigkeit, geringen Schnupfen u. dgl. Besondere Komplikationen
kommen nur ausnahmsweise vor, verhiltnis-
méiBig am hédufigsten leichte Nephritiden.
In seltenen Fillen kann die Krankheit
rudimentédr verlaufen, so dafl nur eine vari-
' zellose Roseola entsteht, die ohne Blidschen-
‘, bildung wieder verschwindet. Umgekehrt
/ [ verlaufen einige Falle mit heftigeren Allge-
meinerscheinungen und mit hoherem Fieber,
sogar voriibergehend bis 41,0°. Die Tempe-
raturkurve (Abb.20) rithrt von einer ty-
pischen Varizellenerkrankung beieinem 19jah-
rigen Madchen her. Zuweilen entstehen bei
denVarizellen auch dadurch schwerere Krank-
A heitsbilder, da3 die Varizellenblidschen ver-
eitern und zu Geschwiiren, Abszessen u. dgl.
filhren. Bei elenden, selten bei kréftigen
Y Kindern sieht man zuweilen ein Gangrdinds-
36° werden der Varizellenpusteln. In der Mehr-
- zahl der Erkrankungen aber ist, wie gesagt,
ADD-20. Ungged hx?;g%l“e??pmmkmve das Befinden der Kinder so wenig gestort,
daB kaum ein Arzt zu Rate gezogen wird.
Die Diagnose der Varizellen ist fast immer leicht und sicher zu stellen.
Frither hat man die Krankheit vielfach mit den Pocken zusammengeworfen,
und die HEBrAsche Schule in Wien hielt lange an der Identitdt der Vari-
zellen und Pocken fest. Die Verschiedenheit beider Krankheiten ergibt sich
aber aus dem vollig getrennten Auftreten einerseits der Pocken-, anderer-
seits der Varizellenepidemien, ferner aus dem Umstande, daBl die Erkran-
kung an dem einen der beiden Leiden keineswegs von einem etwaigen spé-
teren Befallenwerden von der anderen Krankheit schiitzt, und da8 man
noch niemals durch Uberimpfen der Varizellen eine Variolaform erzielt hat
und umgekehrt.
Die Prognose der Varizellen ist durchaus giinstig.
Eine besondere Therapie ist meist unnotig, doch 148t man kleinere oder
tiebernde Kinder bis zur Abheilung des Ausschlages im Bette liegen.
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Anhang.

Die weiBlen Pocken (Alastrim).
(Milehpocken. Para-Variola. Variola-Varizella.)
Die weder mit den Pocken noch mit den Windpocken identische Infektionskrankheit

hat in vielen tropischen und subtropischen Léndern epidemische Verbreitung. In neuerer
Zeit sind Alastrim?)-Epidemien auch in der Schweiz und in England beschrieben worden.

1) ,,Alastrim‘ wurde die Krankheit zuerst in Siidamerika genannt. Der Krankheits-
name kommt wahrscheinlich vom spanischen ,,alaster‘* = iiberstreuen, sich ausbreiten.
womit vielleicht der Hautausschlag gemeint war.
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Die Atiologie ist unklar. Die Beziehungen zu den echten Pocken sind noch nicht véllig
geklart. Das Uberstehen der Variola und die Kuhpockenimpfung schiitzt vor Alastrim.
Das Umgekehrte ist jedoch nicht der Fall, und Pockenimpfungen gehen bei Leuten an, die
Alastrim iiberstanden haben. Vorzugsweise werden Erwachsene und nicht Kinder befallen.

Das Krankheitsbild dhnelt einer sehr mild verlaufenden Pockenerkrankung. Der Aus-
schlag, der den ganzen Kérper und auch die Schleimhéute befillt, besteht aus meist
einkammerigen, hirsekorngroBen Blaschen mit leicht gerétetem Hof, die nicht in Eiterung
iibergehen und ohne Narbenbildung abheilen. Die Bliaschen sind durchsichtig oder haben
einen milchweillen Schimmer (,,Mélchpocken‘).

Prognose. Der Verlauf ist fast immer gutartig. Es sind jedoch auch Epidemien mit
einzelnen Todesfillen beschrieben worden.

Diagnose. Erst der Gesamtverlauf der zumeist sehr plotzlich auftretenden Epidemien
erlaubt mit Sicherheit die einzelnen Fille nicht als leichte Pockenerkrankungen, sondern
als Alastrim zu bezeichnen.

Die Therapie ist symptomatisch.

Prophylaktisch scheint die Kuhpockenimpfung einen wirksamen Schutz vor der
Krankheit zu verleihen. Trotz der Gutartigkeit der weillen Pocken empfiehlt es sich,
diese v?'e echte Pocken zu isolieren und alle VorsichtsmaBregeln wie bei der Variola
zu treffen.

Zwolftes Kapitel.

Die Rose (Erysipel).
(Rotlauf.)

Atiologie. Unter Erysipel versteht man eine eigenartige, durch Rotung,
Schwellung und Schmerzhaftigkeit zu erkennende Entziindung der Haut,
welche die Eigentiimlichkeit zeigt, sich per continuitatem von threm Ausgangs-
punkt aus iiber einen mehr oder weniger grofen Teil der Haut allmdhlich fort-
zupflanzen. Die Ursache dieser Entziindung ist, wie zuerst von FEHLEISEN
nachgewiesen wurde, die ortliche Infektion und die weitere Ausbreitung
des Streptococcus pyogenes in der Haut. Der Krankheitserreger des Erysipels
ist also in bakteriologischer Hinsicht identisch mit dem Streptokokkus, der
die Ursache phlegmondser Eiterungen, schwerer septischer Infektionen u. a.
ist. Nur von der besonderen Art der Infektion und von der weiteren Aus-
breitung der Streptokokken in den tieferen Lymphwegen der Haut, zum Teil
wohl auch von der Disposition des Befallenen und der besonderen ,,Virulenz‘
der Erreger hingt es ab, da im einzelnen Falle gerade ein Erysipel und
nicht eine sonstige Streptokokkenerkrankung entsteht.

Die frithere Unterscheidung zwischen einem ,fraumatischen‘ und einem
stdiopathischen® Erysipel darf nicht aufrechterhalten werden. Jedes Erysipel
ist in gewissem Sinne traumatisch, da die Infektion mit Streptokokken bei
vollig unverletzter Haut nicht stattfinden kann. Die ,,idiopathischen* Ery-
sipele unterscheiden sich von den ,,Wunderysipelen“ (zu denen selbstver-
standlich auch das puerperale Erysipel, das von der Nabelwunde ausgehende
Erysipel der Neugeborenen u. a. gehéren) nur dadurch, daf die Infektion
von kleinen unbedeutenden Hautwunden ausgeht, die leicht iibersehen werden.
Derartige Erysipele kommen vorzugsweise im Gesicht und am Kopf vor, und
auf dieses Gesichtserysipel (,,Gesichtsrose*, ,, Kopfrose*) bezieht sich vorzugs-
weise die folgende Schilderung der Krankheitserscheinungen. Die meisten dieser
Erysipele nehmen ihren Ausgang von kleinen Abschiirfungen, Schrunden,
Kratzwunden an der Nase, an den Ohrmuscheln, seltener an anderen Stellen
des Gesichts oder an der Kopfhaut. Ein vorhergehender Schnupfen gibt
mitunter durch die hierbei leicht eintretenden kleinen Hautwunden an der
Nase die Gelegenheitsursache zum Auftreten eines Erysipels ab. Zuweilen
erfolgt die Infektion auch in der Schleimhaut der Nase oder des Pharynx.
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Dieses primdre Schleimhauterysipel pflanzt sich meist durch die Nasengénge hin-

durch fort und kommt schlieBlich an der 4uBeren Haut der Nase zum Vorschein.

Das Gesichtserysipel kommt vorzugsweise bei jugendlichen Leuten

vor, anscheinend bei Frauen etwas haufiger als bei Miannern. Bei den Laien

spielt die Erkiltung (auch der Schreck) als Ursache der Rose eine groSe

Rolle, aber jedenfalls mit Unrecht. Meist ist, von den oben erwihnten

pridisponierenden Umstinden (Schnupfen, kleinen Verwundungen u. dgl.)

abgesehen, keine bestimmte Ursache fiir das Entstehen der Krankheit nach-

weisbar. In manchen Fillen sind endemische Einfliisse unverkennbar. Vom

Wunderysipel ist schon lange bekannt, daB es in einzelnen Krankenhiusern

und Krankenstuben sich so einnisten kann, daB jeder darin verpflegte Ver-

wundete Gefahr liuft, am Erysipel zu erkranken. Doch auch das scheinbar

idiopathische Erysipel tritt zuweilen an einzelnen Orten (z. B. in Kasernen

u. dgl.) auffallend haufig auf. Ebenso kommt es vor, daB mehrere Mitglieder

derselben Familie zu gleicher Zeit an

Gesichtsrose erkranken. Inderartigen

Fallen stammen die Erkrankungen

wahrscheinlich alle von derselben

dufleren Infektionsquelle her, da eine

unmittelbare Ubertragung der Ery-

sipelerreger von einem Erysipelkran-

ken auf Gesunde jedenfalls nur selten

vorkommt. Immerhin ist es ratsam,

jeden Erysipelkranken zu isolieren.

Kranke mit offenen Wunden, Wéch-

nerinnen u. dgl. sollen niemals in der

Nihe von Erysipelkranken liegen,

A0 43 Btk kon n Iyphusuter el hier die Gefabr der Ansteckung

Unterhautzellgewebe.) besonders naheliegt. Durch unmittel-

bare Impfung kann, wie nachgewiesen

ist, das Erysipel leicht von einem Kranken auf andere Menschen oder auf
Tiere weiter verbreitet werden.

Entgegengesetzt dem Verhalten vieler anderer Infektionskrankheiten
{Typhus, Masern, Scharlach, Pocken u. a.), hat das Erysipel die Eigentiimlich-
keit, dieselben Menschen mit besonderer Vorliebe mehrmals zu befallen. Es
gibt Leute, die fast alle 1 —2 Jahre einmal an der Gesichtsrose erkranken und
die Krankheit daher schon 10—15mal durchgemacht haben. Man spricht
dann von einem habituellen Erysipel. Manchmal liegt der Grund hierfiir
wahrscheinlich in irgendeiner die Infektion erleichternden chronischen Er-
krankung (z. B. Ozéna, chronisches Ekzem am Naseneingang oder an
den Ohrmuscheln), in anderen Fillen ist aber durchaus kein Grund fiir
diese besondere individuelle Disposition aufzufinden. Freilich scheinen bei
hiufigem Auftreten des Erysipels bei demselben Menschen die einzelnen
Erkrankungen allmihlich immer leichter zu werden. Zu Erysipel besonders
geneigt sind entkriftete Kranke. Wenigstens traten frither in Krankenh#dusern
auffallend héufig Gesichtserysipele bei Phthisikern, Karzinomkranken u. dgl.
in dem letzten Stadium der Krankheit auf.

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Inkubationsdauer des Erysipels ist
kurz; sie betrigt gewohnlich nur 1—3 Tage. In vielen Fallen beginnen die
ersten Krankheitserscheinungen gleichzeitig mit der vom Kranken bemerkten
Anschwellung der Haut und sind dann vorherrschend ortlicher Art: Schmerz-
und Spannungsgefihl in der Haut. Bald treten Allgemeinerscheinungen auf,
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allgemeines Unwohlsein, Appetitlosigkeit und Kopfschmerzen, zuweilen Kr-
brechen. In anderen Fillen fingt die Krankheit mit heftigen Allgemein-
erscheinungen an, mit einem anfinglichen Schiiftelfrost, mit starken Kopf-
schmerzen und groBer allgemeiner Mattigkeit. Die értliche erysipelatose An-
schwellung tritt dann fast gleichzeitig auf oder zuweilen auch erst einige
Tage spdter, sei es, weil die értliche Entziindung zuerst iiberhaupt gering ist,
oder weil sie anfangs nicht gleich bemerkbar ist (z. B. an einer dicht be-
haarten Kopfhaut). Mitunter beginnt die Krankheit mit ausgesprochenen
angindsen Beschwerden. Wir beobachteten drei-in derselben Familie fast
gleichzeitig vorkommende Fille von
Gesichtserysipel, bei denen eine 4
bis 5 Tage dauernde starke Angina
dem Auftreten der Hauterkrankung
voranging.  Ahnliche vereinzelte
Fille haben wir mehrfach gesehen
und glauben, dal die erystpelatise
Angina die Folge eines Schleim-
hauterysipels ist, das sich durch
die Nasenh¢hle hindurch auf die
dullere Haut ausbreitet. Auch in
solchen Fillen von Erysipel, die sich
an einen ,,Schnupfen‘’ anschlieBen,
darf man, wie schon erwihnt, zu-
weilen eine dem Hauterysipel voran-
gehende erysipelatose Entziindung der
Nasenschleimhaut annehmen.

Die erysipelatise Hauterkrankung
beginnt immer an einer umschrie-
benen Stelle, gewohnlich an der
Nase, seltener auf der Wange, an
den Ohren oder am behaarten Kopfe.
Die Haut schwillt betrachtlich an,
rotet sich, wird glatt und glanzend,
fithlt sich heil an, und die Rétung  Abb. 22. Haarausfall nach abgelaufenem Erysipel
und Schwellung breitet sich immer der behaarten Kopfhaut.
mehr und mehr aus. Die Grenze der
erkrankten gegen die noch gesunde Haut hin wird gewéhnlich von einem
scharfen, erhabenen, sicht- und fiihlbaren Rand gebildet. Solange das Ery-
sipel noch im Fortschreiten begriffen ist, sicht man von dessen Rand aus-
gehend oder auch etwas von diesem entfernt zuerst kleine rote Streifen und
Fleckchen, die allméhlich an Stirke und Ausdehnung zunehmen und schlieB-
lich miteinander verschmelzen. Stirkere Hautfalten setzen nicht selten dem
Fortschreiten des Erysipels ein zeitweises Hindernis entgegen. So sieht man
namentlich hdufig an den Nasolabialfalten das Erysipel sich begrenzen.
Auch der Beginn der behaarten Kopfhaut bildet oft die Grenze, bis zu der
das Erysipel fortschreitet. Hiufig wird aber auch das Kapillitium befallen,
und die Erkrankung kommt erst an der Haargrenze des Nackens zum Still-
stand. Die Grenze, bis zu der das Erysipel auf der behaarten Kopfhaut
fortgeschritten ist, 148t sich meist durch die Palpation (Schwellung und ort-
liche Schmerzhaftigkeit) ziemlich genau feststellen.

Seltener breitet sich das Erysipel noch weiter aus, beféillt den Riicken,
die Arme, die vordere Rumpfhaut und geht selbst bis zu den Fiien herab

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32, Aufl. 1. Band. 7
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(Erysipelas migrans). In solchen Fillen ist das Erysipel im Gesicht schon
lingst abgeheilt, wihrend es unten immer weiter fortwandert. Gegen das
Ende ihres Fortschreitens wird die erysipelatése Entziindung meist sichtbar
schwicher, tritt nur noch in einzelnen Flecken auf, bis sie endlich ganz zum
Stillstand kommt. In der Mehrzahl der Falle werden nur das Gesicht, die
Ohren und ein Teil der behaarten Kopfhaut befallen.

Mitunter wird die Epidermis an den befallenen Stellen in kleinen oder
groflen Blasen abgehoben, man spricht dann von einem X. vesiculosum oder
E. bullosum. Wird der Inhalt der Blasen eitrig, so hat man ein E. pustulosum.
Zuweilen kann die Infiltration der Haut so betrichtlich werden, daf3 es zu
ortlicher Nekrose und Gangrin kommt (E. gangraenosum). Am héufigsten
sieht man dies an den Augenlidern, auch Abszefbildung wird hier nicht selten
beobachtet.

Die mikroskopische Untersuchung der vom Erysipel befallenen Haut ergibt eine starke
Hyperamie aller Gefile und eine sehr betrichtliche serése und leukozytére Infiltration
der Lymphgefife und Lymphspalten der Haut und des subkutanen Bindegewebes, die
jedoch in der Regel nicht zur Vereiterung des umgebenden Gewebes fiihrt, sondern sehr
rasch ablauft. Haben sich Blasen in der Epidermis gebildet, so sieht man im Rete Mal-
pighi in ihrem Bereich abgestorbene und zerfallende Epithelzellen. Die Blasen sind mit
eitrig-serésem Inhalt gefilllt. An den Stellen der stirksten Kokkenentwicklung ist
mikroskopisch eine véllige Nekrose der tieferen Hautschichten zu erkennen. Die reich-
liche Anwesenheit der Streptokokken in den Lymphgefiflen und Bindegewebsspalten der
Haut, und zwar vorwiegend in den Randgebieten des erysipelatosen Herdes, wurde schon
oben erwihnt. Sie findet sich aber nur in den ersten frischen Stadien der Entziindung
(Abb. 21). Hat die entziindliche Exsudation ihre volle Héhe erreicht, so sind die Strepto-
kokken gewdhnlich auch schon véllig verschwunden. In dem Inhalt der Erysipelblasen
sind in der Regel auch nur vereinzelte oder gar keine Streptokokken nachweisbar.

Die Abheilung der Hauterkrankung erfolgt an jeder einzelnen befallenen
Hautstelle meist schon nach 4—35 Tagen. Die Epidermis zeigt dabei gewohn-
lich eine starke Abschuppung. Schlieflich erhdlt das Gesicht nach Ablauf
der Krankheit oft einen schéneren ,,Teint*, als es vorher hatte. Hatte das Ery-
sipel die behaarte Kopfhaut befallen, so zeigt sich nach der Abheilung fast
immer ein starker Haarausfall (s. Abb.22). Man kann die locker gewordenen
Haare mit der Hand biischelweise ausziehen. Nach einigen Wochen treten
aber die neuen Ersatzhaare auf, und der Haarwuchs wird schlieBlich wieder
ebenso voll wie vor der Krankheit:.

Die iibrigen Krankheitserscheinungen, vor allem die Allgemeinsymptome
und das Fieber, entsprechen im ganzen in ihrer Heftigkeit der Stérke und
Ausdehnung der Hauterkrankung. Nicht selten sieht man aber auch ein
MiBverhéltnis zwischen den ortlichen und den allgemeinen Erscheinungen.

Das Fieber steigt beim Gesichtserysipel anfangs gewc¢hnlich rasch und hoch
an. Zuweilen sahen wir Fille, bei denen erst 1—2 Tage nach dem Auftreten
der Hauterkrankung hdoheres Fieber eintrat. Die absoluten, beim Erysipel
erreichten FieberhShen sind oft sehr betrichtlich. Temperaturen von 41,0°
sind durchaus nichts Seltenes. Als héchste Temperatur sahen wir 41,8°.
Wiahrend des Bestehens und Fortschreitens des Erysipels ist das Fieber
nur ausnahmsweise kontinuierlich, selten schwachremittierend; sehr héufig
wird es durch starke, selbst bis zur Norm gehende Infermissionen unter-
brochen, um dann von neuem rasch und hoch anzusteigen. Die schlie§-
liche Entfieberung geschieht zuweilen in Form einer echten Krise (s. Abb. 23).
Bei schweren, ausgebreiteter Erysipelen und beim Erysipelas migrans da-
gegen erfolgt die Entfieberung hiufiger in Form einer raschen oder lang-
samen Lysis. Beim Erysipelas migrans sahen wir die Hauterkrankung in
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rudimentirer Weise noch etwas fortschreiten, wihrend das Fieber bereits
vollstéindig aufgehort hatte.

Von den sonstigen Symptomen sind zunéchst die Kopfschmerzen zu nennen,
die oft sehr heftig sind und nicht blo8 von der értlichen Erkrankung der
behaarten Kopfhaut, sondern von Kreislaufstérungen in den tieferen Teilen
und vor allem von Toxinwirkungen abhingen. Auch sonstige schwere Ge-
hirnerscheinungen kommen bei der Gesichtsrose hiufig vor. Die Kranken
sind zuweilen sehr unruhig, aufgeregt und schlaflos; nachts treten leichte
oder selbst heftige Delirien auf. In anderen Fillen zeigt sich eine starke Be-
nommenheit der Kranken. Alle diese Erscheinungen hingen hauptsichlich
von der durch die Infektion bedingten Allgemeinintoxikation des Korpers ab.
Erst in zweiter Linie darf man auch, wie gesagt, an Kreislaufstérungen in den
Gehirnhduten und im Gehirn selbst denken, die durch die Erkrankung
der XKopfhaut bedingt
sind. Bei Trinkern kommt P. T-  Krankheitstag.

. 1. 2. 3. 4
es nicht selten zu dem
Ausbruch eines Delirium
tremens.

Eines der regelmiBig-
sten Symptome beim Ge-
sichtserysipel sind Sto-
rungen von seiten des Ma-
gens und des Darmkanals.
Der Appetit liegt meist
ginzlich danieder, die
Zunge ist oft dick belegt.
Erbrechen, sowohl im An-
fang als auch im weiteren
Verlauf der Krankheit,
kommt héufig vor. Der
Stuhl ist angehalten, doch .

. 80 36
bestehen zuweilen auch Abb. 23. Temperaturkurve bei elnem schweren
ziemlich starke Durch- Gesichtserysipel.
fille. Die Milz ist ge-
wohnlich in méBigem Grade geschwollen. Der Harn ist in fast allen schwe-
ren Fillen eiweiBhaltig, enthilt einige Zylinder und weie Blutkérperchen.
Im Blut findet man meist eine ausgesprochene Leukozytose (etwa 16000 bis
18000). Streptokokken sind im Blut in der Regel nicht nachweisbar.

Die Gesamitdauer der Krankheit ist in den einzelnen Fillen sehr verschieden.
Ganz leichte Erkrankungen kommen nach wenigen Tagen zur Heilung. Die
Mehrzahl der mittelschweren Fille dauert etwa 7—8 Tage. Bei einem Ery-
sipelas migrans dagegen kann sich die gesamte Krankheitsdauer auf viele
Wochen ausdehnen. Einige Male sahen wir nach mehrtigigem, génzlich
fieberfreiem Zwischenraum Rezidive des Erysipels, entweder wieder im Ge-
sicht oder auch an einer vorher noch nicht befallenen Hautstelle.

Komplikationen &rtlicher Art haben beim Erysipel verhiltnisméBig selten
eine besondere Bedeutung. Die Lymphknoten des Halses und Nackens sind
gewohnlich geschwollen, doch nimmt diese Anschwellung fast nie stérkere
Grade an. Bronchitis und Bronchopneumonien konnen sich in schweren
Fallen entwickeln, haben aber nichts Charakteristisches. Von einigen Be-
obachtern ist auf das Vorkommen von Pleuritis, Endokarditis und Pers-
karditis beim Erysipel aufmerksam gemacht worden, doch sind diese Kom-
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plikationen sehr selten. Zuweilen kommt ein leichter Ikterus vor. Der Harn
zeigt, wie schon erwdhnt, sehr hdufig einen geringen KEiweiligehalt, auch
echte akute hdmorrhagische Nephritis tritt im Verlauf schwerer Erysipele
nicht selten auf, geht aber fast stets wieder in vollige Heilung {iber. Ge-
wohnlich tiberdauert die Albuminurie das Fieber nur einige Tage. Gelenk-
schwellungen sind wiederholt beobachtet worden. Hiufiger sind sie bei den
schweren chirurgischen Formen des Erysipels, die mit allgemeinen septischen
Zusténden vereinigt sind. Eitrige Meningitis kann sich zu einem Kopferysipel
hinzugesellen, ist aber sehr selten, und auch bei den schwersten Gehirn-
erscheinungen soll man sie nur dann diagnostizieren, wenn die Lumbalpunk-
tion deutliche Verinderungen des Liquors ergeben hat.

Ziemlich haufig sind Komplikationen von seiten der Haut selbst. Herpes
labialis sahen wir wiederholt bei Gesichtserysipel, einige Male auch Urtikaria.
Viel wichtiger sind die in schweren Fillen sich bildenden Hautabszesse, die
phlegmondsen, ja selbst gangrinosen Entziindungen des Unterhautzellgewebes.
Im Gesicht kommen sie, wie erwihnt, am hiufigsten an den Augenlidern vor
und konnen hier fiir das Auge gefdhrlich werden. Nach Ablauf schwerer
Wandererysipele sieht man nicht selten in der Haut des Rumpfes und der
GliedmaBen sich zahlreiche Abszesse bilden, die die Genesung sehr ver-
zogern. Da, wie erwahnt, der Erysipelstreptokokkus mit dem Streptococcus
pyogenes artgleich ist, lassen sich alle eitrig-entziindlichen Kompli-
kationen des Erysipels auf ortliche oder metastatische Einwirkungen der ur-
spriinglichen Krankheitserreger zuriickfithren. Die erysipelatose Nephritis
ist dagegen wahrscheinlich rein toxischen Ursprungs. — Bei Kranken, die
schon o6fter Gesichtserysipele durchgemacht haben, bildet sich zuweilen in-
folge der Verddung gréSerer LymphgefifBe im Unterhautzellgewebe ein chro-
nisches Lymphodem im Gesicht aus, namentlich unter den Augen, am Nasen-
riicken, an den Lippen, den Wangen u.a. Das Gesicht behilt dadurch mitunter
dauernd ein gedunsenes Aussehen (s. Abb. 22). Solche chronischen (Odeme
und elephantiastischen Verinderungen kénnen auch nach wiederkehrenden
Erysipelen an den Gliedmafen und am Skrotum beobachtet werden.

Die Diagnose des Erysipels macht fast nie Schwierigkeiten, sobald die
Hauterkrankung sich entwickelt hat. Verwechslungen mit phlegmondsen
Hautentziindungen und mit Lymphangitiden sind bei gehoriger Aufmerksam-
keit stets zu vermeiden. Bei einmaliger fliichtiger Untersuchung kann ein Ery-
sipel mit einem heftigen akuten Gesichtsekzem oder selbst mit einer starken
Urtikaria im Gesicht verwechselt werden. Vor allem ist auf den charakte-
ristischen Rand des Erysipels und auf die Art seines Fortschreitens, ferner
auf das Fieber und die Allgemeinsymptome zu achten. Beginnt das Erysipel in
der behaarten Kopfhaut, so kann die értliche Entziindung anfangs leicht iiber-
sehen und durch die schweren Allgemeinerscheinungen vollig verdeckt werden.

Die Prognose des Gesichtserysipels ist, wenn es sonst gesunde Menschen
befallt, in der grofen Mehrzahl der Erkrankungen giinstig. Ein ungiinstiger
Ausgang tritt zuweilen in schweren Féllen bei Trinkern ein, die ein Delirium
tremens bekommen. Ferner sahen wir einen Todesfall nach Gangrin des
Augenlides mit folgender eitriger Entziindung des orbitalen Zellgewebes.
Das Erysipelas migrans kann bei schwichlichen Leuten durch allgemeine
Entkriftung gefihrlich werden. Die Prognose der chirurgischen Erysipele
nach schweren Verletzungen oder Operationswunden ist verhéltnismifig un-
giinstiger, ihre Besprechung gehort nicht hierher.

Therapie. Die Behandlung der gewohnlichen Kopf- und Gesichtsrose,
die hier vorzugsweise in Frage kommt, kann nur rein symptomatisch sein.
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Gerade die groSe Zahl der empfohlenen Mittel (Jodtinktur, Terpentindl,
Karbolvaseline, Kollodium u. v. a.) beweist, daBl eine wesentliche Beein-
flussung des Krankheitsvorganges durch sie alle nicht moglich ist, wihrend
durch die Gutartigkeit der meisten Erysipele scheinbare Heilerfolge nur
zu leicht vorgetiuscht werden. Wir selbst beschrinken uns daher jetzt
fast immer darauf, die erkrankte Haut zur Milderung der Spannung téglich
1—2mal in dicker Schicht mit Ol oder Vaseline zu bestreichen. Auch 20% ige
Ichthyolsalbe oder Eutirsol, ein fast farbloses, gereinigtes Ichthyolél, ver-
wenden wir dazu. Es kénnen ferner mit Bor- oder Zinksalbe bestrichene
Mullstiicke aufgelegt werden. Haufig gewechselte eiskalte Umschldge, die mit
Alkohol, essigsaurer Tonerde oder Losungen von Sublimat (1 : 5000) oder Acid.
boricum 3% durchfeuchtet sind, mildern die Beschwerden. In einiger Ent-
fernung vom Rande des erysipelatosen Gebietes wird auf der gesunden Haut
ein kriftiger Strich mit Jodtinktur gezogen.

Versuche, ein wirksames Anitistreptokokkenserum herzustellen, hat man be-
reits vielfach angestellt, und sanguinische Therapeutiker glauben auch beim
Erysipel deutliche Heilerfolge durch die Einspritzung eines derartigen Serums
erzielt zu haben. Ein Beweis fiir die Wirksamkeit der Serumbehandlung ist
aber noch nicht erbracht worden. Ebensowenig haben sich die auch von
uns versuchten intravendsen Einspritzungen von Silbersalzen oder von T'rypa-
flavinlésung, die Proteinkiorpertherapie, die Behandlung mit elastischen Stau-
ungsbinden, mit heifler Luft, die Rotlicht-, Quarzlampen- und Rontgenbestrah-
lungen bewshrt. Bei hidufig wiederkehrenden Erysipelen scheint jedoch die
Behandlung mit wltraviolettem Licht und vor allem eine systematisch durch-
gefithrte Rontgentherapie von groflem Wert zu sein.

Abgesehen von der symptomatischen Linderung der ortlichen Beschwerden
erfordern zuweilen auch einige sonstige Erscheinungen besondere Beriick-
sichtigung. Heftige Kopfschmerzen und andere schwere nervése Symptome
konnen aufler durch értliche Kalteanwendung (Eisblase, kiihle Umschlige)
durch Antipyrin und shnliche Mittel gemildert werden. Bei Herzsidrungen
geben wir Kampfer, Cardiazol und Koffein. Gute Erfolge haben gelegentlich
intravenose Injektionen von Strophanthin (/,—!/, mg) oder intramuskulire
Darreichung von Adrenalin (2mal tgl. 1 cem 19/ iger Losung).

Entwickelt sich ein echtes Erysipelas migrans und wandert die Er-
krankung iiber den Rumpf weiter, kann man versuchen, durch An-
legen fester Heftpflasterstreifen in der Umgebung des Erysipels eine Kom-
pression der Lymphgefie zu bewirken und dadurch das Fortschreiten der
Entziindung zu erschweren. Das erysipelatose Gebiet kann ferner téglich
mit 10%iger Jodtinktur bestrichen werden. Uber das jodierte Hautgebiet
kommt ein dick mit Borsalbe bestrichenes Mullstiick. Wir sahen jedoch auch
von diesen Verfahren keinen auffallenden Erfolg. Die Hauptsache bleibt in
den schweren Fillen, die Kriifte des Kranken durch richtige Pflege und Er-
nahrung moglichst zu erhalten. Die sich etwa bildenden Hautabszesse (z. B.
an den Augenlidern) erfordern eine rechtzeitige Eroffnung, dann heilen sie
meist rasch, und man ist erstaunt, wie gering die zuriickbleibenden Narben
sind.
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Dreizehntes Kapitel.

Die Diphtherie.
(Diphtheritis. Krupp. Rachenbriune.)

Atiologie und allgemeine Pathologie. Unter ,,Diphtherie” verstehen wir
eine bei uns in Deutschland erst seit der Mitte des neunzehnten Jahrhunderts
héufig auftretende akute Infektionskrankheit, deren Erreger die von LOFFLER
im Jahre 1884 entdeckten Diphtheriebazillen sind, und deren hauptsichlichste
anatomische Lokalisation in einer pseudomembrandsen Entziindung des
Rachens und der oberen Luftwege besteht.

Die Diphtheriebazillen sind kleine, leicht gekriimmte, an den Enden etwas
verdickte, unbewegliche Stédbchen, etwa von der Linge der Tuberkelbazillen.
Bei der Farbung zeigen sie oft ein segmentiertes, gekorntes Aussehen, stérker
gefirbte Teile wechseln mit blasseren ab. Ein beachtenswertes Kennzeichen
ist auch die Lagerung zueinander: hiufig liegen mehrere Bazillen palisaden-
artig nebeneinander, oder mehrere Bazillen gruppieren sich facherartig ge-
spreizt oder geweihartig verdstelt nebeneinander (s. Abb. 24 u. 25). Die Rein-
kultur gelingt am besten auf dem LOFFLERschen Blutserum (s. u.), auf dem
die Diphtheriebazillen viel besser gedeihen als alle anderen Begleitbakterien.
Gegeniiber Kilte und Austrocknung zeigen sich die Diphtheriebazillen sehr
widerstandsfahig, dagegen werden sie in feuchter Hitze von 65° rasch getotet.

Beim diphtheriekranken Menschen findet man die Diphtheriebazillen
regelmafig in den érilichen Krankheitsherden des Rachens, Kehlkopfes usw.
Im Blut treten die Bazillen, wenn iiberhaupt, nur in geringer Menge auf
und werden von hier aus durch die Nieren ausgeschieden. Darum kénnen
sie gelegentlich im Harn nachgewiesen werden. Die Ursache der oft so schweren
Allgemeinerscheinungen bei der Diphtherie sind vor allem die von den Diph-
theriebazillen gebildeten und abgegebenen Tozine. Der sichere Nachweis
dieser Diphtherietoxine gelang zuerst den franzosischen Forschern Roux
und YERSIN.

Jede Erkrankung an Diphtherie ist auf eine unmittelbare oder mittelbare
Ubertragung der Diphtheriebazillen von einem Menschen auf den anderen
zuriickzufithren. Oft ist eine wnmittelbare Ansteckung leicht ersichtlich,
so z. B. durch Anhusten (Tropfcheninfektion), ferner bei den frither wieder-
holt beobachteten Erkrankungen der Arzte und Pflegerinnen infolge des
Aussaugens der pseudomembrandsen Belige bei tracheotomierten Kindern
u. dgl. Andererseits kann die Infektion auch durch GQegensiinde erfolgen,
durch Kleider, Wische, Spielzeug u.dgl., an denen die ziemlich widerstands-
fahigen Diphtherieerreger haften (Schmutze und Schmierinfektion). Be-
merkenswert ist die Tatsache, daBl sich bei vielen Menschen, die eine
Diphtherie durchgemacht haben, noch mehrere Wochen lang nach ihrer
scheinbar vélligen Genesung in der Mund- und Rachenhéhle virulente
Diphtheriebazillen vorfinden (Dauerausscheider). Ja sogar bei Gesunden, die
sich in' der Niahe von Diphtheriekranken aufgehalten haben, sind Diphtherie-
bazillen gefunden worden (Bazillentrdger). Es liegt auf der Hand, da@ der-
artige Dauerausscheider und Bazillentridger, die sich frei bewegen und mit
zahlreichen Menschen in Beriihrung kommen, bei der Ausbreitung der Krank-
heit eine noch wichtigere Rolle spielen als die Kranken selbst.

DaB auch erkrankte T'iere die Diphtherie iibertragen konmnen, ist nicht wahrschein-

lich, da die Bazillen der Hiihner- und ebenso der Kilberdiphtherie von den Bazillen der
menschlichen Diphtherie verschieden sind.
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Die Diphtherie ist, wie allgemein bekannt, vorzugsweise eine Krankheit des
Kindesalters. Nach dem 10. Lebensjahre tritt die Krankheit seltener auf, nach
dem 20. ziemlich vereinzelt. Zuweilen kommen jedoch sehr schwere Fille auch
bei Erwachsenen vor. Im hoheren Alter ist die Krankheit nur ausnahmsweise
beobachtet worden. — In gréBeren Stidten kommen vereinzelte Fille jederzeit
vor; nicht selten nimmt aber die Krankheit einen epidemischen Charakter an.

Pathologische Anatomie. Die Verinderungen, welche die Diphtheriebazillen und ihre
Toxine auf der von ihnen befallenen Schleimhaut hervorrufen, bestehen in einer Nekrose
des Epithels und in starker eniziindlicher Reizung des darunterliegenden Gewebes. Aus
den erweiterten GefiBen tritt ein eiweiBreiches, gerinnendes Exsudat zwischen die aus-
einandergedringten, abgestorbenen Epithelzellen oder an ihre Stelle. Mit den ein-
geschlossenen ausgewanderten Leukozyten und den Epithelresten bildet dieses fest-
geronnene Exsudat Auflagerungen, pseudomembransse Belage, die sog. Kruppmembran.
Mikroskopisch besteht diese zum gréBten Teile aus dichten Maschen und Netzen von
Fibrin, zwischen denen mehr oder weniger reichlich Leukozyten eingeschlossen sind.
Sitzt sie nur an Stelle des fritheren Epithels, so 148t sie sich noch ziemlich leicht von ihrer
Unterlage abziehen. Reicht aber die toxische Wirkung der Diphtheriebazillen tiefer,

Abb. 2¢4. Diphtheriebazillen. Firbung mit Abb. 25. Diphtheriebazillen. Neissersche Fir-
Lofflerschem alkalischem Methylenblau. bung der Polkdrnchen.

so daB auch das eigentliche Schleimhautgewebe nekrotisiert und von fibrinésem, ge-
ronnenem Exsudat durchsetzt ist, so bilden sich nach der AbstoBung der Membranen
und des nekrotisierten Gewebes tiefere Substanzverluste (diphtherische Geschwiire). In
schweren Fillen kommt es zu nekrotischer Zerstérung groBerer Teile des Rachens oder
des Kehlkopfes (Uvula, Tonsillen, Stimmbénder u. a.). Sekundare Infektionen (Strepto-
kokken) spielen bei der Diphtherie wahrscheinlich eine geringere Rolle als z. B. beim
Scharlach. In den sekundar geschwollenen Lymphknoten des Halses sind ebenfalls
Diphtheriebazillen nachweisbar.

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Inkubationsdauer der Diphtherie
ist ziemlich kurz und betrigt selten mehr als 2—5 Tage. Die Krank-
heit selbst beginnt in den meisten Fillen mit allgemeinem Unwohlsein, Kopj-
schmerz, Fieber und Schlingbeschwerden. Da kleinere Kinder iiber diese
aber hiufig gar nicht klagen und auch bei dlteren Kindern die Halsschmer-
zen im Beginn der Krankheit zuweilen nicht in den Vordergrund der Er-
scheinungen treten, so mufB es als eine fiir den Arzt duBerst wichtige Regel
gelten, bei jedem Kind, das unbestimmte, allgemeine Krankheitserscheinungen
zeigt, sorgfiltig die Rachenteile zu besichtigen. Nur so kann man sich vor
spéteren unangenehmen Uberraschungen und berechtigten Vorwiirfen von
seiten der Eltern sicherstellen. Erbrechen tritt im Anfang der Diphtherie
seltener ein als beim Scharlach. Auffallend hiufig klagen kleine Kinder
zu Beginn der Erkrankung iiber Schmerzen im Epigastrium. Untersucht
man die Rachenteile, so sieht man bei beginnender Diphtherie die Schleim-
haut des weichen Gaumens geritet, die Mandeln mehr oder weniger stark
geschwollen und auf ihrer Innenfliche, zuweilen auch schon auf den Gaumen-
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bégen, auf dem Zipfchen, nur selten zuerst auf der hinteren Rachenwand oder
am harten Gaumen, kleine grauweifliche, ziemlich fest auf der Schleimhaut
haftende Beldge. Die schlieBlich erreichte Ausbreitung der Belige ist sehr ver-
schieden. Bei den leichten Formen der Krankheit sitzen sie nur auf den
Tonsillen und greifen nur wenig auf den weichen Gaumen oder die den Ton-
sillen zugekehrten Flichen des Zipfchens iiber (s. Abb. 3 u. 4 auf Tafel IV).

In den schweren Fillen nimmt die Ausbreitung der Belidge in den néichsten
Tagen rasch zu. RegelmiBig findet sich bald eine geringe oder bei schweren Er-
krankungen sehr betrichtliche Schwellung der Lymphknoten am Kieferwinkel.
Zugleich zeigt auch das subkutane umgebende Zellgewebe der Haut am Boden der
Mundhéhle und weiter abwirts am Hals sowie aufwirts im Gesicht eine
entziindlich-6dematdse Schwellung. Dabei dauert die Stérung des Allgemein-
befindens fort. Die Kinder sind bla8, unruhig, vollstindig appetitlos, nicht
selten tritt Erbrechen ein. Das Fieber zeigt keinen gleichméBigen Verlauf. Es
ist unregelmaBig, erreicht oft eine ziemliche Héhe, obwohl bei der echten Diph-
therie so hohe Fiebersteigerungen bis auf 40° und mehr, wie sie bei der laku-
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