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I. Die Behandlung der Pleuritis, des Pleura-
exsudates und des Pleuraempyems.

‘Von
A. Bacmeister-St. Blasien.
Mit 4 Abbildungen.
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1916. Heft 39.
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Bacmeister, Lehrbuch der Lungenkrankheiten. Leipzig 1916.
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Nr. 42.

— Erfahrungen iiber die Strahlentherapie bei der menschlichen Lungentuberkulose.
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Goebel, Zur Frage der plastischen Fiillung alter Empyemho6hlen. Zentralbl. f.
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logie pleuritischer Exsudate etc. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 73. 1902.

— Deutsche med. Wochenschr. 1914. 29.
Ergebnisse d. Med. XVIIL. 1
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Guggenheimer, Entstehung und Beurteilung der Pleuraexsudate bei der Pneumo-
thoraxbehandlung. Therap. d. Gegenw. Febr. 1919.

Hahn, Zur Behandlung des akuten Pleuraempyems. Deutsche med. Wochenschr.
1913. 38.

Hartert, Uber die Behandlung des akuten und chronischen Empyems. Miinchner

" med. Wochenschr. 1918. 31.

Heller, Zur Therapie der Pleuraempyeme. Beitr. z. klin. Chir. 102. Heft 3.

Hochhaus, Deutsche med. Wochenschr. 1909. S.1819.

Holmgreen, Mitteil. a. d. Grenzgebieten d. Med. u. Chir. 1911. 22.

— Ausblasung anstatt Aspiration von Pleuraergiissen. Ebenda 22. 1910. Heft 2.
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Koniger, Beitrige zur Klinik und Therapie der tuberkuldsen Pleuritis. Zeitschr.
f. Tuberkulose. 17 u. 18.

— Kongr. f. inn. Med. 1911.

Kuhn, Med. Klin. 1911. 40.

Kimmel, Heilung einer Empyemhéhle durch Dekortikation der Lunge. Deutsche
med. Wochenschr 1918. 8. 536.

Kuttner, L., und Laqueur, Uber die Behandlung pleuritischer Exsudate mit
Rotlichtbestrahlung. Therap. Monatshefte. 1912. Heft 1.

Leitner, Beitrige zur Therapie der sersen Pleuritis tuberkuloser Natur. Wiener
klin. Wochenschr. 1918. Nr. 8.

Luria, Uber die Behandlung der exsudativen Pleuritis. Wratschebnaja Gaseta.
1913. 41.

Maresio, Uber intrapleurale Jodinjektionen bei der tuberkulSsen Pleuritis. Gaz.
degli osped. e delle Clin. 1914. 31.

Massini, Zeitsch. f. d. ges. exper. Med. 2. S.115. u. Therap. Monatsh. Nov. 1915.

Mohr-Staehelin, Handb. d. inn. Med. (2. Staehelin, Erkrankungen der Trachea,
der Bronchien, der Lunge und der Pleuren.)

v. Muralt, Erfahrungen iiber Exsudate bei kiinstlichem Pneumothorax. Beitr.
z. Klinik d. Tuberkulose. 7. Suppl. 1914.

Neuh#duser, Unblutige Methode zur Ausfiillung alter Empyemhdhlen. Zentralbl.
f. Chir. 1918, 34.

Partigene, Deyke-Much, Die gesamte Literatur wird durch die Firma Kalle.
& Co., Biebrich a. Rh., gerne versandt.

Perthes, Krankheiten der Pleura. Lehrb. d. Chir. v. Wullstein-Wilms. Jena 1905..

Pollag, Konservative oder aktive Therapie bei Pleuritis exsudativa. Therap. d.
Gegenw. Nr. 9.

Propping, Neue Wege zur Behandlung der Empyemhghlen. Zentralbl. f. Chir.
1918. 30.

Ritter, Zur Technik des Verschlusses alter Empyemfisteln. Ebenda 1918. 11.

Rosin, Zur Behandlung der Lungenentziindung mit Optochin. Therap. d. Gegenw..
1917. 6.

Sauerbruch, Fortschritte in der chirurgischen Behandlung der Lungentuber-
kulose. Miinchner med. Wochenschr. 1913. 34 u. 85.

— Chirurgische Behandlung der Erkrankungen der Lunge, des Rippenfelles und
des Mittelfeldraumes. Penzold-Stintzing, Handb. d. ges. Therap. 3. 1914.

Saugmann, Zur Technik des kiinstlichen Pneumothorax. Brauersche Beitr. 31.

Schmidt, A, Uber langsamen Durchbruch kleiner Pleuraempyeme in der Lunge.
Miinchner med. Wochenschr. 1912. S. 1417. Ebenda 1915. Nr. 26, 38 und 48.

Schniittgen, Die Autoserotherapie bei serds-fibrinoser Pleuritis. Berliner klin..
Wochenschr. 1909. S. 97.

Spengler, L., Miinchner med. Wochenschr. 1915. 43.

— und Sauerbruch, Chirurgische Behandlung der tuberkuldsen Pleuraexsudate.
Ebenda 1913. 51.
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Spengler, L., Kritische Ubersicht iiber den derzeitigen Stand der Frage der
plastischen Operationen bei Lungentuberkulose. Internat. Zentralbl. f. Tuber-
kulose-Forschung. 1917. 6.

Staehelin, Einige Fille von Lungentuberkulose aus dem Militardienst. Korre-
spondenzbl. f. Schweiz, Arzte. 1918. 22,

— Die Erkrankungen der Respirationsorgane. Handb. d. inn. Med. 2. Berlin 1914.

Stepp, Miinchner med. Wochenschr. 1915, 31.

Stintzing, Handb. d. gesamt. Therap. 3.- Penzoldt- Stintzing.

— Insufflation bei Pleuritis. Deutsche med. Wochenschr. 1914. 16.

Szurek, Autoserotherapie bei serds-fibrinoser Pleuritis. Med. Klin. 1909. 8. 1665.

v.d. Velden, Kritik der Optochintherapie (dort eingehende Literatur). Jahres-
kurse f. arztl. Fortbildg. 1916. IL

— Punktionsbehandlung der Pleuritis, Ebenda 1916. II.

Vogel, Behandlung von Empyemhbthlen. Zentralbl. f. Chir. 1918. Nr. 45.

Waldvogel, Deutsch. Arch. f. klin, Med. 89. S. 322.

Wenckebach, Uber die Behandlung des chronischen Empyems mit kiinstlichem
Pneumothorax. Niederlédnd. Zeitschr. f. Heilkunde. 1909. Nr. 10.

— Mitteil. a. d. Grenzgebieten d. Med. u. Chir. 19. 8. 842.

Wilms, Die Behandlung der Empyeme und der lange bestehenden tuberkulosen
Pleuraexsudate mit der Pfeilerresektion. Deutsche med. Wochenschr, 1914. 14.

Wolf, S; Beitrag zur Behandlung des Empyems im Séuglingsalter. Jahrb. f.
Kinderheilk. 86. 1917. Heft 6. S. 500. '

Wolfram, Korrespondenzblitter d. allgem. iirztl. Vereins v. Thiiringen. 1894. S, 317.

Die Entziindung der Pleurablétter zeigt bekanntlich klinisch drei
Erscheinungsformen: die trockene Pleuritig, die exsudative Pleu-
ritis mit Bildung eines hauptsichlich serés®n Exsudates und das
Pleuraempyem. Eine Form kann in die addere iiberleiten. Die
trockene Pleuritis kann durch Abschwitzung eines entziindlichen Er-
gusses in die exsudative Form iibergehen, aus dem serdsen Pleura-
exsudat kann durch Steigerung der urséichlichen Entziindung oder
durch Neuinfektion des urspriinglich klaren Exsudates ein Pleuraempyem
werden. ‘

Jede Pleuritis, das haben die Erfahrungen der letzten Jahre immer
klarer gezeigt, ist die Folge einer anderen Grundkrankheit. - Eine
sogenannte priméare idiopathische Pleuritis, die also die einzige
Manifestation einer nur hier lokalisierten Entziindung darstellt, gibt
es nicht. Jede Pleuritis ist in diesem Sinne sekundér, entweder fort-
geleitet von einem Krankheitsherd in der Lunge oder der Brustwand
(z. B. Pneumonie, Tuberkulose) oder metastatisch von einem entfernt
liegenden Infektionsherd her entstanden (z. B. Angina, Endocarditis),
Bei einigen Grundkrankheiten kann gelegentlich die metastatische Ent-
ziindung nur die ser6sen Haute befallen, wie bei der Angina, dem
Gelenkrheumatismus, bei langsam verlaufenden Sepsisformen, bei der
Tuberkulose; dann kann die Quelle der Pleurainfektion, wenn die aus-
gebildete Pleuritis in Behandlung kommt, schon unerkennbar geworden
sein oder die Grundkrankheit ist noch so wenig ausgebildet, daB sie
keine nachweisbaren Erscheinungen macht, wie bei der Tuberkulose
oder entstehenden Tumoren, so daB die Pleuritis das erste nachweis-
bare Krankheitssymptom darstellt. Auch in diesen Féllen, wo die

1*
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Symptome der Pleuritis das klinische Bild beherrschen, ist aber die
Aufdeckung der Atiologie die Grundlage fiir eine erfolgreiche Behand-
lung. Die Hauptursachen der bakteriellen Pleuritis sind die Pneumonie,
der Gelenkrheumatismus und die Tuberkulose. Mehr als 50 Proz. aller
Pleuritiden (Wolfram, Grober), der trockenen und der exsudativen
sind tuberkul6sen Ursprunges. Man geht im allgemeinen nicht fehl,
wenn man jede Pleuritis, welche scheinbar primir und akut einsetzt,
ohne daf anamnestisch oder klinisch eine Grundkrankheit nachzuweisen
st, fiir tuberkulos ansieht.

Trockene Entziindungen der Pleura und Pleuraergiisse entstehen
auBer durch bakterielle Einwirkung bei Ernahrungsstorungen des Ge-
webes z. B. bei himorrhagischen Infarkten, bei Tumoren, die sich in der
Pleura lokalisieren oder die Pleura erreichen, bei toxischen Storungen
z. B. bei der Nephritis und bei der Gicht.

Atiologisch streng zu trennen von den entziindlichen Ergiissen
sind die sogenannten Transudate, die ebenfalls nie. eine Grundkrank-
heit fiir sich darstellen, sondern als Folge solcher Erkrankungen ent-
stehen, die mit Bildung von Odemen und Transsudaten in allen Korper-
hohlen einhergehen konnen. Es kommt hier vor allem in Betracht
die Herzschwidche besonders bei dekompensierten Mitralfehlern und
Insuffizienz des rechten Herzens, ferner die Nephritis usw.

Mit allem Nachdruck muB also darauf hingewiesen werden, daB
alle Formen der Pleuritis und des Pleuraergusses nur eine
sekundire Krankheit darstellen, daB die Aufdeckung der Atiolo-
gie fir den Erfolg der Behandlung ausschlaggebend ist. Jede Behand-
lung der Pleuritis hat sich also zwei Aufgaben zu stellen, zunéchst die
Beseitigung oder Besserung der aus der Erkrankung der Pleura, respek-
tive von dem ErguBl aus entstehenden Gefahren und Verinderungen.
Da aber jede Pleuritis, aus einer anderen Grundkrankheit, unter denen
der Tuberkulose die weitaus groSte Rolle zuféllt, entstanden ist, so
ist es weiter Aufgabe der Therapie nach Beseitigung der akuten Pleu-
ritiserscheinungen nach dem Stand der Grundkrankheit zu forschen und
diese zur Heilung zu bringen.

Es liegen eine Reihe von Statistiken vor, welche den Beweis liefern,
daB die Pleuritis wie schon oben erwdhnt, oft nur als erstes Symptom
einer anderen schweren Krankheit aufzufassen ist, die in ihrem Ernst
sich erst spidter offenbart. Allard stellte fest, daB von 20 Patienten,
die vor mehr als 15 Jahren eine Pleuritis durchgemacht hatten, 4 an
Tuberkulose gestorben waren und 4 an Tuberkulose litten. Staehelin
brachte durch Umfrage den Nachweis, daB von 14 Fillen mit trocke-
ner Pleuritis und 14 Fillen von exsudativer Pleuritis schon nach
lingstens 2 Jahren nur 4 Fille mit trockener und 6 Fille mit exsu-
dativer Pleuritis gesund geblieben waren, die iibrigen aber an Tuber-
kulose erkrankten. Koster fand bei Nachuntersuchung von 57 Fillen
mit idiopathischer® 'trockener Pleuritis, daB 8 an Tuberkulose ge-
storben, 16 tuberkulds erkrankt waren. Dabei ist zu beriicksichtigen,
daf bei diesen Statistiken die gesund gemeldeten noch nicht aus jeder
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Gefahr sind, da zum Teil die Tuberkulose auch bei diesen noch mani-
fest werden kann. Gerade bei der trockenen Pleuritis, die 'nach Aus-
schaltung der Pneumonie meistens auf Tuberkulose beruht, ist stets
die Behandlung der ursichlichen Tuberkulose notwendig. Die folgende
Darstellung wird sich dem Thema entsprechend hauptsichlich mit der
Behandlung der Pleuritis und des Pleuraergusses beschiftigen,
es muB aber immer wieder betont werden, daf diese Behandlung fiir
die Gesundung und vor allen Dingen fiir das Gesundbleiben des Pa-
tienten nicht immer ausreicht, daB in all den Fillen, wo die ausldsende
Krankheit nicht nachweisbar mit der Pleuritis beseitigt ist, wie es bei
der Pneumonie und anderen akuten Infektiouen der Fall sein kann,
nur die erfolgreiche Bekidmpfung dieser Grundkmnkhelt die Zukunft
des Patienten sicherstellt.

Ganz besonders gilt diese Regel fiir die Behandlung der trockenen
Pleuritis, deren Auftreten stets der Beweis fiir eine noch fortschrei-
tende Grundkrankheit ist. Die frische Pleuritis sicca, die mit
Fieber einhergeht, verlangt daher stets strenge Bettruhe, bis das Reibe-
gerdusch verschwunden ist und die Temperaturen wenigstens drei Tage
normal geworden sind. Bei jeder akuten hochfieberhaften Grundkrank-
heit, wie bei der Pneumonie, beim LungenabszeB, beim Gelenkrheuma-
tismus usw. ist dieses selbstverstindlich, die Forderung besteht aber
auch streng fiir die weitaus hiufigeren Formen, bei denen die trockene
Pleuritis als einziges nachweisbares Krankheitssymptom neben dem
Fieber auftritt. Gerade weil wir jetzt wissen, daB in diesen Féllen
gewohnlich eine bereits vorhandene Lungentuberkulose dahinter steckt,
ist die auBerste Vorsicht notwendig. Das Auftreten der Pleuritis ist
eben der Beweis, daB es sich um eine noch fortschreitende oder reak-
tivierte Tuberkulose handelt, die unbedingt zur Latenz gebracht werden
muB.. Deshalb gelten fiir die tuberkulése und auf Tuberkulose .ver-
dachtige Pleuritis alle Regeln, die wir bei der beginnenden, progre-
dienten Lungentuberkulose einzuhalten haben. Ausschlaggebend ist
nur die rektale Temperaturmessung. Als erh6ht gelten die Tempera-
turen, wenn sie bei voller Bettruhe 37,5 maximal iiberschreiten, in
der Regel sollen sie bei strenger Ruhe sogar iiber 37,3 nicht hinaus-
gehen. GroBe Bedeutung kommt auch den Morgentemperaturen zu.
Morgendliche Temperaturen iiber 37,0 nach einer gut durchschlafenen
Nacht ohne Medikamente und NachtschweiBe sind stets ein Zeichen,
daB eine véllige Entfieberung noch nicht eingetreten ist, auch wenn
das Tagesmaximum unter 37,56 liegt. Die normale Morgentemperatur
bei geregeltem Stuhlgang liegt unter 36,8. Fiir alle tuberkulosen Mani-
festationen, auch fiir die Pleuritis, ist ein Uberschreiten der normalen
Morgen- und Tagestemperafur ein Beweis fiir einen noch progredienten
Charakter der Erkrankung und ein Signal zur groBten Schonung. Bei
allen akuten fiebernden und subfebrilen Féllen der Pleuritis, nament-
lich auch noch dann, wenn die Temperaturen bereits die Tendenz haben,
herunter zu gehen, ist véllige Bettruhe anzuraten; bei protrahiertem
Krankheitsverlauf mit nur subfebrilen Temperaturen kann durch Liege-
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kur im Freien und vorsichtige, drztlich dosierte und regelmaBig iiber-
wachte Bewegung die Eintonigkeit des Bettliegens unterbrochen werden.
Jede eigentliche korperliche Belastung pflegt aber gewdhnlich, solange
erh6hte Temperaturen in dem oben angegebenen Sinne den aktiv ent-
ziindlichen Charakter der Pleuritis beweisen, eine Verschlechterung,
Ausdehnung der Entziindung, Entwicklung eines Exsudates, Verschlechte-
rung des Lungenleidens nach sich zu ziehen.

Nicht jedes Pleurareiben beweist das Bestehen einer trockenen
Pleuritis. Gerade bei der Tuberkulose bleiben nach Ablauf einer
trockenen oder exsudativen Brustfellentziindung, ebenso aber auch nach
Resorption eines nicht tuberkulésen Exsudates, zuweilen Rauhigkeiten
und Auflagerungen auf der Pleura zuriick, die ohne zu Verwachsungen
zu fiihren, durch Wochen und Monate feine und grobe hér- und zu-
weilen auch fiihlbare Reibegerdusche ohne subjektive Erscheinungen
hervorrufen kénnen. Fiir die Diagnose und Behandlung entscheidend
ist hier die Anamnese und wieder die rektale Temperaturmessung in
der oben skizzierten Weise, die entscheiden soll, ob eine bestehende
oder abgelaufene Krankheit vorliegt. Diagnostisch kommen dabei nur die
in der Ruhe gemessenen Temperaturen in Betracht, da alle Patienten,
die eine tuberkulose Infektion einmal durchgemacht haben, eine stirkere
Temperaturlabilitit nach Bewegungen noch lange behalten koénnen.
Aber auch bei diesen muBl die Temperatur nach einer halben Stunde
der Ruhe stets zur Norm zuriickgekehrt sein. Solange aber Reibe-
gerdusche vorliegen, ist eine &rztliche Kontrolle notwend1g und eine
vom Patienten wenigstens mit Stichproben durchzufiihrende Temperatur-
messung einzuhalten. Sehr charakteristisch fiir in der Pleura abgelaufene
Prozesse, Schwarten und Verwachsungen sind die oft sehr stark auf-
tretenden Schmerzen bei Witterungswechsel, vor Féhn, vor Gewitter
und. vor allem vor Schneefall, welche oft noch jahrelang nach Uber-
stehen einer trockenen oder exsudativen Pleuritis auftreten und den
Patienten sehr beunruhigen kénnen. Auch hier entscheidet wieder das
Thermometer iiber den Charakter der Schmerzen. Pleurabeschwerden
bei vollig normalen rektalen Morgen- und Tagestemperaturen sind
harmlos und kein Grund zu Sorge oder zum é&rztlichen Eingreifen.

Die Behandlung der trockenen Pleuritis ist im iibrigen eine sympto-
matische. An den bewihrten, bekannten Prinzipien hat sich nicht viel
gedandert. In erster Linie ist der oft sehr intensive Schmerz zu be-
kémpfen, der gewShnlich mit der Ausbildung der trockenen Pleuritis
einsetzt, und der meist gebieterisch nach Linderung verlangt. Mit Aus-
bildung eines Exsudates, das die entziindeten Pleurablitter trennt,
geht gewdhnlich eine Milderung der Schmerzen einher, bei Resorption
des Exsudates und erneuter Niherung der Pleuren konnen sie aber wieder
auftreten, haben dann aber gewohnlich den quélenden, intensiv entziind-
lichen Charakter verloren. Das beste Mittel gegen die Schmerzen be-
steht daher darin, die Reibung der entziindeten Pleurablitter gegen-
einander einzuschrinken. Lagerung auf die kranke Seite, Fixierung
der kranken Brustseite mit breiten Heftpflasterstreifen in Exspirations-
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stellung vom Sternum zur Wirbelsiule oder die Kuhnsche Fesselung
leisten gute Dienste. Bei letzterer wird die Hand der erkrankten Seite
an den gehobenen Oberschenkel der Gegenseite durch Heftpflaster oder
Flanellbinde fixiert. Bei Senkung des Beines erfolgt dann eine fast
vollige Ruhestellung der auf diese Weise komprimierten erkrankten
Brusthilfte. Die oberflichliche Lage der Pleura 1iBt eine Beeinflussung
von der duBeren Haut aus zu. Bei allen akut und hochfieberhaft auf-
tretenden schmerzhaften Pleuritiden bringt der Eisbeutel gewdhnlich
groBere Linderung, bei den mehr schleichend sich entwickelnden ist
die Wirme im allgemeinen wohltuender. (Warme Kreuzwickel, 3 mal
am Tage je 2 Stunden ev. die ganze Nacht hindurch, Kataplasmen usw.)
Sehr empfehlenswert sind die jetzt iiberall in den einschligigen Ge-
schiften zu erhaltenen elektrischen Wirmekissen, die sich an jeden
Stechkontakt anschlieBen lassen, auf 3 Warmequalititen einzustellen
sind und ausnahmslos angenehm vertragen werden. Besonders fiir die
héusliche Behandlung eignen sie sich wegen der Einfachheit ihrer Hand-
habung sehr. Die Anwendung der Diathermie hat sich uns ebenso bei
der trockenen wie bei der exsudativen Form der Pleuritis sehr bewihrt.
Neuerdings weiden gerade bei den akuten pleuritischen Schmerzen
wieder die Schropfkopfe empfohlen. Je nach Blutfiille der Kranken
setzt man 10 bis 12 trockene oder blutige Schropfkopfe und 1iBt sie
20 bis 30 Minuten sitzen. Im Falle der blutigen Schropfkopfe werden
den Kranken 200 bis 250 ccm Blut entzogen. Wesentliche, vielfach
tagelange Erleichterung der Schmerzen pflegt die Folge zu sein, die
durch Wasserverlust und Entspannung der entziindeten Pleura erklért
wird. (Stintzing, Grober.)

Jodanstrich, Senfpflaster, Alkoholwickel haben oft gleichfalls Erfolg.
Bessere Wirkung haben die Jodpriparate, welche durch die Haut in
groBerer Menge resorbiert werden. Wir benutzen seit langem mit
bestem Nutzen die Jothionsalbe in 20 bis 25 proz. Losung. Jothion 7,5,
Vagelin, Lanolin aa 15,0, M. f. unguent. S. z. einreiben.

Nicht sparen soll man mit den Narkotika, da die akuten starken
Schmerzen und die Schmerzdyspnoe bei der trockenen Pleuritis nur
wenige Tage anzuhalten pflegen. Bei schmerzhaftem Husten sind Codein-
tropfen (2 proz. Losung), Pantopontabletten (0,01) usw. am Platze. Sowohl
bei der akut entziindlichen, wie bei der tuberkulésen Pleuritis scheue
man sich nicht vor eventuell mehrfachen Morphin- oder Pantopon-In-
jektionen, besonders abends, da sie durch die Entlastung von den
Schmerzen, durch die Regulierung der Dyspnoe und Einleitung des
Schlafes nur giinstig wirken. Von den iibrigen Medikamenten sind die
Salizylpriparate, namentlich das Aspirin und Diplosal gegen die Schmerzen
wirksam. Letztere kommen besonders bei héherem Fieber in Betracht.
Besonders gern geben wir ein Salizylpréiparat (Aspirin, Diplosal, Sali-
pyrin 0,5) kombiniert mit Codein 0,02.

Die Behandlung des Fiebers richtet sich natiirlich nach der
Grundkrankheit. Wir stehen auf Grund einer sehr reichen Erfahrung
auf dem Standpunkt, daB bei allen Fillen der akuten Pleuritis Fieber-
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mittel als solche nur im Notfall, bei schweren Fillen, bei sehr hohen
Temperaturen und entsprechenden Beschwerden, bei den schleichenden
subfebrilen Formen moglichst iiberhaupt nicht angewandt werden sollen.
Und dann gilt das Prinzip, im Notfall mit moglichst kleinen Dosen aus-
zukommen. Ebenso wie bei der Pneumonie sind bei der fieberhaften
Pleuritis starke kiinstliche Einschnitte in die Fieberkurve zu vermeiden,
weil der schnelle Wechsel ‘niedriger und hoher Temperaturen mit seinem
Schweilausbruch beim schnellen Fallen und dem bis zum Schiittelfrost
sich steigernden Frosteln beim Fieberanstieg nach Abklingen der medi-
kamenttsen Wirkung die Kranken unnotig schwicht. Wie bei jeder
Fiebertherapie gilt auch fiir jede Form der Pleuritis die Regel: es
kommt nicht darauf an, auf jeden Fall das Fieber herabzusetzen und
eine moglichst normale Temperatur kiinstlich zu erzwingen. Das hiele
den Korper in seinen Schutz- und AbwehrmaBregeln schwer schéadigen —,
sondern die medikamentése Therapie soll stets nur das Fieber regu-
lieren und die jeweiligen Beschwerden des Kranken subjektiv
lindern. Dabei vertreten wir immer wieder die Forderung, diese Wir-
kung mit moglichst kleinen Mengen bei moglichst groBfiem' Nutzen zu
erreichen. Die beste Wirkungsweise hat auch hier wieder die von uns
befolgte Kombinationstherapie*), bei der durch kombinierte kleine Mengen
verschiedener Fiebermittel eine Potentierung ihrer Wirkung erreicht
wird und wir die Moglichkeit haben, den einzelnen Beschwerden der
Kranken nachzugehen. Bei der trockenen, hochfieberhaften Pleuritis
mit starken Schmerzen und Schmerzdyspnoe empfiehlt sich daher die
Kombination von 0,25 bis 0,5 Aspirin mit 0,01 bis 0,03 Pantopon
oder 0,02 bis 0,056 Codein, bei Neigung zum Schwitzen wird das Aspirin
besser durch Diplosal in denselben Dosen ersetzt, bei hohem Fieber
und geringen Schmerzen hat sich uns 0,25 Lactophenin mit 0,05 Pyra-
midon oder 0,25 Aspirin kombiniert sehr gut bewéihrt.

Die Pleuritis ist, wie wir anfangs mit Nachdruck hervorgehoben
haben, stets die Begleiterscheinung oder Folge einer anderen Grund-
krankheit. Die Atiologie ist also eine sehr verschiedenartige. Daher
ist es selbstversténdlich, daB es ein spezifisches Mittel fiir alle Formen
der Pleuritis nicht geben kann. Anderseits miissen spezifische Mittel,
die die Grundkrankheit giinstig beeinflussen, auch bei der Behandlung
der durch dieselbe Noxe entstandenen Pleuritis von Nutzen sein. Das
ist wichtig fiir die Hauptursachen, welche die Pleuritis nach sich ziehen,
die Pneumonie, den Gelenkrheumatismus und die Tuberkulose.

Fiir die Pneumonie hat Morgenroth vor einigen Jahren als spe-
zifisches Mittel gegen die Pneumokokken das Optochin (Aethylhy-
drokupréin) eingefiihrt. Die Akten iiber die Wirksamkeit, den Nutzen
und die schidlichen Nebenwirkungen sind noch nicht geschlossen. Fest
steht heute, daB mit dem Optochin ein in allen Fillen sicher wirken-

*) Ich verweise hier auf meine an anderer Stelle ausfiibrlich niedergelegten
Erfahrungen iiber die Behandlung des Fiebers. Miinchner Med. Wochenschr.
1917. 42. )
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des Mittel nicht gefunden ist, daB es aber in einer groBSen Zahl von
Fillen den Verlauf des Fiebers mildert und abkiirzt, wenn das Mittel
friihzeitig, am besten in den ersten 24 Stunden, spétestens in den ersten
3 Tagen gegeben wird. Fest steht aber auch, daB in einer gréBeren
Zahl von Fillen Amblyopien und vereinzelte dauernde Amaurosen
beobachtet wurden. Aus diesem schwerwiegenden Grunde sind dem
Optochin eine groBe Anzahl Gegner entstanden, wihrend viele andere
gerade wegen der giinstigen spezifischen Einwirkung auf die pulmo-
nalen und pleuralen Pneumokokken-Infektionen sehr gute Erfolge ohne
Nebenschiddigungen berichten. Da die trockene Pleuritis bei der
Pneumonie gewGhnlich mit dem initialen Pleuraschmerz im Beginn der
Pneumonie entsteht, so ist diese Therapie fiir die Behandlung dieser
Krankheit * wichtig. Selbstverstéindlich darf das. Optochin nur bei
sicher nachgewiesener Pneumokokkenpleuritis gegeben. werden. Wir
selbst sahen bei trockenen pneumonischen Pleuritiden mehrfach einen
sehr ‘guten Erfolg, ebenso wie uns in einer groBeren Anzahl von des-
zendierenden Pneumokokken-Bronchitiden eine auffallend schnelle Kupie-
rung der Krankheit in den ersten zwei Tagen gelang. Fiir das Auf-
treten der Augenschidigungen spielt sicher die Technik und die Dosie-
rung eine groBe Rolle. “Die Nebenwirkungen werden beobachtet bei
Gebrauch des Optochinum hydrochloricum, das schnell resorbiert wird,
wihrend das basische Salz schwerer 16slich ist, in kleineren Mengen
aber dafiir langer mit den Pneumokokken in Beriihrung kommt. Rosin,
der iiber 200 Fille ohne jeden Schaden mit bestem Erfolg behandelt
hat, empfiehlt das Mittel auf das wirmste. Nach ihm ist die Dosie-
rung folgendermaBen durchzufithren: Pro dosi wird 0,25 Optochinum
basicum (basicum unterstrichen) in Kaspeln gegeben. Man gibt alle
5 Stunden, ohne Pause, auch nachts eime Kapsel. Die Hochstdosis ist
10 Kapseln in 50 Stunden. Ist der Patient schon frither fieberfrei,
so hort man eher auf. Um zu vermeiden, daB sich im Magen die
schidliche salzsaure Verbindung entwickelt, wird vor der Reichung
jeder Kapsel der Mageninhalt mit einem gehéduften Teeloffel doppel-
kohlensaurem Natron neutralisiert. Aus demselben Grunde vermeide
man bei der Ernshrung die EiweiBkérper von Fleisch, Fisch und Eiern
in den zwei Tagen und gebe dafiir Mehle, Milch, Butterfett und Ge-
miisebrei. Die Digitalis-Therapie der Pneumonie darf neben dem
Optochin nicht vernachléssigt werden. Zur Therapia magna sterilisans
wird sich, das haben die Erfahrungen bisher gezeigt, die Optochin-
therapie nicht entwickeln. Es darf auch nicht verschwiegen werden,
daB gerade wegen der ernsten Augenschidigungen viele Stimmen sich
dagegen erheben, daB auch bei richtiger Dosierung und Wahl des rich-
tigen Préparates vollige Versager vorkommen. Durch Ausschaltung des
Optochinum hydrochloricum und Ersatz durch das Optochinum basicum
sind aber bei richtiger Dosierung und den oben angefiihrten Vorsichts-
mafBregeln die Gefahren scheinbar sehr einzuschrinken, so da8 auch bei
Behandlung der Pneumokokken-Pleuritis dem Mittel eine Zukunft offen
stehen kann, so daB seine Anwendung vor allem bei prognostisch von



10 A. Bacmeister:

Beginn an ungiinstigen Fillen bei friihzeitigen Delirien, bei Greisen-
pneumonien mit Pleuritis, bei von Beginn an bestehender Herzschwiiche,
bei Alkoholismus, hochgradiger Atheroklerose usw. berechtigt ist.

Die sogenannte rheumatoide Form der Pleuritis schlieBt sich
an den akuten Gelenkrheumatismus an. Es ist bekannt, daB eine Er-
krankung der ser6sen Hiute, darunter besonders hiufig eine Pleuritis,
die gewGhnlich ein steriles, seroses Exsudat liefert, bei der Polyarthri-
tis rheumatica vorkommt. Die Entziindung der Pleura ist in diesen
Féllen auf denselben Erreger, der die Gelenkerkrankung verursacht,
zuriickzufithren. Das spezifische Mittel gegen diese, das Salicyl wirkt
demnach auch heilend auf die rheumatisch entstandene Pleuritis. Von
allen Salicylpriparaten, die uns hier zu Gebote stehen, hat immer noch
das Natrium salicylicum den besten Ruf 6 bis 8 mal in Gramm-Dosen
gegeben. Am giinstigsten tritt die Wirkung ein, wenn die Medikation
sofort bei Ausbildung der ersten Reibegeriusche oder bei Beginn der
Exsudation begonnen wird.

Die spezifische Therapie der tuberkulésen Pleuritis ist die
Tuberkulinbehandlung. Der Wert dieser Methode ist bekanntlich noch
sehr umstritten. Wir selbst stehen der ganzen Tuberkulintherapie sehr
zuriickhaltend gegeniiber. Aber auch die eifrigsten Vertreter reden ihr
gerade bei der tuberkuldsen ' Pleuritis nicht das Wort, solange die
trockene oder exsudative Pleuritis stirkere Schmerzen macht und mit
hoherem Fijeber einhergeht. Nur fiir die Nachbehandlung der tuber-
kuldsen Pleuritis kommt sie in Frage (Ropke und Bandelier),
soll dann aber nicht mehr die Pleuritis, sondern die auslésende tuber-
kultse Lungenkrankheit giinstig beeinfluBt werden.

In den Deycke-Muchschen Partialantigenen haben wir Pri-
parate gewonnen, die unserer Uberzeugung nach auch zu den Tuber-
kulinpriparaten zu zihlen sind, die aber durch Ausschaltung der schid-
lichen und giftigen Bestandteile des Filtrates der durch Siure aufge-
schlossenen Bazillen wesentlich entgiftet sind. Sie geniigen zur lokalen
Herdreizung und bringen dadurch die jm Blut vorhandenen Schutzstoffe
in ausgiebigere Beriihrung mit dem tuberkulésen Gewebe, wihrend die
Gefahr vor unerwiinschter Aktivierung der tuberkultsen Herde bei vor-
swhtlger Dosierung den anderen Tuberkulinpriparaten gegeniiber ge-
ringer ist. Wir haben eine Anzahl von Tuberkulésen mit Neigung zu
rezidivierender trockner Pleuritis mit den Partialantigenen mit Erfolg
bebandelt. Die Besserung der bestehenden Pleuritis und das-Ausbleiben
neuer Schiibe fallt natiirlich mit Besserung des Lungenbefundes zu-
sammen.

Es miissen hier,noch die neueren physikalischen Heilmethoden er-
wihnt werden, die fiir die Behandlung der Pleuritis von Wert geworden
sind, ndmlich die Bestrahlungen. Sie kommen in erster Linie fiir
die tuberkulésen Formen der Pleuritis, bei alten Exsudaten und bei
durch Tumoren ausgelosten Brustfellentziindurnigen in Betracht. Wir
wissen, daf glinzende Resultate bei allen Formen der chirurgischen
Tuberkulose durch die Sonnenbestrahlungen und durch Einwirkung
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von kiinstlichem Licht, Quarzlicht und Rontgentiefenstrahlen erreicht
werden, wir wissen, daB wir bei den gutartigen proliferierenden Formen
der Lungentuberkulose sehr giinstige Erfolge, eine schnellere Ver-
narbung durch diese Behandlungsmethoden erzielen kénnen. Bei allen
Formen der acut schmerzhaften und fieberhaften tuberkulésen
Pleuritis, auch der exsudativen, warnen wir aber nach unseren Er-
fahrungen vor allen Arten der Bestrahlungen, ebenso wie wir bei der
Lungentuberkulose iiberhaupt vor allen undosierten Sonnenbe-
strahlungen warnen. Sonnenbider sind keine indifferente Heilmethode
bei der Lungentuberkulose. Progrediente fiebernde Fille eignen sich
iiberhaupt nicht dazu, bei exsudativen, bronchopneumonischen und
pneumonischen Formen der Lungentuberkulose sind sie direkt gefahrlich.
Wir wenden sie bei der Lungentuberkulose nur bei den zur Latenz
neigenden und stationdren gutartigen Fillen an bei ganz langsamer
Gewohnung und strenger Dosierung mit kleinsten Zeiten beginnend.
Bei bestehender fieberhafter Pleuritis vermeiden wir sie auf das strengste,
wir haben im Gegenteil mehrfach direkt das Auftreten tuberkuloser
trockner und exsudativer Pleuritiden nach Sonnenbiidern und undosier-
tem Liegen in der Sonne beobachtet. Dasselbe gilt von der kiinst-
lichen Héhensonne und der Rontgenbestrahlung. Fiebernde trockene
Pleuritiden reagieren gewohnlich schlecht; bei der Entwicklung éines
Exsudates wird jede Bestrahlung mit kiinstlichem Licht schlecht er-
tragen. Erst dann, wenn die Pleuritis zum Stillstand gekommen ist,
wenn das Exsudat nicht mehr wichst, wenn die Resorption einsetzen
soll, dann sind die Quarzbestrahlungen indiziert, die uns bei der
Resorption der Ergiisse und durch die giinstige Wirkung auf den
Lungenbefund sehr gute Dienste geleistet haben. Auch Bernhard,
der Begriinder der Heliotherapie im Hochgebirge, fand nur giinstige
Erfolge der Sonnenbehandlung bei der Resorption alter Exsudate und
bei Schwarten. L.Kuttner und Laqueur sahen weiter gute Erfolge
und Beschleunigung der Resorption von Pleura-Exsudaten durch Rot-
lichtbestrahlung. Edith Alexander-Katz berichtet iiber giinstige
Resultate der Rontgentherapie bei exsudativen Pleuritiden. Das
Exsudat wird durch Punktion zunichst ausgiebig entfernt und die er-
krankte Pleura mit gefilterten Rontgenstrahlen bestrahlt. Die Exsudat-
neubildung wurde dadurch verhindert, der giinstige Einflu auf das
entziindliche lokale Leiden und das Allgemeinbefinden war unverkenn-
bar. Diese Beobachtungen stimmen mit unseren Erfahrungen iiberein.
Das tuberkulése Gewebe im Korper ist, soweit es fiir die Rontgen-
strahlen in geniigender Menge erreichbar ist, durch Rontgentherapie
giinstig zu beeinflussen. Ein Erfolg kann aber — und das gilt auch
fir die tuberkulése Pleuritis — nur eintreten, wenn ein spezifisches
tuberkul6ses Granulationsgewebe sich gebildet hat und von den
X-Strahlen getroffen wird, wihrend die von einem tuberkulosen Herd
fortgeleitete einfache fibrinése Entziindung hochstens durch Beeintréch-
tigung des auslésenden Lungenherdes beeinflut werden kann.

Die Trennung der Pleurablitter durch ein sich entwickelndes Ex-
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sudat behebt meist schnell die Schmerzen. Neuerdings hat man ver-
sucht, die Natur nachzuahmen und durch Einfiillung von Stickstoff
oder Luft in den Pleuraspalt auch bei der trockenen Pleuritis thera-
peutisch zu wirken. Entscheidend fiir dies Vorgehen ist wieder die
Atiologie der Pleuritis. Bei der Tuberkulose wirkt die Einfithrung von
Luft oft sehr giinstig, da man bei einseitiger Tuberkulose zugleich die
giinstige Wirkung auf die Grundkrankheit erzielt. Die Trennung der
entziindeten Pleuren durch Luft, aber auch in anderen Fillen der
trockenen Pleuritis vorzunehmen, wie Arnsperger vorschligt, miissen
wir mit Stintzing ablehnen, weil wir die Lokalisierung der eingefiihr-
ten Luft im Pleuraraum nicht in der Hand haben und Verwachsungen
auch nach Resorption der Luft gewdhnlich vorkommen,

Immer wieder mufl betont werden, daB nur die Behandlung der
Grundkrankheit Aussicht auf einen Dauererfolg gibt, daB namentlich
bei der tuberkuldsen Pleuritis, die eine groBe Zahl aller exsudativen
Pleuritiden ausmacht und den weitaus groBten Prozentsatz aller trockenen
Pleuritiden darstellt, die symptomatische Behandlung nie geniigt. Die
Prognose der jeweiligen trockenen Pleuritis ist zwar im allgemeinen gut,
die Erscheinungen pflegen unter der Behandlung oft iiberraschend
schnell zu verschwinden, die Aussichten des Patienten im Hinblick auf
eine Lungentuberkulose sind aber recht ernste, wie die auf S. 4 mit+
geteilten Statistiken zeigen. Jede Pleuritis, die auf Tuberkulose ver-
dachtig ist, sollte daher wie jede initiale HamoptSe einer hygienisch-
didtetischen Allgemeinkur zugefiihrt werden, damit auch die auslosende
Tuberkulose, fiir die die Pleuritis nur ein Symptom ist, zur Latenz
gebracht werden kann und die Zukunft des Patienten gesichert bleibt.

Die Behandlung der exsudativen Pleuritis hat in gleicher Weise
stets die Grundkrankheit und die Art des Ergusses zu beriicksichtigen.
Bei Beginn der Erkrankung, die stets als trockene Pleuritis einsetzt,
kommen alle oben geschilderten MaBnahmen in Betracht. Absolute
Bettruhe ist notwendig, nur bei kleinen Exsudatresten, die nach
Resorption groBerer Ergiisse noch lange Zeit bestehen konnen, ist eine
Ausnahme méglich. Auch lange bestehende tuberkulose Exsudate,
namentlich in Verbindung mit einem Pneumothorax, die sich durch
Monate halten konnen, brauchen nicht durch Bettruhe behandelt zu
werden. Es gilt hier die Regel, daB jedes Auftreten erhShter Tempe-
raturen im Darm gemessen das Signal zu absoluter Ruhe gibt, dag in
der Zwischenzeit bei normalen Temperaturen ein auf Schonung be-
dachtes kurgeméfBes Leben mit festen Liegezeiten wihrend des Tages
durchgefiihrt wird. :

Unscre Anschauungen iiber die Bedeutung, den Nutzen und den
Schaden des nicht infizierten, nicht eitrigen Exsudates haben sich in
den letzten Jahren wesentlich geiindert. Wir unterscheiden jetzt scharf
zwischen akut entziindlichen und tuberkulésen Exsudaten.

Fiir die ersteren, also alle nicht tuberkulosen Exsudate, kommen in
der Hauptsache noch die alten Regeln in Betracht, die auf eine schnelle
Resorption hinarbeiten. Je ldnger ein Exsudat besteht, um so aus-
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geprigter werden die unerfreulichen Folgeerscheinungen desselben. Die
akuten Folgen bestehen in Kompression der Lunge mit Einschrinkung
der Atmungsfliche, Verdringung des Mediastinums, Gefahr der Ab-
knickung der groBen GefiBle, Erschwerung der Zirkulation, Gefahr der
eitrigen Umwandlung eines Exsudates. Als Folgeerscheinungen stellen
sich ein ausgedehnte Verwachsungen, Schwartenbildung, Schrumpfungen,
Verziehung der Nachbarorgane, Funktionsbehinderung der befallenen
Lunge, Ausbildung von Bronchiektasien und chronischer Bronchitis,
Lungencirrhose, dauernde Zirkulationsstorungen.

Sowohl die akuten Gefahren eines groBeren Exsudates wie die
Folgen einer verlangsamten Resorption machen es verstéindlich, daB die
schnelle Entfernung eines Exsudates erwiinscht ist. Ist die Grund-
krankheit mit fertiger Ausbildung des Exsudates bereits abgelaufen,
so liegt kein Grund vor, das Exsudat zu schonen. Viele Exsudate
resorbieren sich selbst sehr schnell. Die natiirliche Resorption, deren
Verlauf wir heute im Réntgenbilde sehr genau verfolgen kénnen, durch
therapeutische MaBnahmen zu beschleunigen, ist begreiflicherweise von
jeher das Bestreben gewesen. Einwirkung von der Haut aus, Wirme
in Gestalt von Wickeln, Warmekissen, elektrischen Thermophoren, Be-
strahlungen mit Quarz-, Rot- und Réntgenlicht wirken in diesem Sinne
giinstig, neuerdings hat uns auch die Diathermie, besonders bei allen
Exsudatresten, gute Dienste geleistet. Anstriche von Jod, Jodoform-
kollodium sind in ihrer Wirkung zweifelhaft. Medikamentos hat bei
der spezifisch rheumatischen Pleuritis das Salicyl (Natrium salicyl. 4,0
bis 6,0 tgl., Aspirin usw.) zweifellos einen resorptionsbeschleunigenden Ein-
fluB, bei allen anderen Exsudaten ist der EinfluB geringer, doch sahen
wir auch bei tuberkulosen Ergiissen nicht selten eine schnellere Re-
sorption und stiéirkere Diurese bei der Salicyltherapie auftreten. -

Frische Exsudate reagieren oft gut auf Diuretin, besonders wenn
etwas Digitalis hinzugefiigt wird. MaBgeblich fiir eine schnelle Resorption
ist die Beschaffenheit der Pleura. Bei relativ intaktem Zustande mit
offenen Spaltrdumen geht die Resorption meist glatt vor sich und ist
durch die bezeichneten Mittel zu beeinflussen, bei verdickter, schwartiger
und starrer Pléura ist die Resorptionskraft eine wesentlich geringere.
SchweiBtreibende Mittel haben nach unseren Erfahrungen bei kleinen
Exsudaten - zuweilen Erfolg, bei griBeren soll man sie dem Patienten
ersparen. Auch auf die von verschiedenen Seiten empfohlenen Abfiihr-
mittel verzichten wir, da sie fiir den Allgemeinzustand stets eine er-
hebliche Schwichung bedeuten und wir jetzt mit den nachher zu be-
sprechenden Punktionsmethoden wesentlich schonender zum Ziele
kommen. Derselbe Grund hat uns in der letzten Zeit von der Karell-
schen Milchkur (Feenders) Abstand nehmen lassen, die an eine Probe-
punktion angeschlossen (Zinn) oft auch nach unseren Erfahrungen gute
Resultate bei noch frischen akut entziindlichen Ergiissen, solange die
Pleura noch resorptionsfihig ist, ergibt, wihrend diese Methode bei
linger bestehenden tuberkulésen Exsudaten voéllig versagt.

Aus dieser evtl. mehrfachen Punktion kleiner Mengen ist die von
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Gilbert eingefilhrte Autoserotherapie hervorgegangen Hierbei
werden dem Patienten 1 bis 3 ccm seines eigenen Exsudates so ein-
gespritzt, daB sie an dem Ort der Punktion durch Zuriickziehen der
Nadel aus dem Pleuraraum bis unter die Haut hier subcutan injiziert
werden. Dies Verfahren wird in 2- bis 3tégigen Pausen wiederholt.
Die Ansichten iiber den Erfolg gehen sehr weit auseinander, Gilbert,
Parassin und Tichigeff, Leinert, Burnaud, Narsettl Fede,
Schniittgen berichten iiber glanzende Erfolge, andere Autoren, Arns-
perger, Hochhaus, Szurek lehnen die Methode mehr oder weniger
entschieden ab, da ohne nachweisbaren giinstigen EinfluB auf die Re-
sorption héufig unerfreuliche Fiebersteigerungen und Schidigungen des
Aligemeinbefindens auftreten. Wir sahen in einigen Fillen, in denen
wir die Methode anwandten, weder einen die Resorption begiinstigen-
den EinfluB, noch besondere Nachteile und teilen den Standpunkt
Stintzings, daB es unwahrscheinlich ist, daB der Organismus nur im
Exsudat Antikdrper bildet, die dem Blute fehlen, und daB durch die
Einspritzung kleiner Exsudatmengen unter die Haut eine Anregung
der Antikorperbildung erfolgen soll, die von der erkrankten Pleura her
ausbleibt, obwohl die Pleura noch resorptionsfihig ist, wie es bei der
Methode verlangt wird.

Eine gewisse Umwandlung unserer Anschauungen hat in den letz-
ten Jahren die Punktionsbehandlung der Pleuraexsudate er-
fahren. DaB lingere Zeit bestehende Exsudate schwere Schidigungen
nach sich ziehen kénnen, wurde oben schon bereits betont. Anderseits
wurde die Erfahrung gemacht, daB das Bestehen eines Exsudates
bei einigen Lungenkrankheiten- einen guten EinfluB auf die Krankheit
ausiibt. Das gilt namentlich fiir die Lungentuberkulose. Der giinstige
EinfluB wird erklirt durch die mechanische Kompression der erkrank-
ten Lunge und durch eine biologisch-chemische Einwirkung vom Ex-
sudat aus. Wir miissen also bei der Punktionsbehandlung der exsuda-
tiven Pleuritis mit Ausnahme der Indicatio vitalis, die stets zur so-
fortigen Punktion zwingt, trennen in solche Exsudate, bei denen die
Grundkrankheit in der Lunge abgeklungen ist, z B. akute In-
fektionen, Pneumonien usw., bei denen ein Zuriickbleiben eines Exsu-
dates nur Schaden stiften kann, und in solche, bei denen eine chronische
Lungenkrankheit weiter besteht, die durch eine Kompression oder
kiinstliche Ausdehnung - der Lunge giinstig oder ungiinstig beeinflut
wird. Auf Grund dieser Uberlegung erfihrt die alte Trousseausche
Regel fiir die Punktion eine gewisse Modifikation. Die Trousseausche
Regel erkennt bekanntlich drei Indikationen zur Punktion an. 1. Die
bereits erwiihnte Indicatio vitalis, 2. bei sehr groBen Exsudaten,.3. bei
mittelgroBen Ergiissen mit ausbleibender Resorption.

" Ferner hatte die Ausfiilhrung der Punktion in fritherer Zeit ge-
wisse Gefahren im Gefolge, die zur Aufstellung bestimmter Regeln
fir die Technik der Punktion fiihrte. Diese Ubelstinde waren meist
Folgeerscheinungen einer zu schnellen Ausdehnung der Lunge. Der
Reiz des Troikart an der Pleura kann zu heftigen Hustenst68en fiihren,
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als Pleurareflex oder Pleuraschock faBt man Krimpfe und Aufregungs-
zustinde auf. Ohnmacht, Kollaps, Dyspnoé werden bei zu schneller
Entleerung des Exsudates zuweilen beobachtet. Die gefa.hrhchste Kom-
plikation ist die sogenannte ,Expectoration albumineuse“, die in dem
Auftreten eines eiweiBreichen, schaumigen Auswurfes besteht, das unter
erstickenden Hustenanfillen in groBen Mengen produziert werden kann.
In vielen bekannt gewordenen Fiéllen ging der Patient unter den
Zeichen des Erstickungstodes und Herzschwiche zugrunde. Da diese
Komplikation meist nur sehr schwache und sehr kranke Patienten be-
fallt, so wurde dies Phinomen als akutes Lungentdem als Folge der
zu schnellen Ausdehnung der Lunge gedeutet. Untersuchungen der
letzten Zeit (Waldvogel, Gerhard, Staehelin) legen aber den Ge-
danken nahe, daB es sich um den Durchbruch des Exsudates handelt,
daB infolge zu schneller Ausdehnung die erkrankte briichige Lunge an
einer Stelle reiBt und das Exsudat eindringt. In mehreren Fiéllen
konnte die analoge Zusammensetzung der schaumigen expektorierten
Fliissigkeit und des Exsudates nachgewiesen werden.

Diese Ubelstinde veranlaBten VorsichtsmaBregeln, die hauptsich-
lich in einer langsamen Entleerung und einer Beschrinkung der Menge
des Punktates bestanden. 1 Liter Fliissigkeit sollte nicht unter
20 Minuten abgelassen -werden, mehr wie 1600 ccm (C. Gerhardt)
durften in einer Sitzufig im allgemeinen nicht entleert werden.

Neuerdings hat sich, von der Pneumothoraxbehandlung der Lungen-
tuberkulose ausgehend, ein neues Verfahren der Pleurapunktion ent-
wickelt. Das entleerte Exsudat wird ganz oder zum Teil durch Stick-
stoff oder Luft ersetzt und damit die Ausdehnufig der Lunge ver-
hindert bzw. verlangsamt. Die ersten Versuche stammen von Parker,
Potain, Secréton und Forlanini; 1909 hat in Deutschland Wencke-
bach sich mit der Methode beschiftigt. Zuletzt ist durch Adolf
Schmidt in weiterer Entwicklung
dieser Methode ein einfaches Punk-
tionsverfahren angegeben, die sogen.
ysoffene Pleurapunktion®. Der
Kranke wird quer iiber zwei manns-
breit entfernte Betten gelagert, der
einfache Troikart wird von unten an
dem tiefsten Punkt der Dimpfung
eingestochen (siche Abb. 1). Bei dem
meist vorhandenen positiven Druck
lauft das Exsudat sofort aus. Nach
einiger Zeit wird in der negativen
Phase bei der Inspiration Luft an-
gesaugt. Es tritt so allmihlich so-
viel Luft in die Pleurahdhle ein, als nétig zum Druckausgleich ist.
Wenn der Troikart bei tiefster Expirationsstellung herausgezogen wird,
kann eine Druckerhhung im Brustfellraum nicht eintreten. Man hat
auf diese einfache Methode die Moglichkeit, das Exsudat in einer
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Sitzung. restlos zu entfernen ohne eine zu schnelle Ausdebnung der
Lunge fiirchten zu miissen. Auch fiir Exsudate, die unter negativem
Druck stehen, eignet sich die Methode, da diese stets abgekapselt sind;
ein Kollaps der verwachsenen Lunge kann nicht stattfinden, es stromt
durch den eingefiihrten Troikart vielmehr zundchst in den Sack so viel
Luft ein, wie zum Druckausgleich nétig ist, und dann erfolgt die Ent-
leerung des Exsudates in gleicher Weise unter Entstehung eines Pneumo-
thorax.

Die frither stark betonten Bedenken gegen das Einstromenlassen
von Zimmerluft in den Thoraxraum wegen der Infektionsgefahr haben
die praktischen Erfahrungen (A. Schmidt, Holmgren, Achard,
™enoglietto) so vollig widerlegt, da neuerdings fiir die Nachfiillungen
des kiinstlichen Pneumothorax der Ersatz des bisher gebréuchlichen
Stickstoffes durch atmosphirische Luft vorgeschlagen wird (Henius)
und auch von uns bereits hiufiger ausgefiihrt wurde.

In dieser Modifikation der Punktionstechnik, sowohl in dem Ex-
sudatersatz durch Luft im geschlossenen Pleuraraum, wie in der Schmids-
schen offenen Punktion, sehen wir vor allen Dingen bei den akut ent-
ziindlichen Exsudaten einen grofen Fortschritt. Wir gewinnen dadurch
zweifellos die Moglichkeit, grofere Exsudate in einer Sitzung abzu-
lassen. Das trifft besonders bei solchen Lungen zu, die durch bestehende
Exsudate schon linger komprimiert warén und bei schwichlichen Per-
sonen, .denen die , Expectoration albumineuse bzw. der Einbruch des
Exsudates in die Lunge droht. Besonders giinstig wirkt der Luftersatz
bei den abgekapselten Ergiissen, bei denen die Lunge dem Saugzug
der geschlossenen Aspirationspunktion iiberhaupt nicht oder nur unter
den oben geschilderten Gefahren nachfolgen kann. Die restlose Ent-
leerung eines entziindlichen Exsudates bewahrt uns ferner vor den aus-
gedehnten Verwachsungen und den iibrigen chronischen Folgen der
Organisation und Schrumpfung mit allen ihren zum Teil sehr schwer-
wiegenden Manifestationen.

Bedenken gegen diese neue Punktionstechnik, dem Ersatz der
Fliissigkeit durch Luft mittels Einblasung oder durch offene Punktion
sind von verschiedenen Seiten gbiuBert. Staehelin macht darauf auf-
merksam, da8 auch bei der einfachen Punktion der Druck im Thorax-
innern infolge Nachgebens der gedehnten Thoraxwand und Verminde-
rung der aktiven Muskelspannung nicht zu sinken braucht, daB bei
Schaffung eines Pneumothorax an Stelle des Exsudates ganz andere
Lungenteile komprimiert werden konnen als vorher, daBl gerade ein
Pneumothorax, wie die Erfahrungen bei ‘der Pneumothoraxbehandlung
der Lungentuberkulose zeigen, eine Disposition der Pleura zur Ent-
ziindung schafft, da iiberhaupt die Frage, ob die restlose Entfernung
eines Exsudates fiir die Heilung der Krankheit etwas Erwiinschtes sei,
noch nicht geklért ist. Lucius Spengler warnt vor der offenen Pleura-
punktion bei doppelseitiger Erkrankung, d. h. bei Exsudatbildung auf
beiden Seiten, vor allem aber bei einseitigem Exsudat, wenn eine aus-
gedehntere Tuberkulose auf der anderen Seite besteht. Selbst wenn



Die Behandlung der Pleuritis, des Pleuraexsudates und des Pleuraempyems. 17

bei der offenen Punktion der Druck bei Entfernung des Troikarts nach
extremster Exspiration-negativ bleibt, so besteht doch ein héherer Druck
gegen die nicht punktierte Seite, der nach unserer Erfahrung besonders
auf eine ausgedehnte Tuberkulose ungiinstig wirken kann. Doppel-
seitige Exsudate mit hochgradiger Dyspnde und schlechtem Allgemein-
zustand eignen sich nach Stepps Erfahrungen nicht fiir die offene
Punktion, namentlich wenn sie noch mit einem HerzbeutelerguB ver-
bunden sind.

Wir mo6chten unsere an einem groBen Material gewonnenen An-
schauungen iiber die Punktion und die Punktionstechnik der Pleura-
exsudate iibereinstimmend mit den meisten bisher gemachten Erfah-
rungen in folgendem zusammenfassen:

Ein iiber die 4. Rippe und Mitte der Scapula akut stei-
gendes Exsudat ist stets, gleichgiiltig welche Atiologie es hat,
zu punktieren. Wir verzichten bei diesen akut steigenden Exsudaten.
auf jede Lufteinblasung und auf die offene Punktion, da ein weiteres
Steigen erwartet werden muB und jede, auch die kleinste vorhandene
Luftmenge den Druck gefihrlich steigern kann. Kleinere oder mittel-
groBe Ergiisse, die sofort nach Abschluf8 des fieberhaften
Stadiums unter der Kontrolle des Roéntgenbildes schnell
spontan resorbiert werden, tiberlassen wir der Spontan-
heilung, da sich auch bei sofortiger Punktion solcher  Exsudate
und Ersatz durch Gas Verwachsungen nicht vermeiden lassen. Es
ist ndmlich ein Irrtum, anzunehmen, daB eine in der Pleurahdhle
lingere Zeit bestehende Luftmenge die Pleura ginzlich unbeeinflut
laBt; es entsteht durch sie ein Reizzustand in den Pleuren, der nach
unseren Erfahrungen meist zu ebenso weitgehenden Verwachsungen
fiihrt, wie sie nach Resorption kleiner, unberiihrter Exsudate, die sich
schnell spontan zuriickbilden, zuriickzubleiben pflegen. Im iibrigen
trennen wir scharf zwischen nichttuberkul6sen und tuberkulésen
Exsudaten unter genauester Beriicksichtigung des Lungenbefundes und
der ausldsenden Krankheit. Die Behandlung der tuberkuldsen Exsudate:
muf} unten speziell besprochen werden.

Nichttuberkuldse entziindliche Ergiisse, die langsam stei-
gen oder eine ungeniigende und langsame Resorption zeigen,
entfernen wir stets. Wenn anzunehmen ist, daB die auslésenden
Entziindungserscheinungen in der Lunge zur Ruhe gekommen sind,.
halten wir uns dann nicht an die bisher geltende Regel, die ein Abwarten.
bis zur 3. Woche (Traube) verlangt. Bei einseitigen Erkrankungen und
gesunder anderer Lunge bedienen wir uns in der Regel des einfachsten
und praktischsten Aspirationsapparates von Stintzing (s. Abb. 2), den
wir auf das warmste empfehlen, in Verbindung mit einem Pneumo-
thoraxapparat. Die Einstichstelle wihlen wir in der vorderen oder
hinteren Axillarlinie so tief wie moglich, geleitet durch die physikalische
Untersuchung und vor allem durch Kontrolle vor dem Réntgenschirm,
die die Wahl des tiefstmoglichen Punktes gestattet. Trotzdem ist die-
Vorausschickung einer Probepunktion, schon um die Art des Exsudates.

Ergebnisse d. Med. XVIII. 2
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festzustellen, notwendig und stets auszufilhren. Wir entleeren jetzt
auch groBe Exsudate, wenn moglich stets in einer Sitzung. Durch den
AnschluBl des Troikarts an den Pneumothoraxapparat konnen wir stets
die Druckverhéltnisse feststellen und eine genau dosierte Luftmenge
als Ersatz des Exsudates
einlassen, um die uner-
wiinschte schnelle Aus-
dehnung der Lunge zu
vermeiden. Wir lassen
in der Regel nur halb
soviel Stickstoff oder
Luft, wie wir Fliissigkeit
entleeren, ein (gewdhn-
lich nach je 300 cem
Fliissigkeit 150 ccm Luft),
da immer damit gerech-
net werden muBl, daB
ein neues Ansteigen der
Fliissigkeit erfolgen kann.
Nach unseren Erfahrun-
gen ist dies die beste
und sicherste Methode,
die in klinischen Betrie-
ben auszufiihren ist, aber
einen groBeren Apparat beansprucht. Wir sehen jedoch auch in der
Schmidtschen offenen Pleurapunktion einen Fortschritt, da sie mit ganz
einfachen Mitteln auch in der Praxis durchzufiihren ist, die Gefahren der
zu schnellen Entlastung verhiitet, die Entleerung auch eines grofen Ex-
sudates in einer Sitzung gestattet und fiir den Patienten sehr wenig
angreifend ist. Hervorgehoben .muB aber noch ausdriicklich werden,
daBB es sich bei beiden Methoden nicht um ein ,Ausblasen“ des Ex-
sudates durch Uberdruck handeln darf (Holmgreen). Der nur teil-
weise Luftersatz des Exsudates hat zunichst nur die Aufgabe, die
schiidlichen Nebenwirkungen einer zu schnellen Ausdehnung der Lunge
abzuschwiichen und die restlose Entleerung des Exsudates in einer
Sitzung zu ermoglichen. Bei nichttuberkulésen Exsudaten lassen sich
auf diese Weise aber auch schwere sekundire Schidigungen, die durch
die Organisation des Exsudates entstehen konnen, wie es scheint, ver-
meiden. Verklebungen und Verwachsungen scheinen bei groBen Ex-
sudaten seltener und weniger ausgedehnt zu entstehen, doch héngt
dieses von der Lokalisierung des eingefiihrten Gases ab, die man, wie
Stintzig und Staehelin mit Recht hervorheben, nicht in der Hand
hat. Bei doppelseitigen Exsudaten und Transudaten verzichten wir mit
Spengler gleichfalls auf jeden Luftersatz und fiihren lieber mehrfache
Punktionen mit dem Stintzingschen Aspirator aus, da es uns hier
darauf ankommt, eine moglichst groBe Atmungsfliche zu erhalten. Ob
durch die Insufflation die Krankheitsdauer wesentlich abgekiirzt wird,
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ist noch nicht sicher, hier konnen erst groBere Erfahrungen entscheiden.
Der Hauptvorteil ihrer Anwendung liegt in der schnellen Entfernung
des Exsudates, der Vermeidung der Gerinnung und groBerer Organi-
sationen, wie sie somst bei langsamer Resorption groBerer Exsudate
vorkommen konnen. Dafl auch nach der Insufflation das Exsudat
wieder steigen kann, ist' schon mehrfach betont worden. Einer Wieder-
holung des Verfahrens steht dann nichts im Wege. Ein zu starker
Druck bei erneutem Steigen des Exsudates kann durch Entnahme von
Gas durch das umgekehrte Pneumothoraxverfahren leicht reguliert
werden.

Die serdsen tuberkulosen Exsudate nehmen eine besondere
Stelle bei der Punktionsbehandlung der Pleuraergiisse ein. Wir wissen
jetzt durch die Pneumothoraxbehandlung, daB bei der Thera.ple der
Lungentuberkulose eine Ruhigstellung der tuberkulés erkrankten Lunge
von groBtem Vorteil fiir die Ausheilung der Tuberkulose sein kann.
Gewohnlich (aber durchaus nicht immer) entwickeln sich die tuberkuldsen
Exsudate iiber der einseitig oder stirker erkrankten Seite. Das Exsudat
wirkt dann hier wie ein kiinstlicher Pneumothorax. AuBler der mecha-
nischen Wirkung wird der entziindeten Pleura und dem Exsudate eine
biologisch-chemische Wirkung zugeschrieben (v. Muralt, Koniger), die
giinstig .auf die auslésende Krankheit, die Lungentuberkulose, wirkt.
Es herrscht jetzt wohl Ubereinstimmung darin, daB ein serses Exsudat
bei fortschreitender Tuberkulose fiir alle Formen der Lungentuber-
kulose, wo die Anlegung eines Pneumothorax indiziert wire, also bei
vorwiegend einseitigen und kavernosen Erkrankungen, als etwas -giin-
stiges anzusehen ist. Doch darf diese zunichst zweifellos giinstige
Wirkung durch schidigende Folgeerscheinungen nicht wieder aufgehoben
werden. Von - diesen beiden Gesichtspunkten wird die Therapie und
namentlich das Punktionsverfahren wesentlich beeinfluBt. Selbstver-
stindlich bleibt die Indicatio vitalis auch fiir die tuberkulésen Exsudate
immer in ihrem Recht bestehen. Bei den beiden anderen Forderungen
der Trousseauschen Indikation gehen|die Anschauungen noch auseinander.
Koniger will die eigentliche initiale Pleuritis mit zuriicktretenden
Lungenerscheinungen von der Pleuritis mit fortschreitender und vor-
geschrittener Lungentuberkulose trennen. Je reiner die Pleuritis klinisch
erscheint, je mehr sie dem Bilde der sogenannten idiopathischen, aus
voller Gesundheit heraus plotzlich entstandenen Pleurakrankheit ent-
spricht; desto eher soll man seiner Ansicht nach punktieren. Bei den
iibrigen Formen soll man gréere Punktionen selbst bei grofen Exsudaten
vermeiden. Als Zeitpunkt schligt Koniger Ende der 2. bis Anfang
der 4.Woche vor. Einen Anhaltspunkt gibt die Ausbildung -eines rein
lymphozytiren Zellgehaltes im Exsudat.

Wir stehen fiir die Punktionsbehandlung der tuberkulGsen, serdsen
Ergiisse auf folgendem Standpunkt. GroBle akut steigende tuber-
kulose Exsudate mit Verdringungserscheinungen und bestehendem
Fieber punktieren wir stets unter Ablassung von ca. 1!/, Liter ohne
Lufteinblasung, bei erneutem Steigen wiederholt. Ebenso mufl ein

2*
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Exsudat sofort so ausgiebig wie moglich ohne Lufteinblasung entfernt
werden, wenn die andere Seite eine fortschreitende Tuberkulose auf-
weist. In allen andern Fillen entscheidet der klinische Lungenbefund.
Wenn irgend méglich, warten wir ab, wenn die Indicatio vitalis nichs
vorliegt, bis das Fieber geschwunden ist und das Exsudat steht. Eine
schnelle spontane Resorption macht auch hier jeden Eingriff iiberfliissig,
wenn nicht die Exsudatbildung zur Bildung eines. kiinstlichen Pneumo-
thorax benutzt werden soll. In den Féllen, in denen die tuberkulésen
Lungenherde noch so gering sind, daB sie anamnestisch und klinisch
sich als Lungentuberkulose noch nicht bemerkbar machen, in denen
mit Stehen des Exsudates die Temperaturen vollig normal werden,
gehen wir wie bei den nichttuberkuldsen akuten Exsudaten vor und
entleeren das Exsudat in einer Sitzung unter Lufteinblasung so aus-
giebig wie moglich (s. S.18). Ist die Lunge aber stirker erkrankt,
so suchen wir uns die giinstige Kompressionswirkung zu erhalten und
doch gréBere Schrumpfungen, wie sie bei ganz konservativem Verfahren
resultieren, zu vermeiden. Fiir unser Vorgehen bei groBeren und mittel-
groBen Exsudaten mit vorhandener oder nicht vorhandener Resorp-
tionstendenz ist dann das Verhalten der Lungentuberkulose maBgeblich.
Klingt nach Ausbildung des Exsudates das Fieber ab, verschwinden die
subfebrilen Temperaturen, zeigt die Lungenkrankheit weder vor noch
nach der Exsudatbildung einen progredienten Charakter, so punk-
tieren wir bald nach voélliger Entfieberung. Dann lassen wir aber stets
nur kleine Mengen ab, je nach der GroBe des Exsudates 100 bis
500 ccm. ' Die genaue klinische Beobachtung mit rektaler Temperatur-
messung gibt uns dann den Erfolg der Punktionen an. Auf ein Ein-
blasen von Luft verzichten wir zundchst, wenn nicht der Stand der
tuberkulsen Lungenerkrankung die Anlegung und Unterhaltung eines
Pneumothorax fiir wiinschenswert macht. Bei nichtprogredienter
Lungentuberkulose haben wir mit dieser langsamen Ablassung des Ex-
sudates ohne Lufteinblasung bessere Erfolge und geringere sekundire
Storungen gesehen. Wir erhalten durch unser Vorgehen die Lunge auch
go lingere Zeit in komprimiertem Zustande, entfernen das Exsudat
mit seinen ihm zugeschriebenen giinstigen bio-chemischen Wirkungen.
nur langsam, verhindern aber doch eine Organisation des Exsudates und
damit die Gefahr zu starker sekundérer Schrumpfung. Sehr giinstig
wirkt nach unseren Erfahrungen gerade bei der tuberkulésen Pleuritis
eine Schmierkur mit griiner Seife im AnschluB an die kleinen Punk-
tionen. Die Pausen zwischen den einzelnen Punktionen richten sich
ganz nach dem klinischen Bilde und der durch die kleinen Punktionen:
oft angeregten spontanen Resorption resp. dem Auftreten von Schrump-
fungen. Je mehr die tuberkulosen Lungenerscheinungen zuriicktreten,
um so schneller kann man vorgehen. Zeigen sich bei dieser Behand-
lung aber irgendwelche Storungen im tuberkul6sen Grundleiden, die
eine stirkere Kompression der Lunge wiinschenswert machen, entstehen:
im AnschluB an die Punktionen hohere Temperaturen, nimmt der Aus-
wurf zu, zeigen sich in ihm Elemente einer destruierenden Lungen-
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tuberkulose, oder sind klinisch sonst Symptome einer fortschreitenden
Lungentuberkulose der Exsudatseite nachzuweisen, so kann jeden Augen-
blick durch Einfiihrung von Luft meist der alte oder ein stirkerer
Druck wieder geschaffen werden.

War die Lungentuberkulose. aber schon vor dem Auftreten des
Exsudates im Fortschreiten mit allen klinischen Zeichen der Pro-
gredienz, wurde dann diese Progredienz durch das Exsudat zum Still-
stand gebracht, so ist es natiirlich falsch, die giinstigen Chancen fiir
die Heilung der Tuberkulose aus der Hand zu geben. In solchen Fillen
ist, wenn man sich zur Punktion entschlieBt, das Punktat sofort ganz
oder teilweise durch Gas zu ersetzen. Ganz bei einseitiger Erkrankung
evtl. mit anschlieBender fortlaufender Pneumothoraxbehandlung, teilweise
bei doppelseitiger Erkrankung, wenn die andere Seite nicht zu stark
belastet werden darf. Ebenso ersetzen wir das Exsudat ganz oder
teilweise durch Gas, evtl. mit noch stirkerer Kompression der Lunge,
wenn nach Ausbildung des Exsudates die Lungenkrankheit der Exsudat-
seite noch nicht zum Stillstand kommt. In allen Fillen ferner, wo
durch die Lungenkrankheit an sich schon die Indikation fiir einen
kiinstlichen Pneumathorax gegeben ist, wird man natiirlich die spontane
Entstehung eines Exsudates durch teilweise oder véllige Entleerung
der Fliissigkeit und durch anschlieBende Stickstoff- oder Lufteinfiihrung
zur Kompression der Lunge in gewiinschter Weise benutzen.

Bei schwerer, progredienter, einseitiger Lungentuberkulose besonders
bei Kavernen im Unterlappen lasse ich Exsudate, welche die er-
krankten Stellen gut komprimieren, am liebsten vollig unberiihrt.
Nur wenn die Gefahr der Eindickung des lange bestehenden Exsudates
besteht, nehme ich kleine Punktionen vor. Bei dem Ersatz des Ex-
sudates durch Luft hat man die Verteilung der Luft im Pleuraraum
nicht in der Hand, und ein z. B. eine Kaverne gut plombierendes Exsudat
soll man daher nicht unnétig entfernen, besonders, da in diesen Fillen
eine extreme Schrumpfung innerhalb der Lunge nur giinstig wirken kann.
Erst bei einsetzender Spontanresorption wird durch Gaseinfiihrung der
gewiinschte Kompressionsgrad erhalten. Bei schwerer doppelseitiger
Lungentuberkulose ist die Behandlung eines auftretenden Exsudates ebenso
vom Lungenbefund abhiingig. Wird durch ein Exsudat noch relativ ge-
sundes; fiir die Atmung nétiges Lungengewebe komprimiert, so ist ersteres
moglichst schnell ohne Luftersatz zu entfernen. Komprimiert es schwer
erkrankte Lungenteile, so liBt man es am besten in Ruhe. Bildet sich,
wie es nicht zu selten vorkommt, ein Exsudat auf der gesiinderen Seite,
so ist moglichst bald durch ausgiebige Punktion ohne sekundire Luft-
einblagsung die VergroBerung der Atmungsfliche zu erstreben.

Unserer Ansicht nach ist also fiir die Praxis der Streit, ob die
exsudative Pleuritis konservativ oder aktiv (Pollak) behandelt werden
soll, ob die Punktion des Exsudates mit Luftersatz oder ohne Luft-
ersatz erfolgen soll, ob ein Exsudat friith oder spit punktiert werden
soll, ein miiBiger. Prinzipielle Regeln lassen sich weder fiir die Frage,
ob iiberhaupt punktiert werden soll, noch wann der Zeitpunkt der
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Punktion gewiihlt werden muB und wie die Punktionstechnik ausgefiihrt
werden soll, aufstellen. In unserer ganzen Darstellung miissen wir
immer wieder darauf zuriickkommen, daB stets das Grundleiden, das
zur Exsudatbildung fithrt, zu beriicksichtigen ist, daB alle unsere MaB-
nahmen nicht nur dazu dienen miissen, die Pleuritis und ihre Folge-
erscheinungen zu heilen, sondern auch, daf die Bekdémpfung des stets
vorhandenen Grundleidens oft die noch viel wichtigere Aufgabe ist.
Die neuen Punktionsmethoden sind als zweifelloser Fortschritt zu be-
groBen, da sie uns fiir die Behandlung der Pleuritis und der auslésen-
den Krankheit neue Moglichkeiten schaffen. Aber nur die kritische
Einschitzung des klinischen Krankheitsbildes kann, wie wir oben aus-
zufithren versuchten, uns die Richtlinien fiir unser Handeln und fiir
die jeweilige Technik geben.

Besonders zu besprechen ist noch die Behandlung der tuber-
kulésen Exsudate, die sich erst sekundir im Verlaufe einer
Pneumothoraxbehandlung bilden. Solche Exsudate sind durch
keinerlei Technik und VorsichtsmaBregeln zu vermeiden. Die meisten
Autoren (v. Muralt, Saugmann, Forlanini usw.) geben den Prozent-
satz der Pneumothoraxfille, in deren Verlauf es zur Exsudatbildung
kommt, auf ungefihr 50 Proz. an. Baer, der sehr genaue und sorg-
filtige Untersuchungen ausfiihrte, kommt unter Hinzurechnung der
kleinen .und oft schnell wieder verschwindenden Randexsudate sogar
auf 77 Proz. Diese Exsudate sind meist serds, konnen sich bei monate-
langem Bestehen aber eindicken und organisieren und dadurch zu aus-
gedehnten_Schrumpfungen und Schwartenbildungen fiihren, die die
komprimierte Lunge wieder entfalten und den Pneumothoraxraum ver-
kleinern und starr werden lassen konnen.

Die urspriinglich serosen Ergiisse konnen sich ferner in tuberkulose
Empyeme umwandeln oder durch Mischinfektion in heile, durch Eiter-
erreger sekunddr infizierte Empyeme verwandelt werden. Die Beur-
teilung dieser Exsudate richtet sich nach ihrer Beschaffenheit. Ver-
schiedene Autoren, so namentlich K6niger und v. Muralt heben, wie
bereits mitgeteilt, hervor, daB von den serésen Exsudaten eine sero-
‘logische Wirkung ausgehen kann, die giinstig auf das Lungenleiden
selbst, das Allgemeinbefinden und das Fieber einwirkt. Ein weiterer
Vorteil dieser Exsudate besteht darin, daB die Pleura in ihrer Resorp-
tionskraft herabgesetzt wird, die Luft im Pneumothoraxraum sich
lingere Zeit erhdlt und Nachfiillungen in léngeren Pausen erfolgen
konnen. Die Gefahr der Eindickung, der eitrigen Umwandlung, der
starken Schwartenbildung, der Verkleinerung und Starrwerdung des
Pneumothoraxraumes sind dem entgegen aber so groBe Nachteile, daB
wir mit Saugmann und Baer im allgemeinen die Ergiisse in der
groBen Mehrzahl der Fille als eine unangenehme und unerwiinschte
Komplikation bezeichnen miissen. Solche Exsudate sind duBerst hart-
nickig und pflegen sich meistens nach der Punktion wieder einzustellen.
Die Erfahrungen bei der Behandlung dieser Exsudate bei kiinstlichem
Pneumothorax haben zu der iibereinstimmenden Ansicht gefiihrt,- daB
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alle solche Exsudate m6glichst konservativ zu behandeln sind. Wir
punkticren solche serdsen Exsudate nur bei akut oder chronisch ein-
setzender Uberlastung des Herzens und wenn sie sehr lange bestehen,
so daB die Gefahr der Eindickung und Organisation droht. Dann sind
sie von Zeit zu Zeit zu punktieren und durch Gas zu ersetzen. Die
Unterhaltung des Pneumothorax wird durch solche Exsudate, deren zu
starkes Anwachsen natiirlich stets zu verhindern ist, nicht gestért. Das
Abpunktieren der Fliissigkeit wihrend der akuten Fieberzeit des
Entstehens soll nur im Notfall geschehen, im allgemeinen ist die
Regulierung des Druckes durch Entnahme von Gas vorzuziehen (Baer).
Wandelt sich ein solches Exeudat im kiinstlichen Pneumothoraxraum
in ein tuberkuléses Empyem ohne Mischinfektion um, so ist
ebenfalls eine absolut konservative Behandlung am Platze. Die Eroff-
nung der Pleura nach aulen oder eine Dauerdrainage in irgend einer
Form, wie wir sie spiter bei der Empyembehandlung besprechen wer-
den, ist absolut zu vermeiden. Kleinere tuberkulése Empyeme, die
kein Fieber machen, keine Tendenz zum Steigen haben, 1iBt man, wie
die serésen Exsudate am besten in Ruhe. Haben sie dagegen Neigung,
sich zu vergroBern, gehen sie mit Fieber einher, so werden sie von
Zeit zu Zeit durch Punktion entleert und durch das Gas ersetzt. Aus-
spiillungen und antiseptische Einspritzungen sind bei diesen rein tuber-
kulésen Empyemen stets erfolglos. Auch bei mischinfizierten Em-
pyemen, die im Verlauf einer Pneumothoraxbehandlung sich bilden,
ist die konservativste Behandlung zu empfehlen. Es soll stets versucht
werden, ohne Eroffnung der Pleurah6hle nach aufien, das mischinfizierte
Empyem in ein gewGhnliches tuberkuléses zu verwandeln. Hiufig ge-
lingt es durch einfache héufige Punktionen ohne Gasersatz allmahlich
die sekundire Infektion auszuschalten, Baer empfiehlt bei gleichzeitiger
Druckverminderung die Injektion von Elektrargol, das in 1 bis 2tégigen
Intervallen mit steigenden Dosen (10 bis 50 ccm) direkt in die Pleura-
hohle injiziert wird. In schweren Féllen empfiehlt L. Spengler Aus-
waschungen der Pleurahdhle mit groflen Mengen (3 bis 5 Liter) physio-
logischer Kochsalzlosung oder */, bis 1°/,, Lysoformlosung oder noch
besser mit einer wiBrigen sterilen Losung von Jod 1,0 und Jodkali
2,0 auf 10000. Die Dauerdrainage oder breite Offnung der Pleura-
hohle bei solch mischinfizierten Ergiissen einer mit Pneumothorax be-
handelten tuberkulésen Lunge ergibt fast stets auch nach unseren Er-
fahrungen eine absolut schlechte Prognose. L.Spengler und Sauer-
bruch schlagen vor, wenn alle Versuche, das Exsudat von der Misch-
infektion zu befreien, erfolglos bleiben, den ErguBl durch Punktion
moglichst zu verkleinern und am folgenden Tage eine den bestehenden
Verhiltnissen in ihrer Ausdehnung anzupassende, extrapleurale Thorako-
plastik anzuschlieBen. Nach geheilter Plastik ist dann gleich die Em-
pyemhohle breit zu eréffnen.

Diese Betrachtungen leiten uns schon iiber zur Behandlung der
Pleuraempyeme iiberhaupt. Hier haben wir zu trennen die akuten,
die chronischen und die tuberkulésen Emypeme.
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Leichtere und stirkere akute eitrige Triibungen des Exsudates
kommen bei allen akuten Krankheiten, die zur Pleuraexsudatbildung
tithren, auf der Hohe der Grundkrankheit vor, z. B. bei der Pneumonie
(die sogenannten parapneumonischen Empyeme); sie sind im allgemeinen
gutartig und resorbieren sich schnell. Entscheidend ist fiir das thera-
peutische Verhalten die Temperatur. Ein zuriickgehendes Fieber ist

immer ein Signal zum Ab-
warten. Beim ausgebildeten
akuten Empyemmitseinenkli-
nischen Erscheinungen, beim
Fortbestehen der Dampfung
und des Fieber, ist der Grund-
satz, die Entfernuung des Eiters
vorzunehmen, immer noch die
geltende gebieterische Forde-
rung. Nur iiber die Technik
haben sich unsere Anschau-
ungen in den letzten Jahren
gedndert. Vorherrschend war
bisher die Er6ffnung der
Pleurah6hle nach  vorher-
gehender Rippenresektion. Es
entsteht auf diese Weise ein
offener Pneumothorax, der
zwar die ausgiebige Entlee-
rung des Eiters ermdglicht,
der aber an die Zirkula-
tionskraft des meist durch
die Pleuraeiterung sehr ge-
schwichten Patienten grofle
Anforderungen stellt. Die
Prognose des Empyems ist
demnach auch’bei der chirur-
gischen Behandlung eine ern-
ste, 20 Proz. gehen trotz Ope-
ration zugrunde. Eine scho-

Abb. 3. Biilausche Heberdrainage. nendere Methode war schon

linger bekannt, die in allen
Lehrbiichern angefiihrte Biilausche Heberdrainage, bei der durch die
Weichteile des Interkostalraumes ein Troikart eingestofen wird, dessen
Hiilse dann iiber einen Gummischlauch, der an Stelle des Stachels in die
Brusthéhle einuzfithren ist, zuriickgezogen wird, so daf der Schlauch
jetzt luftdicht abgeschlossen in die Pleurahdhle hineinragt. Durch ein-
fache Heberwirkung wird dann der Eiter in eine mit Fliissigkeit ge-
filllte tieferstehende Flasche geleitet (s. Abb. 3). Diese Methode hat
sich zunichst der chirurgischen Rippenresektion und Pleuraersfinung
gegeniiber nicht durchsetzen koénnen. Vor allem wegen der Schwierig-
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keit der Nachbehandlung, die hauptséchlich in oft nicht zu bekdmpfen-
den Verstopfungen des Systems bestand. Erst in letzter Zeit ist
durch verschiedene Modifikationen, vor allem in der Saugwirkung, wieder
groBeres Interesse fiir sie geweckt worden. Revillod und vor allem
Perthes und nach ihm Iselin haben eine, dem Biilauschen Verfahren
dhnliche Saugmethode angegeben. Perthes reseziert noch eine Rippe,
eroffnet die Pleura und laflt

den Eiter ab, dann wird aber

ein etwa fingerdicker Gummi-

schlauch eingendht wund die

Wunde um den Schlauch ver-

schlossen. Etwa am 6. Tage

wird die Nachbehandlung mit

Aspiration begonnen, in dem der

Gummischlauch mit einem Fla-

schenaspirator verbunden wird

(s. Abb. 4). Die Niveaudifferenz

der beiden Wasserspiegel soll zu-

néchst 20 cm betragen und sich

allméhlich steigern auf héchstens

80 em bei &dlteren Fillen mit

verzogerter Lungenentfaltung.

Diese Behandlung hat sich bei

Perthes sehr bewédhrt und zwar

nicht nur bei dem akuten Em- Abb. 4. Dauer-Saugbehandlung des Pleura-
pyem, sondern auch bei chro- empyems nach Perthes.

nischen fistelnden Empyemen,

bei denen der Schlauch in die gedehnte Fistel eingefiihrt wird.
Bei mischinfizierten Hohlen ist eine grundsétzliche tégliche Spiilung
mit Wasserstoffsuperoxyd zur Reinigung der Hohle und Kontrolle
der Durchgiingigkeit des Systems notwendig. Diese Saugbehandlung
hat den groBen Vorteil, nicht nur den Eiter abzulassen, sondern auch
aktiv die Lunge zu entfalten und die Hoéhle allmahlich bis zur volligen
Heilung zu verkleinern.

Massini und Hahn gehen noch einen Schritt weiter, sie ver-
binden die Aspiration durch eine Wasserstrahlpumpe unter Einschaltung
einer Druckflasche zur Regulierung des Aspirationsdruckes (Massini,
Staehelin) oder durch eine einfache Potainsche Flasche mit negativem
Druck (Hahn) mit einer einfachen Thorakocentese nach Biilau ohne
Rippenresektion. Diese Methode hat den Vorteil, da man nicht zuerst
einen Pneumothorax schafft, um ihn dann wieder zu beseitigen. Der
Eingriff ist natiirlich iiberhaupt wesentlich geringer, 148t sich auch in
der Praxis ohne chirurgische Vorbereitungen leicht durchfiihren und
bildet, seinen Erfolg vorausgesetzt, vor allem die geringste Belastung
fiir das Herz des Kranken. Man hat ferner den Vorteil, den leichten
Eingriff an einer anderen Stelle wiederholen zu konnen, wenn Ver-
klebungen und Verwachsungen aus der Tiefe heraus den Abflul hindern.
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Anderseits ist natiirlich die Dicke des einzufiilhrenden Schlauches be-
grenzt, Verstopfungen mit Fibrinflocken usw. kommen leichter vor.

Die klinischen Erfahrungen, die bisher vorliegen, iiber die
Eiterentleerung des akuten Empyems mit den verschiedenen Me-
thoden hat unseres Erachtens D. Gerhardt am treffendsten zusammen-
gefallt. Trotz des gréferen Eingriffes ist im allgemeinen die Resektion
der Rippe und Eréffnung der Pleura das iiberlegenere Verfahren. Denn
bei der Punktionsdrainage bestehen spiterhin hiufig Storungen im
Eiterabflu durch Verstopfung des Drains, durch Verschiebung des
Drains in der Pleurahdhle und durch teilweise Verklebung der Pleura-
blitter. Bei den akuten Empyemen pflegt die Wiederausdehnung der
Lunge unter dem iiblichen Verband der Resektionswunde gut zu er-
folgen. Trotzdem hat das Biilausche Verfahren, das besonders von
Stintzing empfohlen wird, sowohl in der einfacheren von Hahn und
Massini verbesserten Form wie in der chirurgisch besser durchgefiihrten
Modifikation von Perthes und Iselin sich eine wichtige Stellung
erworben. Fiir viele schwerkranke Patienten bedeutet jeder gréBere
Eingriff eine Gefahr. Fiir viele Pneumoniker mit Empyem ist schon
die Anlegung der Aspirationsdrainage ein zu eingreifender Akt. D. Ger-
hardt empfiehlt in solch schwersten Fillen iiberhaupt nur die Punktion
mit dem gewohnlichen Troikart und das Liegenlassen der mit einer
Platte gesicherten Hiilse. Nach Ablassung der Haupteitcrmenge soll
der bedeckende Verband das Ein- und Austreten der Luft bei der At-
mung verhindern. Nach einigen Tagen, wenn der Patient sich geniigend
erholt hat, muBl dann die Saugdrainage eingeleitet oder die Rippen-
resektion ausgefiihrt werden. Bei allen Féllen dagegen, die einen leichten
Eingriff vertragen, ist zu empfehlen, zunichst die Methoden der Saug-
drainage anzuwenden, von denen die Biilau-Massinische sich iiberall
leicht durchfiihren 148t, aber eher zu Eiterretentionen in der Nach-
behandlung fiihrt, wihrend die Perthessche Vereinigung von Rippen-
resektion und Daueransaugung schon einen chirurgischen Apparat ver-
langt, aber dafiir sicherer arbeitet. Geht bei diesen Methoden das
Fieber dauernd zuriick, flieBt der Eiter gut ab, so ist ein weiteres Ein-
greifen unnétig. Stockt aber der EiterabfluB, bleibt die Temperatur
trotz guten Abflusses fieberhaft erhoht, so wird man doch noch zur
Resektion resp. der breiten Pleuraeréffnung schreiten. Ebenso ist die
Saugbehandlung aufzugeben und durch Resektion und Pleurotomie zu
ersetzen, wenn nach 3 —4 Wochen die Sekretion nicht nachlafit, weil dann
Verklebungen und Retention in immer hoéherem MaBe drohen. Eine
Ausnahme von dieser Regel machen nur die tuberkulosen Empyeme,
auf dic wir unten noch zuriickkommen werden. Die sofortige Thora-
kotomie zuletzt ist indiziert bei akuten interlobiren, bei schwer zuging-
lichen oder mehrkammerigen Empyemen, bei sehr unruhigen Patienten
und bei der Unmdglichkeit sorgfiltiger Uberwachung.

Die Kriegserfahrungen iiber die Behandlung der Empyeme
nach SchuBlverletzungen hat kiirzlich Franz zusammengefaBt: ,Die
Empyeme nach Schuflverletzung sind ernster als die metapneumonischen,
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Frithempyeme bis zum 10. Tage gefdhrlicher als die spéten. Die ge-
wohnliche Rippenresektion und Nachbehandlung ist bei ersteren zu ver-
meiden, weil die Patienten Infektion und mechanische Stérungen durch
den neugeschaffenen Pneumothorax nicht aushalten. Biiiausche Heber-
drainage oder Thorakotomie mit nachfolgender Naht bis auf starkes, ver-
schlossenes und nur mehrfach téglich zu 6ffnendes Drain sind vorzu-
ziehen,

Gefiirchtet bleibt nach wie vor die Pleurotomie bei kleinen
Kindern. Auch neuere Erfahrungen (Wolf und Kaspar) beweisen
wieder, daB durch wiederholte Punktionen mit der Rekordspritze oder
Einlegung eines Gummikatheters in die PleurahShle bessere Resultate
bei kleinen Kindern erzielt werden, wie bei dem operativen Verfahren.
Sauglinge und kleine Kinder halten den mit der Thorakotomie ver-
bundenen Séfteverlust nicht aus oder gehen an septischen Erscheinungen
meist zugrunde. Kaspar erzielte durch wiederholte Punktion mit der
Rekordspritze bei Kindern von 3 bis 14 Jahren bei Grippeepyemen be-
merkenswerte Erfolge. Nach voélliger Entleerung des eitrigen Ergusses
wurden noch 200 bis 300 ccm einer !/, proz. Losung von Argent. nitrie.
mit der Spritze injiziert und wieder herausgezogen.

Das Perthessche Saugverfahren hat sich nach Hartert auch bei
den chronischen fistelnden Empyemen ausgeseichnet bewihrt.
Ebenso gibt Iselin gute Erfolge bei alten Empyemen an. Nur wenn
die Empyemhé6hle bereits von sehr dicken Schwarten gebildet wird,
wenn die durch Schrumpfung unbeweglich und starr gewordene Pleura
dem Aspirationszug nicht mehr folgen kann, muBl der Erfolg natiirlich
ausbleiben. Aber auch in solch scheinbar ungeeigneten Fillen sind
noch iiberraschende Resultate erzielt worden. (Hartert, Iselin) Es
ist daher die Forderung berechtigt, eine deformierende Thorakoplastik
nicht zu unternehmen, wenn nicht vorher der Versuch gemacht ist,
durch eine Daueraspirationsbehandlung zum Ziele zu kommen. Erst
wenn diese versagt, hat der Chirurg zu versuchen, die Hohle durch
eine operative Manahme zu schlieBen. ‘

Zu erwihnen ist hier noch die Beobachtung von Adolf Schmidt,
der bei abgekapselten Empyemen mehrfach einen Durchbruch in die
Lunge beobachtete, wobei dann die Empyeme langsam ausgehustet wurden
und die H6hlen zum Verschwinden kamen. Auf Grund dieser Erfah-
rungen rit Schmidt bei nicht wachsenden abgekapselten Empyemen
zu konservativer Therapie. Die uns jetzt zu Gebote stehenden Aspi-
rationsmethoden scheinen uns aber gerade in solchen Fillen eine
schnellere und sichere Heilung zu erméglichen und die Entleerung zu
verlangen, wenn die klinischen Symptome der Eiterretention lingere
Zeit bestehen und den Patienten erschopfen, wenn also Dampfung und
Fieber nicht rasch verschwinden. )

Tuberkulése Empyeme nehmen eine besondere Stellung ein.
Der Grundsatz, den Eiter auf jeden Fall zu entleeren, gilt nicht ohne
weiteres fiir tuberkulds eitrige Exsudate, die keine Mischinfektion zeigen.
Die Erfahrung hat im Gegenteil gelehrt, daB bei den, sogen. sterilen
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tuberkul6sen Empyemen, bei denen aber durch den Tierversuch ge-
wohnlich Tuberkelbazillen gefunden werden, die Entleerung des Eiters
nicht die gewiinschte Heilung bringt. Die tuberkulése Grundkrankheit
unterhdlt eben die eitrige Absonderung von der Pleura. Bei chirur-
gischer Eroffnung des Pleuraraumes tritt dann gewohnlich im Laufe
der Behandlung eine bis dahin fehlende Mischinfektion ein, die die
Prognose bedeutend verschlechtert und zu einem schnelleren Verfall des
Kranken beitrigt. Triibserése und rein eitrige tuberkuldse Exsudate
ohne sekundire Infektion durch Eitererreger sollen deshalb immer kon-
servativ behandelt werden. Spontane Riickbildungen sind nicht selten.
Bei langsamem Wachsen oder stationirem Verhalten ist zundchst die
.einfache Punktion zu versuchen. Fiihrt diese nicht zum Ziele, so
empfehlen wir wiederholte Punktion mit méglichster Entleerung und nach-
folgender Stickstoffeinblasung. (Wenkebach, L. Spengler.) Von dem
Saugverfahren raten wir bei den sterilen tuberkulésen Empyemen unter
allen Umstinden ab, da die giinstige Kompressionswirkung des Exsu-
dates auf die tuberkulése Lunge dann fortfillt, dafiir die ungiinstige
Entfaltung durch die Ansaugung eingetauscht wird und die Gefahr der
Sekundérinfektion eine sehr erhebliche ist. Man erlebt hdufig, da8 unter
den wiederholten Punktionen und bei Lungenkompression durch Gas
rein tuberkulése Empyeme zur Ausheilung kommen, wobei gerade die
Besserung der Lunge selbst durch die Pneumothoraxbehandlung eine
maBgebende Rolle spielt. Ist das Empyem bereits zu alt, sind die Em-
pyemwinde zu starr, so bietet eine iiber dem geschlossenen Empyem
auszufithrende Thorakoplastik nach L. Spengler und Sauerbruch die
besten Aussichten. Einige Tage vor der Plastik wird das sterile Em-
pyem ausgiebig abpunktiert.

Infizieren sich die urspriinglich rein tuberkulésen Empyeme
durch Mischinfektion, so soll man zunichst versuchen, der Misch-
infektion Herr zu werden wie bei der Behandlung der oben geschilderten
Empyeme bei der Pneumothoraxbehandlung (s. Seite 23). Bei Pneumo-
kokken und Staphylokokkeninfektion gelingt dies bisweilen, nur die
Streptokokkeninfektionen tuberkuléser Empyeme sind fast immer hart-
nickig und jeder konservativen Behandlung unzuginglich.

In allen Fillen, wo eine Umwandlung des infizierten Empyems in
einfache tuberkulése nicht gelingt, bei denen also das klinische Bild
des eitrigen Empyems mit der ungiinstigen Wirkung auf das Allgemein-
befinden und das hohe Fieber bestehen bleiben, ist die Erdffnung des
Pleuraraumes mit Rippenresektion und die Entleerung des Eiters nach
auBen notwendig. Es ist aber dringend anzuraten, diese Erofinung nur
im Notfall nach Versagen aller anderen Mittel, wenn andauernde Fieber-
steigerungen dazu zwingen und der bakteriologische Nachweis gebracht
ist, daB das Fieber auf die Mischinfektion im Empyem zu beziehen ist,
vorzunehmen, da offene tuberkulése Empyeme fast nie spontan heilen
und im besten Falle spiater mehr oder weniger eingreifende Thora-
koplastiken verlangen.

Tuberkulése Empyeme, die durch entstehende Lungenfisteln oder
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Kavernendurchbriiche infiziert werden, geben meist eine schlechte
Prognose. Kleine Lungenfisteln konnen durch das wachsende Exsudat
verschlossen werden und dadurch kann das offene Empyem in ein ge-
schlossenes verwandelt werden. In diesen Fillen kann konservative
Behandlung mit vorsichtigen Punktionen aber sofortigem Gasersatz, um
die Wiedereroffnung der Fistel zu vermeiden, geniigen, doch wird meist
moglichst bald eine Thorakoplastik anzuschlieBen sein. Bei groBen
Lungenfisteln und Kavernendurchbriichen ist die breite Eroffnung der
Pleura mit Rippenresektion notwendig, um den Eiter abzulassen. Ge-
lingt es dadurch, den Kranken zundchst wieder hochzubringen, so ist
spiter der Versuch zu machen, die Empyemhéhle durch eine extrapleurale
Thorakoplastik zu schliefen. |

In allen Fillen, wo die bisher beschriebenen Methoden nicht zur
Heilung des Empyemes fiihren, vor allem bei fortbestehenden starren,
eitrig fistelnden Empyemresthohlen, kommen chirurgische Ma8-
nahmen in Betracht. In einzelnen Fillen ist es gelungen, durch De-
kortikation die Lunge selbst von den beengenden Schwarten zu befreien
und zur Entfaltung zu bringen. (Kiimmel) In den meisten Fillen
muB aber die Héhle von auBlen geschlossen werden. Den wichtigsten
Platz unter diesen plastischen Operationen nimmt die urspriinglich von
Schede angegebene, dann von Wilms, Friederich und Sauerbruch
fortentwickelte Thorakoplastik durch Rippenresektionen ein, die die
Einengung der Empyemhéhle und Néherung der Pleurablitter bezweckt.
Die Thorakoplastik, deren Technik im einzelnen hier zu besprechen
nicht der Ort ist, kommt jetzt in Frage bei offenen, nicht tuberkulésen
Empyemen, bei denen sich eine starre Hohle gebildet hat und bei
denen die Saugbehandlung keinen Erfolg erzielen konnte. Sie kommt
in Frage bei allen offenen tuberkulésen Empyemen, die nicht nach
spitestens 2 Monaten spontan geheilt sind. Die Erfahrung hat aber be-
wiesen, daf solche spontanen Heilungen &uBerst selten sind. Es darf daher
.mit der Thorakoplastik nicht zu lange gewartet werden, da eine Heilung
schneller und sicherer eintritt, solange nicht zu starke Schwarten und
Schrumpfungen die Néherung der entknochten oder eingeengten Brust-
wand an die Lungenpleura verhindern. Die Thorakoplastik ist ferner
meist die einzige Rettung bei Kavernendurchbriichen in einen be-
stehenden Pneumothorax. Sie ist indiziert bei geschlossenen einfach
tuberkulésen Empyemen und Ergiissen,, wenn die komprimierte Lunge
im Verlaufe der Erkrankung voéllig fixiert ist und sich nach Abpunk-
tieren der eitrigen oder serdsen Fliissigkeit nicht mehr der Thoraxwand
nihern léBt. Die Vereinigung des Punktionsverfahrens und der Thorako-
plastik hat sich in vielen Féllen, wie wir schon oben ausfiihrten, gut
bewihrt. Auch bei der Empyembehandlung werden die besten Resultate
durch verstdndnisvolles Zusammenarbeiten des inneren Klinikers und
des Chirurgen erzielt.
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Die Bedeutung der Amében fiir Krankheitsprozesse des Menschen
ist erst in den letzten Jahrzehnten erkannt worden, dapk den Arbeiten
von Lésch, Quincke, Councilman und Lafleur, Kruse, Kartulis,
Koch u.a. Hier soll nur versucht werden zu schildern, was wir heute
iiber die Amdben und die von ihnen hervorgerufenen Krankheitspro-
zesse wissen, und, was wir nicht wissen. Denn unsere Kenntnisse sind
da in vieler Hinsicht noch recht liickenhaft. Selbst fiir den Fachmann
ist es nicht leicht, sich in den Angaben der einschligigen Literatur
zurechtzufinden; durch eine willkiirliche Nomenklatur ist grofe Ver-
wirrung angerichtet worden, wie auch durch Untersuchungen mangel-
haft geiibter oder befiahigter Beobachter. Um so mehr erscheint es
wiinschenswert, das Sichere, das Wahrscheinliche, das Fragliche einmal
zusammenfassend wiederzugeben. Da ich in 6jahriger Tatigkeit als
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Patholog an der deutschen Medizinschule in Shanghai tagtéiglich mich
mit Amoben zu beschiftigen hatte, und auch viele Amobenerkrankungen
klinisch untersuchen konnte, darf ich mich bei dieser Aufgabe wenig-
stens auf eigene Erfahrung berufen, und nicht bloB8 auf Literatur-
studium. Gerade in den Kriegsjahren hat sich gezeigt, daB die Kennt-
nis der Amdbiasis keineswegs bloB fiir den Tropenarzt wichtig ist, son-
dern auch fiir den Arzt, der Deutschland nie verldBt. Die groBe
Menge von Publikationen, die in den Kriegsjahren in Frankreich und
England iiber dieses Thema erschienen sind, beweist, welche Aufmerk-
samkeit man in diesen Lindern diesen Fragen entgegenbrachte und
entgegenbringen muBte, wihrend in der deutschen Literatur dariiber
eigentlich fast nichts zu finden ist. Leider sind eine Menge der in
Frage kommenden Arbeiten in Deutschland zurzeit gar nicht zuging-
lich, und so muB ich mich oft nur auf Referate — zum Gliick meist
ziemlich erschopfende — beziehen. Doch war mir andrerseits auch
eine Reihe sehr schwer zuginglicher englischer und amerikanischer Ar-
beiten in Shanghai zugénglich geworden. Eine erschépfende Darstel-
lung des Gegenstandes und Wiedergabe der Literatur kann hier also
nicht versucht werden. Aber doch all das, was fiir das Studium dieser
Fragen, fiir die Erkennung und Behandlung der Amébiasis wichtig ist,
soll hier gebracht werden, vor allem das, was fiir den wichtig ist, der
sich zum erstenmal mit diesen Fragen beschiftigt — und das werden
in Deutschland die meisten sein. '

Zur Nomenklatur seien gleich ein paar Bemerkungen gemacht.

Wir haben hier, wenn wir von der wichtigsten Amébenerkrankung
des Menschen, derjenigen des Darmes, sprechen, die Bezeichnung:
Amobenruhr gebraucht. Sie ist mindestens eindeutig; und da wir
in den Amdben die Erreger der Erkrankung sehen, bezeichnend. Die
Bezeichnung: Colitis ulcerosa ist deshalb nicht am Platze, weil unter
diesem Begriff ja gerade Prozesse zusammengefaBt werden, die &tiolo-
gisch mit Am&ben nichts zu tun haben sollen. Amé&benenteritis, wie
z. B. Kraus und andere vorschlagen, wire ganz gut; aber Amdben-
rubr ist kiirzer, und wegen des Gegensatzes zur bacilliren Ruhr, be-
zeichnender. Das Wort Ruhr bezeichnet einen klinischen Begriff
(Quincke); daher sind weitere, erliuternde Zusitze zur genaueren
Definition, also: ,Bacillen“rubr, ,Amében“rubr, durchaus angebracht.
Man kann ebensogut Amdbendysenterie sagen. Wenn man allerdings
anatomisch definiert und unter Dysenterie eine diffuse Erkrankung
der Darmschleimhaut versteht, -dann ist diese Bezeichnung nicht ge-
rechtfertigt. Da wir hier aber besser an dem klinischen Begriff fest-
halten, ist die gewihlte Bezeichnung eindeutig und praktisch. Klinisch
und anatomisch brauchbar wire auch die Bezeichnung: Amébiasis —
wie im Franzosischen amibiase — die wir hier ebenfalls bisweilen an-
wenden. Nur bedarf das Wort fiir die Charakterisierung der befallenen
Organe noch eines erginzenden Zusatzes, also etwa Amdbiasis des Darmes,
der; Leber usw.
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Technik der Untersuchung auf Amdben.

Da die Diagnose auf Amdobiasis nur durch mikroskopische Unter-
suchung mit Sicherheit gestellt werden kann, ist iiber die Technik der
mikroskopischen Untersuchung einiges zu sagen.

Hauptsichlich kommen als Untersuchungsmaterial die Darment-
leerungen von Ruhrkranken in Frage. Hier beachte man als ersten
Grundsatz: nur moglichst frisches Material zu untersuchen, also,
moglichst rasch nach der Entleerung. Kann der Patient nicht von
selbst das Gewiinschte liefern, so kann man etwa nach Werner mit
einem geeigneten Glasrohr oder Glasstab aus dem Rectum etwas Schleim
entnehmen. Da die Amdben in den Entleerungen, je nach Art der
Aufbewahrung, der Temperatur, der Beschaffenheit der Faeces, unter
Umsténden recht rasch absterben — in faulenden Faeces verschwinden
die Amében nach Haral?) schon nach 4 bis 5 Stunden —, so hat
die Untersuchung zu alten Materials keinerlei Beweiskraft, und die an'
den Zellen auftretenden Degenerationsprozesse verleiten zu viel falschen
Diagnosen: durch Plasmolyse entstehen u. U. Bilder, die Am6ben recht
ahnlich sehen konnen.

Auf die Wichtigkeit dieser Vorschrift kann man gar nicht oft
genug hinweisen. Yorke®®) erwihnt, wie derselbe Untersucher an
demselben Material, das erst einen weiten Weg in das Laboratorium
gebracht werden muBte und so immer erst nach Stunden zur Unter-
suchung kam, anfangs immer negative Resultate trotz des ausge-
sprochensten klinischen Verdachts hatte. Als er dann in der Lage war,
das gleiche Material in dem Krankenhaus selbst unmittelbar nach der
Defiikation zu untersuchen, hatte er plotzlich positive Resultate. Ich
kann derartiges aus meiner eigenen Erfahrung bestétigen.

Man begniige sich niemals mit einer einmaligen Unter-
suchung. Hat man in einem verdichtigen Falle im ersten Préparat
nichts gefunden, so mache man noch mindestens ein weiteres vom
gleichen Fall. Das ist besonders wichtig, wenn man auf encystierte
Amdben fahndet. In zahlreichen englischen Publikationen ist darauf
hingewiesen, daB die positiven Befunde bei 2 und 3maliger Unter-
suchung sich auf ein Vielfaches erhohen kénnen. So fanden z. B.
Smith und Mathews®®®) bei einmaliger Untersuchung einen Pro-
zentsatz von 5, bei 3 maliger von 7, bei 6 maliger von.7,5. Vergleiche
auch die Zahlen der weiter unten mitgeteilten Tabelle von Mackinnon
und von Yorke (S. 57 bis 59).

Ferner hat man es sich zur Regel zu machen, daB man in un-
klaren oder verdichtigen Fillen den Stuhl an verschiedenen Tagen
untersucht. Oft.hat man ein paar Tage negative Resultate, und pldtz-
lich ein positives, ohne daB klinisch oder im Aussehen der Dejekta
irgend eine Anderung eingetreten ist (vgl. Fischer!®®). Das gilt be-
sonders wieder fiir Cysten, die oft intermittierend ausgeschieden
werden (Mouriquaud und Deglos®®. Bei unklaren ¢hronischen
Diarrhen mache man es sich ganz besonders zur Regel, wiederholt zu
untersuchen (Fischer1s 101),
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Niemals mache man von dem Material Trockenabstriche
nach Art von Bakterienausstrichen. Solche Trockenpriparate zwingen
geradezu dazu, die Amd&ben zu iibersehen (von Wasiliewski®?)
Fiir die Untersuchung kommt in allererster Linie in Betracht die
frische Untersuchung des nicht gefdrbten Praparates. Sie ist nie zu
unterlassen, erst in zweiter Linie kommt die Untersuchung vital ge-
farbter, oder feucht fixierter Priparate, und eventuell die Untersuchung
eingebetteten Materials.

Es ist unnétig, vor der Untersuchung ein Abfiihrmittel zu geben,
und oft ist das sogar nicht ratsam. Man hiite sich, einen nach Rizinus
erfolgten Stuhl auf Amoben und Cysten zu untersuchen. Die Ent-
amoeba coli erscheint in ihrer vegetativen Form bisweilen nach Abfiihr-
mitteln im Stuhl, bisweilen auch Ruhramében, wo vorher keine zu
finden waren; auch nach Emetin beobachtet man derartiges bisweilen.
Noc?®*) empfiehlt, vor der Untersuchung erst ein Reinigungsklysma
mit 500 ccm Wasser zu geben, und dann ein zweites Klysma mit
etwas Thymol auf einen halben Liter Wasser; dies zweite Klysma soll
eine halbe Stunde gehalten werden. Man untersuche dann die Schleim-
fetzen, die mit der Klysmafliissigkeit entleert werden.

Da man in Deutschland nicht so oft’ Gelegenheit hat, Fille von
Amobenruhr zu untersuchen, empfiehlt es sich fiir den, der sich in der
Technik der Amobenuntersuchung iiben will, dazu Mundamdben zu
wihlen. . Diese finden sich héufig (s. unten) und man kann an diesem
Objekt gut sich in der Untersuchung iiben.

Material aus den Darmentleerungen. Am geeignetsten sind
zur Untersuchung auf Amében die glasigen Schleimflocken, oder Schleim-
partikel mit etwas blutiger Beimengung; in den rein blutigen Massen,
in den kotigen Massen, in eitrigem Material findet man die Amdben
seltener oder gar nicht. Cysten von Amdében dagegen finden sich in
kotigen Massen. Besonders bei chronischen Fallen achte man auf
kleinste schleimige oder blutig schleimige Partien. Zur Untersuchung
ist nichts weiter notig, als ein biBchen einer solchen schleimigen Masse,
je nach Konsistenz mit etwas Kochsalz oder Ringerscher Losung,
unter ein Deckglas zu bringen, unter Vermeidung von stirkerem Druck.
Man untersucht erst mit schwachem System, dann mit Immersion.
Hat man ganz frisches Material, so ist Erwdrmen gar nicht notig; sonst
erwdrme man den Objekttriger ganz vorsichtig ein wenig. Ein heiz-
barer Objekttisch ist durchaus nicht nétig.

Man sieht, die frische Untersuchung ist furchtbar einfach, und sie
leistet fiir den Anfinger ganz sicher mehr als die gefiirbter Préparate.
Nur, zur Beurteilung dessen, was man sieht, gehért Ubung und auch
Kritik. Der Anfinger hilt sehr viel mehr Dinge fiir Amében, die keine
sind, und gar erst fiir Cysten! Man mag sich fiir den Anfang merken:
niemals etwas fiir eine vegetative Amdbe zu halten, was keine deut-
liche amé6boide Bewegung zeigt. Die Diagnose: tote, nicht mehr be-
wegliche Amében ist beim Anfinger immer falsch, ebenso die: ver-
déchtige Amében. Und fiir Amébencysten halte man wirklich nur das,
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was wirklich nur eine Amébencyste sein kann! Fragliche Cysten darf
es nicht geben.

Dem frischen Priparat mag man etwa noch gewisse Farbstoffe zu-
setzen, so zum Beispiel Neutralrot. Das lebende Ektoplasma . bleibt
dann ungefirbt, Entoplasma und Kern firben sich schwach rot, der
Kern etwas mehr (Werner®®). Gut ist es zum Beispiel, Neutralrot
1:10000 Kochsalzlésung zu nehmen, davon eine Ose mit dem Material
zu vermischen (Cutler und Williamson®’); die Ruhramdbe wird
dabei' gefarbt, Entamoeba coli nicht. Auch 1 Proz. Methylenblauldsung
kann man zusetzen; die Leukozyten werden dabei gefirbt, die Amdbe
nicht (Vincent und Muratet34?). Kuenen und Swellengrebel™)
empfehlen Zusatz verdiinnter Eosinlosung: die Amoben heben sich da als
helle Blasen von dem rosa gefarbten Untergrund ab, tote Amében sind rot
gefarbt.

Zum Nachweis von Cysten ist der Zusatz von Jod zur Unter-
suchungsfliissigkeit zu empfehlen. Zum Beispiel: Jod 2, Jodkali 4, in
300 ccm Kochsalzlosung (Knowles und Cole'®'); oder gesittigte
Jodlésung in 70—80 Proz. Alkohol; die Cysten werden dann goldgelb,
die Kerne etwas dunkler (0i253).

Eine von Riegel®3 %) gngegebene Methode, die glelchzeltlg farbt
und fixiert, sei hier mitgeteilt. Man stellt sich eine frische Manson-
losung her (100 heiBes destilliertes Wasser, und 5 g Borax, 2 g Me-
thylenblau), schiittelt 1 ccm davon !/, Minute mit 4—5 ccm Chloro-
form, fiillt dann auf 10 mit Chloroform auf. Die Farblosung wird nun
auspipettiert und durch Papierfilter in ein Glasgefd8 filtriert. Der
diinne, frische feuchte Ausstrich des zu firbenden Materiales kommt nun
sofort in diese Farblosung (mull wasserfrei sein), Schicht nach oben, 20
bis 40 Sekunden, wird dann heraus genommen und rasch in fliissigem
Paraffin eingeschlossen. Cysten farbe man etwa eine Minute. Die
vegetativen Amoben werden violett, tote Amdben griingrau. Bei Cysten
fallt die Farbe teils dunkler, teils heller aus als bei vegetativen Amében.
Man arbeitet am besten bei kiinstlichem Licht mit roten Strahlen, und
wartet nach Fertigstellung des Priaparates noch kurze Zeit ab, da noch
etwas Nachfirbung eintritt. Das Paraffin muB s#urefrei sein. Das
Chloroform mufl sich mit der Mansonldsung rotlich, nicht bldulich
firben. Die Methode kann ganz Ausgezeichnetes leisten.

Etwas einfacher kann man nach Aragiol®) Dauerpriparate her-
stellen. Man nimmt zu etwa 0,5 ccm Faeces 2 bis 3 ccm einer
0,1 proz. Gentianaviolettlosung in Kochsalzlosung und setzt 0,3 proz.
Essigsiure zu. Fixiert und farbt zugleich.

Fiir| Daverpriparate ist die iibliche Fixierung die in heiflem
Sublimatalkohol (2 Teile konz. Sublimat-Kochsalzlosung, 1 Teil
absoluter Alkohol), mit nachfolgender Jodierung, dann Férbung mit
der Heidenhainschen Eisenhd#matoxylinmethode. Das gibt unzweifel-
haft die schirfsten Bilder.. Auch Giemsafirbung gibt bei dieser
Fixierung gute Resultate (Amében blau). Zum Nachweis von Amdoben
in Gewebsschnitten von Sektionsmaterial empfiehlt sich dieselbe Fixierung,
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oder Sublimat-Alkohol-Eisessig Bartlett??). Dasselbe leistet bei ganz
frischem Material Fixierung nach Zenker (Sublimat 5, Kalium-
bichromat 2,5, Natrium sulfuricum 1, destill. Wasser 100, dazu 5 ccm
Eisessig); Fiarbung nach van Gieson (Bartlett, Fischer) oder nach
Unna-Pappenheim (St6rk3!). Osmiumfixation (20 Sekunden iiber
1 Proz. Osmium) empfiehlt Mathis??®). Ganze Schleimflocken kann
man nach von Wasiliewski®?). in Paraffin einbetten und nach Giemsa
farben. Weitere Methoden sind angegeben von Marshall®'®): Hima-
toxylinfarbung, Nachfarbung wie bei Farbung auf Tuberkelbacillen und
Differenzierung in Pikrinalkohol. Eine einfachere Farbung ist die nach
Wiener3%): Fixieren in Methylalkohol, jodieren, fairben mit Methylen-
blau und dann mit Eosin.

'Wenn es sich um den Nachweis von Cysten handelt, kann es
sich bisweilen empfehlen, eine Anreicherungsmethode anzuwenden,
etwa nach Art der Telemannschen fiir Parasiteneier. Ich habe mi$
dieser Methode bisweilen ganz ausgezeichnete Resultate gehabt.
Staby?®®) empfiehlt, Schleim und Blutmassen mit Kochsalzlosung zu
versetzen und zu zentrifugieren, und das zu Untersuchende der Grenz-
schicht zu entnehmen. Das ist aber eigentlich unné6tig, wenigstens bei
Untersuchung auf vegetative Amében. Sehr einfach ist eine bei Car-
ter und Mathews*®) angegebene Methode von Cropper-Row: 1g
Faeces wird in 30 Kochsalzlosung geschiittelt, ein Achtel des Volums
Ather zugesetzt, 5 Minuten in Scheidetrichter, die Salzlosung abge-
nommen und 3 Minuten zentrifugiert. Er fand mit dieser Methode in
133 Fillen, die mit den gewohnlichen Methoden negative Resultate er-
geben hatten, noch 5mal Cysten von Ruhramdben und 12mal von
Entamoeba coli.

Es empfiehlt sich iiberhaupt, wenn man kotige Massen untersucht,
diese erst durch Seidengaze oder dhnliches zu filtrieren, dann etwa mit
Kochsalzlésung eine Emulsion herzustellen und zu zentrifugieren.

Komplizierte Methoden zur Anreicherung sind die von Uijhara?3?):
Mischen mit Glycerin, Ofteres Zentrifugieren und Waschen, Behandeln
mit Antiformin; und die von Carles-Barthélemy*®): Mischen mit
Kochsalz-Formol, filtrieren durch Seidengaze, aufschwemmen in einer
Fliissigkeit vom spezifischen Gewicht 1047, zentrifugieren mit Ather usw.
Ich kann diese komplizierten Methoden nicht empfehlen, und befinde
mich darin in Ubereinstimmung mit Mayer22), der auch nur eventuell
in Kochsalzl6sung aufschwemmt und zentrifugiert.

Cysten von Amdben halten sich in einer Formalin (5 Proz.)-Koch-
salzlosung ausgezeichnet; ich habe solches Material 1918 konserviert

und 1918 fiir Kurszwecke verwendet; genau das gleiche empfiehlt
Mayer??),

Kultur von Amdében.

Nach den Angaben aller mafBlgebenden Forscher ist eine Kultur
der pathogenen Amébe bis jetzt nicht gelungen. Vor kurzem hat nun
Cutler®) eine Methode zur Kultivierung von Amében angegeben. Er
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hat damit unter. 45 Fillen 6 mal eine Kultur erzielt, und mit diesen
kultivierten Amében Katzen erfolgreich infiziert. Man'verimpft auf die
angegebenen Nahrbdden 5—6 Osen von Schleim. Das Temperatur-
Optimum ist 28 bis 30 Grad. Nach 24 Stunden ist schon starke Ver-
mehrung der Amdben zu beobachten. Die beiden Nahrboden sind
folgendermafen zusammengesetzt:

a) Eierndhrboden: Eiweil und Dotter eines Eies werden in Kolben
mit Glasperlen geschiittelt, 300 ccm destilliertes Wasser zugesetat und
wieder geschiittelt. Dann auf Wasserbad langsam kochen, kréaftig
schiitteln, !/, Stunde kochen. Von der Masse 5 ccm in Rohrchen geben,
im Autoklaven sterilisieren.

b) Blutkuchennidhrboden. 500 ccm Blutkuchen vom Menschen eine
Stunde in ein Liter Wasser kochen, filtrieren. Zum Filtrat 0,5 NaCl
und 1 Proz. Pepton. In Reagenzgléser geben, 3 mal 20 Minuten steri-
lisieren. Vor dem Gebrauch ein paar Tropfen Blut zufiigen (ebenso
auch bei dem Eierndhrboden). Fast téiglich ist Subkultur notwendig,
da sonst Encystierung der Amdében eintritt.

Sollte sich diese Methode bewihren und die Befunde bestétigt
werden, so kidmen wir einen groBen Schritt in unseren Kenntnissen
von den pathogenen Amében, und ihren Beziehungen zu nicht patho-
genen weiter.

Die Morphologie der Amében.

1. Die Ruhramoebe.

Namen: Entamoeba dysenteriae, oder

Entamoeba histolytica Schaudinn; Syn. E. tetragena Viereck.
Es herrscht jetzt unter den Forschern Uberginstimmung, daB im wesent-
lichen nur eine Amébe als Erreger der Ruhr anzusehen ist. DaBl man
eine Zeitlang versucht hat, so viele verschiedene pathogene Arten zu
unterscheiden, hat groBenteils seinen Grund darin, daf die Ruhramdbe
zu verschiedenen Zeiten ihres Lebens verschieden aussieht, und man
diese verschiedenen Phasen fiir verschiedene Arten hielt; weiterhin
aber auch darin, daB man durch Degenerationsvorginge und durch
Untersuchung ungeeigneten Materials sich verleiten lieS, neue Arten
aufzustellen. Dazu kommt noch die ungemeine Verwirrung durch die
Nomenklatur. Nach Hartmann soll der Name Entamoeba histolytica
nach zoologischen Grundsitzen beibehalten werden. Was aber seiner-
zeit von Schaudinn als E. histolytica beschrieben worden ist, das sind
tatsiichlich Degenerationsformen der von Viereck beschriebenen Ent-
amoeba tetragena! Nun wire es sicher aus praktischen Griinden das
Gescheiteste, diese Amébe einfach die Ruhramdbe zu nennen. Schon
1893 haben Councilman und Lafleur die Amoeba dysenteriae be-
schrieben. Warum also diesen Namen (mit der Korrektur Entamoeba)
nicht beibehalten? Auch Doflein®®?) und Stork3!) vertreten diese
Ansicht, und ich habe auch schon vor einigen Jahren mich dafiir aus-
gesprochen. In England und Amerika hat allerdings der Name: Ent-
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amoeba histolytica allgemeine Verbreitung und Geltung (wer wei}, wie
lange noch!); und Ruge wiederum ist fiir Beibehaltung dieses Namens,

Es sei hier noch bemerkt, daB die seinerzeit von Quincke und
Ro08?™) beschriebene pathogene Amdbe von diesen Forschern als Amoeba
coli bezeichnet wurde; diese Quinckesche Amébe ist identisch mit der
Ruhramdbe, aber nicht mit der Amébe, die heute Entamoeba coli heiSt.
Diese letztere heiBlt bei Quincke und Roos Amoeba coli mitis, und
die dort ferner beschriebene Amoeba intestini vulgaris ist offenbar damit
identisch.

Vegetative Form. Es sind die Formen, die sich in akuten Fillen
von Amébenruhr in den schleimigen und blutig-schleimigen Massen
finden; sie werden auch genannt: Histolyticaformen, oder grofe Tro-
phozoiten (franzosische Autoren). Die GroBe der Amdbe unterliegt er-
heblichen Schwankungen, die MaBe schwanken etwa von 20 bis 50
Mikren, der Durchschnitt ist etwa zwischen 20 und 35; aber es sind
auch noch groBere Exemplare beobachtet, bis zu 70 Mikren, zum Bei-
spiel, wenn eine Amobe gerade sehr in die Linge gestreckt ist, Ruge?®®®).
Die Bewegung der Amobe geschieht in der bekannten Weise dadurch,
daB mehr oder weniger breite Pseudopodien, richtiger Lobopodien, mit
ziemlich stumpf abgerundeten Enden bruchsackartig an einer oder an
mehreren Stellen des Leibes ausgestreckt werden, im allgemeinen ziem-
lich rasch, oft ruckweise. Diese Pseudopodien bestehen aus dem zdhen
und klaren, glasigen Ektoplasma, das bei der Ruhramébe auch in der
Ruhe, vollends aber bei der Bewegung, gut von dem triiberen granu-
laren Entoplasma abzugrenzen ist. Dies Entoplasma strémt nun in
den ausgeschickten Fortsatz des Ektoplasmas rasch hinein, nie ganz
bis zur Spitze. Anfinger verwechseln bisweilen knospenartige Proto-
plasmaausstiilpungen, wie sie durch Degenerationsprozesse an Zellen,
z. B. Leukozyten, in Ruhrstiihlen oft zu beobachten sind, mit Amoben
(vgl. auch Heinrichsdorff!*s). Im Entoplasma findet man bei der
Ruhramébe zahlreiche Kérnchen und Vakuolen. Die ungleiche Grofe
dieser Gebilde ist ein gutes Unterscheidungsmerkmal gegeniiber den
Granulis der Leukozyten. In vielen Fillen sind solche kleine Vakuolen
in groBer Menge da und sie verdecken dann den Kern der Amdbe
vollig. Ein Anfinger kann sich merken, daB jede amébenartige Zelle,
in der er einen oder mehrere Kerne sieht, sicher keine Amébe ist.
Unter den vegetativen Amében eines Falles findet man fast immer
einige oder viele Exemplare, die rote Blutkérperchen, eines oder meh-
rere, in sich aufgenommen haben. Sind sie schon lénger phagozytiert,
so sind sie nicht mehr so deutlich als solche zu erkennen und mog-
licherweise mit Vakuolen zu verwechseln. (Es wire recht interessant,
das Schicksal dieser aufgenommenen roten Blutzellen einmal zu ver-
folgen!) Der Befund phagozytierter roter Blutzellen ist diagnostisch
wichtig: eine Amdbe mit solchen darf man unbedenklich fiir eine patho-
gene halten. Denn die nicht pathogene Entamoeba coli enthélt nie rote
Blutkdrperchen (oder doch nur ausnahmsweise, Schilling®’®); nach
Orticoni und Nepveux?®) wire es allerdings kein sicheres diagnosti-
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sches Merkmal. Abgesehen von roten Blutkérperchen kann man auch
noch andere Dinge phagozytiert finden, Triimmer von Korperzellen,
seltener Bakterien, In Amében aus Leberabscessen wurde auch ein
briunliches Pigment, anscheinend Leberzellpigment, beobachtet (leider
nicht niher untersucht, Brug??).

~ Der Kern der Ruhramébe ist kuglig, durch scharfe ziemlich derbe
Membran gegen das Entoplasma abgegrenzt. Seine GroBe ist etwa
5 bis 8 Mikren. Im Zentrum liegt ein kleines Karyosom, von hellem
Hof umgeben. - Bisweilen grenzt ein Saum feiner Kornchen den Innen-
kern gegen den AuBenkern ab. Die zyklischen Verdnderungen des
Kernes, denen manche Forscher, wie Hartmann, groBe Bedeutung zu-
schreiben zur Differenzierung der Art gegeniiber der Entamoeba coli,
seien hier nicht beschrieben; man kann sie nur an gut gefarbten Pra-
paraten studieren. Im frischen ungefirbten Priparat sieht man, wenn
iiberhaupt, nicht viel .mehr als den Rand des AuBenkerns. Eine be-
stimmte Lage in der Zelle hat der Kern nicht.

Bisweilen findet man in frischen Priparaten 2 Amében so eng
aneinander liegend, daBl man versucht ist, an Kopulationsvorgéinge: zu
denken. - Indes ist diese Deutung, soweit bis jetzt bekannt, nicht zu-
treffend.

Uber die Vermehrung der Ruhramébe wissen wir noch recht
wenig. Sicher ist Zweiteilung gesehen worden, die Kernteilung ist dabei
noch nicht genauer erforscht. Degenerationsprozesse sind frither als
Sporulation gedeutet worden (Niheres bei Craig®®). Was als Schizo-
gonie und als Sporogonie beschrieben wurde, gehdrt auch in dieses
Kapitel. Konjugation ist bis jetzt noch nicht mit Sicherheit gesehen
worden, Autogamie ist unwahrscheinlich (James?!®?).

Nach Job und Hirtzmann*®) soll es indes eine Schizogonie
geben: die Schizonten hitten jedoch keinen eigentlichen Kern, sondern
bestiinden nur aus Chromatinstiicken, und fiihrten ein Dasein inner-
halb von Korperzellen. Wiederholte Teilung gibe Morulaformen, aus
diesen entstiinden kleine. Amdben, oder die wohlbekannten groBen
Trophozoiten, die dann 4 kernige Cysten bilden.

Kleine, préencystierte Formen, sogenannte Minutaform.
Dies Stadium geht der Cystenbildung voran. Man findet es entweder,
nachdem die vorher beschriebenen Formen eine Zeit lang da waren,
meist entsprechend einem Nachlassen der akuten Krankheitserschei-
nungen, wenn die Stuhlginge allméhlich wieder mehr normale Be-
schaffenheit bekommen; es gibt aber auch Fille, die von Anfang an
mehr chronisch verlaufen, bei denen man nur diese, oder vorwiegend
diese findet. Endlich bei Rezidiven sind diese kleinen Formen oft sehr
zahlreich. Es gibt Patienten, die eine lingere Zeit solche Formen im
Stuhl ' ausscheiden, ohne eigentliche Krankheitssymptome zu zeigen
(Jochmann!%). Die GroBe dieser Formen ist geringer als die der
vorhin beschriebenen, etwa 12 bis 20 Mikren, durchschnittlich 16,5;
der Kern, durchschnittlich 5,6 Mikren grof (nach Kuenen-Swellen-
grebel 3—4), ist etwas anders als der ,Histolytica“kern, die Kern-
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membran feiner. Zyklische Veréinderungen fehlen. Degenerationspro-
zesse sind hiufig in diesem Stadium. Die Amdben sind mehr oder
minder vakuolisiert, oft ist in diesem Stadium eine groBe Vakuole an-
zutreffen (Knowles und Cole). Typisch fiir dies Stadium ist das Auf-
treten von Chromidien im Protoplasma. Das sind rundliche, lange
oder eckige Stibchen und Brocken, die sich intensiv mit Kernfarb-
stoffen firben und an GréBe den Kern iibertreffen kénnen. Oft sind
sie zusammengeklumpt. Sie stellen offenbar gewisse Reservestoffe dar.
Die Chromidien werden von Mathis als batonnets sidérophiles be-
zeichnet; nach Chatton®?) sind beide identisch mit den plaques sidéro-
philes bei der Entamoeba coli. Als Bezeichnung wiren: Kristalloide,
oder lichtbrechende Einschliisse vorzuziehen. Diese Chromidienbildung
ist offenbar eine Vorbereitung zur Encystierung; in jungen Cysten
findet man die Chromidien noch, in fertigen verschwinden sie.

Die Minutaformen hat man bis jetzt im Gewebe nocht nicht be-
obachtet, nur im Darminhalt. Nach Kuenen-Swellengrebel lebt
die Amébe in diesem Stadium rein saprophytisch.

Die Cysten. Es scheint, daB nur Chromidialformen in Cysten
iibergehen. Die Amébe wird nun noch etwas kleiner, ganz rund, die
Sonderung von Ektoplasma und Entoplasma ist jetzt verschwunden.
Der Kern wird rund und wieder wie der typische ,Tetragena“-Kern.
Allméhlich scheidet sich um die Amébe die scharf konturierte Membran
aus. Die Amobe sieht jetzt fast ganz homogen aus. Anfangs enthielt
sie noch eine Vakuole und Chromidien. Der Kern teilt sich, die beiden
Tochterkerne nochmals, so daB jetzt 4 Kerne da sind. Mehr Kerne
bildet die Cyste nicht (daher ,tetragena“). Kuenen und Swellen-
grebel geben zwar an, auch bisweilen noch mehr Kerne beobachtet
zu haben; bestritten wird dies von Mathis und Mercier?7), auch
nach Mayer handelt es sich dann wohl um Mischinfektion mit Ent-
amoeba coli. Die GroBe der Cyste schwankt zwischen 5,5 und 18 Mikren,
der durchschnittliche Wert ist etwa 10,5. Smith3®) untersuchte
einen Normalstamm (807 Cysten) mit durchschnittlich 12,6, und 1 klei-
nen Stamm (93) mit durchschnittlich 7,7 Mikren. M. Mayer fand
77 Proz. zwischen 9,1 und 10,9, und 23 Proz. zwischen 12 und
12,7 Mikren. Mackinnon?'s) findet 103 Cystentriger mit Cysten
unter 10, und 90 Triger mit Cysten iiber 10 Mikren. Mathis und
Mercier?®) fanden bei 100 Cysten Werte zwischen 12 und 14 Mikren,
nie iiber 15.

Die Vakuole findet sich in der Regel nur im 1-Kernstadium
(James'®), spiter verschwindet sie wie die Chromidien. Smith
findet in mehr als 50 Proz. der Cysten 4 Kerne, dann folgt an Hiufig-
keit das 1-Kern-, dann das 2-Kernstadium. Chromidien fand er in
27 Proz. der Cysten. Die Cystenmembran ist diinner als bei der Ent-
amoeba coli, selten doppelt konturiert. In Eisenhdmatoxylinpriparaten
findet man das Protoplasma unregelmiBig grob vakuolir und granuliert,
mit gelblichem Farbton.

Die Cysten finden sich in der Regel in gar nicht so geringer An-
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zahl; daB Cystenbildung bei der Ruhramobe selten sei (wie Hart-
mann, Doflein angeben), stimmt keineswegs. Man kann annehmen,
daB etwa in der Hilfte der Amobenruhrfille, die man zur' Behandlung
bekommt, in der Rekonvaleszenz Cysten (und Rezidive) auftreten; siehe
auch die spiter folgenden Tabellen. Die Cystenbildung ist jedenfalls
ein Vorgang, der zum. Schutz der Amdben, zur Erhaltung ihrer Art
dient. Die Cysten passieren in den Kot, kénnen sich dort verhiltnis-
miBig lange halten: nach Uijhara 1 Monat, falls sie nicht dem direkten
Sonnenlicht ausgesetzt sind. In Wasser sind sie nach Penfold mindestens
14 Tage lebensfahig (Woodcock®!). Gegen Austrocknung sind sie
empfindlich (Craig; nach Uijhara dagegen vorsichtig getrocknet
1 Monat lebensfihig!). In Faeces waren nach Kuenen und Swellen-
grebel nach 4 Tagen 26 von 51 Cysten abgestorben, nach 9 Tagen
alle Cysten verschwunden. Jedenfalls sind sie in feuchtem Medium,
falls nicht direkt von der Sonne bestrahlt, lange lebensfihig. Kommen
solche Cysten in den. Magen, so 16st sich ihre Hiille (in Trypsin leicht,
in Galle etwas loslich, Uijhara) und offenbar treten nun im Darm die
jungen Amédben aus (Chatton®?). Nach Mayer ist aber auch mog-
lich, daB dies im Darm des Menschen geschehen kann, ohne daB die
Cysten erst den Magen passiert haben miissen, also, daB aus den Cysten
im Darm direkt die junge Generation ausschliipfen kann und so ein
Rezidiv auftritt. (So auch Schilling?°s.)

Die Auffindung der Cysten ist in klinisch unklaren Fillen und
ferner in der Rekonvaleszenz zur Beurteilung der Prognose von aller-
groBter Bedeutung.

Da die Cysten nicht dauernd ausgeschieden zu werden brauchen,
ist es unbedingt ndtig, einen Fall wiederholt zu untersuchen (6mal), ehe
man ihn fiir cystenfrei erkliren darf. Bisweilen geligt es, durch eine
Emetingabe die Ausscheidung von Cysten zu provozieren (Low?%); nach
Injektion von 0,01 bis 0,04 Hgeyanid soll die Zahl der Cysten zu-
nehmen (Ravaut und Krolunitzki®®). Die Cystenausscheidung kann
iiber Jahre andauern, mit oder ohne Symptome einer Darmaffektion.
Emetin ist in solchen Fillen ohne jeden EinfluB. Sellards und
Bétjer®?®) haben derartige Beobachtungen mitgeteilt; sie nehmen
an, daB die Amében hier morphologisch eine Anderung erfahren haben;
durch Verimpfung auf Katzen kam der urspriingliche morphologische
Typ wieder zum Vorschein. Die Encystierung der Amébe in vitro hat
Yoshida®%) naher studiert.

2. Entamoeba coli Lésch. Eine anscheinend weit verbreitete,
im Dickdarm schmarotzende Améobe. Die iiberwiegende Mehrzahl aller
Forscher hilt nach dem morphologischen Verhalten, nach klinischen
Beobachtungen, nach dem Resultat der experimentellen Untersuchung
diese Amébe fiir eine besondere, von 'der Ruhramédbe zu trennende Art
(siehe dariiber auch weiter unten, S.105f.).

yegetatlves Stadium. Die Amébe ist hier durchschnittlich 20
bis 40 Mikren gro8 (nach Craig 25 bis-35, nach Schilling 16 bis

25, nach Quincke 25 bis 30, nach Kuenen 22 bis 38, nach Hart-
Ergebnisse d. Med. XVIIL 4



50 Walther Fischer:

mann 20 bis 40). Aber auch kleinere Exemplare sind beobachtet,
heraB bis zu 5 Mikren (?) (Werner). Diese Amébe hat in der Regel
nicht die scharfe Sonderung von Ektoplasma und Entoplasma, das
Ektoplasma ist nicht so glasig, diinnfliissiger. Die Bewegung ist trager.
Das Entoplasma ist nicht so reich an Vakuolén, es enthdlt nie oder
doch nur &uBerst selten ein rotes Blutkdrperchen, hingegen sehr oft
Bakterien, Hefen, Detritus. Der Kern mift durchschnittlich 5 bis
8 Mikren (4, 6 bis 7, 6 Kuenen); er ist besser zu erkennen als der
der Ruhramébe, hat eine dickere und starrere Membran; die cyklischen
Vorginge sind weniger ausgesprochen. Die Vermehrung erfolgt durch
Zweiteilung oder durch multiple Teilung; Schizogonie ist selten (Craig).
Vor der Encystierung wird auch diese Amobe kleiner, etwa 12 Mikren
durchschnittlich und ist dann von der Ruhramébe nicht mehr mit
Sicherheit zu unterscheiden. Uberhaupt sind alle die angegebenen
Unterschiede nur graduelle, und oft ist es im vegetativen Stadium
nicht mit Sicherheit zu sagen, um welche Amd6be es sich
handelt (vgl. James*®?),

Die Cysten der Entamoeba coli haben eine charakteristische, doppelt
konturierte Membran und sind dadurch verhiltnisméafig gut zu erkennen.
Auch die Kerne sind bei ihr im frischen Préparate leicht zu erkennen
(bisweilen sieht man sie bei nicht zu enger Blende deutlicher als bei
ganz enger).

Die Cysten sind im Mittel 16 bis 17 Mikren grof (Minimum nach
Smith 12,5, Maximum 27,5; nach Schilling 16 bis 25, nach Quincke
16 bis 17; um 15 herum nach Craig, und Mayer). Das Protoplasma
erscheint im Eisenhimatoxylinpriparat fein granuliert, dunkel grau-
schwarz. Im 1kernigen Stadium hat etwa ein Drittel der Cysten eine
Vakuole (Knowles-Cole). Der Kern hat einen Durchmesser von 3
bis 4 Mikren, die Kernmembran ist deutlich, es finden sich grdbere
Chromatingranula an der Innenseite. Chromidien beobachtet man eben-
falls, doch nicht so oft wie bei der Ruhramébe, in 5 Proz. nach Smith,
doch nur in den jungen Exemplaren. Im 1kernigen Stadium sind
oft noch Vakuolen da, oft eine groBe, spiter schwinden sie. Die
fertige Cyste hat typisch 8 Kerne, und dieses 8-Kernstadium trifft man
am haufigsten, etwa in 70 Proz. Das’ Ausschliipfen von jungen Amében
aus solchen Cysten ist von Casagrandi beobachtet.

Die Améobe lebt im oberen Dickdarm. Vegetative Formen findet
man im Stuhl eigentlich nur bei diarrhoischen Prozessen und nach Ab-
fiithrmitteln, sonst Cysten. Eine sichere Unterscheidung von der
Ruhramébe ist nur im Cystenstadium méglich (vgl. Wenyon?é).
Gleichzeitige Infektion mit Entamoeba coli und mit Ruhramében kommt.
vor, was zu beachten ist (vgl. Yorke?®®), Mayer u. a.). ‘

3. Eine weitere Amobe, genannt Entamoeba nana, wird neuer-
dings von englischen Autoren von den beiden eben beschriebenen ab-
gegrenzt. Sie ist offenbar weit verbreitet (sieche die Tabelle S. 58),
und anscheinend harmlos. Genauere Angaben iiber diese Amdbe stehen
mir nicht zur Verfiigung.
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4. Eine weitere, im Colon lebende, anscheinend nicht pathogene
Amibe wird als Diendamoeba fragilis n. sp. neuestens abgegrenzt.
Sie ist sehr klein, hat ein doppeltes Kernsystem; ihre Cysten sind noch
nicht bekannt. Sie lebt. von Bakterien und Hefen.

5. 1918 hat Shimura®?) ausfiihrlich eine neue, nichtpathogene
Amébe beschrieben, die er bei 6 Personen gefunden hat, die nie Dysen-
terie hatten; 5 von diesen waren ganz gesund. Diese neue Amdbe ge-
hort zum Genus Entamgba. Im vegetativen Stadium mift sie 17 bis
25 Mikren; solche Formen treten nach Purgantien im Stuhl auf. Die
Trennung von Ektoplasma und Entoplasma ist nicht sehr deutlich, die
Bewegung trige. Die Amibe phagocytiert Kokken und Bakterien,
keine roten Blutkorperchen. Nahrungsvakuolen sind vorhanden. Der
Kern ist dick, exzentrisch, die Kernmembran dick; helle perinukleare
Zone. GroBe des Kerns 1,5 bis 4 Mikren. Kleine vegetative Formen
messen 6 bis 13, maximal 19 Mikren. In diesem Stadium 6fters
2 Kerne. Cysten in geformtem oder weichem Stuhl, oft gleichzeitig
mit vegetativen Formen. Sie messen 8 bis 12 Mikren, bei der Cysten-
bildung tritt eine zentrale Vakuole auf, die spéter verschwindet. Es
ist 1- und 2-Teilung, auch 4-Teilung beobachtet. Verfiitterung auf
Katzen (per os und per anum) ohne Erfolg, wihrend in Kontrollfillen
mit Ruhramében positive Erfolge erzielt wurden.

Nach diesen Angaben wire die neue Amdbe in einigen Punkten
sowohl von der Ruhramobe, als von der Entamoeba coli verschieden.
Es bleibt abzuwarten, ob sich diese Befunde bestétigen.

6. Eine weitere fiir Katzen nichtpathogene Amobe hat de Beau-
repaire-Aragio”) im Stuhl eines Kindes gefunden: Entamoeba
brasiliensis. Im vegetativen Stadium 10 bis 15 Mikren groB, fein-
wabiges Protoplasma mit Erndhrungsvakuolen und Einschliissen von
Bakterien. Kugliger, 3 bis 4 Mikren groBer Kern mit kleinem Karyo-
som. Cysten doppelt konturiert, 7 bis 15 Mikren groB, mit' 1 bis
8 Kernen. Charakteristisch sind relativ groBe Chromidialmassen. Ara-
gio grenzt diese Amobe von der Entamoeba coli ab; ob mit Recht,
kann fraglich erscheinen.

7. Zu den Darmamdében, indes zu einer andern Gattung als der
bisher beschriebenen Gattung Entamdba, niémlich zu der Gattung
Craigia, gehoren die beiden Spezies Craigia hominis und Craigia
migrans (Craig®—%, Barlow?!?).

Diese Amdben sind weit verbreitet. Es sind Amdben von 10 bis
25 Mikren GrofBle, im Durchschnitt etwa 18 Mikren. Im Ruhestadium
iet keine scharfe Differenzierung von Ektoplasma und Entoplasma vor-
handen, jedoch bei der Bewegung. Das Ektoplasma ist schleierartig,
wenig lichtbrechend, das Entoplasma retikulér. Vakuolen sind bis jetzt
nicht beobachtet, aber es ist wohl méglich, daB sie vorkommen. Die
Amdobe hat einen deutlichen Kern mit disker Kernmembran, daneben
bisweilen einen Nebenkorper (ihnlich wie bei der Gattung Paramdba).
Im vegetativen Stadium erinnert die Amébe an die Entamoeba coli;
die Vermehrung erfolgt in diesem Stadium durch einfache Teilung. Sie

. 4*



52 Walther Fischer:

bildet Cysten von etwa 15 Mikren mit scharfem Randwall: diese Cysten
farben sich mit Kernfarbstoffen sehr. dunkel. In dieser Cyste ent-
wickeln sich begeiBelte Sporen von 3 bis 6 Mikren Grofe. Diese be-
geiBlelten Sporen, Flagellaten, haben eine Geiflel, jedoch keine undulie-
rende Membran. In diesem Stadium ist die Amo6be wohl oft mit
Trichomonas verwechselt worden. Die Amébe ist. fiir Katzen nicht-
pathogen. Sie wurde bei Personen mit DiarrhGe gefunden. Bei ent-
sprechender Behandlung schwanden die Parasiten und die Krankheits-
symptome. Die Pathogenitit der Amébe hilt Craig fiir noch nicht
bewiesen, doch hilt er es fiir moglich, daBl sie Diarrhéen zu erzeugen
imstande sei. Nach Barlow?'®?) hingegen bringt diese Amdbe dieselben
Krankheitserscheinungen hervor wie die Ruhramdbe; besonders heftige
Durchfille mit Temperatursteigerung. Er hat sogar als Komplikation
11mal Leberabzesse und einmal LungenabsceB8 beobachtet.

8. Mundamdben. Entamoeba buccalis oder gingivalis. Sie
ist weitverbreitet. Nach meinen eigenen Untersuchungen in Shanghai %)
fand ich diese Am6be bei nur einmaliger Untersuchung in etwa 55 Proz.,
bei Europiern in etwa 20 Proz., bei Chinesen in etwa 60 Proz. Bei
guter Zahnpflege ist sie seltener; im Sommer trifft man sie héufiger an
als im Winter. Ihre GréBe ist durchschnittlich 17 Mikren, Minimum 7,5,
Maximum 34 (Doflein 6 bis 32 Mikren), der Kern etwa 4 Mikren
(Doflein 1,5 bis 4,5). Er ist ziemlich deutlich, seine AuBenmembrane
dicker als bei der Ruhramobe. Bisweilen findet man mehrkernige
Exemplare. - Die Trennung von Ektoplasma und Entoplasma ist deut-
lich. Das Ektoplasma ist oft leicht griinlich oder porzellanartig.
Vakuolen sind héufig, bis zu 8 Mikren groBle wurden gesehen. Die
Amdbe phagocytiert Leukocyten, Detritus, Bakterien. Die Bewegung
ist bald tréig, bald lebhaft, die Lobopodien sind ‘bald stumpf, bald spitz,
dhnlich wie die Fiihlhorner einer Schnecke. Vermehrung erfolgt durch
2-Teilung. Die Angabe, daBl die Amébe sich besonders in caridsen
Zihnen finde (Doflein), kann ich nicht bestdtigen. Es ist zu betonen,
daf8 nicht so selten Exemplare dieser Amébe gefunden werden, die
morphologisch der Ruhramdbe so dhnlich sind, dal man sie nicht von
einer solchen unterscheiden kann. Bis jetzt ist keineswegs bewiesen,
daB diese Amébe irgendwelche pathogene Eigenschaft besitzt (siehe
weiter unten).

Ob die von Kartulis beschriebene Amébe, die er in Kiefer-
abscessen fand, eine besondere Spezies darstellt, ob sie mit der Ent-
amoeba buccalis identisch ist, usw., laBt sich nicht genau feststellen
(vgl. 105). '

Die von Bédlz beschriebene Amoeba urogenitalis ist zu wenig genau
beschrieben, um sie identifizieren zu konnen. Die neuerdings von ver-
schiedenen Forschern im Harn, in der Blase gefundenen Amében waren
Ruhramoben. (Weiteres datiiber siehe unten).
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Yorkommen von Amdben bei Tieren; experimentelle Infektion.

Es gelingt, Amében, die bei krankhaften Prozessen des Menschen
gefunden werden, erfolgreich auf Tiere zu iibertragen und bei diesen
dhnliche krankhafte Prozesse hervorzurufen. Da nun aber bei Tieren,
die zu solchen Versuchen verwendet werden, bisweilen spontan Amében
im Darm vorkommen, so sei dariiber das Notige hier mitgeteilt.

Darmamdben kommen vor bei Hunden. Ich selbst habe in
Shanghai  einigemal bei Hunden.verschiedener Rasse Darmamdben ge-
funden, 'die morphologisch als Ruhramében zu bezeichnen waren. Ob
sie pathogen waren, kann ich nicht sicher sagen: in all diesen Féllen
bestanden zwar blutige Durchfille, aber diese konnten auch von der
gleichzeitig bestehenden Schistosomiasis, in einem andern Falle von einer
bacilliren Dysenterie herriithren. Ware34®) fand in Madras bei 9 Hun-
den Amében, die auffallend der Entamoeba histolytica glichen: 7mal
erfolgte Kur durch Emetin. Darling?) fand bei einem Hund mit
blutigen Darmentleerungen in den Ulcera des Darms Amében, die der
Rubramébe sehr &hnlich sahen. Er trennt sie zwar von dieser als
Entamoeba venaticum ab,, gibt aber die Moglichkeit zu, daf sie doch
mit ihr identisch und nur durch den Wirt etwas modifiziert sei.

Experimentelle Ubertragung auf junge Hunde hat besonders
Harris'**s) durch Einbringen der Entleerungen von Ruhrkranken er-
zielt und die dabei entstehenden Darmgeschwiire genauer geschildert.
In 2 Fillen traten bei den Hunden dann auch kleine Leberabscesse
auf, in denen Amében gefunden wurden.

Affen, ndmlich Makaken, fand Mathis??) in Tonkin oft spontan
infiziert. Symptome einer Darmaffektion brauchen dabei nicht zu be-
stehen. Er fand 2 Arten: eine Loschia Legeri, die der Entamoeba coli
dhnlich ist und eine Léoschia Dubosqui, die der Ruhramébe gleicht.
Affen sind ebenfalls mit Erfolg durch Amdben wom Menschen infiziert
worden; die Inkubation betrug in einem Falle von Mayer 7 Tage, bei
Franchinil®®) 2!/, Monate. Die Erkrankung scheint bei den Affen
sehr chronisch verlaufen zu kénnen (vgl. auch Mayer®?). Systema-
tische Untersuchungen an Affen wiren sehr erwiinscht. A

Kaninchen hat, soviel ich sehe, bis jetzt nur Huber!3) erfolgreich

infiziert mit Material von einem Falle chinesischer Améobenruhr. Uber
spontanes Vorkommen von Amében bei diesen Tieren ist mir noch
nichts bekannt. '
- Meerschweinchen hat Chatton®®) per os und per rectum mit
mit Cysten infiziert. Die Amében entwickeln sich im Coecum, ver-
ursachen dort Wucherungsprozesse; dysenterische Symptome treten aber
nicht auf.

Bei Ratten fand Lynch??) Amoben, die der Entamoeba histolytica
glichen. Sie sollen auch experimentell zu infizieren sein (Sanford?3?).
Das klassische Tier fiir Amdbenverimpfung ist die Katze.

Man infiziert Katzen (und zwar junge Tiere) durch Klysma mit
amdbenhaltigem Schleim (Mayer?%%), oder durch Einbringen des Mate-
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rials mit Glasstiben. Manche empfehlen, den After dann fiir kurze
Zeit zu vernshen, damit das Material nicht gleich wieder ausgepref3t
werde. Sanford bringt das Material zur Infektion durch Laparatomie
in das Coecum der Tiere und hat angeblich mit dieser Methode viel
bessere Resultate; nach Mayer ist diese komplizierte Methode aber
unnétig. Junge Tiere sind viel geeigneter als alte. Die Zahl der
positiven Ubertragungen ist bei den einzelnen Autoren verschieden;
z. B. Mayer 109 von 126 Versuchen mit positivem Erfolg. Die In-
kubationszeit schwankt zwischen wenigen Tagen (Minimum 3 bei Hara)
und 14 Tagen, scheint auch von dem Alter abhingig zu sein (Mayer);
der Durchschnittswert bei den verschiedenen Autoren ist etwa 9 Tage.
Je virulenter die Amében, desto rascher letal verlaufen die Infektionen,
nach Hara in 5 bis 19 Tagen. Doch kommen auch Heilungen vor.
Mayer gelang es, Amoben durch 59 Passagen bei Katzen fortzuziichten,
in 2 andern Serien durch 32 und 39 Passagen. Die Virulenz scheint
nach ihm mit Zunahme der Passagen eher abzunehmen, hingegen haben
Baetjer und Sellards!®) einen Stamm in 11 Passagen mit erhohter
Virulenz und Erhaltung der typischen morphologischen Eigenschaften
weitergeziichtet. Im Coecum der Katze sollen sich die Amében nach
Hara lange virulent halten. Der Tod der Versuchstiere ist nach
GroB1") auf Vergiftung bei der Entwicklung der Amében zu beziehen.

Die experimentelle Infektion der Katzen macht im Darm Ver-
#nderungen, die durchaus denen der Amébenruhr &hnlich sind und
jedenfalls keine prinzipiellen Verschiedenheiten aufweisen. Eindringen
der Amében in die Darmfollikel ist bei Katzen hdufiger, auch der
Diinndarm erkrankt oft. Genaueres iiber die Katzendysenterie siehe
z. B. bei Jiirgens'®). In der Regel findet man in den Darment-
leerungen der Versuchstiere nur die vegetativen Formen, keine Cysten;
doch hat Mayer bei 4 Katzen 2mal auch Cysten in Leberabscessen,
neben vegetativen Formen, gesehen. .Das Auftreten von Leberabcessen
ist bei Katzen wiederholt beobachtet, z. B. von Mayer 4mal; auch Sel-
lards und Baetjer®?). (Man beachte nach Gasser’'*), daf bei Katzen
spontan eine dysenterieartige Colitis ulcerosa vorkommen soll; ferner,
daB nach Hara Katzen amobenhaltigen Kot gierig fressen!)

Experimentelle Infektionen des Menschen sind ebenfalls
schon vorgenommen worden, und zwar bei freiwillig sich dazu melden-
den Gefingnisinsassen in Manila, von Walker und Sellards®#%). Cysten
von Ruhramében wurden an 20 Versuchspersonen verfiittert, nach
einmaliger Verfiitterung wurden davon 18, nach 3 maliger ein weiterer
zu Cystentrigern. Von diesen 18 Infizierten erkrankten 4 an Dysen-
terie. Mit Cysten von Entamoeba coli wurden 17 von 20 Versuchs-
personen erfolgreich infiziert, d. h. zu Trigern.

Die VYerbreitung 'der Amdbiasis,

Amébenerkrankungen, zumal Amobenruhr, sind weit verbreitet. Der
Name: tropische Ruhr, der ja gleichbedeutend ist mit Amébenruhr,



Die Amdébiasis beim -Menschen. 55

deutet an, daB diese Krankheit eine spezielle Krankheit der Tropen
sei. Das ist aber nicht ganz richtig: man kann subtropische Lénder
anfilhren, in denen diese Erkrankung noch weit verbreiteter ist als in
manchen tropischen. Man gibt daher den Namen: Tropenruhr besser
auf. Linder, in denen Amébenruhr rioch nicht beobachtet worden ist,
gibt es wahrscheinlich sehr wenige (Skandinavien?). Noch kennen wir
nicht geniigend die Faktoren, die fiir das Vorkommen dieser Erkrankung
maBgebend sind. Weit verbreitet ist die Amdbenruhr in Agypten, in
Mittelafrika, anscheinend weniger in Siidafrika; sie herrscht in Vorder-
asien, Indien, Indochina, China, Siidjapan. In Siidamerika ist sie eben-
falls weit verbreitet, in Mittelamerika, in den Siidstaaten von Nord-
amerika, kommt aber auch in den Nordstaaten viel haufiger vor, als
man bis vor kurzem glaubte. Auch Europa ist keineswegs verschont,
wie man filschlicherweise noch hie und da lesen kann: vielmehr ist die
Amébenruhr in den Mittelmeerlindern gar nicht selten.

In Deutschland waren bisher nur wenige Fille von Am6benruhr
beobachtet worden. Wir sehen hier " natiirlich von solchen Patienten
ab, die im Ausland erkrankt waren und in Deutschland an Rezidiven
erkrankten; vielmehr haben wir nur die Fille zu beriicksichtigen, bei
denen die Infektion in Deutschland erfolgt ist. Bei dem von
Quincke und Roos beschriebenen Falle handelte es sich um eine in
Italien erfolgte Infektion; in einem weiteren Falle um Infektion mit
der harmloseren, jetzt Entamoeba coli genannten Amébe bei einem Falle
aus Schleswig - Holstein, und bei den oberen Fillen um Patienten der
Kieler Klinik. Fille von offenbar typischer Amébenruhr — und zwar
von einer ganzen Epidemie in der Garnison Kénigsberg 1900/01 —
beschrieb Jager!®?; Albu®) einen Fall bei einem 25 jihrigen Médchen
in Breslau. Einen isolierten Fall in Kaiserslautern hat G. Mayer®)
1904 gesehen. Ein Fall von Ebstein aus Breslau gehort offenbar
nicht hierher. 2 Fille von Laboratoriumsinfektion mit Amdben aus
einem LeberabsceB hat Lohlein?) mitgeteilt. Bgi diesen ist ja nun
die Infektionsquelle klar, nicht so bei den andern, Wie weit bei diesen
Kontaktinfektion (durch Personen, die auswérts erkrankt waren) vor-
liegt, 148t sich nicht entscheiden. Wie dem auch sei, wir k6nnen sagen,
da endemische Fille von typisch verlaufender Amdbenruhr auch in
Deutschland” beobachtet- worden sind. Und es ist ganz sicher, dal
Amobenerkrankung des Darms tatséichlich viel haufiger ist, als wir bis
jetzt annahmen. Sie wurde einfach nicht richtig. erkannt, weil
man an diese Moglichkeit gar nicht dachte. Im Krieg haben
wir in unserem Heere eine Menge von Amobenruhrfillen gehabt, die
nicht erkannt wurden, besonders in Mazedonien und Ruménien, wie
mir von sachverstindigster Seite durchaus bestétigt wird.*)

*) In Ostgalizien und der Bukowina hat Popper?®’) bei den Ruhrfillen in
iiber 40 Fillen Amében gefunden. Er ist der Ansicht, daB die galizische Ruhr
(bei der so oft negativer Bacillenbefund war) eine Amébenruhr war, und wohl auch
viele andere Fille, die bis jetzt dtiologisch unklar sind. Es ist sehr gut moglich,
daBl Popper recht hat. Leider ist die Beschreibung seiner Befunde derart, da8
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Vielleicht ist nebenbei schon die Tatsache, daB in der Literatur
der Kriegszeit unendlich viel iiber Bacillenruhr, und fast iiberhaupé
nichts iiber Amdbenruhr geschrieben worden ist, der beste Beweis da-
fiir. Auch an der Westfront miissen wir gar nicht so ganz wenig Fille
von Kontaktinfektion gehabt haben — worauf ich vor 3 Jahren auf-
merksam gemacht habe —: denn Gelegenheit dazu war sicher da, wenn
natiirlich auch lange nicht in dem MaBe wie bei unsern Gegnern mit
all den Kolonialtruppen. Ich weiB auch von 2 Fillen aus deutschen
Gefangenenlagern, die erst nach dem Austausch in der Schweiz richtig
erkannt worden sind. Wenn wir jetzt bei allen unklaren Fillen chro-
nischer Diarhée und ,Ruhr¥, besonders bei Leuten, die im Felde waren,
genau darauf achten, werden sicher eine ganze Menge von Amében-
ruhrfillen gefunden werden. Ich habe hier in Géttingen schon 2 der-
artige Fille gefunden. Kurzum, es kann fiir ausgemacht gelten, daf
wir endemische Félle von Amdbenruhr in Deutschland haben,
und jetzt vermutlich mehr als vor dem Krieg. Die Ansicht von
Mathes??), daB die Amdbenruhr im Kriege fiir uns keine Bedeutung
hatte, mochte damals (1916) praktisch fast richtig sein, spater aber
sicher nicht mehr. Wir miissen jetzt erwarten, auch bei Leuten, die
gar nicht im Krieg waren, also bei Zivilisten, auch bei Frauen, Amé6ben-
ruhrfille zu entdecken (einer der oben erwiahnten Fille, die ich unter-
suchte, gehort hierher).

Aus dem Sommegebiet berichtet z. B. Collin®®) iiber 20 Fille,
darunter 13 bei Zivilpersonen; 3 verliefen tédlich. Die Infektion W1rd
auf Farbige oder Kolonialtruppen zuriickgefiihrt.

In Frankreich haben ganz besonders viele Forscher sich mit
diesen Fragen beschiftigt. Denn fiir Frankreich war ja auch die Ge-
fahr der Einschleppung, der Kontaktinfektion bei den Truppen, noch
wesentlich grofer als bei uns. Anfangs hat man auch dort die
Fille meist verkannt. Schon vor dem Kriege waren in Frankreich
endemische Fille vpn Amdbenruhr bekannt, so z. B.in Lyon (Garin!®)
bei einer 40jihrigen Patientin); Galliard und Brumpt**!) bei einem
Geschéaftsreisenden, der Frankreich nie verlassen hatte. Paviot und
Garin?®®) haben in Lyon in 2 Jahren 4 autochthone Fille gesehen,
Landouzy und Debré??”) berichten iiber 2 autochthone Fille mit
Leberabsce und weitere 14 Fille, die z. T. durch Kontaktinfektion zu
erkliren sind. Wahrend des Krieges haben besonders Ravaut und
seine Mitarbeiter auf die weite Verbreitung der Amébenruhr in Frank-
reich, auf die larvierten Fille, auf die Gefahr  der Infektion durch
Cystentriger hingewiesen. Wihrend vorher die Amébenruhr in Frank-
reich doch immer noch verhiltnisméiBig selten war, haben sie in wenig
Wochen 25 Fille gefunden bei Leuten, die Frankreich nie verlassen

nicht zu entscheiden ist, was fiir Amében er gesehen hat, und manche Befunde
sind vermutlich falsch gedeutet. Doch glaube ich nicht, daB8 man Poppers Be-
funde so ohne weiteres deshalb ablehnen darf, wie es Kresal®®) tut. Er hilt
Poppers Amében fiir Entamoeba coli; ebenso auch Hallenberger??).
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hatten; die Verbreitung erfolgte nicht bloB durch Kranke, son-
dern auch durch gesunde Triger (Ravaut und Krolunitski®).
Auch Moreau weist auf die viel héufigeren ,endogenen“ Fille seit
Kriegsausbruch hin?3%); Orticoni und Nepveux fanden 1916 in
5 Monaten 8 Fille. Bloch und Matei?®) finden, daBl von 500 mit
Amoében infizierten 10 Proz. auBler Frankreich gewesen waren; die In-
fektion datierte meist von 1916. In der deutschen Literatur finde ich
nur eine einzige Mitteilung iiber Infektion an der Westfront. Es han-
delte sich um einige vereinzelt gebliebene Erkrankungen an Amében-
rubr, die dem deutschen Arzt mit der Diagnose ,Cholera“ zugefiihrt
wurden. Die Sektion eines Falles bei einer Frau deckte die tatsdch-
lich vorhandene Amdbenruhr auf. Die Atiologie blieb unaufgeklirt
(Schoppler3®); tatsichlich wird es sich wohl vm Kontaktinfektion,
von franzosischen Truppen her, gehandelt haben.

Da bekannt ist, da nach Amébenruhr auch nach Genesung oft
noch lange Zeit Cysten ausgeschieden werden konnen, da ferner latente
und larvierte Amdbenruhr héufig ist (siehe spéter), da auch Leute, ohne
zu erkranken, zu Kontakttrigern werden konnen, so war es nétig, nun
iiberhaupt systematisch auf ,Triger® zu untersuchen; also genau so,
wie bei manchen bakteriellen Infektionen. Ravaut und Krolunitski?®'?)
fanden dann bei franzésischen Truppen 5 Proz. gesunde Triager von Ruhr-
amdben; bei Soldaten, die in den Tropen gewesen waren, stieg der
Prozentsatz auf 10. Auch das Hospitalpersonal fanden sie weitgehend
infiziert.

Noch viel umfangreichere Untersuchungen liegen aus England vor.
Die Verhéltnisse lagen da genau wie in Frankreich, vielleicht war die
Gefahr der Einschleppung aus den Kolonien sogar noch groBer. Ver-
einzelte autochthone Fille waren schon vor dem Krieg bekannt, so
z. B.'ein Fall aus Birmingham mit LeberabsceB, und ein Fall bei einem
schottischen Bauern, der nie auler England gewesen war (Marshal?),
1916 berichten Worter-Drought und Rosewarne?®) einen Fall, der
ebenfalls autochthon in England infiziert wurde, vermutlich durch Triger.
Smith und Matthews??®) fanden bei 200 Soldaten, die alle aus an-
dern Ursachen als wegen Dysenterie im Spital waren, 7,5 Proz. mit
Rubramében infiziert, und 23,5 Proz. mit Entamoeba coli. Ausgedehnte
Untersuchungen von Mackinnon?%2) ergaben die Befunde, die in
folgender Tabelle mitgeteilt sind.

Infiziert Infektion
Unter- Za[,%:t dﬁr mit E. |Prozent- nach-
suchung suchie:e histo- satz gewiesen in
D | lytisch Proz.
1. 1680 72 43 34,6
2. 1651 103 6,1 49,5
3. 1627 127 7,5 61,0
4. 1607 159 9,4 76,4
5. 1582 184 10,0 88,4
6. 1549 208 12,4 100
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A
. B
Amobenart 913 Leute mlt 766 Leute ohne
ysenterie- Dysenterie
anamnese y
E. histolytica | 123 = 13,4 Proz.| 86 = 11,2 Proz.
E. coli 266 =279 , 185=24,1 ,

Gruppe A, 914 Mann, mit Dysenterieanamnese.
Gruppe B, 766 Mann, nicht wegen Dysenterie im Spital.

280 Mann, 634 Mann,
‘Amébenart | waren im Osten | nicht im Osten
gewesen gewesen
E. histolytica| 56 =20 Proz. 67 =10,6 Proz.
E. coli 78=278 177=279 ,
E. nana 43=18,9 , 136 =21,4
100 Mann, die 666 Mann ohne
Amébenart frither Dysenterie {Dysenterie oder ver-

oder verdachtige
Affektion hatten

dichtige Affektion
in Anamnese

E. histolytica
E. coli
E. nana

14 = 14 Proz.
27=27 ,
18=18

72 = 10,8 Proz.
158 =237 ,
96 =144 ,

Uberhaupt infiziert von 1680 Mann.

Amoébenart Fille Prozentsatz
E. histolytica 209 12,4
E. coli 440 26,6
E. nana 303 18,0

Ahnliche Angaben finden sich bei Dobell®4), der 200 Personen

des Waltonhospitals untersuchte.

Leute mit Intestinalerkrankungen fand er zu 8,2 Proz.

” ”

ohne

”

Dysenterieanamnese

”

Anderweitig Kranke

mit Entaméba histolytica infiziert. (Diese zunichst etwas paradoxen
Befunde, daB nimlich bei Leuten mit Dysenterieanamnese der Prozent-
satz positiver Befunde geringer ist, als bei andern, erklirt sich wohl
einfach daraus, daB eben bei den Leuten, die Ruhr durchgemacht
hatten, eine entsprechende Behandlung eingeleitet worden war, um die
Cysten zum Verschwinden zu bringen, und deswegen unter ihnen weniger

Trager sind.)

Ausgedehnte Untersuchungen liegen ferner vor von Yorke?®) und

10,0
» 11,8 »
» 15,7 - »

” ” ” ”

” ”»

” ”»

seien in tabellarischer Form wiedergegeben.
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Infektion in Proz.
mit
Untersuchte Fille Zahl
B, bisto-| p_gol
ytica
Dysenterierekonvales- 4068 7,0 15,2 bei 4 maliger Untersuchung
zenten im Militéarspital 12,1 29,7 mehr als ;gz‘%”“"h““&
Patienten des Militdrspitals 450 6,4 14,2 1 Untersuchung
mit anderen Krankheiten 7,8 21,1 2 Untersuchungen
Zivilisten, nie auBer Eng-
land. . . . ... ... 450 1,5 6,7
Kinder unter 12 Jahren . 548 1,8 11,1
Rekruten . . . . . .. 1098 5,6 18,2
Geisteskranke . . . . . 207 9,7 45,9
Soldaten, die nicht auBer
England waren . . . 90 7,8 23,3
Dysenterlerekonvaleszen—
ten. . ... ... .. 914 49
Rekonvaleszenten ohne
Dysenterieanamnese . . 766 3,5
Dysenterierekonvaleszen-
ten Liverpool . . . . . 1718 5,9 15,5 Befunde
Nic ht-Dysenterierekon- [ anderer Autoren
valeszenten Liverpool - . - 450 6,4 14,2
Gesunde weiBe Truppen
Alexandrien. . . . . . 1979 5,3 20,0
GesundeEingeboreneTrup-
pen Alexandrien. . . . 524 13,7 48,6

Nach weiteren Angaben bei Yorke wurden bei 78 untersuchten
Bergarbeitern in Siid-Wales 12,8 Proz. infiziert gefunden, in 6 Familien
mit zusammen 25 Personen 17 infiziert (Mathews und Smith38)
Baylis (zit. ebenda) fand bei 400 eben eingotretenen Marinemann-.
schaften 10 mit Ruhramében infiziert; 8 dieser Leute waren nie aufler
England gewesen. Andere Untersucher fanden von 344 Personen, die
England nie verlassen hatten, 2,9 Proz. mit Cysten von Entamoeba his-
tolytica®s). Alle diese Befunde zeigen iibereinstimmend, daB
Infektion mit der Ruhramobe doch recht weit verbreitet ist;
da aber diese Infektion, wenigstens bei Kontakttrigern, offenbar &uBerst
selten zur Erkrankung fiihrt (z. B. Baylis), wird man die Gefahr auch
nicht iiberschitzen diirfen; auch hier geht es uns gerade wie mit den
Kokkentrigern!

Bei Leuten, die in den Tropen und Subtropen waren und dort der
Infektion mit Amoébenruhr ausgesetzt waren, ist der Prozentsatz von
Trégern im ganzen natiirlich noch gréBer; er scheint ferner bei Farbi-
gen noch wesentlich groBer zu sein als bei Europiern, und der wahr-
scheinliche Grund dafiir wird einfach der sein, daB bei diesen im all-
gemeinen die Erkrankungen griindlicher behandelt werden. In Agypten
fanden z. B. Smith und Mathews von 524 gesunden Eingeborenen
13,7 Proz. infiziert (die Zahlen sind noch zu niedrig, da nur einmalige
Untersuchung); von 1917 gesunden Truppen (wahrscheinlich meist
australische) waren 5,3 Proz. Rubhramdben infiziert, und zwar
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Leute mit Ruhranamnese 6,5 Proz.
»n  ohne » 45 »

(Wenyon und O’Connor3?). Von 426 Darmkranken (meist von den
Dardanellen und Agypten herkommend, wo sehr viel Amébenruhr war)
fand Jepps?4?) 33, also etwa 8 Proz, mit Ruhramébencysten. Noch
viel hohere Zahlen finden Inman und Lillie®?), nidmlich bei Dysen-
terierekonvaleszenten aus Flandern und Frankreich etwa 10 Proz. der
britischen Truppen infizierf, dagegen 24 Proz, der australischen Truppen,
die zuvor in Gallipoli und Agypten gewesen waren.

Man sieht also, die Gefahr, Cystentréger zu werden, ist
bei Aufenthalt in den warmeren Gegenden doch gréBer als in
den kiihleren.

Aus anderen Léndern sollen noch einige Angaben folgen. An der
Adria fand L6w?) in 2 Jahren 9 Fille von Amdébenruhr; 4 dieser
Leute waren nie in den Tropen gewesen.

Auch aus Italien sind autochthone Fille bekannt, so z. B.von
la Cava'?®) 5 Fille aus Sardinien, davon 2 mit Leberabsce (Boeri®?).
Schon 1890 hat Fenoglio das endemische Vorkommen von Amdben-
ruhr festgestellt. Auf Malta ist Am&benruhr ebenfalls hiufig (Debono ™).

In der Balkanzone war wihrend des Krieges nach Malaria
Amobeén- und Bacillenruhr die héufigste Erkrankung bei den Truppen
der Alliierten (Castellani*’). In- Griechenland sind autochthone
Fille ebenfalls beobachtet, auch Leberabsce kommt vor (Cecikas*®).
In Andalusien hat Martinez mehr als 50 Félle von Amébenrubr be-
obachtet; sie ist in Siidspanien endemisch??® 224),

Auch in RuBland sind Fille beobachtet (schon 1902, Uckesss)
und die noch viel dlteren Angaben von Losch). In Baku ist Amében-
rubr verbreitet (Miihlmann?).

In Agypten ist die Amébenrubr besonders weit verbreitet. Yorke
fand in Alexandrien bei Gesunden 12 Proz., in Suez 5 Proz. Triger.
Wenyon und O’Connor bei gesunden Eingeborenen (Gefingnisinsassen)
14,8 Proz. Triger, bei gesunden Truppen 5,3 Proz. (vgl. auch die
Tabelle weiter oben). Larvierte Amobenruhr, die unter den Symptomen
des sogenannten egyptian stomach, ndmlich mit akuter Diarrhde, Er-
brechen, Leibschmerzen usw. verlduft, ist sehr hdufig. Findlay?¢?)
hat 110 solcher Fille genau untersucht, meist Leute, die eben erst
nach Agypten gekommen waren. Er fand bei diesen 36mal Entamoeba
histolytica, 49mal Entamoeba minuta, 7mal Minuta neben 4 kernigen
Cysten. - Demnach handelt es sich in der Mehrzahl dieser Fille um
Amdbeninfektion! -

In Mesopotamien ist die Am6benruhr ebenfalls enorm verbreitet.
Ein Drittel der englischen Truppen dort war damit infiziert3).

In Shanghai fand ich!%) bei systematischen Untersuchungen der
Stuhlentleerungen von Darmkranken mehr als.30 Proz. mit Ruhramében
infiziert. Davon waren etwas mehr als die Hilfte Cystentriger. Unter:
suchungen von gesunden Soldaten (Sanititemannschaften u. a., die min-
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desten 1%/, Jahre in Tsingtau und Tientsin gelebt hatten), ergaben, dafl
mindestens 10 Proz. von diesen Cystentriger waren. Bei Chinesen
liegen die Verhiltnisse ahnlich 196),

In den Vereinigten Staaten von Nordamerika ist autochthone
Amdébenruhr ebenfalls bekannt, z. B. Paterson (260, aus dem Staat New
York). Ausgedehnte Untersuchungen aus neuester Zeit liegen vor von
Sanford®®?) aus dem Riesenmaterial der Mayoschen Klinik. In etwa
5000 Fillen von chronischer Diarrhée wurde auf Améoben untersucht
und 819 infiziert gefunden, nimlich 535 mit Ruhramdben, 284 mit
Entamoeba coli.- Die meisten von diesen Leuten stammen aus den
Nordstaaten und es ist anzunehmen, daB es sich dabei in der Mehr-
zahl um dort Infizierte handelt. In den Siidstaaten Nordamerikas ist
die Amébenruhr hiufig (Simon3%). ‘

Wir haben bis jetzt wesentlich von der Infektion mit der Ruhr-
amdbe gesprochen. Es ist nun noch einiges iiber die Verbreitung
der Entamoeba coli, die fiir harmlos gilt, zu sagen.

Sie wurde gefunden

in OstpreuBen bei 50 Proz. der Untersuchten,-
, Berlin ®* » 20 » ” ”

» Istrien » 66 » » » (Schaudinn),
dagegen von Hartmann in Berlin nur in 2 Proz.

In Wiirzburg wurde sie von Schuberg in 50 Proz. gefunden, in
Miinchen dagegen in einigen Hundert Fillen iiberhaupt nicht (May).
Solche groBe Differenzen der Angaben fiir Deutschland erkliren sich
wohl nur aus der Verschiedenheit der Untersucher. Es wire jetzt recht
wohl angebracht, in Deutschland dariiber neue Untersuchungen anzu-
stellen. Ich habe damit in Gé6ttingen begonnen und soweit ich bis
jetzt sehe, ist die Haufigkeit wohl nicht iiber 10 Proz.

In England fand Jepps von 426 Personen 110, oder 26 Proz.
infiziert3?®). Smith und Mathews fanden bei Soldaten 23,5 Proz.
mit Entamoeba coli infiziert®26).

In Philadelphia fand Rosenberger bei Geisteskranken eine In-
fektion von ca. 70 Proz., bei anderen Personen 17 Proz.2??). In San
Francisco waren von gesunden Soldaten 65 Proz. mit Entamoeba coli
infiziert, in Manila 71 Proz. der Philipinos und 50 Proz. der amerikani-
schen Soldaten. In Mesopotamien fanden Knowles und Cole (die die
Entamoeba coli fiir identisch mit der Ruhramdbe halten), mit Ent-
amoeba coli infiziert iiberhaupt 12 Proz., und zwar Dysenteriepatienten
8 Proz., andere 14 Proz. In Deli (Sumatra) hingegen fanden Kuenen
und Swellengrebel diese Amdbe sehr selten,. 3mal bei Javanern,
2mal bei Européern!”). In Indien ist sie nach Rogers 'so selten,
daB: man praktisch jeden positiven Amébenbefund fiir Ruhramdben an-
sprechen kann?%?). Zu einem ganz #hnlichen Resultat bin ich in
Shanghai gekommen % %4); jch fand Entamoeba coli in 287 Féllen nur
8mal. In Agypten findet Findlay®®®) etwa 7 Proz. Infektionen mit
Entamoeba coli. Man sieht, daB die Befunde auffallend weit ausein-
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andergehen. Da keinerlei Grund vorhanden ist, die Richtigkeit der
Befunde so erfahrener Forscher wie Rogers, Kuenen einerseits und
Craigs andrerseits anzuzweifeln, so 1aBt sich vorerst nicht recht sagen,
woran diese groflen Differenzen liegen. Die besonders groBen Ziffern
stammen alle von amerikanischen Autoren; aber auch wieder von dem
deutschen Forscher Schaudinn haben wir die hohen Werte fiir Ost-
preuBen und Istrien notiert, wihrend z. B. Hartmann nur /,, dessen
fiir Berlin findet, was Schaudinn fand. Die Werte fiir England aus
den neuesten Untersuchungen liegen etwa zwischen 7 und 30 Proz. und
das wiirde schon besser mit den Angaben Hartmanns, auch mib
meinen vorldufigen Feststellungen fiir Gottingen iibereinstimmen. Es
ist sehr wahrscheinlich, daB die Haufigkeit recht verschieden ist je
nach dem Material, das man untersucht. Bei Gefingnisinsassen, bei
Truppen, die im Felde waren, findet man anscheinend viel hdhere
Werte, und die allerhéchsten bei Geisteskranken. Das verdiente wohl
noch genauer erforscht zu werden (vgl. auch Angaben von Hetzer'3?).

Klinisches.

Ein typisches Bild der Amd&benenteritis zu zeichnen, ist kaum
moglich. Denn die Fille verlaufen auBerordentlich verschieden, manche
fast ‘symptomlos, manche mit den stiirmischsten Erscheinungen. Es ist
auch heute noch gar nicht zu sagen, ob es eine reine durch Amdben
hervorgerufene Erkrankung gibt, oder ob es sich nicht bei all den Féllen,
die irgend welche klinische Krankheitserscheinungen zeigen, um Misch-
infektionen oder Sekundérinfektionen mit pathogenen Bakterien handelt.
Es wire ja wohl denkbar, daB die Amében wohl anatomische Veridnde-
rungen setzen, daf aber gerade die Krankheitserscheinungen gar nicht
auf deren Rechnung zu setzen wiren, mit andern Worten: daB die
Amdbeninfektion ganz symptomlos verlaufen kann. Trotzdem wére es
ganz falsch, zu sagen, es gibt keine Amoébenruhr. Denn die Ruhr-
falle, bei denen wir die typischen Amdben, ndmlich die Ent-
amoeba histolytica finden, sind nicht bloB anatomisch, son-
dern auch klinisch charakteristisch von andern Ruhrfillen,
etwa von der Bacillenruhr, verschieden. DaBl den Amdben eine
pathogene Bedeutung zukommt, ist ganz sicher erwiesen; wir werden
am Schluf noch auf diesen Punkt zuriickzukommen haben. Das Bei-
spiel des Leber,abscesses“ zeigt uns einwandfrei, dal Amdben allein,
ohne Mitwirkung von Bakterien, Krankheitsprozesse hervorrufen konnen.
Also liegt auch kein Grund vor, eine solche Fahigkeit den Amdben
fiir den Darm abzusprechen. Nur ist es sehr schwer, zu beweisen,
daB bei der Amébenruhr die Amoben restlos fiir alles verantwortlich
zu machen seien, da ja im Darm, wenn einmal ein Ulcus da ist, eine
anderweitige bakterielle, also Sekundirinfektion, vielleicht auch Misch-
infektion, immer moglich ist. Umgekehrt besteht auch die Moglich-
keit, im Darm die Amdbeninfektion fiir das Sekundire anzusehen (wie
das z. B. Jiirgens als die Regel annimmt); wir werden aber sehen,
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daB der histologische Befund keineswegs fiir diese Annahme spricht,
sondern dagegen.

Also wir sind der Ansicht, daB den Amdben bei der Amében-
rubhr eine wesentliche pathogene Bedeutung zukommt und
konnen nur noch nicht entscheiden, wie weit die pathogene Tatigkeit
der Amdben unterstiitzt oder modifiziert wird durch andere Mikro-
organismen.

DaB Mischinfektionen oder Sekundirinfektionen eine groSe Rolle
spielen, ist ganz sicher: wir werden spiter eingehend davon zu sprechen
haben. Hier sei nur gleich im voraus gesagt: diejenigen Fille, die
von Anfang an unter sehr schweren klinischen Erscheinungen verlaufen,
vor allem die in wenig Tagen todlich verlaufenden Fille, vermutlich
auch die Fille mit Darmgangrin, sind hochst wahrscheinlich alles nicht
reine Fille von Amobenruhr, sondern es sind Mischinfektionen. Ich
habe 2 derartige Fille in Shanghai seziert, die in 4 bis 5 Tagen ad
exitum kamen, und beide Male handelte es sich um Mischinfektion mit
Rubhrbacillen.

Wir sehen von solchen Fillen nun zundchst ab, und sprechen von
den viel hiufigeren, nicht so stiirmisch, und auch chronischer ver-
laufenden Fillen von Amébenruhr, wie sie eben in den Tropen und
Subtropen so héufig und charakteristisch sind.

Das wesentliche klinische Symptom ist bei dieser Erkrankung die
Entleerung blutig schleimiger Stiithle, und die Regel ist, daB diese
Darmentleerungen (bei Erstinfektionen) zahlreich sind — 20 und mehr
an einem Tage sind nichts Seltenes —, daB sie meist schmerzhaft sind,
und daB oft sehr quilender Tenesmus besteht. Koliken sind hiufig,
Druckempfindlichkeit im Abdomen auch. Bei den etwa 100 Fillen
von Amébenruhr, die ich wihrend der Belagerung in Tsingtau bei un-
sern Soldaten im Lazarett behandeln konnte, hat meiner Erinnerung
nach Druckempfindlickeit nie gefehlt. Sie wird lokalisiert in der rech-
ten regio iliaca, auch oft in der linken; hiufig wird auch spontaner
Schmerz in der Nabelgegend angegeben.

Diese Symptome konnen ziemlich plétzlich einsetzen; indes, die
Regel ist das nicht. Gewéhnlich geht ein Prodromalstadium von ein
paar Tagen voraus, in dem die Patienten hochstens eine gewisse Un-
behaglichkeit verspiiren, etwa das Gefiihl der Vélle im Leib haben,
vielleicht auch Andeutung von Kolik, oder auch etwas Ubelkeit, sel-
tener etwas Brechneigung u.a. Der Stuhl ist in dieser Zeit bisweilen
weich, sogar diarrhoisch, und oft schon mit ein klein wenig Blut und
Schleim vermischt. Der Patient beachtet das aber nicht. Ob Tem-
peratursteigerung in diesem Stadium besteht, ist noch gar nicht sicher,
jedenfalls kommt es vor, und anscheinend bei Kindern hiufiger; aber
es handelt sich um nur ganz geringfiigige Steigerung.

Wenn nun die charakteristischen Ruhrsymptome einsetzen: Tenes-
men, blutigschleimige Stiihle usw., dann ist das Krankheitsbild ja mit
einem Male klar. Es bedarf dann nur einer mikroskopischen Unter-
suchung, um die Diagnose auf Amébenruhr mit Sicherheit zu stellen,
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und die Amében findet man in diesem Stadium leicht. Aber auch
schon makroskopisch kann man die Diagnose auf Amdbenruhr aus
dem Stuhlbefund in der Regel mit grofer Wahrscheinlichkeit stellen,
wenn man glasig-durchsichtigen Schleim mit Blutbeimengung findet
(vgl. weiter unten). Temperaturerhéhung besteht in der Mehrzahl der
Fille nicht, wenigstens war es so bei meinen Tsingtauer Fillen, bei
denen der Stuhlbefund jeden Tag mikroskopisch kontrolliert wurde
(vgl auch Lhlein?). Es gibt aber doch Fille, bei denen von Anfang an
hoheres Fieber besteht, und -die Krankheit von Anfang an mit den Er-
scheinungen einer schweren Allgemeininfektion verlduft (Barmann?®):
wieweit in solchen Féllen es sich nicht um reine Amébenruhr, sondern
um Mischinfektion handelt, muB noch festgestellt werden. Nach Bése®)
verlaufen in Tsingtau die H&lfte' der Ruhrfdlle mit Fieber, indes
sind da Bacillenruhrfille mit eingeschlossen. Nach Kartulis'®®) ist
Fieber kein konstantes Symptom: ,Anfangs fehlt es fast immer, und
tritt erst dann hinzu, wenn ausgedehnte Darmabschnitte von dem Pro-
zeB betroffen werden. Nur bei schweren Fillen tritt das Fieber vom
ersten Anfang der Krankheit an auf, auch mit Schiittelfrost, und kann
eine Hohe von 39 Grad erreichen.“ Das spricht doch sehr dafiir, das
Fieber auf bakterielle Mischinfektion zu beziehen.

Die Zunge pflegt weiBlich belegt zu sein. Appetitmangel kann
bei akuten Fillen bestehen, sogar Widerwillen gegen Nahrung, beson-
ders Fleisch; bei. chronischen Fillen ist dem aber meist nicht so, da
wird sogar HeiBhunger beobachtet (Hara!?®). Ja, es ist in vielen
solchen Fillen sogar charakteristisch, wie wenig der Appetit gestort ist,
und fiir den Patienten ist das allemal sehr schmerzlich angesichts der
ihm vorgeschriebenen knappen Diét. Allzu folgsam sind diese Patien-
ten auch nicht grade und man hat sich als Arzt manchmal nicht zu
wundern, warum ein Rezidiv auftritt!

Recht hiufig sind in Ostasien die Fille, wo die Symptome der
Amoébenenteritis iiberhaupt ganz schleichend, fast unmerklich
einsetzen — solche Fille sind immer auf Amdébenruhr, nicht auf
Bacillenruhr verdéichtig (Kobert®?) — und der Kranke sucht den
Arzt vielleicht nur deshalb auf, weil er Blut und Schleim im Stuhl
entdeckt hat und weil, was das zu bedeuten hat. Hat aber der Patient
das nicht bemerkt, und ruft den Arzt nur wegen des allgemeinen Un-
behagens, so ist es Sache des Arztes, stets nach dem Stuhl zu forschen
und ihn sich zu besehen, eine Regel, die man im Osten nie vernach-
lassigen sollte. ‘

Die Dysenteriesymptome halten nun eine Zeit lang an, oft etwa
eine Woche ohne wesentliche . Verdnderung; manchmal auch lénger,
mehrere Wochen und noch ldnger, besonders, wenn der Patient indolent
ist, und keine entsprechende Therapie eingeschlagen wird, und der
Patient bald der strengen Didt iiberdriissig ist. Allméhlich aber lassen
doch der Tenesmus, die Koliken nach, die Stiihle werden nicht mehr
so héufig entleert, werden konsistenter, Blut- und Schleimbeimengung
wird geringer und verschwindet schlieflich; das Allgemeinbefinden ist
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wieder ganz gut, der Patient ist schon lange nicht mehr im Bett zu
halten (wenn er sich iiberhaupt dazu verstand), er hat guten Appetit,
kehrt sich nicht mehr allzuviel an die didtetischen Vorschriften. Er
fiihlt sich also wieder geheilt und es kommt vor, daB dem auch so ist.
Leider aber ist das eine Ausnahme. Denn meistens tritt unversehens,
oft mit, oft ohne irgend welche Prodromalerscheinungen, ein Riickfall
auf. Sehr hdufig prompt nach einer Erkiltung oder einem groben
Diatfehler; oft aber auch bei den vorsichtigsten Patienten im Hospital
Die Stuhlentleerungen sind jetzt wieder hiufig, der Stuhl hat wieder
Blut und Schleim beigemischt; die iibrigen Krankheitssymptome sind
aber in der Regel geringer als beim ersten Mal. Die Krankheit ist
allméhlich chronisch geworden und kann sich so, mit Remissionen, iiber
Monate und Jahre hinziehen. Wenn auch das Allgemeinbefinden zu-
niichst wenig gestort ist, so hat die Krankheit doch auf die Dauer
hiufig recht unangenehme Folgen. Der Kranke magert ab, umsomehr,
als die ihm erlaubte Di&it manchmal recht knapp bemessen wird, es
stellt sich Animie ein, oft auch nervése Symptome, Neurasthenie u. a.
Klimawechsel bringt da manchmal iiberraschende Besserung und Hei-
lung; leider nicht immer. Die chronische Ruhr kann schlieBlich t5d-
lich endigen, sei es durch sekundire Allgemeininfektion (siche spiter),
sei es durch metastatische Amﬁbenerkranku'ng. zumal der Leber; oder
durch gangrintse Darmprozesse, die zur Perforation fiihren. Oder auch,
im Osten nicht selten, unter den klinischen Erscheinungen der Sprue:
wie wir heute wissen, einer Blastomyceteninfektion (Dold), die
sich gerne auf dem Boden der Amébenruhr festsetzt.

Schwerere Darmblutungen, etwa wie bei Typhus, sind bei der
unkomplizierten Amobenruhr im ganzen selten; bei Kindern werden sie
nach Kartulis 6fter beobachtet, und solche Fille enden rasch letal.
Nach Brau u. Nogue?®?) liegt in solchen Fillen mit diffusen Hamor-
rhagien eine Leberinsuffizienz vor; sie sind besonders bei metastatischer
Amébeninfektion der Leber gesehen worden. Es brauchen gar nicht
groBere Ulcera im Darm vorhanden zu sein, vielmehr handelt es sich
um eine hémorrhagische Diathese, wie sie auch in der Haut beobachtet
worden ist. Ich habe in Shanghai 2 Fille gesehen, die, in der heiBe-
sten Jahreszeit, unter profusen Darmblutungen rasch ad exitum kamen.
In beiden lag Kombination von Amében- und Bacillenruhr.

Darmperforation bei reiner Amébenruhr ist ganz selten (Kuenen);
meist nur bei gangrindsen Prozessen. Die Perforation fithrt dann zu
Peritonitis und Tod, obschon die Peritonitis abgekapselt sein kann und
nicht allgemein zu sein braucht; ob aber jemals solche Fille in Heilung
iibergegangen sind, weiB ich nicht.

Besonders zu besprechen sind noch die Erscheinungen von seiten
der Appendix. Amdbengeschwiire der Appendix sind nicht gerade
selten (siehe unten). Recht selten ist es dagegen, daB auch isolierte
Geschwiire der Appendix, bei Freisein des iibrigen Darmes, die typi-
schen Symptome einer Appendicitis machen. Das geht auch daraus
hervor,.da8 ich bei den vielen in Shanghai operativ entfernten Appen-

Ergebnisse d. Med. XVIIL 5
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dices nur in einem einzigen Falle Verédnderungen durch Amében fand,
und in dem Falle war es nach dem iibrigen Befund sehr zweifelhaft,
ob die Symptome auf diese Verinderungen zu beziehen waren. Nach
Leck??) ist bei Perforation eines Amobengeschwiirs in der Appen-
dix der Shock nicht so plétzlich, und die Symptome sind weniger aus-
gesprochen. Die Prognose ist schlecht. Eine Bluteosinophilie soll da-
bei gegen eine gewdhnliche Appendicitis, und fiir Amébeninfektion
sprechen (siche dagegen die spéteren Ausfiihrungen iiber das Verhalten
des Blutes).

Besonders wichtig sind fiir Kliniker und auch Pathologen die
vielen Fille von Amébenruhr, die ganz atypisch verlaufen.
Ich habe auf diesen Punkt hingewiesen (1°% 2°2) und glaube, diese
Fille sind noch zu wenig bekannt. Besonders in Frankreich und
England ist in den letzten Jahren ganz nachdriicklich auf solche
Fille aufmerksam gemacht worden und gezeigt worden, wie gefahrlich
solche Fille fiir die Weiterverbreitung der Krankheit, zumal im Krieg,
sind. Es gibt Félle, die niemals die typischen Ruhrerscheinungen
haben, die vielmehr als ,chronische Diarrhée“ verlaufen, manchmal
auch abwechselnd mit Obstipation; andere haben wiederum die Sym-
ptome einer Gastroenteritis mit Andmie. Leichtere und schwerere Sto-
rungen des Allgemeinbefindens, oft rheumatische Beschwerden, Ischias,
neurasthenische Beschwerden beherrschen das Krankheitsbild (vgl. Ra-
vaut?™ 2%.277) Aus der Mayoschen Klinik berichtet Sanford Ahn-
liches®%): 41 Proz. der mit Ruhramdben Infizierten hatten konstante
Piarrhée, 33 Proz. intermittierende Diarrhde, bei 28 Proz. bestanden
die Beschwerden in chronischer Obstipation. Die Diagnose wird da
bisweilen auf Neurasthenie gestellt (Allen®), zumal, wenn die Patien-
ten keine hiufigeren Stuhlentleerungen haben. Ich habe manchen sol-
chen Fall gesehen; erst die mikroskopische Untersuchung des Stuhls
deckt den Sachverhalt auf. In manchen Fillen sind sogar sehr reich-
lich Amdben in den Stiihlen zu finden (Ravaut). Es ist klar, daB
diese Fille in der Regel verkannt werden, und” darum natiirlich fiir
die Verbreitung der Infektion besonders gefahrlich sein werden.

Bei Kindern scheint die Amobenruhr recht haufig verkannt
zu werden, wohl zum Teil eben deshalb, weil die Félle atypisch ver-
laufen. In Shanghai habe ich viel solche Fille, die unter der Diagnose:
chronische Diarrhée gingen, gesehen. Vielleicht erkléart es sich auch
so, warum die meisten Autoren hervorheben, daB die Amdbenruhr bei
Kindern selten sei. Nach Ruge?) sollen Siuglinge fast iiberhaupt
nicht an Amébenruhr erkranken, und zwar wegen der sauren Reaktion
der Milchstithle. Indes habe ich doch 2 Fille von Amdbenruhr bei
Séuglingen gesehen; bei beiden waren Blutbeimengungen nicht zu finden,
aber reichlich Schleim. Bei Kindern jenseits des Sduglingsalters ist
die Amobenruhr gar nicht so selten. -

:Uber die Komplikationen, besonders auch iiber die Mischinfek~
tionen und die metastatischen Amébenerkrankungen wird nachher einiges
zu sagen sein. Zu welcher Jahreszeit tritt denn die Amébenruhr
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vorzugsweise auf?! Die meisten Erkrankungen — und zwar haben wir
hier nur von erstmaligen Erkrankungen zu reden — fallen .in die heiBe
Jahreszeit oder den Beginn des Herbstes (so Kartulis, Schmidt).
Indes liegen auch andere Angaben vor. In Ostasien, z. B. in Shanghai,
fillt das Maximum der Erkrankungen in den Oktober, also nach der
heiBen Jahreszeit (so auch Staby fiir Tsingtau®?®). In Bombay soll
das Maximum der Erkrankungen parallel gehen mit dem Maximum
der Temperatur und dem Maximum der relativen Feuchtigkeit (Greig
und Wells?®). In Shanghai habe ich das nicht ganz bestitigt gefunden,
das Maximum der Erkrankungen entsprach weder genau dem der Tem-
Jperatur noch dem der relativen Feuchtigkeit. Nach Yorke findet man
in Agypten in den trockenen heiBen Gegenden erheblich weniger
Amgbeninfektion als in den Gegenden mit groBerer relativer Feuchtig-
keit; auch fiir Mesopotamien soll das gelten. Diese Verhéltnisse miissen
noch griindlich gekldrt werden, denn ganz Sicheres dariiber wissen wir
nicht. In Shanghai galten z. B. die besonders heiBlen Sommer als solche,
nach denen besonders viel Amébenruhr zu erwarten sei. Die ganz
schweren rasch todlich verlaufenden Fille (vermutlich nicht reine Fille,
8. 0.)sah man dort im Hochsommer. In Mexiko wird das Maximum der
Amébenruhrfille im August und September gesehen, was mit der Fliegen-
plage in Zusammenhang gebracht wird, m. E. mit Unrecht.

Damit ist nun aber keineswegs gesagt, daB in der kiihleren Jahres-
zeit wenig Amobenruhrfille zur Beobachtung kamen. Sie sind auch
dann hiufig genug. Es scheint, daB dann sehr hdufig Rezidive vor-
liegen und nicht Erstinfektionen; wenigstens fiir Shanghai war das als
ziemlich wahrscheinlich nachzuweisen. Verstindlich wire das ganz gut.
Denn die kihlere Jahreszeit ist dort eben auch die der groBeren Tem-
peraturschwankungen und damit der héufigeren Erkéaltungen. Welche
Rolle Erkéltungen fiir Rezidive spielen; 148t sich leicht dartun. Bei
unsern Soldaten in Tsingtau konnte man das aufs deutlichste sehen. Wenn
gie, Ende September und im Oktober, nach einer Amébenruhr wieder
aus dem Lazarett an die Front kamen, wo damals groBe Regengiisse
herrschten und man sich die_iibelsten Erkaltungen zuzog, kamen sie
oft prompt wieder mit einem Ruhrrezidiv ins Lazarett zuriick. Soviel
ich mich erinnere, hat mindestens ein Viertel der Ruhrkranken ein
Rezidiv bekommen, und alle hatten sie bei der ersten Entlassung aus
dem Lazarett Cysten im Stuhl gehabt.

Rezidive bei der Amobenruhr sind, wie gesagt, auBerordentlich
hiufig. Ich will da nur ein paar Zahlen angeben. Nach Dobell®)
hatten zwei Drittel der Dysenteriepatienten (englische Truppen) ein
Rezidiv, zwischen dem 4. und 24. Tag: nach Jepps 57 Proz; nach
Kuhn'®) wird fast stets nach den ersten festen Stiihlen wieder fiir
einige Tage Durchfall mit Blut und Schleim beobachtet. L yons®%)
fand Rezidive in etwa 25 Proz., dabei bestanden in der Zeit vor den
Rezidiven immer doch geringfiigige, verdichtige Krankheitssymptome.
Bei systematischer Untersuchung der Stuhlginge der Amébenruhrrekon-

valeszenten findet man, daB bei einem groBen Prozentsatz dauernd
5%
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oder intermittierend Cysten auftreten, und diese Cysten eben geben
den AnlaB zu den Rezidiven, wie wir wobl annehmen diirfen. Nicht
jeder, der Cysten ausscheidet, bekommt ein Rezidiv, aber jeder, der ein
Rezidiv bekommt, hatte sicher vorher keinen negativen Stuhlbefund.
Der Cystenausscheider ist demnach nicht geheilt. Bei systematischen
Untersuchungen auf diese Verhaltnisse fand Mackinnon?®'*s) 69 Proz.
Rezidive (in dem Sinne, daB8 nach Amébenruhr Cysten im Stuhl auf-
traten), und zwar

in der ersten Woche: 58 Proz.
in der zweiten , : 22,7 ,

und zwar, nachdem eine Behandlungstour mit Emetin erledigt war.
Von 16 Patienten, die einer zweiten Behandlungstour unterworfen wurden,
wurden 6 geheilt, d.h. cystenfrei, 10 nicht. In Tsingtau habe ich
schitzungsweise bei der Hilfte der Patienten in der Rekonvaleszenz
Cysten im Stuhl gefunden, und diese Cystenausscheidung kann Monate
und Jahre andauern; vgl. auch die weiter oben angegebenen Zahlen.

Die Inkubationszeit wird recht verschieden angegeben. Mir
scheint, daB diese Angaben recht willkiirlich sind, und wir wenig
Genaues wissen. Was wir Genaues wissen, ist das: in 2 Fillen unfrei-
williger Laboratoriumsinfektion (Lohlein?®) betrug sie im Maximum
20 bis 24 Tage. Bei den experimentellen Infektionen von Walker
und Sellards®¥), die Ruhramébencysten an Gefangene verfiitterten,
war die Inkubationszeit bis zum Auftreten der Dysenterieerscheinungen
20 bis 95 Tage. Das ist nun allerdings ungewdhnlich lang, und legt
den Verdacht nahe, daB die tatsichliche Infektion doch vielleicht erst
spiiter erfolgt sei. Nach Kartulis betriige die Inkubationszeit beim
Menschen nur 1 bis 3 Tage, und das wiirde wohl sehr gut zu den
oben mitgeteilten Beobachtungen von Findlay passen. Nach Viereck
ist die Inkubationszeit schitzungsweise 1 bis 2 Wochen. Vielleicht
schwankt sie tatsiichlich in so weiten Grenzen.. Bei der Katze wird
dhnliches beobachtet; 1 bis 2 Tage manchmal, und manchmal bis zu
3 Wochen (Ruge); Mayer fand sie bei den ersten Uberimpfungen
eines Stammes linger, und nach zahlreichen Passagen viel kiirzer.

Es ist noch einiges iiber den Stuhl bei der Amé6benruhr zu sagen.
Uber die Technik der Untersuchung ist oben schon das Notige mit-
geteilt. Der Befund von schleimigen Massen und Blut ist ‘ja das
charakteristische Merkmal bei der Ruhr iiberhaupt. In was unter-
scheidet sich nun der Stuhl bei der Amébenruhr von dem bei Bacillen-
ruhr? Charakteristisch ist bei der Amé6benruhr die Farbe und Durch-
sichtigkeit des Schleims. Durch diffuse Verteilung des beigemengten
Blutes wird er oft himbeergeleeartig; ist es ein mehr breiig-kotiger Stuhl
mit Schleim, so kann er an Hiihnerkot erinnern. Die Schleimmassen
sind im allgemeinen durchsichtig, glasig, nicht triibweiBlich-gelb wie oft
bei bacillirer Ruhr. Dies erklirt sich aus der verschiedenen Beimen-
gung von Zellen zum Schleim: bei der Bacillenruhr haben wir zahl-
reiche Eiterzellen beigemischt, die diese triibere Fiarbung bedingen, bei
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der Amoébenruhr fehlen die Exsudatzellen ganz oder fast .ganz, nur
wenige eosinophile Zellen sind manchmal beigemischt. = Schleimmassen
mit sehr vielen neutrophilen Leukocyten sind einigermafen verdachtig
auf Bacillenruhr (Kobert%?); Fischer und Dold%). In 7 von 9
Fillen, die ich bei der mikroskopischen Untersuchung wegen des er-
heblichen Reichtums an Eiterzellen neben Amdben auf Mischinfektion
verdichtig erkldrte, hat Dold kulturell Ruhrbacillen nachgewiesen.

Nach Vincent und Muratet®?) ist bei Amdbendysenterie die
Reaktion des Stuhls alkalisch, bei Bacillenruhr sauer oder neutral.
Nach Kobert!®®) finden sich bei Amdbenruhr in (jedem Falle (aber
nicht in jedem Préparate) eosinophile Zellen im Stuhl, und auch Char-
cot-Neumannsche Krystalle. Dies soll ein wahrscheinliches, jedoch
nicht ganz sicheres Kriterium fiir Amdbenruhr sein. Meines Erachtens
ist das etwas zu weit gegangen; denn man findet beides doch recht
héufig auch in Stithlen von Fillen, wo nicht der geringste Verdacht
auf Ruhr besteht.

In den Fillen, wo sich gangrindse Prozesse im Darm abspielen,
wird die Beschaffenheit des Stuhles ganz anders; man findet dann in
den schokoladefarbenen, oft auch schmutzig griinen, miBfarbenen Stiihlen
eitrige Massen, nekrotische und gangrénose Fetzen beigemischt, und der
Stuhl bekommt einen iiblen Gestank. In solchen Stiihlen verschwinden
die Am6ben auch sehr rasch.. Der Stuhl bei reiner Amobenruhr hat
diesen iiblen Geruch nicht, vielmehr einen etwas faden, spermaartigen
Geruch. Es ist schon gesagt worden, daB man in der Regel schon
durch makroskopische Untersuchung die richtige Diagnose stellen kann.
Von Interesse sind hier die Angaben von Bartlett?); er fand in 477
Stuhlgéingen mit Schleim und Blut 379 mal Amdben, also in etwa vier
Fiinftel. DaB aber auch in makroskopisch nicht verddchtigen Stiihlen
Ruhramében sein kénnen — z. B. in den Fillen von larvierter Amében-
ruhr — geht daraus hervor, daB er in 652 klinisch nicht verdichtigen
Stiihlen 118 mal, etwa in 18 Proz., Amdben fand (diese Untersuchungen
wurden an Soldaten der Mittelmeerstreitkrifte, meist aus Gallipoli und
Agypten kommend, vorgenommen).

Wie weit zur Differentialdiagnose das Blutblld herangezogen werden
kann, wird weiter unten erértert werden. Die Rontgenuntersuchung
kann ebenfalls wichtige, indes nicht so ganz leicht zu beurteilende Hin-
weise geben (z B. Insuffizienz der Bauhinschen Klappe, Stenosen, be-
sonders im Verlauf des Colon descendens und der Flexur; siehe dariiber
Reinhard??).

Mischinfektionen und Komplikationen.

Wir haben schon erwihnt, da Mischinfektionen bei der Amében-
rubr hiéufig seien. Das mag nun mit ein Grund sein dafiir, daB die
pathogene Rolle der Amoben erst verhiltnismaBig spat bekannt und
anerkannt worden ist. Heute wird sie fast von keinem einzigen For-
scher mehr geleugnet. Aber es ist praktisch und theoretisch wichtig
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zu wissen, daB neben den Amoben sehr oft eben noch andere patho-
gene Faktoren titig sind, und es ist notwendig, diese genauer zu
kennen. Bis jetzt sind unsere Kenntnisse hier noch einigermafen
liickenhaft.

Gleichzeitige Infektion mit Ruhrbacillen.

Dold und ich!®®) haben aus unserem Shanghaier Material solche
Beobachtungen verdffentlicht. Wir berichteten iiber 7 Falle von gleich-
zeitiger Infektion mit Ruhramében und Ruhrbacillen, und zwar

4mal vom Typ Shiga-Kruse,
2mal , Flexner,
1mal Y-Bacillen.

In 5 Fillen erwies der Agglutinationstiter der Sera, daB es sich
dabei um tatsichliche Infektion der Patienten handelte. Solche Misch-
infektion mit Ruhrbacillen ist offenbar hiufig, denn diese 7 positiven
Fille waren gewissermaBen nur Stichproben; die Fille waren nach dem
Ausweis der histologischen Untersuchung dem Bakteriologen wegen Ver-
dachts auf bacillire Infektion iiberwiesen worden (siche oben). Denier
und Huet®) berichten iiber gleichzeitige Infektion mit Amdben und
Y-Bacillen, Denier®?) iiber Mischinfektion mit Flexner-Bacillen. In
Bengalen fanden Cunningham und King®) solche Mischinfektionen
in 4 Proz. (4 subakute, 2 chronische Fille; der Agglutinationstiter fiir
Flexner-Bacillen war 1:100 bis 1:800). Auch Smits®*) berichtet iiber
Mischinfektionen. Diese Kombinatjon macht komplizierte anatomische
Bilder (siche weiter unten) und chronische Krankheitserscheinungen mit
ganz atypischem Verlauf. Fille mit ganz akuter gangrinéser Zerstorung
des Darmes sind pach Axisa immer Mischinfektionen (Schmidt®?’);
vgl. das oben Gesagte). Nach Bourret®') ist Mischinfektion, und zwar
mit Shiga - Kruse - Bacillen haufig. Auch in Kamerun fand Kiilz'%)
hiufig Kombination von Amobenruhr und Bacillenruhr. Meist in der
Art, daB zu einer chronischen Amébenruhr sich eine foudroyante Bacil-
lenrubr mit septischem Charakter hinzugesellte. Auch das Umgekehrte
kommt vor. Zumal Jiirgens®) vertritt die Ansicht, daB das, was
als chronische Dysenterie beschrieben wird, vielfach ulcerése Amében-
enteritis sei, die sich oft zur bacilliren Ruhr in den Tropen hinzu-
gesellt. Die gleiche Ansicht vertritt er auch iiber das Wesen der
chinesischen Ruhr, indes unseres Erachtens durchaus mit Unrecht. Sehr
viel haufiger ist primire Amébenruhr und sekundére bacillire Infektion.
Bei den englisch-australischen und indischen Truppen (meist von Galli-
poli kommend) hat Bartlett in Malta und Agypten Mischinfektion
recht hiufig gesehen, im Minimum in 13 Proz. 8mal verdeckte dabei
die bacillire Infektion die Amébenenteritis. Auch bei franzdsischen
Truppen ist Mischinfektion hdufig beobachtet, z B. Vincent und Mu-
ratet®?), Ravaut und Krolunitski?”). Bisweilen ist eine solche
Mischinfektion erkannt worden durch die Erfolglosigkeit der ange-
wandten Therapie, z. B. wenn eine bacillire Ruhr durchaus nicht aus-
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heilen wollte und darauf dann bei mikroskopischer Untersuchung auch
die Amoben gefunden wurden (Ravaut?®). Umgekehrt hat auch das
Versagen der sonst so spezifisch wirkenden Emetintherapie bisweilen
auf die Moglichkeit einer Mischinfektion mit Ruhrbacillen aufmerksam
gemacht, wie ich das in Shanghai einige Male gesehen habe.

Manche von ‘diesen Mischinfektionen sind recht unangenehm und
erscheinen als chronische, jeder Therapie trotzende Erkrankungen. Die
Fille von Amiobenenteritis, die ganz foudroyant verlaufen und in
Gangriin iibergehen, sind wohl sicher immer derartige Mischinfektionen,
sei es nun mit Ruhrbacillen, sei es mit irgendwelchen andern patho-
genen Mikroorganismen. Wir wissen dariiber noch viel zu wenig. Einen
instruktiven Fall derart haben Dold und ich in Shanghai gesehen.
Hier handelte es sich um eine &ltere, schon ganz in Heilung begriffene
Amébenruhr, die plotzlich schwerste klinische Erscheinungen bot und
innerhalb von 2 Wochen t6dlich endigte, und zwar durch eine Pyo-
cyaneusinfektion vom Darm aus. Makroskopisch hatte ich den Be-
fund unbedenklich als sekundire Bacillenruhr auf dem Boden von
Amdébenruhr angesprochen, und erst die bakteriologische Untersuchung
erwies, daB es sich nicht um Ruhrbacillen, sondern um Pyocyaneus
handelte. Die Angabe Ruges, daB Mischinfektionen nichts Besonderes
bieten, ist, wie wir aus dem Gesagten sehen, nicht richtig. Auch
Magner?®'®) weist auf das Besondere im klinischen Bilde solcher Misch-
infektionen hin; er hilt die bacillire Invasion fiir das Sekundire. Zu-
mal die Fiebersymptome in spiiteren Stadien der Amébenruhr wiirden
dadurch wohl erklért.

Mischinfektion mit Typhus ist wiederholt beobachtet worden. Ich
habe in einem Jahre 4 derartige Fille zur Sektion bekommen. Haas-
ler sah ebenfalls 4 Fille, wobei die Ruhr im Abheilen war: also wohl
sekundarer Typhus!?). Einen Fall von primirem Typhus mit sekun-
direr Infektion der Ulcera durch Amdben hat Stork®3) verdffent-
licht. Kuenen®) hat Mischinfektion mit Typhus 5mal gesehen, und
zwar bei 21 an Typhus und 34 an Dysenterie Verstorbenen; er be-
schreibt auch einen Fall, wo Perforation eines typhtsen Geschwiirs
durch die Amébeninfektion erfolgte. Auch Bartlett??) hat viel Misch-
infektionen gesehen, némlich 9mal, d. h. in 16 Proz. seiner Fille. Das
Bild war bald das eines Typhus, bald das einer Amébenrubr. In
6 Fillen bestand klinisch erst Typhus; und in einem Falle klinisch
nur die Symptome einer Amdébenruhr.

Mischinfektion mit Paratyphus ist ebenfalls beobachtet worden,
z. B. von Bartlett; ferner von Hall und Adam, mit Paratyphus B.;
nach Miller®®) ist diese Kombination sogar nicht selten. Auch
Carles und Barthélemy*!) kennen solche Fille, wobei die Amében-
infektion klinisch teils das Primidre, teils das Sekundire war. Die
Diagnose kann natiirlich richtig nur nach bakteriologischer Untersuchung
gestellt werden.

Sekundire Infektionen von Amobenulcera durch Bactermm coli
kommen sicher auch vor. Enright und Bahr®) haben iiber zahl-
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reiche derartige Falle aus Cairo wihrend des Kriegs berichtet. 9 Fille
waren intra vitam, 6 post mortem als solche Sekundirinfektionen mit
Bact. coli erkannt. Den Ausgangspunkt der Infektion bildeten dysen-
terische Ulcera des Dickdarms, besonders des Rectums. Die Fille
verliefen mit pyédmischen Attacken, Erbrechen, oft Nierenschmerzen,
bisweilen mit Blut im Urin; es bestand Fieber bis zu 40 Grad, weicher
Puls mit Frequenz von 110. Nach einigen Tagen hohen Fiebers ging
dies zuriick, und manchmal trat Genesung ein, aber oft auch nach
1 bis 2 Wochen ein erneuter Anfall. Diese dauern durchschnittlich
5 Tage, das fieberfreie Intervall 8 bis 14 Tage. Die Erkrankung fiihrt
schlieBlich zu Abmagerung, Toxémie, schweren Diarrhéen usw., und
endlich zum Tode. Klinisch wird die Diagnose anfangs auf alles mog-
liche gestellt, besonders auf Dysenterie, Tuberkulose, Typhus, Pappatacci-
fieber u. a. Ich bin iiberzeugt, daB genaue bakteriologische und sero-
logische Untersuchungen in Amdébenruhrfillen, vor allem den schweren
und fieberhaft verlaufenden, viel héufiger solche Sekundérinfektionen
aufdecken werden; man hat nur noch nicht so darauf geachtet, und
daher scheint mir diese Beobachtung von Enright und Bahr sehr
bemerkenswert.

Gleichzeitige Infektion mit Tuberkulose ist auch schon gesehen
worden. Nach Dopter®’) sind tuberkulése Ulcera hiufig neben Améoben-
geschwiiren zu finden; auch ich habe einen solchen Fall gesehen?0);
Jiirgens!#’) sah sekundire Amobengeschwiire bei primérer Darmtuber-
kulose; Kubo'%®) einige tuberkulése Geschwiire auf dem Boden von
Amobengeschwiiren.

Ich mochte hier noch auf die Moglichkeit hinweisen, daB bei der
Sprue die Erreger — nach Dold Blastomyceten — sich offenbar sehr
gerne auf dem Boden einer Amébendysenterie ansiedeln. Nun koénnen
die histologischen Verdnderungen, wie sie von Blastomyceten hervor-'
gerufen werden, histologisch ganz und gar tuberkul6sen gleichen, und
so kann man vielleicht manchmal filschlich eine tuberkuldse Verénde-
rung annehmen, wo es sich um Sprue handelt. Vor Dolds Unter-
suchungen habe ich einmal ein solches Ulcus im Diinndarm, bei einem
Fall von klinischer Sprue und alter Amobenruhr des Dickdarms, als
tuberkulds angesprochen; da aber sonst gar keine aktive Tuberkulose
bestand, war diese Diagnose vielleicht unrichtig und lag tatsdchlich eine
Blastomyceteninfektion vor.

Es ist mir sehr wahrscheinlich, daB noch manche andere patho-
genen Mikroorganismen, etwa Pyocyaneus, Streptokokken u. a., als
sekundidre Infektionserreger von den Ulcera aus eine grofe Rolle
spielen. Die ¢ntziindlichen Verinderungen, die sie setzen, sind histo-
logisch nicht spezifisch, und so ist es schwer, aus dem anatomischen
Bild heraus, ohne . bakteriologische Untersuchung, etwas Sicheres zu
sagen. Bei alten Fillen, mit Vernarbungsprozessen, ist’s dann iiber-
haupt ausgeschlossen, dariiber etwas ganz Sicheres auszusagen. Die
hochgradigen Strikturen, die Birt und ich beschrieben haben?®), sind
vielleicht durch solche sekundiren entziindlichen Prozesse auf dem
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Boden von Amébenruhr entstanden, was bei positiver Ruhranamnese,
wenn man Syphilis, Gonorrhde, Tuberkulose ausschlieBen kann, recht
wahrscheinlich wird. Vielleicht geh¢rt hierher auch ein ungeniigend
beschriebener Fall von Dickdarmstriktur, den Briining“) verdffent-
licht hat.

Mischinfektionen mit andern Parasiten, z.B. Balantidium ecoli,
sind bhei Amébenrubhr wiederholt beobachtet worden, so von Anderson
4 Fille (zit. bei Gant'?); oder mit Schistosomum haematobium (Bil-
harzia) von Dopter®?).

Das Blut bei Amiébenruhr und LeberabsceB8.

Bestehen bei Amdbenerkrankungen des Menschen Verdnderungen
des Blutes? Die Frage ist im .allgemeinen bejaht worden, und manche
Forscher haben wohl aus theoretischen Uberlegungen heraus gefordert,
es miisse eine #hnliche Verdnderung des Blutbildes wie bei andern
durch Protozoen hervorgerufenen Erkrankungen, etwa der Malaria, nach-
zuweisen sein. »

Rogers in Kalkutta, dem ein sehr groBes Material zur Verfiigung
steht, findet in Dreiviertel der Fille von Amébenruhr eine Vermeh-
rung der Leukocyten. Oft ist es eine absolute; da, wo schon aus-
gesprochenere Aniimie. besteht, eine relative. Nur in 11 Proz. der Fille
findet er die Werte fiir Leukocyten nicht erhoht. Die Differential-
zihlung der weiBen Blutzellen hilt er fiir wenig wichtig. Eine relative
Vermehrung der neutrophilen Zellen ist das Zeichen einer akuten In-
fektion?®®). Brown findet bei akuter Amébenrubr eine geringe Andmie.
Die Werte fiir Leukocyten sind durchschnittlich 10500 bis 12000, da-
von Neutrophile 60 bis 65, Eosinophile 5 bis 6, groBe Mononukleire
und Ubergangsformen 10 bis 17 (zit. bei Gant'!?).” Nach Deeks
schwankt bei demselben Kranken die Zahl der Leukocyten in weiten
Grenzen, parallel der eitrigen Infiltration des Geschwiirsgrundes’s ).
Nach Greig und-Wells!®) ist bei ausgedehnten Colonaffektionen eine
deutliche Leukocytose vorhanden, bei leichten und symptomlosen Fillen
eine schwache. Nach Billet??) besteht meist eine Eosinophilie (einmal
bis zu 47 Proz.), und zwar maximal im akuten Stadium. Die Werte
schwanken; bei Recidiven tritt -die Eosinophilie wieder auf. Im Stuhl
finden sich immer eosinophile Zellen, die bei der bacilliren Ruhr fehlen
sollen. Auch Dopter®?) gibt Eosinophilie an:

23 Fille mit Werten von 5 bis 12 Proz.
6 ” ” ” ” 12 ” 20 ”
2 ” » ” ” 20 ” 25

Huber!®) sah auf der Hohe der Erkrankung Eosinophilie bis zu
22 Proz., die mit der Heilung verschwand. 2 andere Falle hatten Werte
von 10 bis 15 Proz. Diese Eosinophilie ist diagnostisch wichtig, ebenso
auch der Befund eosinophiler Zellen und Charcot-Neumannscher Kry-
stalle im Stuhl. Allen®) fand in 27 unkomplizierten Fillen 14mal
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mehr als 5 Proz. eosinophile Zellen, 2mal 4 bis 5 Proz., 11 mal weniger
als 4 Proz. Vaccarezza??) fand;

13mal weniger als 3 Proz.

5, ” » 3 bis 5 Proz.
4 ” ” n 5 ” 1 ”
3, " w 1 4 10, 5 Proz.

Die fikale Eosinophilie ist nach Albu enterogenen Ursprungs und
hat mit Bluteosinophilie nichts zu tun. Schilling-Torgau3%) sagt:
»Das Leukocytenbild bei der einfachen Amébendysenterie scheint neben
méfiger Hyperleukocytose wenig Besonderes zu bieten. Strittig ist die
Frage einer spezifischen Eosinophilie, die besonders von franzosischer
Seite gelehrt wird (Billet, Chantemesse et Rodriguez, Dopter,
Brumpt). Auch Huber betont die Wichtigkeit von Eosinophilie zur
Diagnose gegen Bakteriendysenterie. Von anderer Seite wurde die
Eosinophilie vielfach nicht gefunden (Mac Callum, Rogers, Greig
und Wells u. a.) Auch ich habe sie in den Fillen chronischer Amében-
dysenterie bei Weilen mit mittlerer und leichter Animie stets ver-
miBt (normale Prozentzahlen). Soviel aber scheint sicher, daf die
Amoébendysenterie nicht negativ auf Eosinophile einwirkt, so lange nicht
entziindliche Komplikation (Anschoppung der Leber usw.) eintritt. Wurm-
eosinophilie (Eilariose usw.) wird also nicht durch Am&biasis herab-
gesetzt und so ist vielleicht der gréBte Teil der angeblichen Amdben-
Eosinophilie bei Eingeborenen zu erkliren.

Da man aus diesen Angaben sieht, daB diese Fragen nicht ganz
geklirt sind, habe ich selbst'-**) derartige Untersuchungen an Chinesen
im Alter von 20—40 Jahren vorgenommen. Es handelte sich um
lauter unkomplizierte, mikroskopisch kontrollierte Fille von Amoben-
rubr, meist mittelschwere oder leichte Fille. Die Ergebnisse dieser

Untersuchungen von 30 Fillen sind:
Blutbild: Neutrophile durchschnittlich 63,2 Proz. (51,5)
Lymphocyten ” 28,2 , (34,05)
Eosinophile ” 35 , (99
GroBe Mononucledire und
Ubergangsformen 5,1 , ( 5,1)

(Die in Klammern beigesetzten Werte beziehen sich auf gesunde Chinesen
des gleichen Alters und der gleichen Klasse.) In der Regel fand sich
leichte Hyperleukocytose. Nie bestand Leukopenie. Keine typische
Verschiebung des Blutbilds, keine Vermehrung der stabkernigen Leuco-
cyten. Ziemlich h#ufig einige lymphocytire Reizformen. Wiahrend der
Krankheit erfolgte keine typische Verédnderung des Blutbildes nach der
einen oder andern Richtung. Die Zabl der eosinophilen Zellen stieg
eher im Lauf der Krankheit, doch nicht zu héheren Werten als 5 bis 6.
Bei diesen Amébenruhrféllen waren Wurminfektionen in gleichem MaBe
vorhanden, wie bei den Kontrollfillen, deren Werte oben beigesetzt
sind. Meine Befunde bestdtigen also im: wesentlichen die Angaben
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von Schilling-Torgau. Eine Eosinophilie ist also keineswegs
spezifisch fiir Amébiasis; die Eosinophilen verschwinden zwar bei
der Amébiasis nicht (— das kann vielleicht differentialdiagnostisch ein-
mal wichtig sein —), aber in unseren Fillen war ihre Zahl sogar ge-
ringer als in der Norm. Eine Mononucleose, wie sie nach Stitt und
Archibald-Chalmers bestehen soll, haben wir nicht gefunden. Nach
Archibald-Chalmers soll bei Amébenruhr die Emetinbehandlung so
lange fortgesetzt werden, bis wieder normale Werte des Blutes fiir die
groBen Mononucleiren gefunden werden. Da meine ich, es ist schon
besser, sich hier mehr auf den mikroskopischen Befund des Stuhls zu
verlassen!

Wie verhilt sich das Blut bei den metastatischen Amdbener-
krankungen, speziell bei Leberabsce3? Hier existieren eine Reihe von
Arbeiten, aber sie sind groBenteils nicht geniigend zuverlissig. Wir
folgen hier am besten den Angaben von Schilling-Torgau, und fassen
deren Inhalt etwa dahin zusammen: Die Gesamtzahl der Leukocyten
ist bei frischen Amtbenherden der Leber wohl immer erhéht, oft recht
betrichtlich. Doch ist es unméglich, hier absolute Werte als charak-
teristisch anzugeben; denn die Hohe der Werte ist eben auch abhingig
von der etwa bestehenden Animie u. a. Wichtiger ist das Blutbild,
néimlich die Verinderung der neutrophilen Leukocyten, die Verschie-
bung (zahlreiche Stabkernige); die Zahl der Neutrophilen ist meist er-
hoht, auf 70, auch 80 Proz. Die Zahl der eosinophilen Zellen ist in
der Regel herabgesetzt. Voélliges Fehlen der Eosinophilen ist ein pro-
gnostisch ungiinstiges Zeichen.

Mathis, Léger, Juveau-Dubreuil®”®) fanden in 27 Féllen
von Leberabscel die Zahl der eosinophilen Zellen meist vermindert,
in 11 Fillen iiberhaupt fehlend. Niedrige Werte oder gar Fehlen dieser
Zellen nach der Operation gibt schlechte Prognose, Steigen der Eosino-
philen gute. Nach Vincent und Muratet wire bei Amébenruhr ein
Verschwinden der eosinophilen Zellen aus dem Blut verdéchtig auf
LeberabsceB. Bei den Fillen, die ich untersucht habe, habe ich jedes-
mal Hyperleukocytose gefunden. Das waren alles keine alten Fille,
sondern solche Abscesse, die noch im Fortschreiten begriffen waren.
Einen alten, abgekapselten Amobenherd der Leber aus dem Blutbild
erkennen zu wollen, ist unmdéglich! 'Man muB beachten, daB bei den
Fillen mit Amobiasis der Leber es sich in der Regel um Leute han-
delt, die von der Amébenruhr her eine mehr oder weniger aus-
gesprochene Andmie haben (vgl. die Ausfiihrungen bei Justi'®®). Ist
die Schiadigung des Korpers durch die chronische Erkrankung hoch-
gradig, und somit das Knochenmark schwer geschidigt, so wird es u. U.
gar nicht mehr mit einer Hyperleukocytose reagieren. Es kann also
ein |AbsceB vorhanden sein, ohne daB die Zihlung der Leukocyten da-
fiir | Anhaltspunkte gibt; aber dafiir wird man da um so mehr die Mor-
phologie der ‘Leukocyten zu beriicksichtigen haben, und das Blutbild
doch in der Regel einen guten Anhaltspunkt geben. Prognostisch soll
nach Rogers Leukocytenzihlung Wichtiges leisten: eine beginnende
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Leberkomplikation soll sich durch Vermehrung der Leukocyten zu er-
kennen geben. In solchen Fillen, wo bei einer Amébenruhr die Leus
kocytenwerte rasch in die Hohe gehen, sei dann Emetintherapie an-
gezeigt. Bei sofortiger Emetintherapie sollen Amé&benherde der Leber,
die eben in Bildung sind und schon klinische Symptome machen, noch
zu vélliger Riickbildung gebracht werden kénnen.

Morbiditdt und Mortalitat.

Die Haufigkeit der Erkrankung durch Amében ist in den ver-
schiedenen Lindern recht verschieden. Aber es.ist unméglich, etwas
Genaues iiber die Morbiditdt auszusagen, einfach, weil es dazu noch
an den nétigen Unterlagen fehlt. Aus dem, was frither iiber die Ver-
breitung der Amébenruhr und iiber die Amdbenbefunde im Stuhl ge-
sagt ist, 1Bt sich ja eine ganz ungefihre Anschauung gewinnen. Aber
es muB nochmals gesagt werden, daB positiver Amdbenbefund im Stuhl
nicht gleichbedeutend mit klinischer Erkrankung ist. Die meisten Er-
krankungen finden wir wohl in tropischen und subtropischen Léndern;
in einem fritheren Abschnitt ist dariiber ja einiges gesagt. Die Hau-
figkeit der Erkrankung an Amgbenruhr ist nun aber wiederum an den
einzelnen Orten einigermaBen verschieden: offenbar ist sie nicht bloB
abhiéingig von klimatischen Faktoren, sondern auch weitgehend von
sanitiren Einrichtungen, von der individuellen Sauberkeit, von der An-
steckungsgefahr durch eingeborene Diener und #hnliche Faktoren: wir
haben auf die Infektionsquellen noch zuriickzukommen. Je ungiinstiger
die Verhdltnisse, desto groBer die Morbiditit. Es gibt Gegenden, wo
fast jeder Européer bei einem Aufenthalt von mehr als etwa einem
oder zwei Jahren tatséchlich einmal an Amébenruhr erkrankt. In
Shanghai, wo die sanitiren Verhiltnisse doch gar nicht so ganz un-
giinstig sind, haben vielleicht ein Viertel der Europier, die dort langer
als 2 Jahre ansissig sind, irgend einmal Amdbenruhr bekommen; viel-
leicht noch mehr. In Tsingtau, wo die sanitiren Verhiltnisse noch
besser waren, blieb die Morbiditét trotzdem gar nicht so sehr viel
hinter der Shanghais zuriick; nur gab es viel mehr leichte, und lar-
vierte Falle. Einen ungefihren Anhaltspunkt geben die in Shanghai
erhobenen Befunde: in 262 Fillen von Darmaffektionen irgend welcher
Art war etwa in einem Viertel Amdbeninfektion nachzuweisen. Da, wie
gesagt, so viele Fille atypisch, unter dem Bild von chronischer Diar-
rhée u. &. verlaufen, ist die Zahl der Amdbenaffektionen sicher noch
wesentlich grofler, als man zundchst annimmt. In Kriegszeiten erhéht
sich die Zahl der Erkrankungen deutlich, weil eben fiir die Truppen
die Infektionsgefahr groBer ist (mehr Kontaktinfektion, vielleicht auch
Wasserinfektion). Da, wo viele Menschen eng zusammenleben, ist die
Morbiditdt so wie so schon gréBer, und es ist eine oft zu machende
Beobachtung, daB in bestimmten Familien die Amdbenruhr sozusagen
nicht aufhort. Wihrend des Kriegs war auf den &stlichen Kriegs-
schaupldtzen die Morbiditit der Truppen an Amé&benruhr sehr groB: so
zum Beispiel bei den Australiern in Gallipoli und Agypten (es sei
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nebenbei bemerkt, da der Charakter der Erkrankung auch da anfangs
vielfach verkannt wurde); desgleichen in Mesopotamien. Die Krank-
heitsverluste der englischen Mittelmeerstreitkrifte durch Dysenterie be-
trugen 9 Proz. (nach Mac Carrison®!%). (DaB aber die Mortalitit gleich
Null gewesen sei, das stimmt denn dpch nicht ganz!) Auf dem Balkan
war bei den Alliierten nichst Malaria die Dysenterie die verbreitetste
Krankheit. Bei den tiirkischen Truppen, bei unsern Truppen in Pali-
stina war es sicher auch nicht viel anders. In Tsingtau waren wihrend
der Belagerung etwa die Hilfte aller Patienten der innern Station im
Lazarett Amobenruhrkranke. Auch die Japaner hatten vor Tsingtau,
wie mir ein noch' von Deutschland her bekannter japanischer Ober-
stabsarzt versicherte, sehr viel Amobenruhrfille (die Demonstration von
beweglichen Rubramdben aus einem frischen Falle erregte bei den ja-
panischen Kollegen so reges Interesse, daB ich fast annehme, sie
haben damals zum ersten Male eine Amébe unter dem Mikroskop
gesehen).

Die Mehrzahl der Amdébeninfektionen ist nun zum Gliick leicht,
und: die schweren Fille in der Minderzahl. Uber die Mortalitit bei
Amébeninfektion 148t sich aus den gleichen Griinden, wie oben an-
gefiihrt, recht wenig Sicheres sagen. Einen gewissen allgemeinen Ein-
druck mag man daraus gewinnen, daB z. B. in Shanghai etwa 6 Proz.
der Todesfille bei Europédern auf Rechnung von Dysenterie zu setzen
sind, wobei die reine bacillire Ruhr dort eine untergeordnete Rolle
spielt; von den Todesfillen kommt dabei etwa ein Viertel auf Leber-
absceB (Fischer®!). In Agypten waren nach Kartulis unter 73773
Todesféllen (1886) 5181 an Dysenterie, also etwa 8 Proz. Die Sterblich-
keit der Mekkapilger an Ruhr betrug vor Einfiihrung des Emetins
53 Proz., nachher 12 Proz. Nach Rogers sank sie in Kalkutta gar
von 34,6 auf OProz.! Deeks’) gibt die Mortalitdt bei Amobenruhr
zu 5,4 Proz. an, bei Rezidiven auf 4,5. Die Mortalitit an Amébenruhr
ist sicher bedeutend zuriickgegangén, seit die Krankheit haufiger als
solche richtig erkannt und dann spezifisch behandelt wird. Die Haufig-
keit der metastatischen Amobenerkrankungen ist damit ebenfalls sehr
wesentlich gesunken (vgl. Fischer!®!). Die angegebenen Mortalitéits-
ziffern sind sicher immer noch viel zu hoch. Denn sie beziehen sich
meist auf Krankenhausfille, und das sind eben immer die schwereren;
und dann kommt hinzu, daB alle die verkannten, larvierten Amében-
ruhrfille nicht mit in Rechnung gezogen sind.

Bei den metastatischen Amébenerkrankungen: LeberabsceB,
Lungen-, Gehirnabsce8 ist die Mortalitit natiirlich sehr erheblich; fiir
LeberabsceB gibt sie Brown auf 30—40 Proz. an. Fiir multiple Ab-
scesse ist sie immer noch hoch, nach Miiller 50 Proz., wiahrend sie fiir
solitiire Abscesse nur etwa 20 Proz. betrigt. Durch die bessere Dia-
gnose, die Emetintherapie, und die verbesserte Operationstechnik ist
sie also gegen friiher sehr herabgesetzt und wird vermutlich noch weiter
herabzusetzen sein.
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Immunitét.

Wir wissen noch gar nichts dariiber, ob es eine erworbene Immuni-
tat bei Amobenaffektionen gibt. Kartulis gibt zwar an, dafiir konne
sprechen, daB Leute, die vor mehreren Jahren eine Amdbenruhr iiber-
standen hétten und geheilt seien, nicht wieder an Amobenruhr er-
kranken. Man konnte indes genau die gegenteilige Beobachtung an-
filhren: daB Leute immer wieder an Amobenruhr erkranken; aber frei-
lich miiBte man bei solchen Fillen auch beweisen kénnen, daB es sich
nicht bloB um Rezidive der Erstinfektion handelt. Durch systematische
Stuhluntersuchungen auf Cysten konnte man da in Zukunft Klarheit
bekommen, ob Reinfektionen haufig sind oder nicht.

So viel mir bekannt, hat nur Izar'®®) 1914 bei 5 Amdbenruhr-
kranken mittelst der Komplementbildungsreaktion spezifische Antikdrper
im Serum nachgewiesen, sowohl bei Verwendung von wéBrigem Extrakt
aus amobenreichen Faeces als mit wiBrigem Extrakt aus Amoben-
abscessen der Leber. Demnach enthielte das Serum von Amd&benruhr-
kranken spezifische Amboceptoren. Es wire wohl wert, diese Angaben
nachzupriifen.

Infektiolisquellen.

Als wichtigste Infektionsquelle wird bei den meisten Autoren ver-
seuchtes Wasser angegeben (so" bei Kartulis, Schmidt, Ruge, Bér-
mann, Deeks, Marshal u. a.) Es liegen auch einige Beobachtungen
vor, die fiir die Richtigkeit dieser Angabe sprechen. So hat z B.
Arkwright gefunden, daB in 5 Familien, die alle eine gleiche, mit
Amoben verseuchte Wasserquelle benutzten, 9 Personen innerhalb von
2 Wochen erkrankten. Zisternenwasser ist natiirlich, wenn einmal in-
fiziert, besonders gefihrlich; Deeks?®) berichtet, wie durch Einfiihrung
von Wasserleitung in der Panamakanalzone (an Stelle von Zisternen)
die vorher so weit verbreitete Amdbenruhr fast ganz zum Verschwinden
gebracht worden ist. Birmann'®) hat auf den Teeplantagen bei
javanischen und chinesischen Arbeitern, durch die Einfiihrung der ,,Tee-
prophylaxe“ die Morbiditit an Dysenterie von ca. 160 auf 11 pro
10000, die Mortalitit von 70 auf 10 herabgedriickt. Dort hatten die
Arbeiter eben das vielfach verunreinigte und stagnierende Wasser auch
zum Trinken benutzt und so sich hiufig mit Amdben infiziert, jetzt
wurde ihnen durch besondere Kulis jederzeit wihrend der Arbeit Tee
als Getrinke zur Verfiigung gestellt und damit die Infektionsgefahr
herabgemindert. Da, wo das Wasser rasch ablaufen konnte, war die
Morbiditit an Dysenterie geringer gewesen, als wo stagnierendes Wasser
sich fand.

Vom Wasser abgesehen kann die Infektion auch durch direkten
Kontakt erfolgen von Mensch zu Mensch (Infektion auch im Schiitzen-
graben, Orticoni und Amenouille®®’), auch von Mensch auf Tier
und Tier auf Mensch (Smits3??); nach Jochmann wire die Gefahr der
Kontaktinfektion jedoch lange nicht so erheblich wie bei der bacilliren
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Rubr. Durch Gebrauchsgegenstinde aller Art (Bose®), durch ver-
unreinigte Nahrungsmittel, z. B. Obst (Cecikas®), Gemiise (Deeks™)
erfolgt sicher die Infektion viel hiufiger, als man gemeinhin annimmt.
Gerade die Verunreinigung von Obst beim Waschen und Feilhalten,
von Gemiise (z. B. auch durch die Art der Diingung, wie in China)
bei der Zubereitung ist sicher oft schuld an einer Ubertragung (vgl.
Schilling®®). Direkte Kontaktinfektion wurde schon linger besonders
deutlich bei Schiffsheizern beobachtet, die sich in Kalkutta der gleichen
Latrinen wie die Eingeborenen zu bedienen hatten, siche Viereck?:).
Auch Ruge hebt die Wichtigkeit der Kontaktinfektion hervor: z. B.
fir Tsingtau, wo die Wasserversorgung einwandfrei war. Hier war
offenbar die chinesische Dinerschaft die Infektionsquelle. ,Die chro-
nisch Infizierten, die Amébentrdger sind.. ... fir die Verbreitung am
gefahrlichsten.“ Der Kranke mit Am&benruhr muf natiirlich in aller-
erster Linie als solche Infektionsquelle angesehen werden. Denn in
seinen Ausscheidungen, in seinem Stuhle finden sich infektionstiichtige
Amében. DaB sie in der Regel infektionstiichtig sind, oder doch jeden-
falls die Stiihle immer einige virulente Elemente enthalten, das geht
ja wohl genugsam aus dem Resultat der vielfachen erfolgreichen Uber-
tragung auf Tiere hervor und ist ja sogar fiir den Menschen selbst
festgestellt worden, und zwar mit cystenhaltigem Kot. In diesen Cysten
werden wir die Erreger der Infektion zu suchen haben, und da sie,
dhnlich wie die Sporen von Bakterien, verhiltnismaBig widerstands-
fahige Gebilde sind, erklirt sich ja auch gut, da8 die Infektion durch
irgend welche Dinge, die mit Cysten verunreinigt sind, so haufig ist.
Wir haben gesehen, daB die Cysten auch lange Zeit im Stuhl aus-
geschieden werden kénnen, z. B. in der Rekonvaleszenz, und wir miissen
annehmen, daB es auch ganz gesunde Cystentriger gibt, die keine
Ahnung davon haben, daB in ihrem Stuhl etwas derartiges Infektioses
sein konnte. Deswegen ist es sicher richtig, daB diese Cystentriger als
auBerordentlich wichtige Infektionsquelle anzusehen sind, wie das nun
auch von den verschiedensten Autoren angenommen wird (Fischer®:
100,101 Plehn?%), Arkwright und Mitarbeiter'?), Yorke®®), Ra-
vaut?®?®). Besonders gefihrlich sind in dieser Hinsicht eingeborene
Diener und Kéche. In Shanghai erkranken ganz typisch Junggesellen
viel hiufiger als Verheiratete, und das kommt daher, weil bei den letz-
teren im allgemeinen Kiiche und Haus doch etwas besser auf Sauber-
keit iiberwacht wird. Ich habe das an genug Beispielen dort verfolgen
konnen, und fiir Hongkong, Tsingtau und iiberhaupt den ganzen Osten
gilt das (vgl. auch das von Ruge Angefiihrte, ferner Miiller). Auch
Yorke sagt, wie wichtig es ist, Koche, die Amobentrager sind, zu eli-
minieren®®). Der groBeren personlichen Reinlichkeit wegen wird im
allgemeinen ein weiBer Amoberkranker nicht so geféhrlich sein, wie
ein farbiger. Das scheint sich auch auf dem Kriegsschauplatz so ge-
zeigt zu haben.

Ob die Virulenz der Amében bei Trigern allmahlich abnimmt,
muB erst noch in gréBeren Untersuchungsreihen gepriift werden.
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Izar'®®) behauptet es, nach Landouzy und Debré?®) dagegen nihme
die Virulenz nicht ab. Wie dem auch sei: die Amébentriger sind
sicher eine wichtige Quelle der Infektion. Und vermutlich besonders
solche, die von ihrer Infektion gar nichts wissen: also Kontakttriger:
und dann wohl auch die Leute mit larvierter Infektion. In Frank-
reich war wihrend des Krieges deshalb sogar gefordert worden, daB
alle Cystentriger (und die Amé&benruhrkranken erst recht) isoliert
werden miiten, was indes wohl kaum durchzufiihren war. DaB die
Infektion durch Kranke und Tréiger unter den englischen und franzosi-
schen Truppen, aber auch unter der Zivilbevélkerung weit verbreitet
worden ist, haben wir oben gesehen. Es ist jedenfalls unrichtig, wenn
Leishman®®), und &hnlich Marchoux?'?) sagen, daB durch die Triiger
keinerlei Epidemien entstanden seien. Epidemien vielleicht nicht, aber
Endemien genug. Auch Steudel hat behauptet, es sei ihm kein Fall
von Amdbendysenterie durch Soldaten, die aus Siidwestafrika zuriick-
kehrten, bekannt geworden3®3%): selbst wenn das stimmt, wiirde das
doch nichts gegen die prinzipielle Méglichkeit dieser Art der Infektion
bedeuten.

Auch Tiere konnen eine Infektion mit Amébenrubr vermit-
teln. Das ist erst in jiingster Zeit als moglich hingestellt worden.
Wenyon und O’Connor®?) haben nimlich gefunden, daB Fliegen
(Gattung Musca, Calliphora u. a.) im stande sind, Cysten von Entamoeba
histolytica, coli, Lamblien usw. aufzunehmen und unverindert wieder
auszuscheiden; sie erscheinen 20 bis 30 Minuten nach Aufnahme in
dem Kot, und kénnen da bis 16 Stunden nachher nachgewiesen werden.
Von 200 Fliegen in Alexandrien fanden sie den Kot von 15 mit Para-
siten (Entamoeba coli, histolytica, Lamblien, Téinieneiern usw.) infi-
ziert. Demnach besteht die Moglichkeit, daB Fliegen Amébencysten
iibertragen koénnen, zum Beispiel von Kot auf Nahrungsmittel. Die
Voraussetzung ist aber, daB der infizierte Kot noch frisch. und feucht
ist, nicht eingetrocknet, da bei der Eintrocknung, wie oben ausgefiihrt
wurde, die Cysten rasch abgetitet werden. In der Regel wird die Ge-
fahr der Verschleppung durch Fliegen nicht so gar groB8 sein (so
Yorke®*®), auch Roubaud?®*); und Smits3??) ist der Ansicht, daB
Fliegen als Ubertriiger wenigstens in Frage kommen kénnen.

Ob andere Tiere als Infektionsquelle in Frage kommen? Dariiber
wissen wir noch gar nichts. Hunde kénnten vielleicht in Frage kom-
men; wir haben oben ja gesehen, daB bei ihnen Amében beobachtet
werden, die wenigstens morphologisch der Ruhramébe gleichen. Ob
spontane Amoébendysenterie bei Katzen vorkommt, ist mir un-
bekannt. Hara bemerkt, daB Katzen gierig amobenhaltigen Kot ge-
fressen haben; also konnten sie so schon erkranken, und damit eine
Infektionsquelle fiir den Menschen werden.

Da auch 'Ratten experimentell zu infizieren sind (Sanford3%?),
und Lynch bei mus norvegicus spontane Dysenterie fand, so haben
wir in diesen Tieren eine weitere mdgliche Infektionsquelle.

Praktisch tritt das alles aber sicher weit zuriick gegeniiber der
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Infektion durch den kranken Menschen, den Rekonvales-
zenten, und den Trager. Und diese Kontaktinfektion erkldrt auch,
warum die Amo6benruhr endemisch, und nicht epidemisch auftrits.

Wie lange die Cysten im Stuhl infektiés bleiben, ist noch
nicht geniigend sicher bekannt. Nach Darling’?) nur 6 Tage lang;
das hiéngt sicher sehr von der Beschaffenheit des Stuhls und den
duBeren Einflissen ab. Ob die Cysten in jedem Stadium infektits
sind, 'ist ebenfalls unbekannt (Barmann und Heineman?'?), und ex-
perimentell schwer zu entscheiden.

Es muB hervorgehoben werden, daB bei experimenteller Infektion
durchaus nicht alle Infizierten auch erkranken; hiufig ist’s so, wohl
noch viel héufiger nicht, und der Infizierte wird blo8 zum Triiger, fiir
kiirzere oder lingere Zeit. In den Experimenten von Walker-Sellards
wurden von 20 Personen 17 *hach einmaliger, 1 nach 3 maliger Ver-
fiitterung von Cysten infiziert; von diesen 18 erkrankten dann 4 an
Ruhr. Es ist also offenbar, daB wir hiufig eine latente Infektion
haben (vgl. die Zahlen bei englischen Truppen, bei Zivilisten in Eng-
land, S. 59) und daB es erst eines weiteren Momentes bedarf, um die
eigentliche Infektion, das heiBt, die Erkrankung, auszultsen (Viereck34).
Man vergleicke auch, was iiber die Entstehung der Rezidive gesagt ist,
die Rolle der Erkiltung usw.

Aus dem Gesagten folgt nun auch ohne weiteres, welche prophy-
laktischen MaBregeln geboten sind, um Amé&beninfektion zu ver-
hiiten. Im ganzen genau die gleichen wie gegen Typhus oder Cholera
(Schilling®®), Also: Desinfektion der Faeces, evtl. Schutz vor Fliegen:
bei Eingeborenen ' besonders notwendig gute Versorgung des Faeces,
Abwasserversorgung — alles MaBregeln, die in praxi auBerordentlich
schwierig durchzufiihren sind. Ferner ist wichtig: die geniigende Be-
handlung der Amdébenruhrkranken und Rekonvaleszenten unter Kon-
trolle; des Stuhlbefundes (siehe unten), wie es bei Englindern und
Franzosen wihrend des Krieges wenigstens versucht wurde, streng
durchzufiihren; dadurch Elimination der Cystentriger. Also: genau die-
selbe Schwierigkeit wie bei den Kokkentrigern! DaB Alkoholika die
Infektionsgefahr vermindern sollen, wird zwar von den minnlichen
Européern in den Tropen zur Rechtfertigung eines entsprechenden,
dann natiirlich nicht zu bescheidenen Alkoholkonsums stets angefiihrt,
und es steht sogar in einem Lehrbuche (Gant); aber es ist kein Zweifel,
daB alles in allem der Alkoholiker gefihrdeter ist, als der Abstinent.

Die Therapie der Amdébenruhr.

Uber die Behandlung der Amébenruhr liegen aus denletzten zehn
Jahren eine unerhorte Menge von Mitteilungen vor, die unmoglich hier
alle heriicksichtigt werden konnen. Das schadet indes nicht viel; denn
ihr Inhalt ist im Grunde nicht so sehr verschieden. Fast alle handeln
sie von der Emetlnthera,ple Da diese etwas Neues war, so wurde
eben auch viel dariiber geschrichen; und es ging da gerade so wie

Ergebnisse d. Med. XVIIIL, 6
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beim Salvarsan: maBlose Uberschitzung dessen, was das Mittel leisten
kann.

Es erregte groBes Aufsehen, als 1912 Rogers auf Grund von
Untersuchungen von Vedder (1910) das Emetin als Spezifikum fiir die
Behandlung der Amébenruhr empfahl und seine glénzenden Heilerfolge
mitteilte. Auf dem KongreB der Far Eastern Association of tropical
medicine in Saigon 1913 wurden von allen Seiten die giinstigsten Be-
richte iiber die Heilerfolge gebracht, und das Mittel hat sich wohl so
rasch wie kaum ein anderes iiberall eingebiirgert, Nun sind ja einige
Jahre seither verflossen und wie iiblich, ist man von dem Enthusias-
mus ein wenig abgekommen. Immerhin, das Mittel ist allen andern
weit iiberlegen, und fiir die Amébenruhr etwa das, was das Chinin fiir
die Malaria.

Emetin ist eines der Alkaloide der Ipekakuanhawurzel. Die indi-
sche radix Ipekakuanhae enthélt etwa 1,4 Proz. dieses Emetins, und
0,5 Proz. eines andern Alkaloids, des Cephaelins. ‘Das Emetin soll
schon 1817 von Pellitier und Magendie empfohlen worden, von
Bardiley®®) 1829 mit gutem Erfolg gebraucht worden sein.

Man hat es anfangs intravends gegeben, bald aber ging man zur
subcutanen Anwendung iiber, welche die jetzt allgemein iibliche ist.
Auch per os wurde es gegeben; heute indes wohl kaum je mehr, nur
noch die Doppelverbindung des Emetins mit Jod und Wismut. Die
intravendse Anwendung hat keinerlei Vorteile, denn auch subcutan
wirkt das Mittel rasch genug.

Die Einzeldosen, die man gab, waren anfangs niedrig (herab bis
zu 5 Milligramm intravents, Hostalrich®?). Man sah bald, daf man
ungestraft groBere Dosen geben darf. Englische Arzte geben meist
!/, Grain, das sind 0,03 Gramm, viele auch das Doppelte. In Am-
pullen  mit !/, und 1 Grain wird es auch von den englischen und
amerikanischen Firmen in den Handel gebracht. Rogers gab ur-
spriinglich 0,03 intravends. Neuerdings gibt man gréBere Einzeldosen,
taglich etwa 0,1. Mayer?®?) hat jiingst ausfiihrlich dariiber berichtet:
0,1 ist im Hamburger Tropenkrankenhaus die iibliche Dose. Bei zu
kleinen Dosen lauft man Gefahr, emetinfeste Stimme zu ziichten, daher
soll man nach Ruge?’) nie unter 0,04 geben (pro dosi). Der Vor-
schlag von Savignac®®), Emetin priventiv zu geben, und zwar in
Dosen von 0,01 per os, ist durchaus zu verwerfen. '

Es ist Regel geworden, bei der Emetintherapie zunichst eine ge-
wisse Zeit lang, 8—12 Tage, Emetin zu geben, dann damit eine Pause
zu machen, und die Emetinkur noch einmal oder noch 6fter zu wieder-
holen. Unter Emetin gehen die akuten Amé6benruhrsymptome in der
Regel prompt zuriick, manchmal iiberraschend schnell; aber: in einem
groBen Teil dieser Fille treten eben nun leider Cysten im Stuhl, und
Rezidive auf. Dies eben versucht man durch die Wiederholung der
Kur unméglich zu -machen, und will daher Emetin so lange und wo-
moglich linger geben, als eben positive Amodbenbefunde im Stuhle da
sind. Es hat sich aber leider gezeigt, daf die Cysten vom Emetin
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gar nicht beeinflut werden, nur die vegetativen Formen (Ruge,
Miiller, Kuenen, und viele andere).  Also kommt es darauf an: ent-
weder das Auftreten von Cysten iiberhaupt unméglich zu machen; oder:
ein Mittel zu finden, das auch auf die Cysten einwirkt.

Das erste versucht man' nun eben durch gréBere Einzeldosen
des Emetins. Denn es ist sehr wahrscheinlich, dafl zu kleine Dosen
emetinfest machen. Man bemiiht sich ferner, neben dem Emetin noch
andere mehr oder weniger erprobte Mittel anzuwenden, zum Beispiel
neben subcutanen Emetininjektionen noch Klysmen mit Tannin, Chinin
o. &. zu geben; oder Emetin mit Simaruba, Salvarsan o. &. zu kom-
binieren.

Was diq Verabreichung des Emetins betrifft, so hat Mayer em-
pfohlen, es in Ampullen (Merck) mit 0,1 Emetin: 2,0 Kochsalz zu ver-
wenden, um dadurch der Ausfillung des Salzes in den Geweben vor-
zubeugen. Die sonst hédufiger beobachteten schmerzhaften Infiltrate
sollen so fast ganz vermieden werden. Es sollen einige Beispiele folgen,
wie sich nach verschiedenen Autoren die Emetinkur gestaltet. In Eng-
land ist es iiblich geworden, Emetin zu 0,06 (manche auch nur die
Hilfte) 12 Tage lang zu geben; dann Pause von 8—14 Tagen, und
Wiederholung der Kur, einmal oder noch &fter. Vor Beginn der
Emetinkur soll ein Abfiihrmittel gegeben werden (Lyons?®'!). Lyons
gibt taglich 3 mal 0,02, subcutan; bei solcher Behandlung sah er 25 Proz.
Rezidive. Als Minimum, was von Emetin insgesamt zu geben ist, sieht
man 10 Grains, oder 0,59 Gramm an; gibt man weniger, so wird der
Patient Cystentriger (Magner®®); Barlow?®’) hilt Rezidiv fiir sicher,
wenn nicht mindestens 0,54 Gramm insgesamt gegeben werden.
Low?%) gibt sogar 12 Nichte je 0,18 Gramm und hélt bei geringeren
Dosen einen Riickfall fiir wahrscheinlich. Barlow?°) gibt 0,06, 10 Tage
lang oder linger; er. erzielte so bei etwa 80 Proz. Freiheit von Rezi-
div fir 7 Monate oder linger. Kiilz1%") gibt 5 Tage 0,1 subcutan,
dann Pause von 2—3 Wochen, dann wieder 5mal 0,1. Lagane’)
gibt 0,06 bis 0,08 pro die, 8 Tage lang, dann 4tégige Pause, dann
wieder 4 Tage die gleiche Dosis. Trotz dieser Therapie werde Rezi-
diven und Leberabseessen nicht vorgebeugt! Schwalb?®!%) behandelte
2 Fille von Laboratoriumsinfektion derart: 2 Tage 0,1, am 5. und
9. Tag 0,06, am 20. bis 25. Tag 3mal 0,1 und 2mal 0,5. Diese Bei-
spiele mdgen geniigen.

Bei Kindern unter 1 Jahr ist die Dosis 5 Milligramm (Olinta
de Oliveira?), von 1 bis 2 Jahren 2mal 0,01. Nach Archibald'?)
vertragen Kinder Emetin sehr gut; er beginnt mit 0,01, alle 12 Stunden,
bis 0,03 verbraucht ist. Auch bei hoheren Einzeldosen sind
Rezidive immer noch etwas Haufiges, wie aus den Angaben her-
vorgeht  (nach Werner?®?) sogar 50 Proz., nach Mayer??) fast eben
soviel.

Aus den angefiihrten Griinden hat man die reine Emetintherapie
vielfach' aufgegeben, und versucht, Emetin mit andern Mittel zu kom-
binieren, Am erfolgreichsten, und bis jetzt jedenfalls am meisten aus-

6%
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geprobt, ist die Behandlung mit einer Emetinverbindung, dem Eme-
tin-Wismutbijodid, nach den Angaben von du Mez (1915); eine
andere von diesem angegebene Verbindung mit Quecksilberjodid hat
anscheinend keine Aufnahme gefunden (Emetin in Verbindung mit
Quecksilber und Jod hat schon Walsh (1891) angegeben®!®®). Man gibt
diese Doppelverbindung, Emetin-Wismutsbijodid, am besten in kerati-
nierten Pillen, oder Pillen mit Saloliiberzug; die Dosis betrigt 0,06,
davon meist 2—3 Pillen pro Tag, in den Abendstunden (8, 9, 10 Uhr)
je eine Pille (z. B. Dale®). Lillie gibt solche Pillen zum Friihstiick,
12 Tage lang, 3mal tiglich eine Pille zu 0,06. Er nimmt einen Fall
dann als geheilt an, wenn der Stuhlbefund in 7 Untersuchungen in
7 Wochen fiir Cysten negativ ist. Bei Trigern erzielte er so: mit
2 Kuren 78 Proz. Heilung; war schon Emetinbehandlung vorangegangen,
in 72,8 Proz. (dies sind eben die refraktéren Fille; Lillie und Shep-
heard®). Die Salolpillen fanden sie den Keratinpillen iiberlegen.
Lambert ist fiir Kombination von Emetin mit dem Emetinwismut-
bijodid: 0,12 Emetinwismutbijodid morgens und 0,06 Emetin subcutan.
Diese Medikation 12 Tage lang (Lambert!’®). Dobell®) hebt die
groBe Uberlegenheit der Emetinwismutjodverbindung dem bloBen Emetin
gegeniiber hervor.

Er fand:
mit Emetinum hydrochl. mit Emetinwismuthbijodid
insgesamt Fille 24 17
sicher geheilt 5 9
unsicher geheilt 2 8
Riickfille 17 0

Mackinnon?%2) hat folgende Resultate:

131 Patienten mit einer Kur (12 Tage): 62 geheilt, 69 rezidiviert
16 ” » zwel Kuren 6 ” 10 ”

58,2 Proz. der Rezidive traten in der ersten Woche nach den Behand-
lung auf, 22,7 Proz. in der zweiten Woche; insgesamt 52,6 Proz. Rezi-
dive nach einer Kur. Vielleicht ist zum Teil an diesen nicht allzu-
giinstigen Resultaten der Umstand schuld, da8 die Kur von den Pa-
tienten (Soldaten) nicht immer strikte durchgefiihrt wurde; denn der
Geschmack des Mittels ist wenig erfreulich. Savage und Young?3®)
hatten bei Trigern mit Emetin allein 50 Proz. Heilungen, mit der
Wismutverbindung 82 Proz. Sie geben 3 mal pro die eine keratinierte
Pille zu 0,06, um 10, 4 und 8 Uhr, je 20 Minuten nach einer Tasse
Kakao oder Tee.

Das Emetin ist kein ganz harmloses Mittel. Man hiite sich, es
kritiklos zu geben oder gar, es dem Patienten selbst in die Hand zu
geben. Vergiftungen wurden beobachtet bei Verabfolgung von ins-
gesamt 1,44 Gramm in 18 Tagen: klinische Erscheinungen sind Muskel-
schwiche, Vorniiberfallen des Kopfes, Schluck-, Kau- und Sprachstérungen,
Verminderung der Haut- und Sehnenreflexe, schwache rasche Herz-
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aktion. Erholung in 14 Tagen bei Aussetzen des Mittels (Daimlier®®).
Johnson und Murphy4%) berichten iiber 5 Vergiftungsfille, von denen
2 todlich verliefen (mit Gesamtgaben von 1,5 bzw. 1,35 Gramm Emetin).
Besonders neuritische Erscheinungen und Herzbeschwerden, aber auch
unstillbare Diarrhde sind als toxische Emetinwirkungen beobachtet. Am
haufigsten wohl die neuritischen Erscheinungen. Ich habe Fille schwerer
Emetinvergiftung mit Lihmungserscheinungen der unteren Extremititen
gesehen; beim Aussetzen des Emetins gingen sie langsam zuriick. Die
Maximaldose pro die ist wohl 0,2 Gramm subcutan. 0,6 pro dosi kann
todlich sein; 1,2 ist sicher tédlich. Beim Tier ist 0,0075 bis 0,02 Gramm
pro Kilo letal. Eine kumulative Wirkung tritt ein, wenn z. B. 5 mal
tiglich 0,1 oder 8 mal 0,06 Gramm gegeben wird?¥?). Eben die sub-
letalen Dosen wirken kumulativ, die Vergiftungserscheinungen sind
Muskelschwiche, Tremor, rascher Puls, Diarrhée. Toxisch ist 0,3 pro
dosi (Walters und Koch®?). Wegen der Gefahr der kumulativen
Wirkung gebe man nie mehr als 0,15 5 bis 6 Tage hineinander, oder
0,1 10 Tage, oder 0,05 fiir 15 bis 20 Tage (Guglielmettil®). Nach
den Versuchen von Maurel?®®) hat das Emetin auch blutstillende Wir-
kung. Die Empfindlichkeit der Gewebe fiir Emetin ist der Reihen-
folge nach geordnet diese: glatte Muskulatur — sensible Nerven — motorische
Nerven-— quergestreifte Fasern —Herzmuskel. BeitoxischenDosenverlieren
die Gewebselemente in folgender Reihenfolge ihre Funktion: sensible
Nerven — motorische Nerven — quergestreifte Fasern — Herzmuskel —
glatte Muskeln. Mit diesen experimentellen Erfahrungen stimmen die
Beobachtungen bei Vergiftungen durch Emetin beim Menschen gut
iiberein.

Versuche mit dem Emetéthylin (Athylither des Cephaelins) hat
Mayer?®?) angestellt. Er fand es in 2 Fillen dem Emetin mindestens
nicht iiberlegen. Bei Katzen war es sehr wirksam, aber auch sehr toxisch.

Besonders zu behandeln ist noch die Einwirkung des Emetins auf
die metastatischen Amébenerkrankungen, zumal auf den Amében-
absce der Leber. Es ist kein Zweifel, daB in vielen Fillen das Emetin
solche metastatische Erkrankungen, besonders, wenn sie noch in der
Bildung und im Fortschreiten begriffen waren, aufs beste beeinfludt hat.
Die Krankengeschichten bei Mayer geben dafiir gute Beispiele. Zahl-
reiche Beobachtungen liegen da von den verschiedensten Autoren vor.
DaB die Leberabscesse seit Einfiihrung der Emetinbehandlung seltener
geworden sind, lieB sich fiir Shanghai z. B. nachweisen (Fischer!®!; so
auch Allan®). Bei alten Abscessen, wo die Amdoben schon abgestorben
sein kdnnen, kann Emetin versagen, und iiberhaupt wird bei sehr groBen
Herden die chirurgische Therapie wohl immer unentbehrlich sein (so
auch Dopter®). Aber auch bei ganz groBen Leberherden soll Emetin
manchmal noch lebensrettend wirken (Lorcin?®?). Auch Emetinwismut-
jodid wirkt giinstig ein (Low?%4), jede Nacht 0,181).

Die Anwendung anderer Mittel ist seit der Einfiihrung des Emetins
etwas zuriickgedringt worden. Indes wird vielfach noch mit gutem
Erfolg die Muttersubstanz des Emetins, die Ipecacuanhawurzel ge-
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geben; auch in Verbindung mit Emetin (so von Jones*’). Rogers?®)
empfiehlt 2 mal téglich je 1,8 g, bis die Stithle frei von Amdben sind;
Ruge?®?) Ipecacuanha als Infus, in Teilgaben von 0,3 (20 Minuten
nach Verabfolgung von etwas tinct. opii), bis die Gesamtdosis von 1,8
erreicht ist. Nach Simon wirkt es auch auf Cysten. Er empfiehlt die
rohe Wurzel, in Pillen & 0,3 gepulvert, mit Salol; zuvor Abfiihrmittel
geben, 2 Stunden vorher und 6 Stunden nachher fasten®¥). Smithies
empfiehlt Ipecacuanha-Wein als Klysma3?!). Wo Ipecacuanha nicht ver-
tragen wird oder wo der Patient nicht darauf reagiert, ferner, wo schnelle
Wirkung nétig ist, sei Emetin angezeigt (Siebert®®). Schmidt3°?)
sah bisweilen gute, bisweilen aber auch gar keine Wirkung mit Ipeca-
cuanhapillen & 0,25 g mit Saloliiberzug, 8 pro die.

Da auBler dem Emetin noch andere wirksame Bestandteile in der
Ipecacuanhawurzel enthalten sind, erklirt es sich, da gute Erfolge
auch schon mit deemetinisierter Ipecacuanhawurzel erzielt worden sind.

Neuerdings wird auch Salvarsan und dessen Ersatzprodukte als
gutes Mittel bei Amébiasis empfohlen. Z. B. Novarsenobenzol 0,15 bis
0,75, alle 6 bis 7 Tage, Vincent und Murat®?). Mouriquaud und
Deglos kombinieren Emetin und Neosalvarsan?%). Nach Ravaut und
Krolunitski ist die Kombination von Emetin mit Novarsenobenzol
zu empfehlen (300 mg 3 téglich, intravends, oder per os 2mal téglich
50 mg in Gelatinekapseln®?). Auch per klysma (0,9 auf 500 Wasser)
findet Neosalvarsan Anwendung und soll in manchen Fillen dem Emetin
iiberlegen sein (Heim 3°).

Thymol (3 g) und besser noch Filmaronsl (7 g) fand Uijhara33®)
gegen Cysten wirksam. Chinosol wird von Evers®) angewandt. Es
wird gegeben per os 2stiindig 150 g einer Losung von 1:250, dazu
Klysmen mit derselben Losung (insgesamt etwa 4 g pro die), oder intra-
vends 0,2 tdglich (50 ccm einer Losung 1:250).

Simaruba wird von manchen Autoren warm empfohlen, so von
Nocht, Mayer. In Hamburg wird es in Form eines Simaruba-Granat-
wurzelextrakts gegeben, nach folgendem Rezept: cort. Simarubae, cort.
granat, aa 10,0, Spiritus (90 Proz.) 90,0, tinct. aromat. 20, aqua dest. ad
750; macera per horas 20 (Mayer??2). Nach Justi!®*) leistet Simaruba
dasselbe wie Ipecacuanha. Simaruba ist auch in festen Tabletten zu
0,02 zu haben: Dosis 8 bis 12 pro die (Schmidt3°?). Es wirkt auch
bei bacillirer Ruhr giinstig, Rodenwaldt?8?). '

Calomel ist frither viel angewandt worden. Man gibt es 3 Tage
lang, stiindlich von 8 Uhr bis 7 Uhr 0,03. Nachher 12 mal pro die
0,6 bismutum subnitricum, solange, als noch Schleim im Stuhl ist (Plehn,
cit. bei Jochmann'*®). :

Gelbes Santonin, 5 Tage lang 1 bis 2mal 0,3 g wird bei
Schmidt angegeben®’?). Die Erfolge mit dem Priparate Uzara sind
recht verschieden beurteilt. Die einen sahen gute, die andern schlechte
Erfolge. Nach Miihlens?4!) wirkt es bei frischen Fillen, 1 bis 2 stiind-
lich ein Teeloffel voll. Es ist nicht amébicid, und soll mehr gegen
die toxische Komponente wirken, und zwar hervorragend bei akuten
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Fillen (Seyffert®'®). In Ostasien hat man mit dem Préparate keine
bemerkenswerten Erfolge gesehen.

Fiir Klysmen, die ja oftmals geradezu indiziert sind, kommt als
Zusatz vor allem Tannin in Frage; z. B. 10g zu 2 Liter Wasser, mit
Zusatz von einigen Tropfen tinct. opii, 2 bis 3 mal téglich (Kartulis®).
Von Hammacher!??) werden iibrigens auch intramuskulire Injektionen
einer 2 proz. Tanninlosung empfohlen. Andere Zusdtze zu Klysmen
sind Chininum hydrochloricum, 1:200, mit:etwas tinct. opii (Joch-
mann'4); oder 0,2 Jodoform mit 50 mucilago gummi arab. in 200
Wasser, ebenfalls mit einigen Tropfen Opium (Schmidt30?). Statt
Tannin wird auch Zusatz von Kreosot empfohlen (Rodenwaldt?®?).

Chininum sulfuricum per os, in Dosen von 2 g pro die, soll
ebensogut wie Ipecacuanha wirken, und dabei billiger und angenehmer
sein(?) (Brooke®). Bismutum subnitricum wird vielfach angewandt.
Deeks und Shaw??) geben es in grofSen Dosen,. 3 stiindlich einen ge-
hiuften EBloffel voll

Oleum chenopodii, in Mengen von 1, in schweren Fillen von
2 ccm in Kapseln, auch in Klysmen mit Gummiemulsion, ist von
Barnes und Cort in Siam besonders fiir die ambulante Behandlung
von Amébenruhr empfohlen worden. Es sollen bei dieser Behandlung
nicht mehr Rezidive auftreten als bei Emetintherapie.

Walker und Emrich®) haben das gleiche Mittel mit gutem
Erfolg in Brasilien probiert. Sie geben morgens erst Magnesiumsulfat,
dann um 8, 10 und 12 Uhr je 16 minims (= 0,96 g) des Oles in Gelatine-
kapseln, und 2 Stunden nachher Ricinus6l mit etwas Chloroform. Die
Mindestmenge, die von dem Ol genommen werden muB, ist’' 48 minims
(2,9 g). Schéidliche Wirkung wurde nie beobachtet; frisches Oleum
chenopodii wirkt wahrscheinlich sicherer als altes.

Wichtig ist es, vor der Einnahme des Oles tiichtig abzufiihren.
Von 16 Fillen haben sie insgesamt 10 volhg kuriert (dauernd cysten-
frei), nach 1, 2 oder 3 Kuren.

Mit Epinephrin will Bayma?!) vorziigliche Erfolge in 60 Fillen
davon 32 chronischen, gehabt haben. Mit 20 bis 30 Tropfen, 4 mal
téglich (bis zu 3 oder 5 mg pro die), und zwar per os, nicht subcutan,
sollen diese Fille in 2 bis 30 Tagen geheilt sein. Das Epinephrin soll
die Amoben ausrotten, die Cystenbildung verhindern und den Tenesmus
herabsetzen; keine Nebenerscheinungen, wenn per os gegeben. (Diese
Angaben miissen wohl erst noch von anderer Seite Bestéitigung finden!)

Ein Hausmittel in Texas und Mexiko ist Chaparro amargosa,
hergestellt aus einer Simarubacee, und wird nach Abfiihren in Dekokten
!/, Stunde vor der Mahlzeit gegeben. Es soll in Fillen wirken, wo
Emetin versagt. Nixon?!’) sah gute Erfolge damit, nur ein Rezidiv
Die tanninfreie Losung des Fluidextrakts soll in Verdiinnung 1:1000000
Amdben in 2 Minuten abtoten(?).
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Anatomisches.

Die Verdinderungen des Darmes bei der Amébenruhr sind
durchaus charakteristisch und als solche zu diagnostizieren.
Das gilt uneingeschrinkt fiir die reinen, nicht komplizierten Félle, mit
Einschrinkungen auch fir viele komplizierte Félle. Auch Dopter,
Kuenen, Léhlein und andere vertreten diese Ansicht. Wenn von
Hansemann sagt!?): ,ich will gleich bemerken, daB auch die Fille
von Amdbendysenterie, die ich sowohl von Kamerun als aus Indien
kenne, mit den anatomischen Verdnderungen unserer einheimischen Ruhr
volle Ubereinstimmung zeigen“, so ist das ganz unverstindlich. Er kann
dann unmoglich Fille von einfacher Amdbenruhr gehabt haben. Man
braucht nur einen Blick auf die Abbildungen zu werfen, wie sie etwa
Rogers in seinem Buche iiber die Dysenterien gibt, oder auf die Ab-
bildungen in der neuesten Auflage des Aschoffschen Lehrbuches, oder
auf die Abbildungen bei Kuenen, um sofort zu erkennen, wie ver-
schieden eine Amobendysenterie von der bacilliren Dysenterie aus-
sieht. Dagegen hat von Hansemann vollkommen recht, wenn es
sich um ganz alte chronische Prozesse, um manche Formen von Misch-
infektionen u. & handelt.

Am wichtigsten fiir die richtige Diagnose ist die Kenntnis des
frischen Amobengeschwiirs.

Das typische runde Amébengeschwiir. In ganz frischen Féllen
gewahrt man in der Schleimhaut des Dickdarms ein etwa stecknadel-
kopfgroBes Fleckchen, mit gelblichem zentralem Piinktchen. Wenn die
Veréinderung etwas weiter fortschreitet, findet man die Stelle etwas
iiber die Schleimhaut erhaben, und im Zentrum dieser Vorwdlbung eine
gelblich-weiBe, auch oft gelblich-griine, oft etwas gelatinés aussehende,
weiche, manchmal etwas zerfetzte Masse. Typisch ist der hyperdmische
Wall, der sie umgibt; dieser umgebende Wall kann an seinem inneren
Rand ein klein wenig unterminiert sein und schon beginnende nekro-
tische Prozesse aufweisen. Solche Herde findet man besonders auf
der Héhe der Falten. Diese kleinen beginnenden Ulcera kénnen in ver-
schieden groBer Anzahl vorhanden sein; da man nur eines oder zwei
sieht, ist eine Ausnahme. Wichtig ist, daB, von diesen Herden ab-
gesehen, die iibrige Schleimhaut des Dickdarms, auch zwischen
den Herden, nicht die geringsten Veréinderungen aufweist; vor
allem ist sie nicht hyperdmisch, es fehlt jegliche diffuse fibrindse oder
pseudomembranése Entziindung. Auch' im Bereich des kleinen Ulcus
selbst findet man keinerlei Beldge.

Die Geschwiire sind im allgemeinen rund, manchmal auch vieleckig,
sogar zackig, sind stecknadelkopf- bis erbsengroB, konnen aber noch
viel groBer — und dann meist auch unregelmiBiger werden, wie man
das besonders im Coecum sieht. Léngsverlaufende Geschwiire sind selten.
Bei Schnitten durch ein etwas #lteres Geschwiir erkennt man leicht,
daB die Verinderung der Mucosa sich auch auf die Submucosa fort-
setzt, die im Bereich und der Nachbarschaft der Geschwiire etwas ge-
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schwollen, dematés verdickt ist. Man findet namlich in der Submucosa
ebenfalls Verdnderungen, und zwar in einem groBeren Bereich, als von
dem Ulcus der Mucosa eingenommen wird: so daf die charakteristische
hemdenknopfartige Form des Amébenulcus resultiert. Betrachtet man
.das Ulcusgvon der Schleimhautseite, so ist auch der Vergleich mit einem
Furunkel einigermaBen passend. ‘Die beschriebenen gelblichen Massen
in der Mucosa, und die Fortsetzung dieser Massen in die Submucosa
entsprechen nekrotisiertem Gewebe, jedoch nicht richtigem Eiter; es ist
daher micht richtig, von submucisen Abscessen zu sprechen. Im Bereich
der Submucosa ist der Herd oft auch nicht ganz gelblich, sondern
etwas hdamorrhagisch und 6dematés, das Gewebe also nicht vollkommen
nekrotisch.

In etwas spiteren Stadien st8t sich nun die nekrotisierte Schleim-
hautpartie ab; und die Submucosa quillt an dieser Stelle etwas vor,
wird gleichermaBen auch allmahlich nekrotisiert und abgestoBen. In
der Tiefe reichen die Verinderungen in der Regel nicht iiber die Sub-
mucosa hinaus; aber es kommt doch vor, daB auch die Muscularis er-
griffen wird und der ProzeB bis. zur Serosa geht. Dann findet man aber
meistens auch eigentliche eitrige oder gar gangrandse Verdnderungen,
die wohl immer als sekundire Infektionen anzusehen sind. Dann kommt
es im Bereich der Ulcera zu eitriger Einschmelzung, zu gangréndsen
Prozessen, und diese Erscheinungen spielen sich dann auch an der
iibrigen Darmschleimhaut, nicht bloB im Bereich der Geschwiire ab, wenn
auch oft in recht wechselndem MaBe. So kann es zu recht umfang,
reichen Zerstorungen kommen, die nekrotischen Massen haben schmutzige,
schwirzlichgriine Farben, das Gewebe 16st sich in Fetzen ab, ein iibler
Geruch tritt auf. Solche gangrinésen Prozesse konnen anscheinend
auch primér auftreten, wie wenigstens Kuenen beschreibt; aber es ist
doch sehr wahrscheinlich, daB es sich auch hier um Mischinfektion
handelt und nur die Amébiasis hier ganz diffus -ist. Nach Lohlein
ist diese Frage noch nicht sicher zu beantworten; er selbst gibt an, da8
am nichsten die Annahme liegt, es sei dabei eine bacillire Dysenterie
im Spiele!®). Ich habe einen unter diesem anatomischen Bilde ver-
laufenden Fall seziert, wo das tatséchlich zutraf.

Die meisten Félle mit gangrédndsen Prozessen, die man zur Sektion
bekommt, haben recht ausgedehnte Verdnderungen der Schleimhaut,
und typische Amdbenulcera sind dann kaum mehr zu finden. Die
‘Fille kommen meist durch Perforation eines Geschwiirs und Peritonitis
ad exitum. Kuenen sah solche Prozesse besonders im Coecum, aber
auch in der flexura sigmoidea habe ich solche gesehen. Selbst wenn
man die Autopsie sehr rasch nach dem Tode vornimmt, kann es einem
da passieren, daB der Darm bei der Sektion an mehreren Stellen ein-
reiBt, denn das Gewebe ist manchmal wie Zunder; und es ist dann
oft ni¢ht leicht zu sagen, welches die richtige, welches die kiinstliche
Perforation ist. Auch multiple Perforationen kommen vor. Beranger
und Feraud sahen 85 mal Perforation in 580 Fillen: die Perforation ist
also kein allzu seltenes Ereignis. DaB ein unkompliziertes Amdben-
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ulcus perforiert, ist dagegen recht ‘selten; in mehr als 200 Sektions-
fillen sah Kuenen das nur einmal. Sind die nekrotisierten Partien
abgestoBen, so bleibt ein gereinigtes Geschwiir mit hyperdmischen Rin-
dern. Solche Ulcera konnen vollkommen heilen, so vollkommen, daB
die Narbe makroskopisch gar nicht leicht oder gar nicht zu erkennen
ist, wenn nicht vielleicht eine Pigmentierung, etwa auf der Serosa,
darauf hinweist (Kartulis). Ich habe bei einigen Sektionen von Leuten,
die eine sichere Amdbenruhr durchgemacht hatten, trotz genauen Suchens
mit bloBem Auge einige Male wirklich die Narben, den Sitz der friiheren
Amobengeschwiire, nicht auffinden koénnen. Es ist allerdings anzu-
nehmen, daB da eben frither nur die typischen Ulcera der Mucosa
vorhanden gewesen waren und keine tiefergreifenden Geschwiire, die sich
in die Muscularis und bis auf die Serosa erstrecken. Diese heilen nicht
so restlos aus, und es koénnen da sehr wechselnde Bilder entstehen.
Da ist es dann auch gar nicht mehr moglich, eine alte Amébenruhr,
die zu weitgehenden Zerstérungen gefiihrt hat, von irgendeiner andern
»Rubr® zu unterscheiden. Aber wie wir schon sagten, gerade diese
Félle sind ja eben auch nicht ganz reine Fille von Amébiasis. Wo
groBe tiefergehende Ulcera waren, wird der Darm bei der Heilung in
der Regel nicht unwesentlich verdiinnt aussehen, und er kann manch-
mal fast papierdiinn werden. In manchen Fillen, wo dann stiirkere
produktive Prozesse von seiten des Bindegewebes sich abspielen, kann
aber auch gerade das Gegenteil erfolgen und die Darmwand erheblich
sich verdicken und zu einem starren, dann meist auch verengten Rohr
werden. Wie weit hier Mischinfektionen mitspielen, wissen wir nicht.
Derartige narbige Stenosen sind nach Amébenruhr nicht so besonders
héufig; Birt und ich haben einige Fille beschrieben?®), die, wie wir
glauben, auf irgendwelche entziindlichen Prozesse (nicht specifischer
Natur) auf dem Boden von Dysenterie zuriickzufiihren sind. Abknickung
des Darmes durch entziindliche Adhdsionen des Peritoneums sind bei
der Amdbenruhr nicht unbekannt; sie kommen mit Vorliebe an den
Flexuren, zumal der flexura coli sinistra, vor. Nach Kuenen sind sie
indes selten so hochgradig, da8 die Kotpassage wesentlich erschwert
wird. DaB Stenosen nach Amdébenruhr wohl nie beobachtet seien, wie
Jiirgens meint'®), ist nicht zutreffend. Nach Gant wiren Strikturen
bei der Amébenruhr sogar hiufiger als nach bacillirer Ruhr!!?); sie
sind einfach — das ist das héufigere —, oder multipel, annuldr oder
tubulér; sie sitzen im Colon und besonders im Rectum. Zwei Fille von
Darmstriktur oberhalb des Analrings hat jiingst Miloslavich?®7?) be-
schrieben, doch ist nicht zu ersehen, ob nach bacillirer oder Amébenruhr.

Uber den Sitz der Améobenulcera ist zu sagen, daB sie ganz
vorzugsweise im Dickdarm sitzen. Nach Kartulis wire die Verteilung
auf die einzelnen Darmabschnitte wie folgt: am héufigsten befallen Coe-
cum und Flexur, dann Colon und Rectum. Etwa in der Hélfte der
Fille sitzen die Geschwiire im ganzen Dickdarm, in einem Viertel im
Colon ascendens und der Flexur, in einem Viertel im Coecum und Colon
ascendens, descendens oder Rectum. Das Rectum allein ist befallen
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in einem Fiinftel der Falle, das Coecum allein in einem Zwanzigstel.
Nach Léhlein®?) ist bei der Amébenruhr im groBen ganzen der Dick-
darm in den obern Partien mehr befallen als in den unteren (was
u. U. differentialdiagnostisch gegen ba,c'\llé,re Ruhr in Betracht kommt).
Bartlett??) fand die Verinderungen im allgemeinen iiber den ganzen
Dickdarm verbreitet, Die am weitesten fortgeschrittenen Geschwiire
fand er meist im Sigmoideum. Vorzugsweise isolierte Geschwiire sah er
27 mal, confluierende 17 mal, ganz groBe 4. Nach Woolley und Mus-
grave ist der ganze Dickdarm in 72 Proz., das Coecum und Colon
ascendens in 18 Proz., Colon descendens und Sigmoideum und Rectum
in 9 Proz., Colon transversum allein in 1 Proz. befallen. Nach Kuenen
sind die Ulcera am zahlreichsten im Blinddarm, dann folgt Colon as-
cendens, dann die Umschlagsfalten in Colon und der Flexur. Bei
Gangrén ist oft der Blinddarm am schlimmsten erkrankt. Diese Fest-
stellungen decken sich im groBen ganzen; ich mochte nur besonders
hinzufiigen, wie besonders héufig gerade die Umschlagsstellen, also Ileo-
coecalabschnitt, rechte und linke Flexur, Ubergang von Sigmoideum
ins Rectum schwer befallen sind. _ .

Die Appendix ist ebenfalls nicht selten Sitz von Amdben-
geschwiiren. Kiilz%) sah sie in 43 von 220 Fillen mit erkrankt (aller-
dings sind dabei auch Fille von Bacillenruhr), und 2 mal perforiert;
Musgrave in 14 von 200 Fillen, Deeks?®) sogar in 7 von 17 Fillen
afficiert. Auch nach Kuenen ist die Appendix héiufig erkrankt, indes
hat er in 6 Jahren weder klinisch noch anatomisch einen einzigen Fall
gesehen, in dem eine Amdbiasis der Appendix den Symptomenkomplex
veranla3t hitte, den wir bei der gewohnlichen Appendicitis antreffen
(siche oben). Ganz isolierte Erkrankungen der Appendix kommen vor,
aber auch selten; Kartulis sah 2 Fille. Nach Ansicht einiger Autoren
sollen gerade in der Appendlx Amdbeninfektionen lange latent bleiben
konnen. In Fillen von anscheinend idiopathischer Amébenerkrankung
der Leber soll die Appendix als Quelle der Infektion anzusehen sein,
wihrend im Darm selbst keinerlei Verinderungen mehr angetroffen
werden. Es wiirde sich wohl lohnen, in den Léndern mit endemischer
Amgbenrubr systematisch die Appendices auf Amében zu untersuchen,
was bis jetzt meines Wissens noch nicht geschehen ist.

Vom Dickdarm abgesehen lokalisiert sich die Amébiasis bisweilen
auch im Diinndarm und nicht einmal so ganz selten. In dieser
Hinsicht miissen die meisten Lehrbuchangaben korrigiert werden. Eine
isolierte Amdbiasis des Diinndarms ist allerdings bis jetzt unbekannt.
Die Verinderungen im Diinndarm sind ganz die gleichen wie im Dick-
darm, nur ist die Schwellung meist geringer. Die Ulcera sind auch
meistens nur klein. Kuenen hat Lokalisation im Bereich der Peyer-
schen Haufen gesehen und die Verinderungen erinnern dann sehr an
Typhus. Kuenen hat den Diinndarm bis 1/, m oberhalb der Klappe
affiziert gesehen. Auch Bates?®®) hat das Ileum (in hartnéckigen
Fillen) bisweilen erkrankt gefunden, Bartlett??) sah den Diinndarm
2mal mit betroffen; Hallenberger!*!) 1mal die alleruntersten Ileum-
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teile; Kiilz fand ebenfalls ofters Beteiligung des Diinndarms%®). Ich
habe einen interessanten Fall dieser Art gesehen: im unteren Ileum
fanden sich da gegen 100 kleine typische Ulcera und ein groBes zirku-
ldres Geschwiir im Coecum; der iibrige Darm war frei, erst im Rectum
waren wieder 10 typische frische Ulcera. Diese letzteren machten es
wahrscheinlich, da es sich um Amébengeschwiire handle, sonst hitte
man vielleicht Typhus angenommen. Mikroskopische Untersuchung ergab
im Dick- und Diinndarm Amdbiasis. Indes habe ich einen fast zum Ver-
wechseln dhnlichen Fall von Typhus gesehen, bei dem die Ileumgeschwiire
typhoser Natur waren und auBerdem eine Amébiasis des Rectums (sonst
keines andern Darmabschnittes) bestand. In solchen Fillen kann das
Verhalten der mesenterialen Lymphknoten AufschluB geben. Die
Lymphknoten sind bei der Amébiasis im allgemeinen nur recht wenig
geschwollen, sie sind es mehr bei bacillirer Ruhr (Bartlett?2); auch
Dopter erwdhnt das. Eine hochgradige Affektion der Lymphknoten
des Mesenteriums mit Vereiterung ist erst einmal beschrieben worden
(Flu, s. u.).

Wir haben noch zu erwdhnen, daB das Peritoneum ebenfalls
Verinderungen aufweisen kann. Bei langwierigen und tiefergreifenden
Amdbengeschwiiren findet man in der Regel mehr oder minder starke
Beteiligung der Serosa: Verdickungen, Adhésionen und dhnliches, iibrigens
auch ohne daB die Ulcera besonders tief gehen miissen. Das groBe
Netz ist nach Dopter meist zuriickgezogen; oft fand ich es aber auch
mit der Darmserosa verwachsen.

Im Magen hat Dopter ofters Erosionen gefunden; mit der Amé-
biasis als solcher haben sie nach ihm nichts zu tun und man findet
keine Amoben in den Erosionen. Kiilz!%®) sah bei einem Fall (der
wohl sicher als reine Amodbendysenterie aufzufassen ist) im Magen
etwa ein Dutzend kleine Geschwiire nahe dem Pylorus, auch im Duo-
denum beginnende Ulcera; leider ist es nicht festgestellt, ob es Amében-
geschwiire waren oder nicht.

Histologisches.

Die Histologie der durch Amdben hervorgerufenen Veranderungen
ist von verschiedenen Forschern studiert worden. Bei der Beurteilung
zeigh sich da aber die eine groBSe Schwierigkeit: es ist fast unméglich
zu sagen, ob die und die Verinderung lediglich durch die Amdben
hervorgerufen ist, oder ob irgendwelche Bakterien dabei mit im Spiele
waren. Und findet man, wie so oft, im Schnitte beides, Amében und
Bakterien, so erhebt sich alsbald die Frage: was ist primir, Amoben?
Bakterien? oder beides gleichzeitig? Um diese Fragen einigermafien
I6sen zu konnen, muB man nur geeignetes Material zum Studium heran-
ziehen, moglichst frische Amébenulcera — und die findet man viel
hiufiger als zufillige Komplikation bei Fillen, die an irgend einer
andern Krankheit sterben, als gerade bei Leuten, die an der Amdben-
rubhr zugrunde gehen.
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Bei experimenteller Amébiasis ist man ja nun in der Lage, ge-
eignetes Material sich zu verschaffen und da die Amdbiasis bei Katzen
ganz &hnlich verlauft wie beim Menschen, so darf man mit gewisser
Vorsicht die da erhobenen Befunde auch auf den Menschen iibertragen.
In einigen wenigen Fillen beim Menschen sind junge Amébenuloera fast
unmittelbar post mortem konserviert worden, und die Befunde bei
diesen Fillen sind natiirlich vor allem wichtig. Es sind die Félle von
Christoffersen (unmittelbar nach dem Tod Injektion von Formol in die
Bauchhdhle)®%); der Fall von Hammerschmidt!*?s), der eine halbe
Stunde nach dem Tode seziert wurde. Dieser Fall ist insofern be-
sonders wichtig, als hier die allerersten Stadien einer Amdbeninvasion
studiert worden sind; makroskopisch waren Ulcera iiberhaupt noch nicht
zu sehen. In diesem Falle sehen die Am6ben im Gewebe zwar morpho-
logisch eher wie Entamoeba coli aus; morphologisch ist es da ja kaum
moglich, etwas Sicheres zu sagen. Selbst, wenn es sich tatséchlich um
Entamoba coli handelte, kann man aus dem Befunde noch wichtige
Schliisse ziehen. Ein Fall von L6hlein®®), ebenfalls rasch post mortem
konserviert, lieferte ebenfalls histologisch wichtige Beobachtungen an
ganz jungen Stadien von Amdbengeschwiiren.

Das Eindringen der Amdben in das Gewebe. Dal Amében
in das Gewebe eindringen, ist sicher. Die Frage ist nur: von wo aus?
Es ist nun wohl bewiesen, daB sie sogar durch das ungeschidigte
Epithel durchzudringen vermégen, und zwar im Darm an der Stelle
zwischen 2 Krypten (Hammerschmidt). Sie gelangen dann unter
das Epithel, wandern da, zwischen dem Epithel und der membrana
propria bis in die Tiefe der Krypte. Sind es viele Amdben, so kann
dadurch das Epithel geradezu konvex nach auBen, d. h. nach dem
Darmlumen zu vorgewdlbt werden. Sekundéir setzen nun Schadigungen
des Epithels ein, es wird abgestoBen, und mit ihm wohl auch wieder
einige Amében, die auf diese Weise u. U. gerade in der Tiefe einer
Krypte neben dem Epithel zu liegen kommen: es sieht dann aus, als
seien sie von hier aus eingedrungen. Daf sie iibrigens auch von der
Tiefe einer Krypte aus einzudringen vermdgen, wird pnnz1p1ell kaum
in Abrede zu stellen sein.

Ob die Amében eindringen lediglich durch mechanische Einwirkung
(z. B. Hammerschmidt??s), oder ob dabei Toxine mitwirken (z. B.
Schilling®9), Lohlein®) ist heute wohl noch nicht restlos zu ent-
scheiden. Es kann auch die Frage aufgeworfen werden, ob die leben-
den Parasiten fiir das Gewebe zwar unschidlich seien, jedoch tote
Amdben giftige Stoffe produzieren, die das Gewebe schidigen und so
die Einwanderung anderer Amében ermoglichen (Léhlein'%). Spezi
fische Giftstoffe der Amdben sind vorerst noch unbekannt. Wenn die
Amében nun einmal in das Gewebe eingedrungen sind, so verbreiten
sie sich in diesem: Die membrana propria des Epithels, und dann die
muscularis mucosae setzt dem zunéchst einen gewissen Widerstand ent-
gegen, der aber mit der Zeit doch iiberwunden wird. Dann erfolgt die
Ausbreitung in der Submucosa, auch wieder mit Vorliebe in Gewebs-
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spalten, und die Muscularis ihrerseits stellt ebenfalls wieder eine ge-
wisse Schranke gegen das Vordringen dar. Bei frischen Geschwiiren
findet man die Amédben oft schon ein ganzes Stiick entfernt von der
Stelle des vermutlichen Eindringens, in den Gewebsspalten, oft reihen-
weise angeordnet. Anfangs ist die Reaktion des Gewebes auf die Ein-
dringlinge hin ganz unbedeutend. Bald aber macht sie sich doch be-
merkbar. Wir finden da beginnende Nekrose des Gewebes, zunichst
6dematose Durchtrankung und Quellung der fibrilliren Gebilde; an den
Epithelien Verfettung, Nekrose, Hypersekretion; und dann auch recht
geringfiigige exsudative Prozesse. Man findet in der Nachbarschaft
der Amdben meist nur ein par Lymphocyten oder Plasmazellen (Harris,
Lohlein, Hammerschmidt, Fischer u. a.), neutrophile Leukocyten
fehlen meist vollsténdig, ab und zu sieht man eine eosinophile Zelle.
Im submuctsen Gewebe 148t sich bei Fibrinfirbung unter Umstiinden
ein feines Fibrinnetz nachweisen, dagegen fehlen fibringse Belige an
der Oberfliche des Geschwiirs. Durch die Sdematése Beschaffenheit
wolbt sich die Submucosa an der Stelle des Ulcus vor. Kleine Hamor-
rhagien innerhalb der Submucosa sind nicht selten. Die lymphatischen
Elemente konnen miBige entziindliche Verinderungen aufweisen. Eine
Préadilektion der Amében fiir das lymphatische Gewebe scheint nicht
zu bestehen, doch sind Amében im lymphatischen Gewebe von Harris,
Dopter, bei der Katze von Jiirgens beschrieben.

Der ProzeB breitet sich in der Submucosa aus und durch die
Nekrotisierung des Einbruchsgebietes und AbstoBung der nekrotischen
Elemente kommt dann die eigenartige hemdenknopfartige Beschaffen-
heit des Amobengeschwiirs zustande. Von submucésen Abscessen zu
reden, ist unrichtig, denn wir haben hier keinen Eiter, nur Odem, Spur
Exsudat, und Nekrose.

Sobald nun aber einmal ein richtiges Ulcus ausgebildet ist, kénnen
sekundéire entziindliche Prozesse auftreten. Denn wo die Schleim-
haut fehlt, ist ja das Eindringen von Mikroorganismen von dem Darm-
lumen aus moglich, und erfolgt auch mehr oder weniger. Es ist natiir-
lich auch méglich, da$ schon die mechanische Reizung des Geschwiirs-
grundes bei der Passage des Kotes, auch ohne die Mitwirkung von
Bakterien, entziindliche Reaktion auslost (Lohlein). Aber warum sollen
Bakterien nicht auch schuld daran sein konnen? DaB die Ulcera selbst
nicht von den Bakterien, sondern von den Amében hervorgebracht
werden, darf als bewiesen gelten. Gerade in den jiingsten Stadien findet
man eben bloB die Amdben im Gewebe, die Bakterien nicht, und be-
sonders deutlich sieht man das in den tieferen Gewebsspalten, wo die
Amdben am weitesten vorgedrungen sind. Vielleicht noch deutlicher
zu beweisen ist die pathogene Wirkung der Amdben bei den meta-
statischen Lebererkrankungen, die man kulturell steril findet, und in
denen man in den jiingsten Stadien die Nekrose auf das Eindringen
der Amédben hin schon demonstrieren kann. Gegen die Annahme einer
priméren Bakterieninvasion in das Gewebe spricht ferner auch die Art
der histologischen Gewebsreaktion, das Fehlen von neutrophilen Zellen,
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das Ausbleiben phlegmonédser Prozesse. Ist aber einmal ein. gréBeres
Ulcus gebildet, so konnen pathogene Mikroorganismen, Kokken oder
Bakterien, ihre pathogene Wirkung entfalten, und dann treten eben
auch viel mehr entziindliche Prozesse mit fibrinosen Auflagerungen,
Pseudomembranen, gangrinosen Erscheinungen auf. An die Stelle der
Lymphocyten und Plasmazellen treten jetzt die neutrophilen Leuko-
cyten, nur in den tieferen Partien findet man noch Lymphocyten und
Plasmazellen. Wo dann einmal richtiger Eiter ist, sind die Am&ben
nicht mehr zu finden (Ruge).

Man sieht, die Reaktion auf das Eindringen der Amdben ist zu-
nichst verhaltnism#Big geringfiigig, mehr wie bei einem blanden Fremd-
korper. Bleibt es dabei, und bleibt die sekundére Infektion aus, so
sind offenbar die Chancen fiir die Heilung recht giinstig.

In niherer Umgebung der Amébenulcera findet sich, entsprechend
der hyperimischen Randzone, eine Erweiterung der kleinen, speziell
der vendsen GefiBe. Auch eine leicht &dematdse Beschaffenheit des
Gewebes ist hier zu vermerken. Amdben kann man, wie gesagt, auch
ein Stiick entfernt von der Stelle des Eindringens nachweisen, zumal
in der Submucosa, oft reihenweise, auch haufenweise; in Lymphscheiden
von GefiBen, selten in Lymphfollikeln, ferner auch in kleinen vendsen
GefiBen, mit oder ohne thrombotische Verinderungen. In der Musku-
latur und in der Serosa findet man die Amében in der Regel nicht.

Die metastatischen Amdbenerkrankungen.
1. Die Erkrankung der Leber.

Die Erkrankung der Leber ist weitaus die wichtigste unter den
metastatischen Amébenaffektionen, und auch weitaus die hiufigste. Die
beiden iiblichen Bezeichnungen, tropischer LeberabsceB, oder Amében-
absceB, sind eigentlich beide nicht ganz richtig. Tropischer Leber-
absceB deshalb nicht, weil ja, wie wir ausgefiihrt haben, die Affektion
keineswegs. auf die Tropen beschrinkt ist; auch in Europa sind
yautochthone“ Leberabscesse bekannt (z. B. aus Genf, Girard!'®) aus
Griechenland Cecikas®®), aus ‘Sardinien Boeri®”), usw.). Und die Be-
zeichnung ,AbsceB“ ist auch nicht ganz korrekt. Denn es handelt
sich dabei keineswegs um eine primire AbsceBbildung, vielmehr um
eine Nekrose, die in spiteren Stadien einen absceBartigen Charakter
annehmen kann. Indes, diese Bezeichnung ist nun einmal so einge-
biirgert, daB sie wohl kaum durch eine andere, histologisch richtigere
ersetzt werden wird.

Man sprach frither viel von idiopathischem LeberabsceB, nimlich
dann, wenn man die Herkunft der Infektionserreger nicht nachweisen
konnte. Heute ist diese Bezeichnung auch nicht mehr am Platze. Denn
die Erreger, eben Ruhramében, sind uns wohlbekannt, und wir wissen,
daB sie vom Darm aus in die Leber gelangt sein miissen. Man findet
die Amében in den Leberabscessen in jiingeren Stadien ganz regelmaBig,
wenn nicht in dem ,Eiter%, so doch in der ,AbsceB“wand. Nur bei
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ganz alten Fillen kann man sie vermissen. Ich habe in allen Féllen,
die ich untersucht habe, die Amoben gefunden; Rogers fand sie gar
in 70 aufeinanderfolgenden Fillen regelmiBig. Nur Miihlmann?*)
hat in 120- Féllen aus Baku Amoben nur 2 mal gefunden. Aber diese
Befunde stehen ganz vereinzelt da, und die Ansichten, die der Ver-
fasser in dieser Arbeit duBert, verdienen schirfsten Widerspruch; wir
kommen darauf noch zuriick.

DaB es sich bei den Amdbenabscessen der Leber um eine metastatische
Erkrankung der Leber nach primérer Affektion des Darmes handelt, ist heute
als bewiesen anzunehmen. Inder Mehrzahl der Fille ist namlich der Leber-
affektion klinisch eine Amobenruhr vorausgegangen, oder sie besteht
noch. Die Félle mit negativer Dysenterieanamnese sind zwar nicht so
selten; nach Deeks’) in 20 Proz.; nach Sambuc in 36 Proz.?’?). Die
Amobenerkrankung des Darms braucht dabei gar nicht sehr ausgedehnt
zu sein, oder gewesen sein (Lohlein?®), und so mag sie manchmal
iibersehen werden; die Amdbenrubhr kann aber auch ganz unbemerkt
verlaufen sein (Cros und de Teyssier®), und es darf da an das oben
Gesagte iiber atypische Fille, larvierte Amébenruhr hingewiesen werden.
So wird man fiir eine negative Ruhranamnese bei Leberabscef eine
durchaus hinreichende Erklirung finden. Kartulis macht darauf auf-
merksam, daB die Quelle der Leberaffektion héufig in latenter Dysen-
terie der Appendix zu suchen sei (siche auch einen &hnlichen Fall
bei Justi’®?). AuBerdem kann auch die Darmaffektion schon ganz
abgeheilt sein', und wird deshalb nicht mehr erkannt. In der Regel
vergeht einige Zeit, mindestens ein paar Wochen, ehe bei einer Amében-
ruhr, wenn iiberhaupt, ein Herd in der Leber sich ausbildet. Als
kiirzeste Zeit wird ein Zwischenraum von 5 bis 7 Tagen angegeben
(Ziemann, cit. bei Ruge?®); das ist aber ganz ungewéhnlich. Auch
ein Zwischenraum von etwa 3 Wochen ist noch selten; so sah z. B. Love
bei einem englischen Soldaten in Mesopotamien eine Frist von weniger
als 1 Monat, ndmlich 18 Tage?°%); ich habe einen Mann seziert, der
nur etwa 3 Wochen krank gewesen war. Er hatte multiple Amdben-
herde in der Leber, und zahlreiche, ziemlich frische Ulcera im Dick-
darm. Viel hdufiger ist nun aber, daB der LeberabsceB erst viel spiter
auftritt, Monate, sogar Jahre nach einer Amébenruhr. Hiufig ja bei
Leuten, die aus den Tropen zuriickkehren, und nach einiger Zeit in
Europa an Leberabsce8 erkranken (z. B. Perves und Oudard?®®)
Uber solche tardive Leberabscesse hat Pel berichtet: unter 40 Fillen
war das Intervall zwischen Ruhr und LeberabsceB einmal 2 Jahre, ein-
mal 15 und endlich einmal gar 20 bis 21 Jahre, und dabei hatte in
dem letzten Falle wenigstens in den letzten 15 Jahren véllige Gesund-
heit und normale Darmfunktion bestanden?®®). Demnach ist anzu-
nehmen, daB die Amében (in encystiertem Zustand?) sehr lange Zeit
nlatent“ bleiben kénnen, das heift vorhanden sind, ohne eine wesent-
liche Reaktion auszulsen (L&hlein?®®).

Uber die Haufigkeit der Leberaffektion nach Amobenruhr wissen
wir wenig Zuverlissiges. Die meist angegebenen Zahlen sind sicher viel
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zu hoch, da sie sich meistens auf Krankenhausmaterial beziehen, also
eben auf die ‘schwereren Fille. Kartulis gibt eine Frequenz von
28 Proz. an, Mac Callum von 22 Proz. Auch wenn man die Fre-
quenz aus Sektionsbefunden berechnet, bekommt man keinen richtigen
Anhaltspunkt. Da der LeberabsceB eben die gefihrlichste Komplikation
der Amébenruhr ‘ist, wird man ihn beim Sektionsmaterial natiirlich
verhiltnismiBig oft finden. So gibt z. B. Deeks™) 23 Proz. an, Craig
33 Proz. (unter 78 letalen Fillen). Nach den offiziellen Statistiken
berechnet sich die Zahl der Todesfdlle nach Dysenterie an Leberabsce3
fiir Shanghai zu etwa 25 Proz. (Fischer!o?).

Da so viele Amobenruhrfidlle unbemerkt verlaufen und verkannt
wetden, ist es sicher nicht unberechtigt, die Haufigkeit der metastatischen
Lebererkrankung viel niedriger einzuschétzen, als man nach den ange-
gebenen Zahlen miiBte. DaBl auBerdem durch bessere Therapie, zumal
seit Einfilhrung des Emetins, die Zahl der Leberabscesse wesentlich
geringer geworden ist, wurde schon gesagt.

Interessant ist die Frage, ob gewisse Rassen héufiger an Leber-
absceB erkranken, als andere. Die allgemeine Ansicht ist die, da8
Europder 6fter davon befallen werden, als Eingeborene in Asien oder
Afrika. In Haiphong (Indochina) kommen nach Sambuc®®) auf
103 Fille nur 8 bei Eingeborenen; hingegen sah Thurston in Indien
85 bei Hindus, 10 bei Mohammedanern, nur 6 bei Europdern und Misch-
lingen?®®). Da muB man allerdings beriicksichtigen, was fiir ein Kranken-
material der betreffende Beobachter hat! In China zum. Beispiel
kommt der Chinese wegen innerer Krankheiten (und ein Leberabsce
ist fiir ihn eine innere Krankheit) in der Regel nicht zum -européischen
Arzt, und der sieht deswegen beim Chinesen relativ wenig Félle. Trotz-
dem sind die Leberabscesse bei ihnen nicht selten, ich habe eine ganze
Anzahl gesehen. Algo, eine Rassenimunitéit besteht sicher nicht.
Da nun die Eingeborenen unter schlechteren hygienischen Verhiltnissen
leben als die Européer, da sie an Am6benruhr hiufiger erkranken, und
im allgemeinen weniger zweckmiBig behandelt werden, so kdnnte man im
Gegenteil annehmen, dal bei ihnen Leberabscesse héufiger sein miissen
als bei Européern (Fischer). Indes, ganz entschieden ist das nicht
(vgl. auch Justi'®®). Es ist ja auch moglich, daB noch weitere Faktoren
mitspielen, um eine Erkrankung der Leber an Amében hervorzurufen.
Eine weitverbreitete Ansicht geht dahin, daf da der Alkoholismus eine
wichtige Rolle spiele. Aber auch hier sind die Verhdltnisse noch nicht
eindeutig. Miiller?¥%) hatte in 28 Fillen von LeberabsceS in Hong-
kong nur einen bei einem Potator; ein Fall war bei einem 5 jihrigen
Knaben, einer bei einem Abstinenten, und bei einem Drittel war Alko-
hol fast absolut auszuschlieBen. Das ist um so bemerkenswerter, als
der Alkoholkonsum bei den Europédern (27 Fille stammen von solchen)
in Hongkong keine kleine Rolle spielt. Dem gegeniiber stehen wieder die Be-
obachtungen, daB bei Mohammedanern, denen AlkoholgenuB ja verboten
ist, die Leberabscesse recht selten sind. Auch Schiiffner berichtet;
daB Eingeborene, die keinen Alkohol genieBen, selten davon befallen
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werden. Indes waren bei Thurstons Fillen (s. 0.) von 75 nicht weniger
als 42 Alkoholkonsumenten. Man sieht, diese Frage ist noch keines-
wegs geklirt. Die Ursache ist der Alkoholismus jedenfalls nicht. Es
wird sich da vielleicht &hnlich verhalten, wie bei der Lebercirrhose.

Das ménnliche Geschlecht ist vom LeberahsceB sehr viel mehr
befallen als das weibliche. Nach der Zusammenstellung von Justi wére
das Verhiltnis wie 96,6:34. Auch bei Thurston ist das gleiche Ver-
hiltnis. Nun ist allerdings zu beriicksichtigen, daB bei dem statistischen
Material es sich doch meist um Europider handelt, und in den Tropen
bei Weillen eben das ménnliche Geschlecht iiber das weibliche wesent-
lich iiberwiegt; aber auch wenn man das beriicksichtigt, wiirde das
ménnliche Geschlecht um ein vielfaches haufiger befallen als das weib-
lichee. Warum, ist uns noch unbekannt. Der Alkoholismus ist nicht
der Grund; Sambuc gibt OpiumgenuB als pridisponierendes Moment
an (%), J. Koch nach Pel?®?) die ungeniigende Bettruhe bei Ménnern,
King'%®) die Uberernshrung und den Alkoholismus als das pradispo-
nierende Moment bei Européern.

DaB die Infektion der Leber auf dem Wege der Pfortader
erfolgt, kann als sichergestellt betrachtet werden. Thromben in kleinen
Darmvenen mit Amdben hat man wiederholt beobachtet, Amdben in
den Geféfen in Nihe von Amébengeschwiiren des Darmes kann man
unschwer finden. Vermutlich werden die Amdében sehr viel héufiger
in die Leber verschleppt, als wir annehmen. Aber es geht mit ihnen
da offenbar dhnlich, wie mit Geschwulstzellen in Embolis der Lunge:
sie gehen oft zugrunde, ohne daBl sie eine pathogene Wirkung ent-
falten. DaBl die Amdben etwa die Darmwand durchwandern, und durch
die Leberserosa in die Leber eindringen, dafiir ist keinerlei Beweis zu
erbringen, ebensowenig wie fiir die lymphogene Infektion der Leber.
Es muB wohl an anatomischen, noch nicht ganz geniigend geklirten
Verhiltnissen des Pfortaderverlaufes in der Leber liegen, daB die Amoben
vorzugsweise in den rechten Leberlappen gelangen.

Im Lebergewebe machen die Amében zunichst kleine Nekrosen.
Untersucht man ganz frische Herde, so findet man da lediglich fein-
koérnigen Detritus, nekrotische Leberzellen und Amében (eventuell auch
mit phagocytiertem Leberzellpigment, Brug), aber keinerlei weie Blut-
zellen, keine Bakterien. Auch in schon etwas groBeren Herden kénnen
Leukocyten ganz fehlen. In spiteren Stadien findet man dann mono-
nucledre und polynucleire Elemente; und letztere immer reichlich,
wenn ein , Abce“ einmal erst operativ einige Zeit erdffnet gewesen ist.
Dann findet man die Abscesse auch oft mit andern Mikroorganismen,
z. B. Staphylokokken, infiziert, und die Amében kénnen dann ganz ver-
schwinden. Das ist aber eine sekundire Erscheinung. In ganz jungen
Herden findet man keine Bakterien. Ich habe zahlreiche solche ganz.
junge Herde untersucht: in einem Falle fanden sich auffallend viele
kleine Herde in der ganzen Leber, und der Befund war da: nur Nekrose
und Amében; kulturell steril. Solch junge Amébenherde hat auch
Orth gesehen?s®),
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Also: die Am&ben, nicht Bakterien, machen die ,Abscesse“ der
Leber. Treten Leukocyten in diesen Nekroseherden auf, so kann das
auch lediglich von dem Gewebszerfall herriihren und muf nicht unbedingt
auf eine Bakterieninvasion bezogen werden. Eine solche kommt sicher
nicht so selten vor, moglich sogar, da Bakterien von den Amében
mitgeschleppt werden konnen. Sobald im Darm eine Mischinfektion
vorliegt, ist vielleicht die Wahrscheinlichkeit einer solchen sekundéren
Invasion grofer.

Ganz unhaltbar ist Mithlmanns Auffassung, die Amdben in den
Leberherden als sekundire Komplikation zu erkliren?®). Da er in
120 Leberabscessen nur 11 mal Amé6ben fand und 113 mal der AbsceB
kulturell steril war, ist er der Ansicht, daB weder Bakterien noch
Amében, sondern Toxine die Leberabscesse machen. Dafiir ist aber
der Beweis noch. zu liefern. Nach all dem Gesagten ist es hochst un-
wahrscheinlich. Und noch mehr: deshalb auch kann diese Ansicht kaum
stimmen, weil wir ja dann gerade bei der Bacillenruhr (wenigstens bei
der mit den stark giftigen Stimmen) besonders hiufig Leberabscesse
erwarten miiBten: und dem ist nicht so. Es kommen Leberabscesse
bei Bacillenruhr vor, aber offenbar #uBerst selten: ich finde nur
eine Angabe dariiber bei Ruge, wonach Chantemesse das be-
obachtet hat; und nach Kraus'®) ist in der Bukowina und Galizien
bacillire Ruhr endemisch und es werde hin und wieder ein Fall von
Leberabsce8 ohne Amdobenbefund angetroffen. Das wire iibrigens noch
nicht einmal beweisend. Demnach miissen wir Miihlmanns Auffassung
durchaus ablehnen. Gegen die Toxin-Atiologie der Leberabscesse spricht
noch ein anderer Umstand: die Wirkung des Emetins. Emetin wirkt
ja speziell amdbicid, versagt bei Bacillenrubr, wirkt aber vorziiglich
bei Amébenaffektionen. Man kann auch die beiden Fille von Labora-
toriumsinfektion hier anfiihren; da war der Eiter aus Leberabscef
kulturell steril, enthielt Amdében, und mit diesen Amdben infizierten
sich 2 Untersucher.

DaB8 Amdbenherde in der Leber ausheilen konnen, diirfen wir
fiiglich annehmen. Die Erfolge der Emetintherapie sprechen sehr dafiir.
Und spontane Ausheilung kleiner Herde ist vielleicht sogar sehr hiufig.
Besonders die kleinen, oberflichlich sitzenden Herde, die wenig klinische
Symptome machen, sollen nach Lorcin?’?) Tendenz zu Spontanheilung
haben. Durch Organisation der nekrotischen Herde konnen fibrose, bis
nuBgroBe Herde entstehen (nach Dopter), in denen man dann keine
Amoben mehr findet. Alte nekrotische Herde sollen sogar verkalken
kénnen. Da solche alte Prozesse nichts Spezifisches haben, ist es natiir-
lich auch unméglich, etwas Genaues iiber ihre Genese zu sagen, und
es mag sein, daB solche Ausgiinge hiufiger sind, als wir wissen. Die
Amdcbenherdll sind hiufiger solitir als multipel. Multiple Herde findet
man in etwa. einem Drittel der Fille, sie erreichen dann auch nie so
erhebliche GroBe. Es miiBte erst einmal festgestellt werden, ob die
multiplen Herde héufiger bei schnell und bosartig verlaufenden Fillen
von Ambbenrubr sind. Manches spricht dafiir.

*
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Den Sitz der ,Abscesse fand Sambuc3'?) folgendermaBen auf die
einzelnen Abschnitte der Leber verteilt: rechter Leberlappen 77,5 Proz.;
linker Leberlappen 19,4 Proz.; lobus Spigelii 2,8 Proz.; lobus quadratus
0,8.Proz. Die Abscesse konnen erstaunlich grof werden (Inhalt eines
Abscesses, von Vaughan beschrieben, 8 Liter). Pasley?®®) sah 2 so
groBe Abscesse, dafl die Bauchhohle dadurch fast ausgefiillt war. Es
bestand kein Ikterus. Entleerung und Heilung. Man soll also- keinen
Fall als aussichtslos bezeichnen!

Der Durchbruch von Leberabscessen in benachbarte Héhlen und
Organe ist keineswegs selten. Justi hat 689 Fille zusammengestellt.
Nach ihm erfolgte der Durchbruch in '

Lunge 369 mal = 58,7 Proz. Gallengéinge 4 mal

Pleura 60 mal = 8,7 Proz. Bauchhohle 55 mal = 8 Proz.
Lunge und Darm 3 mal Darm 69 mal

Lunge und Bauchhshle 21 mal} —3,6 Proz. Colon 13mal § — 12 Proz.
Lunge und Bauch 1 mal R. Niere 8 mal

Herzbeutel 19 mal Niere und Darm 1 mal

Magen (Duodenum) 31 mal = 4,5 Proz. nach auflen 5 mal
Retroperitoneal 9 mal subphrenisch 10 mal

Vena cava 7 mal Pfortader 1 mal

Vena hepatica 1 mal Arteria gastroduodenalis 1 mal.

Blase und Mastdarm 1 mal

Recidivierende Lebererkrankung ist nicht selten, auch trotz Emetin-
therapie und chirurgischen Eingriffs. Marcano?!8) berichtet z. B. iiber
einen Fall, der in 3 Jahren 3 mal wegen Leberabsce8 operiert wurde.

Ein Unikum ist die Kombination von LeberabsceB mit Tuberkulose
(Tuberkulose im Tierversuch nachgewieéen, sonst keine Tuberkulose!
Bonnefay und Maille®®). Auf die chirurgische Behandlung der Leber-
abscesse soll hier nicht eingegangen werden; das Notige findet sich
bei Justi®®) angegeben. Uber die klinischen Erscheinungen, die die
Leberabscesse machen, findet sich ebenda alles Wichtige mitgeteilt. Auch
auf die Diagnostik wollen wir hier nicht weiter eingehen. Was die
Blutuntersuchung dabei leisten kann, ist oben schon ausgefiihrt. Uber
Rontgendiagnostik des Leberabscesses findet sich einiges bei Justi; und
eine neuere Arbeit von Reinhard??) befalt sich mit diesem Gegen-
stand. Zur Kontrastdarstellung ist nach ihm einfache Magenblihung
ausreichend. In typischen Fillen. von Amdébenabscef findet sich die
Konvexitdt der Leberkuppel den linken Zwerchfellbogen iiberragend.

2. Metastatische Erkrankungen anderer.Organe.

Nichst der Leber ist die Lunge am hiufigsten von metastatischen
Amobenprozessen befallen. Fast stets geht der Lungenaffektion eine
Leberaffektion voraus, und die Lungenerkrankung erfolgt in der Art,
daB ein Leberabsce8 das Zwerchfell durchbricht, und in die Lunge oder
die Pleurah6hle durchbricht. Da durch entziindliche Prozesse hiufig
die Lunge mit dem Zwerchfell verwichst, ist der rechte Unterlappen
hiufig Sitz solcher metastatischer Abscesse. Selten sind Lungenherde
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ohne Leberherde. Die Moglichkeit besteht natiirlich, daB Amdben in
die Lunge verschleppt werden, ohne in der Leber eine Erkrankung aus-
zulésen; aber unwahrscheinlich ist es, da ja die AmSben mit dem Pfort-
aderblut verschleppt werden und erst die Leber zu passieren haben.

Besteht also, wie in der Regel, erst ein Leberherd, dann ein
Lungenherd, so ist die Diagnose nicht schwierig. Meistens wird Blut
und Eiter ausgehustet, und in diesen Massem kann man Amdben oft
nachweisen. In der Regel enthilt der Eiter noch andere Mikroorga-
nismen, z. B. Staphylokokken (Simonin®%) neben den Amében. Es sind
Fille bekannt, wo ein Leberabsce8 nach Durchbruch in die Lunge ge-
wissermaBen ausgehustet worden ist und ausheilte. Auch ich habe in
Tsingtan wihrend der Belagerung einen solchen Fall gesehen. Dieser
Patient hatte eine typische Amébenruhr, die nicht recht heilen wollte,
und nur unbestimmte Symptome einer Leberaffektion, dann einer Lungen-
affektion, und fing auf einmal an blutigen Eiter auszuhusten, in dem
sich Amoben fanden. Unter geeigneter Behandlung verschwanden all-
mihlich alle Krankheitssymptome und der Mann wurde geheilt entlassen
(allerdings, soviel ich mich erinnere, nicht cystenfrei).

Durchbriiche in- die Lunge sind nach der Justischen Zusammen-
stellung die hiufigste Art des Durchbruchs von Leberabscessen; namlich
in 53,7 Proz.; in die Pleurahéhle in 8,7 Proz. Nach Kartulis wire
die Hiufigkeit der Lungenabscesse etwa 8 bis 10 Proz. und Pyothorax
allein hiufiger als mit LungenabsceB kompliziert. Deeks?) sah unter
67 Todesfillen an Amo6bendysenterie 5 mal Lungenherde.

Nichst den sekundéren Lungenaffektionen kommen an Haufigkeit
die metastatischen Hirnabscesse. Bei diesen ist es wiederum die Regel,
daB sie sich-im AnschluB an Lungenabscesse entwickeln: also dasselbe,
was auch sonst bei Hirnabscessen so oft beobachtet wird. Die Haufigkeit
dieser Komplikation ist nach Kartulis 3 Proz.; nach Legrand?®% %),
der 44 Fille aus der Literatur zusammenstellt, 2 Proz. Klinisch sollen
die Erscheinungen in der Regel die der Rindenepilepsie sein. Fieber
ann fehlen, Hirndrucksymptome sind kaum vorhanden oder fehlen.
Die Dauer wird auf 6 bis 15 Tage angegeben, nach Justi 8 bis 10.
Nach Jacob'®), der insgesamt iiber 11 Fille berichtet, konnen alle
Hirnpartien betroffen sein, mit Ausnahme des Kleinhirns. DaB das
ménnliche Geschlecht hiufiger als das weibliche befallen ist, entspricht
dem, was wir auch von dem Verhalten der Leber wissen.

Auch beim metastatischen HirnabsceB sollte man, nach Legrand,
richtiger nicht von AbsceB, sondern von Nekrose sprechen; histologisch
handelt es sich zunéchst um eine Erweichung. Amdben sind in diesen
Herden von verschiedenen Autoren nachgewiesen worden, z.B. von
Kartulis?®?) in den Capillaren der AbsceBwand. Ob allerdings in allen
Fillen es sich um Amdbenherde gehandelt hat, und nicht manchmal um
pydmische Herde, infolge sekundirer Infektion der Leber- und Lungen-
herde, ist nicht ausgemacht.

Auch metastatische Milzabscesse sind gesehen worden. Nach Justi
hat Rogers in einem solchen die Amében gefunden. Kartulis teilt
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einen Fall mit, bei dem er in dem Eiter der Milzabscesse keine Am&ben
fand. In einer Beobachtung von Martin?®?), wo ein haselnuBgroBer
MilzabsceB mit gelblichem Eiter gefunden wurde, handelt es sich wahr-
scheinlich um einen durch Typhusbacillen hervorgerufenen Abscel bei
Amibendysenterie. Uberhaupt ist es bei den wenigsten Fillen von Milz-
abscel bei Amobenruhr sicher, daB es sich tatsichlich um Amd&ben-
herde handelte (so auch Dopter).

Von ganz seltenen Lokalisationen metastatischer Amobenerkran-
kungen wiren anzufiihren: Mediastinalabscesse (Kartulis, Dopter),
und Perikardialabscesse (2 Fille von Kartulis, Perforation eines
Lungenherdes durchs Zwerchfell ins Perikard). Salpingitis durch
Amédben hat Menotier gesehen (cit. bei Kartulis).

OvarialabsceB sahen Williamson und Barris (cit. bei Justi).

DaB Amében auch im lymphatischen Gewebe gefunden werden,
wurde oben schon erwihnt; daB sie groBere Verdnderungen in Lymph-
knoten machen, ist etwas ganz AuBergewdShnliches. Flu'%) berichtet
iiber einen 1100 g schweren, aus vergroferten und z. T. eitrig ein-
geschmolzenen Lymphknoten bestehenden Abdominaltumor, bei einem
35 jahrigen Mann mit Amobenruhr. Histologisch fand sich teils Lymph-
adenitis simplex, teils eitrige Einschmelzung und lebende und tote
Ruhramoben. AuBerdem . multiple Leberabscesse. Dieser Fall steht bis
jetzt ganz vereinzelt da.

Die Amé6biasis der Harnwege.

Sekundédre oder auch primdre Infektion der Harnwege ist eben-
falls bekannt. Schon vor lingerer Zeit hatten Bélz und Posner iiber
Amobenbefund im Urin berichtet; indes war aus den Mitteilungen die
Art der AméGben nicht sicher zu bestimmen. 1914 habe ich aus Shanghai
iiber einen Fall von Amobencystitis berichtet, bei dem die massenhaft
gefundenen Amében morphologisch durchaus vom Typ der Entamoeba
tetragena (wie sie damals noch hieB), also Ruhramében waren. In diesem
Falle handelte es sich um eitrige Cystitis, und in dem sauer reagieren-
den Urin waren neben Eiterzellen und Blut zahlreiche vegetative, be-
wegliche Amoben. Eine Amébenrubr bestand bei dem Patienten, soweit
das festzustellen war, nicht; ob der Mann Cystentriger war, konnte
nicht ermittelt werden (Fischer?’). Walton®) sah einen Fall mit dem
gleichen Befund im Urin (Urin mit Eiterzellen, roten Blutkorperchen,
beweglichen Amoben vom Typ der Ruhramdbe) bei einem 18 jahrigen
Brahminen, mit negativer Ruhranamnese und negativem Stuhlbefund.
Emetinbehandlung war erfolgreich, dgch trat ein Rezidiv auf. Der Autor
nimmt an, daB die Infektion erfolgt sei durch Waschungen des Peri-
neums mit infiziertem Wasser. Einen ganz #hnlichen Fall teilt auch
Lynn?®% mit; die Infektion erfolgte wahrscheinlich durch Blasen-
spiilungen mit einer infizierten Spritze, die auch zu Darmeinldufen Ver-
wendung fand. Kur durch Emetin. Mac Fie?'®) fand 3 mal Amdben
bei Cystitis, 2mal bei Negerinnen, 1mal bei einem Européer. Kur durch
Emetin. Koster®?) sind 1918 schon 14 Fille von Amdbencystitis oder
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Pyelitis bekannt. In den 5 Fillen von Cystitis waren die Symptome
Tenesmus und Himaturie. In einem eigenen Fall handelte es sich
um Cystitis und Pyelonephritis, bei einem 44 jihrigen Mann, offenbar
Cystentréiger, 9 Jahre nach iiberstandener Amsbenruhr. Bartlett®?) sah
3mal Amében im Urin; Cystitis ist nach ihm hiaufig. Aravantinos
und Michailidis!!) teilen einen Fall von Cystitis bei einem 6 jahrigen
Midchen mit. Sie fanden lebhaft bewegliche Amdben mit feinen Pseudo-
podien, kleiner als Ruhramdben. Um was fiir eine Amobe es sich da
handelt, ist nicht zu sagen. Die Autoren erwihnen einen weiteren aus
Griechenland beschriebenen Fall.

In diesen Fillen von Amébiasis der Blase ist interessant, daB die
Amében hier in sauer reagierendem Urin leben, und daB sie eine eitrige
Affektion auslosen. Allerdings, das ist vorerst blo8 Annahme. Denn
in all den Fillen ist nicht ausgeschlossen, daB auch Bakterien mit im
Spiele waren. Fiir die pathogene Rolle der Amdben spricht iibrigens
die gute Wirkung der Emetintherapie. Ob es sich um primére Infektion
der Harnwege gehandelt hat, und gar keine Darmaffektion bestand —
oder um sekundire, etwa bei Cystentrigern — konnte fast in all
diesen Fillen nicht ausgemacht werden. Das letztere ist im ganzen
das wahrscheinlichere.

Hautaffektionen, durch Ruhram&ben hervorgerufen, hat Ca-
rini%®) 2mal gesehen, beide Male in Umgebung der Operationswunde
eines Leberabscesses. Es handelte sich dabei um rasch fortschreitende
gangrindse Prozesse der Haut; Amében wurden in dem nekrotischen
Gewebe nachgewiesen.

Uber eine (indes fiir Amdben nicht ganz spezifische) Dermatitis
mit kleinen roten Papeln und spiter Bldschenbildung berichtet Lim
Boon Keng'**). Der Sitz dieser Affektion war die Aftergegend, dann
Beine und Rumpf. In den Pusteln sind Améoben gefunden worden.
Heilung durch Emetin.

Uber eine chronische Conjunctivitis, mit Amoben in dem schmie-
rigen Sekret, berichtet Parott2%). Es bestand Alveolarpyorrhde. (Ob
diese Beobachtung zuverlédssig ist, ist mir fraglich.)

Nicht so ganz selten werden bei Am8benruhr neuritische und myeli-
tische Erscheinungen berichtet (vgl. Jochmann, Schmidt). Bisweilen
hoért, nach Schmidt, mit dem Einsetzen der Lahmungserscheinungen
der dysenterische ProzeB auf. ‘Paraplegien und Hemiplegien sind be-
obachtet, auch Polyneuritis. Nach Salom3%) wurden sogar fulminante,
todliche Prozesse bei Amdbentrigern gesehen. Es ist indes in all diesen
Fillen, soviel mir bekannt, noch nie nachgewiesen worden, daf der
ProzeB durch eine Amdbiasis hervorgerufen ist (so auch Schmidt).
Wahrscheinlich hat es sich in den meisten Fillen um eine Emetin-
vergiftung gehandelt. Bisweilen mdgen auch Sekundérinfektionen
verantwortlich sein, was z. B. fiir die ebenfalls beschriebenen Gelenk-
affektionen und rheumatischen Beschwerden nach Amoébenruhr zutreffen
mag. Nach bacillirer Ruhr ist das viel haufiger.
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3. Amo6biasis der Mundhdhle.

DaB im Munde Amében hiufig vorkommen, ist schon lange bekannt.
Das Wichtigste iiber die Morphologie dieser Mundamdben ist oben schon
mitgeteilt. Mit Erkrankungen der Mundhohle hat man Amd&ben erst
in neuester Zeit in Zusammenhang gebracht. Es wirkte ein billchen
sensationell, als amerikanische Autoren, Bass und Johns und Barett
und Smith 1914 die Mundamdben als die Erreger einer weitverbreiteten
Affektion, der Alveolarpyorrhée, erklirten. Alsbald erschienen eine
Anzahl weiterer Mitteilungen von andern Autoren iiber diese Frage.
Ich selbst habe in Shanghai 1915 auf 1916 systematische Untersuchungen
hieriiber angestellt. Eine erste Arbeit dariiber ist auf dem Weg nach
Deutschland torpediert worden, und daher nicht publiziert; eine spitere,
etwas ausfiihrlichere erschien 1917 (Fischer!®). Es sei hier das
wiedergegeben, was uns hier interessiert.

Die Mundamd&be, Entamoeba buccalis, findet sich bei Gesunden
in der Mehrzahl der Fille, bei Chinesen h#ufiger als bei Européern.
Man findet sie in Mundhohlen, in denen gar keine krankhaften Pro-
zesse sind; aber hiufiger in solchen, wo irgend welche chronische Affek-
tionen vorhanden sind. Bei Zahncaries wird sie indes nicht héufiger
gefunden als bei Leuten ohne Caries. Bei der Alveolarpyorrhée findet
man Mundamoben fast konstant. Die Entamoeba buccalis sieht bis-
weilen der Ruhramébe so #hnlich, da man beide morphologisch nicht
unterscheiden kann. Bis jetzt ist indes kein Beweis erbracht, dal die
Mundamébe irgend welche pathogene Bedeutung hat. Eine Ausnahme
hiervon machen vielleicht die von Kartulis beschriebenen, in Kiefer-
abscessen gefundenen Amdben; doch 1aBt sich nicht entscheiden, ob
diese eine besondere Species darstellen, oder ob es Mundamdben waren,
die in einen Kieferabscell eingewandert waren. Die Mundamdbe hat
keinerlei Bezichung zu etwa bestehender Dysenterie. Zu Resultaten,
die damit aufs beste iibereinstimmen, ist auch Mendel®* 23%) gelangt.
Er fand Entamoeba buccalis bei 85 Proz. der Untersuchten, und zwar
reichlich bei 55 Proz. Biirsten der Zihne vermindert ihre Zahl. In
40 Fillen von Alveolarpyorrhée wurde die Amdébe 38 mal gefunden, in
cariosen Zihnen nur ausnahmsweise. In gut gepflegten Mundhéhlen
sind die Amdben seltener, nur in der Hilfte der Fialle. Bei akuten
Erkrankungen fehlen sie, bei chronischen sind sie hiufig. Mitchell,
Culpepper und Ager?®) fanden bei 500 Institutszoglingen die Ent-
amoeba buccalis in normaler Mundhohle oft, noch ofter bei Er-
krankungen, wie Gingivitis, Alveolarpyorrhde. Sie bezweifeln die Patho-
genitit dieser Am6be. Sanford und New konnten experimentell mit
der Entamoeba buccalis bei Katzen keinerlei Dysenterie erzeugen.
Wire die Mundamobe identisch mit der Ruhramébe, so miiite man
erwarten: daBl Leute mit viel Mundamében, vor allem Leute mit Al-
veolarpyorrhde, auch hiufiger Amé&benruhr hitten, als Leute ohne Mund-
amdben — was nicht zutrifft; und ferner wiirde man bei Dysenterikern
auch hiufiger Mundamében und Alveolarpyorrhée zu erwarten haben —
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was ebenfalls nicht zutrifft. (Fischer, Sanford und. New, und
andere.) Wir haben also bis jetzt keinerlei Grund, diesen Mundamdben
irgend welche pathogene Bedeutung zuzuschreiben, wenn sie auch
morphologisch den Ruhramében manchmal sehr &hnlich sehen kénnen.
Rote Blutkorperchen habe ich nie in ihnen gefunden. DaB man in
der Mundhéohle von Dysenterikern gelegentlich Cysten von Ruhramdben
antreffen wird — vielleicht auch manchmal bei Gesunden — ist wahr-
scheinlich. Ich habe einmal eine typische Ruhramébencyste bei einem
Fall von Alveolarpyorrhée gefunden, daneben aych vegetative Mund-
amében. Aber das beweist gar nichts fiir die Pathogenitit der letz-
teren. DaB chronische Mundaffektionen irgend welcher Art offenbar
einen guten Niéhrboden fiir die saprophytisch lebenden Mundamédben —
man findet sie vorzugsweise in dem Zahnbelag — abgeben, habe ich
in meiner Arbeit erwahnt, und dies wird auch von andern Autoren be-
stitigt. Wie ich in systematischen Untersuchungen mit Shen Chen
Yii1%2) fand, geht im allgemeinen parallel mit reichlichem Befund von
Mundamdében auch eine groBere Menge von Spirochéten und Vibrionen
im Zahnbelag. Eosinophile Zellen fanden wir nur, wo auch Amében
vorhanden waren; ob sie aber mit denen irgend etwas zu tun haben,
ist fraglich.

Es sei noch erwihnt, daB auf die ersten amerikanischen Arbeiten
iiber die pathogene Bedeutung der Mundamoben hin Affektionen aller
Art, fiir die sich sonst keine ordentliche #tiologische Erklirung fand,
nun auf die Mundamdben und die Alveolarpyorrh6e bezogen wurden:
Affektionen wie Rheumatismus, Conjunctivitis, Gelenkaffektionen und
manches andere. Auf diese kritiklosen Arbeiten einzugehen ist un-
notig. Sie sind auch von amerikanischen Autoren zuriickgewiesen
worden. Zu erwdhnen ist noch, daB Emetintherapie (Injektionen ins
Zahnfleisch, und Spiilungen mit Emetinlosungen) die Mundamdben
manchmal prompt zum Verschwinden bringt; aber meist kommen sie
nach einiger Zeit wieder. Der Proze8 der Alveolarpyorrhée ist zwar
in manchen Fiéllen durch Emetin giinstig beeinflut worden; aber an-
scheinend ist das Wesentliche dabei nicht die Anwendung von Emetin,
in irgend welcher Form, sondern.die Therapie iiberhaupt, die Griind-
lichkeit der Behandlung. Bei vielen geheilten Fillen waren die Amoben
nach wie vor in der Mundhéhle nachzuweisen — auch das spricht ja
gegen eine itiologische Bedeutung der Mundamdben fiir die Alveolar-
pyorrhae.

Einiges zur Frage der Pathogqnitﬁt der Amében.

Aus welchen Griinden halten wir Amében fiir die Erreger von
krankhaften Prozessen? Dariiber ist hier kurz noch einiges zu sagen.
Nach Doflein sind folgende Griinde fiir die Pathogenitit der Amdben
anzufiihren:

1. Das Vorkommen der Ruhramébe eben nur bei Fillen von

tropischer Dysenterie.

2. Das Fehlen bakterieller Erreger bei diesen Fillen.
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3. Der Zusammenhang zwischen der Biologie der Amdbe und den
pathologisch-anatomischen Befunden bei der Amobenruhr.

4. Die experimentelle Erzeugung typischer ulceréser Enteritis bei
Katzen, nicht nur durch Injektion von Faeces, sondern auch
durch Verfiitterung der Cysten per os.

5. Die Fiitterungsexperimente beim Menschen (Walker und Sel-
lards), bei denen in einem Teil der Falle Krankheitssymptome
von Dysenterie auftraten.

Zum Punkte N 1 ist einiges zu bemerken.

1. Ist denn die Ruhramébe morphologisch von andern Amdében
scharf abzugrenzen, zum Beispiel gegen die Entamoeba coli?
2. Kommen Ruhramében lediglich in Féllen von Dysenterie vor?

Die erste Frage haben wir nach der morphologischen Seite hin
schon oben besprochen. Wir haben morphologische Unterschiede zwi-
schen der Ruhramébe und der Entamoeba coli (wir wollen uns hier
auf diese beschrinken) kennen gelernt. Aber es muB gesagt werden:
es sind eigentlich alles nur graduelle Differenzen. Im vegetativen
Stadium ist es manchmal, im Stadium vor der Encystierung oft nicht
zu entscheiden, welche Art vorliegt. (Auf die feineren Kernunter-
schiede zwischen den beiden bin ich absichtlich nicht eingegangen,
sie sind ganz deutlich nur bei der Eisenhédmatoxylinfirbung, und da
hiéngt es sehr von der Art der Differenzierung ab, ‘was fiir ein Bild
man bekommt.) So bliebe also noch das Cystenstadium. Hier haben
wir nun gesagt, daB da insofern ein Unterschied besteht, als die fertigen
Cysten der Ruhramébe niemals mehr als 4 Kerne haben, die der Ent-
amoeba coli aber 8. Die iibrigen morphologischen Unterschiede der
Cysten konnten ja vielleicht auch nur graduelle sein. Also, bei 8 kerni-
gen Cysten wiiite man demnach, woran man ist. Knowles und Cole
fanden indes, dafl Patienten mit bestehender Ruhr unter den ausge-
schiedenen Cysten nicht weniger als 24 Proz. mit 8 Kernen hatten.
Bei Rekonvaleszenten von Ruhr war die Héufigkeit der 8kernigen
Cysten 30 Proz.; und bei Leuten ohne Dysenterie 47 Proz. Die ge-
nannten Autoren — und so noch einige andere — glauben nun, daB
man eben auf Grund der morphologischen Unterschiede die Ruhramébe
iiberhaupt nicht von der Entamoeba coli trennen kénne, und: daB
iiberhaupt beide nicht verschieden seien. Diese Ansicht ist einiger-
maBen plausibel. Indes eines spricht dagegen: das Resultat der ex-
perimentellen Forschung. Mit Colicysten — d. h. solchen mit vor-
wiegend 8 Kernen, von Nicht-Dysenterikern — ist es bis jetzt experi-
mentell (so viel mir bekannt) nie gelungen, eine ulcerése Enteritis her-
vorzurufen. Auch beim Menschen in Walker-Sellards Versuchen
nicht: die Leute schieden eben nachher lediglich wieder Colicysten aus,
wahrend bei Versuchen mit Cysten der Ruhramébe experimentell
dysenterische Erkrankung hervorgebracht werden kann. Und das
spricht doch sehr dafiir, daB beide, wenn auch morphologisch oft recht
éhnlich, biologisch doch verschieden sind.
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2. Kommen denn Ruhramiben lediglich bei Ruhrkranken und
-rekonvaleszenten vor? Bis vor wenigen Jahren konnte man. das be-
jahen. Heute nicht mehr. Denn dem widersprechen die Befunde der
ausgedehnten systematischen Untersuchungen, die wihrend des Krieges
bei den Truppen in Agypten, in England und Frankreich angestellt
worden sind: wie wir oben gesehen haben (vgl. die Tabelle von
Mackinnon und von Yorke), fanden sich auch bei Gesunden in einem
gewissen Prozentsatz Cysten von Ruhramében. Um Verwechslung mit
Colicysten kann sich’s dabei nicht handeln, denn die Forscher unter-
scheiden die beiden streng. Soweit es sich um Truppen handelt, kann
man da ja sagen, es liegt eben Kontaktinfektion, oder Kontakttriger-
tum vor; aber das kann doch nicht fiir alle Fille stimmen. Denn
auch bei der Zivilbevolkerung, z. B. bei Bergarbeitern, bei Geistes-
kranken wurden Cysten der Ruhramébe gefunden. Wenn man also,
wie wir tun, die Ruhramébe von der Entamoeba coli abtrennt, so ist
das nur so-zu erkliren: daB die Ruhramobe eben viel weiter
verbreitet ist, als wir bisher wuBten; daB sie also auch bei Ge-
sunden vorkommt. DaB das erst jetzt entdeckt worden ist, kommt
einfach daher, weil man jetzt erst darauf richtig geachtet hat. Ich
stimme in dieser Auffassung vollkommen mit Yorke iiberein. Dann
wiirde wohl als sehr wahrscheinlich folgen: daB auch in Deutschland
die Ruhramébe bei Gesunden vorkommt. Das miissen nun erst kiinftige
Untersuchungen lehren. Wenn nun auch in England und Frankreich,
und wie ich glaube, auch in Deutschland, Triger von Ruhramdben-
cysten nicht selten sind, so ist damit noch nicht gesagt, daB diese alle
auch an Ruhr erkrankt waren und erkranken werden. Dazu muB
offenbar noch eine weitere Voraussetzung kommen, die wir noch nicht
kennen, die der Amobe die Entfaltung einer pathogenen Wirkung mog-
lich macht. Wenn wir einmal das Schicksal solcher Tréger systematisch
weiter verfolgen, und genau auf die bei ihnen vielleicht auftretenden
Darmstérungen achten, lernen wir dariiber wohl Wichtiges. Wahrschein-
lich sind da ganz #hnliche oder die gleichen Faktoren im Spiel, wie
fiir das Auftreten von Rezidiven bei Rekonvaleszenten.

Wir hitten demnach viel hiufiger Infektion mit Ruhramében, als
tatsichliche Erkrankung unter Ruhrsymptomen. Das wiirde gut iiber-
einstimmen mit den Resultaten von Walker und Sellards bei Ver-
fiitterung von Ruhramdbencysten auf Menschen. Von 20 Versuchs-
personen wurden 18 infiziert, und nur 4 erkrankten. Nimmt man mit
Knowles und Cole!?) oder mit Love?'% %) an, da Entamoeba coli
und Ruhramébe identisch sind, so muB auch erst erklart werden, warum
diese Amobe nur- unter bestimmten Voraussetzungen krank machend
wirkt. Man konnte die AmGben da etwa in Analogie bringen mit dem
Bacterium coli, das ja auch nur unter gewissen, uns noch nicht ge-
niigend bekannten Umstéinden pathogene Wirkung entfaltet. DaB die
Amibe dann, wenn sie pathogen ist, etwas andere morphologische Ver-
hiltnisse aufweist, vermutlich auch die Art der Fortpflanzung dann
eine andere ist, wire ja wohl prinzipiell nichts Unmdogliches.
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Sicher entscheiden konnen wir die Frage nicht. Bis jetzt spricht
vieles dafiir, wie wir ja auch getan haben, die beiden Amében fiir ge-
trennte Spezies zu halten. Gelingt einmal die Ziichtung der Amdben
(s. oben), so 1aBt sich die Frage wohl eher entscheiden. Sollte sich da
zeigen, daf die Entamoeba coli unter Umstinden in die Entamoeba
dysenteriae iibergeht, und, vorher nicht pathogen, pathogene Eigen-
schaften entfaltet, dann wire die Frage entschieden.

Zu dem zweiten, von Doflein angefiihrten Punkte ist vor allem
der Befund an metastatischen Herden, z. B. der Leber, als beweisend
heranzuziehen (siehe daselbst).

Die iibrigen Punkte sind schon erértert und bediirfen keiner
weiteren Ausfithrung. Als weitere Beweise fiir die pathogene Rolle der
Amében kann herangezogen werden das Resultat der Emetinwirkung
(so auch Ruge); wenigstens insofern, als es gegen eine bakterielle
Atiologie spricht, da das Emetin die bacillire Rubr nicht beeinfluBt.
Gegen eine bakterielle Atiologie der Amdbenruhr kann auch die Art
der Gewebsreaktion auf das Eindringen der Amdben angefiihrt
werden. Hitten die Amoben bei dem ProzeB gar keine pathogene Be-
deutung, und lige vielmehr ein primires Eindringen von Bakterien
oder Kokken vor, so wire der histologische Charakter der Gewebs-
reaktion ein ganz anderer, als wir es tatsichlich finden. Nach all dem
Gesagten kann heutzutage eine pathogene Bedeutung der Amdben
nicht mehr in Abrede gestellt werden.

Abgeschlossen August 1919.
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I. Die kindliche Enuresis und ihre Beziechungen zu den nervosen
Blasenstorungen wihrend des Krieges.

Die Stérungen der Blasenfunktion sind entweder Teilerscheinung
eines anderweitigen Leidens oder sie sind eine selbstindige Krankheit.
Im ersteren Falle sind cerebrale, spinale Erkrankungen, pathologische
Zustinde der Blase, der Harnwege, der Genitalien, schwere Stoffwechsel-
krankheiten die Ursachen der Blasenstorungen; im letzteren Falle liegen
nervose Ursachen vor, deren Pathogenese und Atiologie recht verschie-
den sind.

Fiir die Zwecke dieser Ausfiihrungen kommen nur die ,nervésen
Blasenstorungen® in Betracht, und organische Befunde werden uns
nur insofern zu beschiftigen haben, als sie von einzelnen Autoren fiir
die Erklérung von anscheinend nervésen Formen der Blasenerkrankungen
herangezogen wurden.

Die Blasenneurosen &uBlern sich vornehmlich in vier Grundsym-
ptomen:
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I. der Pollakisurie (gesteigerter Harndrang), II. der Inkontinenz,
III. der Dysurie, IV. der Retention.

Diese vier Merkmale kommen entweder allein oder gleichzeitig
bzw. hintereinander bei demselben Patienten vor. Namentlich Polla-
kisurie und Inkontinenz sind sehr hiufig vereint. Mit dieser Einteilung
der Blasenneurosen ist aber die Feststellung der moglichen Krankheits-
zustinde nicht’ erschopft und wir begegnen iu der urologischen Lite-
ratur meist einer viel detaillierteren Scheidung des Stoffes. Anders
stehen die Kinderirzte diesen Fragen gegeniiber, in deren grofem
Material die Inkontinenzformen in Gestalt der Enuresis so. sehr an
Haufigkeit und Wertigkeit iiberwiegen, dafl meist die anderen Blasen-
neurosen nur in kurzen Bemerkungen beriicksichtigt werden.

Es kann nicht beabsichtigt werden, hier eine Aufzihlung aller vorgeschlage-
nen Einteilungen der Blasenneurosen zu geben, um sc mehr, als die vorliegenden
Darstellungen sich vornehmlich auf die Gruppe der lnkontinenz beziehen sollen.
Es moge daher von friiheren Einteilungen nur jene von Frankl-Hochwart
in seiner mustergiiltigen Darstellung der nervésen Blasenstérungen im Handbuch
der Neurologie (1905) erwihnt werden:

1. Die sensiblen Anomalien: A. Schmerzen, B. Anomalien des Harndranges,
a) Steigerung des Harndranges, b) Herabsetzung des Harndranges; 2. die Dysurie:
A. der Sphinkterkrampf, B. die Blasenlihmung; 3. die Harnretention; 4. die
nervose Inkontinenz.

Niher wollen wir auf die Einteilung eingehen, die das Gesamtgebiet der
Blasenneurosen auf Grund von Kriegserfahrungen in den letzten Jahren er-
fahren hat.

So haben Stiefler und Volk folgende Einteilung aufgestellt:

A. Pollakisurie.

1. Reine Pollakisurie,

2. Pollakisurie mit falscher Inkontinenz,

3. Pollakisurie als Rezidiv friiher bestandener Storungen der Blasen-
titigkeit.

B. Enuresis.

1. Reine Enuresis,

2. Enuresis und Pollakisurie,
3. Enuresis als Rezidiv,

4. Origindre und Spétenuresis.

C. Dysurie.

1. Reine Dysurie,
2) Dysurie bei Tabes dorsalis.

Einfacher erscheint die Einteilung von Juliusberg und Stetter:
A. Pollakisurie.
1. Reine Pollakisurie, frither weder Blasenschwiiche noch Bettnidssen
(meist Erkaltungsursache),
2. Pollakisurie mit falscher Inkontinenz, ohne frithere Blasenstorung
(ebenfalls meist nach Erkiltung),
3) Pollakisurie als Rezidiv.
B. Enuresis.
1. Echte Enuresis seit der Kindheit,
2. Enuresis als Rezidiv mit groBen Pausen,
3. Enuresis mit Pollakisurie.
C. Dysurie.

Munk unterscheidet 1. einfache En. nocturna und diurna, 2. Pollakisurie,
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3. Incontinentia urinae (Harntriufeln), 4. Tenesmus (Schmerzen, Urinretention,
Blasenkrampf), 5. Kombination dieser Erscheinungen.

JuliusPollak nimmt A. eine Incontinentia urinae completa bei leerer Blase
und fehlendem Drange, B. Incontinentia urinae incompleta, Harntriufeln bei vor-
handenem Drange, C. Pollakisurie, kein Tréufeln, imperioser héufiger Drang an.
Miiller gibt folgende recht einfache Einteilung: 1. Enuresis infantilis persistens,
2. Enuresis infantilis recidiva, 3. Kriegsblasenstérungen bisher gesunder Individuen,
und zwar a) Enuresis nocturna refrigeratoria, b) Pollakisurie diurna ex frigore,
¢) Enuresis diurna.

Schwoner unterscheidet: 1. Enuresis nocturna in der Kindheit und bei Er-
wachsenen. 2. In der Kindheit bestandene Enuresis nocturna, als Erwachsene
Eunuresis nocturna in Kombination mit Pollakisurie und Inkontinentia urinae.
8. In der Kindheit kein Enuresis nocturna, als Erwachsene Pollakisurie, Inkonti
nentia urinea, Enuresis nocturna. 4. Pollakisurie, Retentia urinae. 5. Ischuria
nervosa.

Aufer diesen Einteilungen, die sich durch dhnliche vermehren lieSen,
wurden auch solche mit Heranziehung &tiologischer Faktoren gemacht,
auf die wir zum Teil noch zuriickkommen werden.

Fiir die Zwecke dieser Arbeit sollen nur jene Gruppen der ner-
vosen Blasenstorungen herangezogen werden, die sich auf die In-
kontinenz und die damit vielfach zusammenhéngende Pollaki-
surie beziehen. Dysurie und Retention sind im Kindesalter als selb-
stindige Blasenneurosen zu selten, als daB ihre Kenntnis durch die
Erfahrungen am Kriegsmaterial eine wesentliche Bereicherung hitte er-
fahren konnen. Hingegen haben die vielfachen Untersuchungen an
Erwachsenen mit nervoser Inkontinenz wihrend des Krieges wertvolle
Ergebnisse geliefert, deren Vergleich mit der Enuresis der Kinder am
Platze zu schein scheint. Namentlich werden wir uns mit der Frage
zu beschéftigen haben, ob die Kriegserfahrungen uns iiber die Sym-
ptomatologie, den Verlauf und die Ursachen der nervésen Inkontinenz
neue Aufschliisse zu geben vermochten.

Als Inkontinenz bezeichnen Frankl-Hochwart und Zucker-
kandl den vom Willen unabhingigen Abgang von Harn per vias na-
turales. Hierbei unterscheidet man eine Incontinentia vera, wenn
das Abgehen des Harnes unabhingig vom Harndrang stattfindet, und
eine Incontinentia falsa, bei der der Harnabgang unmittelbar einem
pathologisch gesteigerten Harndrang folgt, so daB der Kranke sich die
Kleider bendfit. Die AusstoBung von Harn kann bei der Inkontinenz
entweder in groBen Mengen bei normalem Strahle (Harndurchbruch)
oder in kleineren Mengen bei iiberkriftigem Strahle oder kontinuierlich
bzw. intermittierend in Tropfen (Harntriufeln) geschehen. Bei den
Blasenneurosen kommen vornehmlich die beiden erstgenannten Ent-
leerungsarten in Betracht.

Wihrend die Inkontinenz ein Symptom ist, das ebenso bei orga-
nischen als bei neurotischen Blasenstérungen vorkommen kann, haben
die Kinderirzte mit dem Namen Enuresis einen ausgesprochen nervisen
Symptomenkomplex schirfer abgegrenzt. Als Enuresis bezeichnen wir
— zum Teil in AnschluB an Frankl-Hochwart und Zuckerkandl —
die unbeabsichtigte, in der Regel unbewuBte Entleerung groBerer
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Harnmengen (Harndurchbruch), die sich vorwiegend wihrend des Schlafes
einstellt und bei der organische Erkrankungen des Nervensystems oder
des Urogenitalsystems fehlen. Die Enuresis ist vorwiegend eine nicht-
liche (En. nocturna), seltener tritt sie auch wihrend des Tagesschlafes
ein. (Letztere Form bezeichnet man als Enuresis diurna, umfafit
aber mit diesem Namen auch jene Formen, bei denen sich dié Kinder
bei Tag einnissen, weil sie nicht die Zeit oder nicht den raschen Ent-
schluB finden konnten, einen geeigneten Ort fiir die Blasenentleerung
aufzusuchen. Diese En. diurna deckt sich zum Teil mit der Inconti-
nentia falsa, doch besteht insofern ein gradueller Unterschied, als bei
Kindern oft weniger die Heftigkeit des Harndranges als die mangelnde
Beherrschung .des Miktionsaktes oder rein psychische Momente die un-
willkommene Harnentleerung bedingen.

Unter Pollakisurie (Pollakiurie, Pollakurie, modddxis, vielmals,
oft) versteht man die vermehrte Miktionsfrequenz, die entweder von
einer hiufigen Wiederholung des Harnbediirfnisses oder von einer Steige-
rung des Harndranges ausgelost wird (Blum). Dieser physiologisch
wichtige Unterschied kann beim Kklinischen Studium der Pollakisurie
vernachléssigt werden, da meist beide Arten des Zustandes vereinigt
sind, wobei namentlich der bis zu groBSer Heftigkeit und Schmerzhaftig-
keit sich steigernde Harndrang Gegenstand der Klagen wird.

Ehe wir daran gehen, die Klinik und Atiologie der nervésen In-
kontinenz zu erdrtern, seien einige historische Bemerkungen vor-
ausgestellt. Diese beziehen sich nornehmlich auf die kindliche Enuresis,
die eine lange literarische Geschichte besitzt, wihrend die einschligigen
Erfahrungen iiber Kriegsblasenstorungen erst jiingsten Datums sind.

Wenn wir von interessanten AuBerungen von Hippokrates und
Galenus, auf die letzthin Stefan Jellinek die Aufmerksamkeit gelenkt
hat, absehen, so finden wir die ersten wissenschaftlichen Beschreibungen
der kindlichen Inkontinenz bei franzésischen Arzten, und zwar bei
I P.Petit und bei Desault (1815). DaB aber schon damals den
Arzten das Bettpissen als Krankheit wohl geldufig war, kdnnen wir
aus einer AuBerung Desaults erkennen, der es ablehnt, ,auf alle
Bandagen usw. einzugehen, die gegen dieses Leiden vorgeschlagen worden
sind“. Auch in den folgenden Jahren waren es vorwiegend franzosische
und englische Arzte, die Beitrige zur Kenntnis und namentlich zur
Behandlung des Bettndssens lieferten und die der Frage ein so ein-
gehendes lInteresse entgegenbrachten, da8 in den Jahren 1846 und
1849 bereits eingehende Diskussionen dariiber in der Société medico-
pratique zu Paris und in der Medical Society Londons stattfinden
konnten. Eine geradezu mustergiiltige Darstellung der kindlichen
Blasenstorungen findet sich in Civiales Handbuch der Erkrankungen
des Urogenitalsystems aus dem Jahre 1837. Von deutscher Seite liegen
um djese Zeit nur spérliche Mitteilungen vor (v. Ritter, Handschuh,
Heideneich, Bierbaum), doch enthilt Bedna¥s Lehrbuch der Kinder-
krankheiten aus dem Jahre 1856 bereits einen eighen Abschnitt iiber
Blaseninkontinenz der Kinder.
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Lebhaftes Interesse brachte Trousseau der kindlichen Enuresis
entgegen. Er lehnt es ab, durch Furcht und Schrecken das Leiden
beeinflussen zu wollen, stellt es als eine Neurose hin, die Folge einer
Ubererregbarkeit des Detrusor vesicae sei und setzt sich warm fiir
die Belladonnabehandlung ein. Die Anregungen des hervorragenden
Klinikers bewirkten nicht nur in seinem Heimatlande ein Ansteigen
der wissenschaftlichen Mitteilungen iiber die Enuresis, sondern sie ver-
anlaften auch fernerstehende Kreise zu diesbeziiglichen Studien. So
trat 1872 Dittel auf Grund experimenteller Ergebnisse dafiir ein, in
einer Unterentwicklung des Sphinkter internus und der Prostata die
Ursache fiir einen Teil der Enuresiserkrankungen im Kindesalter zu
sehen, eine Ansicht, die' allerdings von seinem Schiiler Hertzka in
Budapest energisch bestritten wurde. Dieser machte in seiner beachtens-
werten Arbeit auBerdem den Vorschlag, die ,Inkontinenz“ von der
pEnuresis zu trennen, indem er fiir erstere Bezeichnung die tropfen-
weise unwillkiirliche Entleerung, fiir letztere den Harnabgang im Strahle
reserviert halten wollte. Von einem anderen bedeutenden Wiener Uro-
logen, Ultzmann, stammt ebenfalls aus dieser Zeit (1877) eine Arbeit
iiber Enuresis, in der er fiir das Vorhandensein einer Sphinkterschwiche
eintritt und direkte Faradisation mittels einer katheterférmigen Elektrode
empfiehlt. Zusammenfassende Darstellungen iiber die kindliche Enuresis
gaben damals Bohn und namentlich in vortrefflicher Weise Bokay in
Gerhardts Handbuch der Kinderkrankheiten 1878.

In den folgenden Jahren sehen wir wieder vorwiegend franzésische
Autoren bemiiht, viele Unklarheiten iiber die kindliche Inkontinenz zu
deuten. So hat.der hervorragende Urologe Guyon in eingehender
Weise sich fiir einen verminderten Sphinktertonus bei der Enuresis
eingesetzt, Guinon in einer vortrefflichen These (1889) nach kritischer
Beleuchtung der verschiedenen Hypothesen den rein neurotischen Ur-
sprung des Leidens vertreten, Janet (1890) die Bedeutung von psychi-
schen Momenten und PiBtriumen betont. Die Auffassung einer Schi-
digung, die im Bereiche der Blase durch entsprechende lokale Ein-
griffe behoben werden miifite, findet auch in beachtenswerten Mit-
teilungen von Saenger (1890, Sphinkterdehnung), Oberlander (1889,
Dehnung des hinteren Urethraabschnittes), Bierhoff (1900, ,irritable
Bladder“), Koester (1890, Schwiche der SchlieBmuskeln), Kaufmann,
Kolischer u. a. Ausdruck, wihrend von anderer Seite die rein nervose,
ja hysterische Deutung des Zustandes lebhaft vertreten wurde (Cullére
1896, Thiemich 1901, Pfister 1904, Peyer, Reinach 1903,
Berillon, Thursfield, Genouville, Fiirstenheim u. a.

Recht zahlreich waren in den ersten Jahren dieses Jahr-
hunderts groBere zusammenfassende Arbeiten iiber die nervosen
Blasenstorungen des Kindesalters. Von Landau riihrt ein gutes Sammel-
referat, von Mendelssohn und Suter Darstellungen in Eulenbergs
Enzyklopéddie, von Deschamps, Courtade klare kritische Darlegungen
der Frage, von Vorkastner eine wertvolle Arbeit in Lewandowskys
Handbuch der Nervenkrankheiten her. Nicht vergessen diirfen die
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auf groBer Erfahrung beruhenden Kapitel iiber diese Krankheit in den
Lehrbiichern der Kinderheilkunde werden, so namentlich in jenen von
Henoch, Baginsky, Heubner, und in den Lehr- und Handbiichern
der Urologie (Fiirbringer, Thompson, Blum). Eine der bedeutendsten
Erscheinungen auf dem Gebiete der Blasenneurologie ist die Arbeit von
Frankl-Hochwart und Zuckerkandl in Nothnagels Handbuch,
ebenso wie die Darstellung des Themas durch Frankl-Hochwart
allein im Handbuch der Urologie.

Binen ganz besonderen Umfang erreichen in der Enuresisliteratur
jene Arbeiten, die sich mit therapeutischen Vorschligen befaBten,
denen oft Riickschliisse auf die Pathogenese des Leidens sich anglieder-
ten. Ohne hier auch nur annihernd auf die Fiille der diesbeziiglichen
Mitteilungen eingehen zu wollen, sei nur auf die vermeintlichen Be-
ziehungen zwischen Enuresis und adenoiden Vegetationen (Major,
Ziem, Fischer, Groenbech, V. Lange) sowie auf die Flut von Mit-
teilungen iiber die von Cathelin angegebene epidurale Injektion hin-
gewiesen.

Einen voéllig neuen Gesichtspunkt brachten die Arbeiten Fuchs
(1909) in die Pathogenesenfrage der Enuresis, der. eine Unterentwick-
lung des untersten Riickenmarksabschnittes (Myelodysplasie) vielen
Fallen von Enuresis, namentlich den von der Kindheit bis in spéteres
Alter peristierenden, zugrunde legte. Diese Ansicht fand vielfache An-
hénger, aber auch einige Gegner und stand mitten in der Diskussion,
als der Krieg ausbrach und die klinische Forschung eine Zeitlang
lahmlegte.

Dieser Stillstand dauerte aber, insofern er das Studium der nervosen
Blasenstorungen betraf, nur kurze Zeit. Denn bald zeigte sich, daB
Stérungen der Blasenfunktionen bei den Soldaten eine iiber-
groBe Hiufigkeit besaBen, sei es, daB eingeriickte Rekruten seit
Kindheit an dem Ubel litten, sei es — und darin liegt der Schwer-
punkt der Erfahrungen iiber Kriegsblagenstorungen — dal Ménner,
die nur voriibergehend in friiher Kindheit oder iiberhaupt nie an
Blasenstérungen gelitten hatten, unter dem EinfluB von Erkéltungen,
Infektionen und Traumen daran erkrankten. Das geradezu epidemische
Auftreten der ,Kriegsenuresis“ hatte natiirlich eine gro8e Menge
wissenschaftlicher Arbeiten im Gefolge, deren Bedeutung um so hoher
einzuschiitzen ist, als hervorragende Neurologen und Urologen, welche
zum Militédienst eingeriickt waren, die bisher nie dagewesene Gelegen-
heit hatten, eine iibergroBe Anzahl derartig Kranker in genaue Spital-
beobachtung zu bekommen.

Es war allerdings das Auftreten und die Bedeutung der Enuresis
bei Soldaten nichts Unbekanntes, da schon in Friedenszeiten diese
lastige Storung bei Rekruten AnlaB zu drztlichen Mitteilungen gegeben
hatte, die sich vorwiegend mit der Frage der Dienstunfihigkeit und
der Simulation beschiftigt haben. In mehreren der oben angefiihrten
Arbeiten, namentlich in franzosischen, finden sich diesbeziigliche Be-
merkungen; auBerdem haben Hauenschild, Glean Allen, Carel,
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Mattauschek entsprechende Beitrige geliefert (s. auch Derblich,
Die simulierten Krankheiten der Wehrfiahigen).

Im abgelaufenen Kriege diirfte wohl Ehret (Dezember 1914) der
erste gewesen sein, der iiber gehdufte Blasenerkrankungen bei Soldaten
berichtet hat. Aus dem Jahre 1915 liegen bereits eine Zahl von
Mitteilungen vor (Stiefler und Volk, Boehme, Blum, Lipschiitz,
Oppenheimer), die insbesondere auf die Bedeutung der Durchnissung
bzw. Erkéltung auf das Entstehen von Blasenerkrankungen hinwiesen.
Eingehende Arbeiten von Ullmann, Fuchs und Gro8, Juliusberg
und Stetter, Rothfeld, Munk, Werler, J.Pollak, Egyedi, Miiller,
Blum, Heymann, Heilse, Rothschild, Zondek, die aus den Jahren
1916 bis 1918 stammten, waren bestrebt, die vielfachen Erscheinungen
der Blasenneurosen, unter denen namentlich die verschiedenartigen
Formen der Pollakisurie auffallend waren, iibersichtlich darzustellen
und deren Pathogenese zu ergriinden. In letzterer Beziehung sind
namentlich Arbeiten von Schwarz, Stavianicek, Rothfeld und
Siimegi, Weitz und G6tz bemerkenswert. Vorwiegende therapeutische
Fragen behandeln Mitteilungen von Nesnera, Hesse, Hirt, Knaack,
Ries, Sauer, Saudek, Naber, Mohr. Wir werden auf die meisten
dieser Arbeiten noch mehrfach zuriickkommen.

Aber nicht nur bei Kriegsteilnehmern, sondern auch im Hinter-
lande, ja selbst bei Kindern der GroBstidte nahm die Enuresis
wihrend der Kriegszeiten auffallend an Hiufigkeit zu, so
daB man genétigt ist, in den geéinderten Lebensbedingungen, insbeson-
dere in den ungiinstigen Erndhrungsverhiltnissen einen Grund hierfiir
zu suchen. Das Studium iiber diese interessante Frage liegt erst in
den Anfingen (Zondek, Rietschel, Nobel), wird aber sicherlich
neue Anregungen auf dem Gebiete der Enuresis bringen.

Wir wenden uns nun zu-den Erscheinungsformen der Inkonti-
nenz bei Kindern und Erwachsenen.

Héufigkeit. Die Enuresis ist im Kindesalter eine recht
hiufige Erkrankung. In meinem Kinderambulatorium (Kaiser-Franz-
Josef-Ambulatoriun) waren in den Friedensjahren 1904 bis 1915 unter
33424 Patienten 154 Enuretiker, das sind 0,46 Proz. Doch sind diese
Zahlen nicht beweisend, weil in der Gesamtfrequenz auch Kinder im
Séuglingsalter und in den ersten Lebensjahren mitberechnet sind, bei
denen diese Krankheit noch nicht in Betracht kommt. In meiner
Privatordination, die verhaltnisméBig mehr von Kindern im Schulalter
besucht wird, betrugen bei annihernd gleicher Menge der Gesamtpatienten
die Zahlen der Enuretiker im Jahre 1916 1,5 Proz., im Jahre 1917
3,01 Proz.,, im Jahre 1918 5,4 Proz. In diesen Zahlen liegt ein be-
merkenswerter Hinweis auf die Steigerung der Enuresiserkrankungen
in den letzten Jahren. Diese kommt auch in den Ziffern des oben-
genannten Ambulatoriums zum Ausdruck. Daselbst waren in den
Jahren 1916 bis April 1918 unter 8231 Patienten (einschl. Siuglinge und
Kleinkinder) 98 Enuresisfille, das sind 1,19 Proz., also betrachtlich mehr
als in den Friedensjahren, notiert. Im Jahre 1918 bis inkl. Februar
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1919 befanden sich an einem andern Kinderambulatorium meiner Tétig-
keit unter 2725 Kindern (inkl. Siuglingen und Kleinkindern) 49, das
sind 1,8 Proz. Enuretiker. Diese letzteren Zahlen mogen dadurch be-
einfluft worden, daB ich der Enuresis durch Aufnahme der Fille in
Fragebogen und durch Einleitung einer Therapie ein groBeres Interesse
widmete. Sie beanspruchen daher auch keinen Wert fiir die Beurtei-
lung der prozentuellen Haufigkeit des Leidens, sind aber ein Beweis
fiir die groBe Hiufigkeit desselben. Tatsichlich diirfte das Bett-
niissen noch viel hiufiger vorkommen, als-es aus Zahlenangaben er-
sichtlich ist, da es sich hier, wie ja allen Arzten bekannt ist, um einen
Zustand handelt, der von den Angehdrigen oft als schlechte Gewohn-
heit oder Ungezogenheit angesehen wird, so daB es ihnen peinlich ist,
dariiber zu sprechen und eigens deswegen érztliche Hilfe aufzusuchen.
Man kann in 6ffentlichen Kinderambulatorien gar nicht selten beobach-
ten, dafl die Eltern ihr Kind wegen einer anderen Krankheit zum Arzt
filhren und erst, wenn sie etwas vertrauter geworden sind, von der
seit langem bestehenden Enuresis zu sprechen sich entschlieBen. Freilich
sind manchmal auch vergebliche friihere Heilungsversuche und die
fehlende Hoffnung auf einen neuerlichen Behandlungserfolg die Ursache
des Nichterwidhnens des Leidens.

Noch schwieriger ist es, Zahlen iiber die Héufigkeit des Leidens
bei Erwachsenen aufzustellen. Diese haben es aufgegeben, wegen
ihres Leidens, das sich seit Kindheit gegen -Behandlungsmethoden wider-
spenstig erwiesen hatte, #rztlichen Rat einzuholen und fehlen daher
in den Sprechstunden der Spitéler oder der Privatirzte. Es wirkte
infolgedessen geradezu verbliiffend, als sich -wihrend des Krieges
eine so iiberaus grofe Anzahl von Enuretikern fand, die an-
gaben, seit Kindheit entweder kontinuierlich oder in mehr oder
weniger groen Pausen von diesem peinlichen Leiden heimgesucht
zu sein. Fiir Friedenszeiten hatte Mattauschek die Zahl der
Enuretiker in der Osterreichischen Armee mit etwa 200 berechnet, von
denen die Hilfte dienstuntauglich bleibt. Nach Hauenschild  hat
die bayrische Armee in den Jahren 1886 bis 1896 319 Mann ‘wegen
Enuresis zuriickstellen miissen, Carel gibt fiir franzdsische Soldaten im
Jahr 1895 105, 1900 243 Enuretiker an. Fiir die Massenhaftig-
keit einschligiger Erkrankungen im Kriege moégen vor allem die
Zahlen von Blum ein Beweis sein, der im Kriegsspitale 4 in
Wien in 3 Jahren an 3000 Fille von Blasenneurosen zu beobachten
Gelegenheit hatte. Ferner sahen Rothfeld von November 1916 bis
April 1917 260, Ullmann in einem relativ" kleineren Spitale in
Pola in 1%/, Jahren 131, Schwoner (Garnisonspital 2 Wien) im
Winter 1915/16 81 Blasenneurosen, Juliusberg und Stetter
228 urologische Fille (inkl. Pollakisurie und Dysurie), Stiefler und
Volk innerhalb kurzer Zeit 49 Falle von Erkiltungskrankheiten der
Blase, Julius Pollak in 4 Monaten 51 Mann mit Blasenstérungen.
Es geht aus diesen Ziffern und aus den Angaben aller kriegserfahrener
Urologen deutlich hervor, daB die Enuresis oder verwandte Blasen-
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stérungen direkt die Bedeutung einer ,Kriegskrankheit“ gewannen, die,
manchmal geradezu epidemisch auftretend, den Militdrdrzten viel Arbeib
und Sorge bereiteten. Die klinischen Erscheinungen bei diesen Blasen-
neurosen waren keineswegs einheitlich. Im Vordergrund standen Polla-
kisurie mit heftigen Harndrang, falsche Inkontinenz und
Enuresis. Wir verweisen diesbeziiglich auf die oben angefiihrten Ein-
teilungen der Kriegsneurosen der Blase.

Welche Ursachen fiir diese Hiufung der nervdsen Blasenstérungen
im Kriege bestimmend gewesen sein mochten, werden wir noch zu
besprechen haben. Es sei aber schon an dieser Stelle auf die bedeut-
same Tatsache aufmerksam. gemacht, daB viele von den als Soldaten
Erkrankten bereits in der Kindheit an Enuresis gelitten hatten, daB
also bei diesen eine personliche Bereitschaft fiir nervise Blasenerkran-
kungen bestanden hatte, die durch Kriegsbedingungen wieder zum Aus-
bruch des Leidens fiihren konnte.

Vorkommen in bezug auf soziale, Rassenverhéltnisse,
Geschlecht. Das Bettnidssen gehort zu den verbreitetsten Leiden des
Kindesalters. An unseren Kenntnissen dieser Zustinde haben deutsche,
franzosische, englische, italienische, russische Autoren mitgearbeitet und
damit gezeigt, daB Nationalitit, Rasse in keiner Beziehung zu dem
Leiden stehen. Wean Ullmann hervorhebt, dal unter 11 Istrianer
Enuretikern 5 dem Stamme der Tschitschen angehorten, so will er
wohl selbst daraus keine Volkspridilektion erschlieBen. Die oben an-
gefilhrten Zahlen iiber Rekrutenenuresis in Friedensverhiltnissen be-
weisen ja ebenfalls das recht gleichmiBige Vorkommen des Leidens in
verschiedenen européischen Heeren. Es ist vielleicht nicht liberfliissig,
darauf hinzuweisen, daB die jiidische Bevilkerung, welche bei allen
echten Neuroscn einen unverhiltnismafig groferen Prozentanteil auf-
weist, be.iiglich der Enuresis keine besondere Erkrankungshéufigkeit zeigt.

Nicht uninteressant sind Untersuchungen iiber die sozialen Ver-
hiltnisse der Bettniésser. Die Kinderédrzte sind gewdhnt, bettnéssende
Patienten aus allen Bevolkerungskreisen bei sich zu sehen. Man findet
in der Privatordination ebensosehr wohlgepflegte Kinder der.Reichen
und der Intelligenzkreise als in der Spitalsambulanz die Angehérigen
von Bauern und von Arbeitern. Wenn vielleicht bei einer summarischen
Zusammenstellung die Enurctiker aus armen Bevolkerungsschichten pro-
zentual iiberwiegen, so mag das zum Teil seine Ursache darin haben,
daB bei den Armen das Schlafen mehrerer Personen im selben Bett
sowie der Verbrauch und das Reinigen der Wische es bewirken, daf
das Ubel listiger empfunden wird, als bei wohlhabenden Leuten. Meine
eigenen Erfahrungen in der Privatklientel lassen iiber die Haufigkeit des
Leidens in gutsituierten Familien keinen Zweifel zu.

Anders steht die Sache bei den Kriegsneurosen der Blase. Bei
diesen wird allgemein angegeben, daB fast nur Soldaten des Mann-
schaftsstandes von dem Leiden betroffen waren, wihrend die Offi-
ziere nur einen geringen Bruchteil der Erkrankten darstellten
(Blum unter 3000 Patienten kein Offizier). Das wiirde eine Bevorzugung
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der einfacheren, mehr korperlich arbeitenden Minner gegeniiber den
intellektuell hoher stehenden bedeuten. Diesen Schluf zieht Ullmann
tatsdchlich, ja er meint, da die im Freien beschiftigten Berufe be-
sonders bevorzugt seien und hebt hervor, daB von seinen Patienten
keiner die Oberstufe der Mittelschule besucht hatte. Solchen Schliissen
gegeniiber scheint mir eine gewisse Vorsicht am Platze zu sein. Ganz
abgesehen davon, daB bei dem numerisch gewaltigen Uberwiegen der
Mannschaftszahlen gegeniiber den Offizieren Erkrankungsfille unter den
letzteren immer den Eindruck von Einzelfillen machen miissen, fielen
fiir die im Felde stehenden Offiziere manche Schidlichkeiten, wie starke
Durchnissungen im Schiitzengraben, ungeniigende, fehlerhafte Ernihrung
weniger schwer ins Gewicht als bei den Mannschaftspersonen. Auch
hat der Offizier im Felde durch die bessere und isoliertere Schlaf-
gelegenheit eher die Moglichkeit, sein peinliches Leiden, das ihm jeden-
falls Spott und iibles Gerede eintragen wiirde, zu verbergen als dies
einem gewohnlichen Soldaten mdglich ist. Schliefilich darf nicht ver-
gessen werden, dal fir viele Angehorige des Mannschaftsstandes ihr
Blasenleiden ein willkommener Vorwand gewesen ist, von der Front
in ein Hinterlandspital zu kommen und daB dieser Wunsch vielleicht
suggestiv auf das Entstehen des Leidens gewirkt haben konnte, wahrend
der Offizier in der Regel bessere und standesgemiBere Griinde dafiir
anzugeben wullte, wenn er Transferierungen angestrebt hat. All diese
Uberlegungen lassen die Seltenheit von Blasenneurosen bei Offizieren
nicht in dem Sinne verwerten, daB solche bei Angehorigen hdherer
Intelligenzstufen nicht vorkommen. Doch ist es zweifellos richtig, daB
bei den Blasenneurosen nicht wie bei den meisten anderen
funktionellen Erkrankungen des Nervensystemes die Er-
krankungshdufigkeit mit der feineren Differenzierung des
nervésen Apparates Hand in Hand geht.

Was die Beteiligung beider Geschlechter an der Enuresis betrifft,
so gilt es als Tatsache, daB Knaben hidufiger daran leiden als
Méadchen. Nur eine dltere Statistik von Harold berichtet iiber eine
grofere Anzahl von Médchenerkrankungen (34 Madchen, 28 Knaben).
Ohne auf mehrfache diesbeziigliche Angaben aus der Literatur eingehen
zu wollen, will ich nur erwéhnen, daB in meinem Materiale aus den
Jahren 1904—1915 100 Knaben 54 Médchen, aus den Kriegsjahren
1916—1918 95 Knaben 52 Midchen gegeniiberstehen. Es hat sich also
bei der Zunahme der Enuresis im Kriege an dem Verhiltnis beider
Geschlechter nichts gedindert. Worin dieses Uberwiegen des ménnlichen
Geschlechtes begriindet ist, ist schwer zu sagen. Wenn Ultzmann
meint, daBl sich Médchen bzw. deren Miitter eher genieren, wegen Bett-
niissens den Arzt aufzusuchen, als Knaben, so diirfte das heutzutage,
da man das Krankhafte des Leidens ja allgemein zu erkennen beginnt,
kaum mehr richtig sein und konnte zum mindesten die Zahlen nicht
in so bedeutender Weise beeinflussen. Versuche, auf anatomischen
Grundlagen diesen Unterschied zuriickzufiihren, werden wir bei Be-
sprechung der Pathogenese noch zu besprechen haben.
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Familidres und hereditires Vorkommen. Erkrankungenbei
Hausgenossen. Einfamilidresbzw. hereditires Auftreten der Enure-
sis ist zuweilen zu beobachten, seies, dal mehrere Geschwister an dem
Ubel leiden, sei es, daB Elternteile daran gelitten hatten, sei es endlich,
daB beide Vorkommnisse vereint sind. Bereits Trousseau weist auf diese
Tatsache hin, fiir welches eine Anzahl anderweitiger Beispiele vorliegen
(Monro, Cullére, Fasso, Janet, Vandenbosche, Arnold, Stern).

Im Falle Sterns waren 2 Midchen und 3 Knaben eines neurasthe-
nischen Vaters, der friiher Potator gewesen war, erkrankt; die ver-
storbene Mutter der Mddchen war ebenfalls voriibergehend Bettnésserin
gewesen. In der von Vandenbosche erwéhnten Familie waren sowohl
der Vater als 4 Sohne und 2 Tochter enuretisch; in #hnlicher Weise
sind in der Beobachtung Monros auBler dem Vater 6 Kinder (5 Médchen,
1 Knabe) von der Krankheit befallen. Besonders eingehend befaBt
sich Adler in seiner bemerkenswerten Schrift iiber die ,,Minderwertig-
keit der Organe“ mit dem familidiren Auftreten der Enuresis. Nach
seiner Auffassung liegt der Enuresis eine ererbte Krankheitsdisposition
des Urogenitalapparates zugrunde, die sich darin #uBert, daf Eltern
und andere Vorfahren der Patienten oft an verschiedenartigen Erkran-
kungen desselben gelitten hatten oder daB sich spéter anderweitige
Erkrankung des Urogenitalapparates bei den Patienten einstellen. Neben
anderen Krankheiten der Blase findet sich bei den Angehdrigen der
Patienten nicht selten Enuresis, die in der Jugend durchgemacht worden
war, ochne daB die Patienten Kenntnis davon haben. Adler bringt
fiir dieses Vorkommnis mehrfache Beispiele. Wir werden auf Adlers
Ansichten spédter noch zu sprechen kommen. Direkt anatomisch fafBt
Janke die Vererbungsfrage der Enuresis auf, indem er auf Grund von
Rontgenbefunden ein hereditéires Vorkommen einer Spina befida occulta
annimmt.

Unsere eigenen Erfahrungen konnen das familidre Auftreten des
Bettnéssens bestditigen. Wir haben bei 9. Geschwisterpaaren dariiber
Mitteilung erhalten, was unter 58 Fillen, die wir daraufhin gefragt
haben, immerhin ein nicht seltenes Vorkommnis bedeutet. Bemerkens-
wert war hierbei, daB die Intensitit des Leidens bei den erkrankten
Geschwistern zuweilen nicht dieselbe war, indem eines hartnickigere und
schwerere Symptome darbot als das andere. Man konnte annehmen,
daB in diesen Fillen eines der Kinder tatséchlich ein Enuretiker war,
wihrend das andere eine leichtere Nachahmungskrankheit darbot. Mehr
als zwei Geschwister sah ich nur einmal von der Enuresis befallen.

Seltener konnte ich ein hereditdres Vorkommen der Enuresis
beobachten. Es soll zugegeben werden, dal dies zum Teile an dem
Materiale lag, das groBenteils aus der Armenpraxis stammte, bei der
iiber derartige anamnestische Daten keine verldBlichen Angaben zu er-
halten waren. Im ganzen erhielt ich (unter 58 Féllen) die Auskunft,
das 1mal der Vater, je 2mal ein Onkel und eine Tante an Enuresis
gelitten hatten und daB 1mal der Vater eine Kriegspollakisurie
durchgemacht hatte. Selbstverstéindlich sind solche Félle nur verwertbar,
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wenn die Krankheit des Elternteiles dem Kinde vor seiner - eigenen
Erkrankung unbekannt gewesen. Sonst ist Suggestion bzw. ein hyste-
risches Auftreten des Leidens nicht auszuschlieBen, wie dies z. B. bei
einem 12jahrigen Patienten Deschamps der Fall gewesen, der an
Enuresis erkrankte, nachdem er erfahren hatte, daB sein GroBvater an
diesem Leiden gelitten hatte.

Mit ebenso groBer Vorsicht sind Fille aufzufassen, bei denen man
die Auskunft erhilt, daB ein Hausgenosse, etwa ein Lehrjunge,
ein Dienstmadchen oder ein im Hause wohnender Verwandter
an Bettnissen gelitten habe und daB sich das enuretische Kind von
diesem | das Leiden geholt habe. Mir ist einige Male eine derartige
Mitteilung gemacht worden. Abgesehen davon, da bei solchen An-
gaben wohl manchmal die Absicht der Reinwaschung des eigenen Kindes
von einem vermeintlichen Fehler besteht, so ist hierbei auch mit der
im Volke recht verbreiteten Ansicht zu rechnen, daf das Leiden an-
steckend sei, so daB mangels einer anderen einleuchtenden Ursache
irgendwelche Hausbewohner der Ubertragung beschuldigt werden. Daf3
bei wirklichem gleichzeitigem Auftreten der Enuresis unter Kameraden
mutuelle Onanie im Spiele sein kann, hat Klési durch im spéteren
Alter eingeleitete Psychoanalysen nachgewiesen. '

Erscheint also gegeniiber den Angaben, daB Dienstboten, Lehr-
jungen usw. die Krankheit eingeschleppt hitten, eine gewisse Skepsis
am Platze, so ist doch die Tatsache, daB in Knabenpensionaten,
Ferienkolonien usw. eine Hiufung von Enuresisfillen vorkommen
kann, sicherlich richtig. Mir ist selbst eine Knabenheimstitte bekannt,
in der von ca.40 Knaben im Alter von 12—17 Jahren fiinf an Enuresis
litten. Von diesen war einer schon beim Eintritt in das Institut Bett-
niisser gewesen, die anderen hatten das Leiden ,infolge der vorwiegen-
den Gemiisekost“ erst dort erworben; auch andere Knaben der Anstalt
hatten voriibergehend bettgendBt, waren aber zur Zeit meiner Unter-
suchung bereits wieder gesund. Hier scheint tatséichlich eine Art
psychischer Infektion vorgelegen zu haben, wofiir auch spricht, dal das
eingeleitete Heilverfahren bei den vier spiter erkrankten Knaben relativ
bald zum (wenigstens voriibergehenden) Schwinden der Krankheit fiihrte,
wihrend der seit frithester Kindheit daran Leidende dadurch unbeein-
flut blieb.

Bei den Blasenstérungen der Kriegsteilnehmer ist ein ge-
hauftes Auftreten von Erkrankungen vielfach beobachtet
worden. Bereits Lipschiitz hat in einer der ersten Arbeiten iiber
»Blasenschwiche“ der Soldaten beobachten konnen, daB die Erkran-
kungen in' den Monaten November und Dezember 1914 (in Przemysl)
bei Eintritt eines durch starke Nisse gekennzeichneten Wetters sich in
stets anwachsender Zahl eingestellt hatten und die Mehrzahl der Autoren
bestitigen das gehiufte Auftreten von Blasenstorungen bei Soldaten,
die starker Kilte und Nisse ausgesetzt gewesen waren; ja Hellamer
hat bei einer Mannschaft, die 68 Tage unter groBen Strapazen eine
Karpathenschlacht- mitgemacht hatten, ein Drittel der Soldaten an
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einer Blasenneurose erkranken gesehen (s. auch oben die Angabe der
Hiufigkeit der Inkontinenz der Soldaten). Diese Formen ven Blasen-
erkrankungen &uBlern sich weniger in Enuresis als in Pollakisurie,
Incontinentia falsa, Harntrdufeln. Man ist jedenfalls berechtigt, diese
Héufung von Blasenneurosen auf bestimmte Gelegenheitsursachen, wie
sie namentlich die Kélte- und Nésseschiden darstellen, zuriickzufiihren.

Im weiteren Kriegsverlaufe zeigte sich aber ein gehiduftes Auftreten
von nervosen Blasenstorungen auch dort, wo ein auslosendes Moment
nicht aufzufinden war. Es seien hierfiir einige sehr bezeichnende Sitze
aus einer Arbeit Blums angefiihrt: , ... das ist das geradezu epide-
mische, respektive endemische gehdufte Auftreten der Neurose, wie
dies namentlich im dritten Kriegswinter zu beobachten war. Zahlreiche
Angehorige derselben Truppengattung oder desselben Unterkunftsortes
erkrankten an Enuresis nocturna und Pollakisuria diurna. Ob wir hier
an eine psychische Infektion eines hysterischen Symptoms denken
miissen, oder ob eine Aggravation eines leicht vorzutduschenden Leidens
unter dem Einflusse einer Wunschsuggestion vorliegt, wird nicht so
leicht zu entscheiden sein.“

Dieser AuBerung ist nichts hinzuzufiigen, es wire denn die be-
zeichnende Tatsache, die ich ebenfalls einer (privaten) Mitteilung
Blums verdanke, dafl nach Kriegsende die Blasenneurotiker die ersten
waren, die unter Angabe, geheilt zu sein, fluchtartig die Militirlazarette
verlieBen. Das mul iibrigens kein Beweis fiir Simulation sein, da die
Kranken nach Art ihres Leidens sich durchaus fiir befihigt halten
konnten, ihren Zivilberufen wieder nachzugehen.

Beginn und Dauer der nervdsen Blasenstérungen. Die
Kriegserfahrungen haber betreffs des Beginnes und der Dauer der Blasen-
neurosen beim Kinde und beim Erwachsenen einige interessante Tat-
sachen ergeben. Halten wir uns vorerst an die bei Soldaten ge-
sammelten Erfahrungen.

Die heftigen Fille von Pollakisurie mlt und ohne falsche Inkon-
tinenz oder Harntrdufeln sind in der iberwiegenden Mehrzahl
der Fille erworben. Man kann, wie bereits hervorgehoben, die aus-
l6senden Umstédnde sehr oft klar erkennen. Bei einer nicht geringen
Zahl von Fallen wird mitgeteilt; daB die Kranken bereits frither voriiber-
gehend an den gleichen Beschwerden gelitten hitten, so da man von
einer rezidivierenden Pollakisurie sprechen kann.

Weniger einfach liegen die Verhéiltnisse bei der Kriegsenuresis.
Auf Grund vielfacher Erfahrungen bei Soldaten hat man recht scharf
zwischen den ,seit frithester Kindheit* bestehenden und den
erworbenen Formen unterschieden. Rothfeld stellt 90 Fillen der
ersteren Gruppe 170 erworbene Fille gegeniiber, Ullmann erwéihnt
48 Fille ,essentieller Enuresis und 9 acquirierte, Munk berechnet
70 Proz. seit friiher Jugend bestehende und 30 Proz. erworbene Fille.
Diese Zweiteilung des Enuresismateriales erwies sich aber bei genaueren
anamnestischen Studien als nicht geniigend. Es zeigte sich vielmehr,
daB bei einer betrichtlichen Anzahl scheinbar erworbener Fille tatséch-
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lich in friitherer Zeit bereits Bettndssen bestanden hatte, das spiter ge-
schwunden war, um unter den Schadlichkeiten des Krieges neuerdings
aufzutreten. Man hat daher eine dritte Gruppe der rezidivierenden
Enuresis aufgestellt. So haben Juliusberg und Stetter unter 87 Enu-
retikern 19 Rezidivfille aufgefunden, Miiller gibt 30 Proz. Enuresis
persistens, 25 Proz. Enuresis recidiva, 45 Proz. Enuresis acquisita an.

Diese Scheidung der Kriegsenuresisfille in persistierende, rezidi-
vierende und acquirierte schien den bestehenden Verhiltnissen annahernd
gerecht zu werden und fand auch allgemeine Anerkennung. Aber es
sind anch damit nicht alle Moglichkeiten erschopft. Insbesondere er-
geben isich kompliziertere Einteilungen, wenn man Enuresis und Inkon-
tinenz ' schirfer voneinander unterscheidet. Als Beispiel diene fol-
gende ' Einteilung Blums: 1. Die angeborene Enuresis: a) an-
geborenes, permanentes bei Tag und Nacht bestehendes Harntriufeln,
b) angeborenes bis ins reife Mannesalter hineinreichendes Bettnéssen
ohne krankhaftes Verhalten bei Tage, ¢) in der Jugend bestandenes,
wihrend des Krieges wieder aufgetretenes Bettnidssen. 2. Die er-
worbene Inkontinenz: a) vor dem Kriege erworbenes, nach Kilte-
einwirkung oder durch traumatische Neurose erworbenes Harntriufeln,
b) im Kriege entstandene Inkontinenz. 3. Die epidemische Inkon-
tinenz. 4. Die vorgetéduschte, durch keinerlei anatomisches Merk-
mal gekennzeichnete Inkontinenz und Enuresis. Ein genaueres
Eingehen in die Anamnese ergibt noch mannigfachere Unterschiede.
So berichtet v. Nesnera, daB er unter 72 Fillen von Kriegsblasen-
storungen neben solchen, die frisch entstanden waren, 4 mit einer
Kriegsverschlimmerung der seit Kindheit ununterbrochen andauernden
Erscheinung, 15 nach Verschwinden der Enuresis im 10. Lebensjahre,
2 mit Beginn des Leidens in der Pubertdt und Riickgang nach
1 bzw. 7 Jahren beobachtet hat; bei 17 Fillen, die im Kindes-
alter an Enuresis gelitten hatten, waren im Kriege 4 mal nur Enuresis,
8 mal Enuresis und Pollakisurie, 3 mal Inkontinenz, 1 mal Inkontinenz
und Pollakisurie und 1 mal bloB Pollakisurie aufgetreten. Einige Male
war die kindliche Enuresis geschwunden und hatte bis zum Wieder-
auftreten im Kriege einer Pollakisurie Platz gemacht.

Aus diesen Darlegungen ergibt sich, da die Differenzierung der
Kriegsenuresisfille nach dem Zeitpunkt ihrer Entstehung eine viel
detailliertere sein miite, als dies durch die gegebene Gruppierung in
persistierende, rezidivierende und erworbene Fille ausgedriickt erscheint.

Gehen wir nun zu den Verhéiltnissen im Kindesalter iiber. Auch
hier gibt es eine durch #uBere Umstinde hervorgerufene, akut auf-
tretende und meist wieder bald verschwindende Pollakisurie, die
aber an Bedeutung gegeniiber der Enuresis zuriicktritt.

In einem Teil der Fille kann man die Enuresis als angeboren
bezeichnen, da die Kinder nie so weit gekommen waren, um ihre
Blasenentleerung wihrend der Nacht zu regeln. Die physiologische
Inkontinenz der Siuglinge geht in diesen Fillen unmittelbar in die
nichtliche Enuresis iiber. In anderen Fillen hort man, daB Kinder,
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die wihrend der Nacht bereits kontinent gewesen waren, im 3. oder
4. Lebensjahre wieder angefangen haben, das Bett zu benéssen.
Noch hiufiger findet man dies bei Kindern zwischen 5. und 10. Jahr,
seltener zwischen 10. und 14. Frankl-Hochwart und Zucker-
kandl, denen diese Angaben entnommen sind, weisen darauf hin, da
manchmal auch noch zwischen dem 14. und 16. Jahr, ja zuweilen selbst
im 20. Jahre Enuresis sich einstellen konne (Spétenuresis). Die kinder-
drztlichen Mitteilungen iiber Enuresis gehen auffallenderweise iiber diese
Frage meist kurz hinweg. Hervorzuheben sind hier nur AuBerungen
Heubners, der zwischen Féllen, bei denen die ,Phase des S&ug-
lingszustandes® betreffs der Harnentleerung noch jahrelang fortdauert
und jenen unterscheidet, bei denen das Leiden, nachdem es schon jahre-
lang weggeblieben war, unter dem ZEinfluB. &uBerer Schédlichkeiten
wieder auftrat. Es sind das jene Formen, die man in der Kriegs-
literatur als ,rezidivierende“ Formen bezeichnet hat.

Die Zusammenstellung meines eigenen Materiales ergibt in bezug
auf den Beginn der Enuresis folgende Zahlen:

Tabelle iiber den Beginn der Enuresis bei Kindern.

Seit Alter in Jahren
friihester |9 pig Summe
Kindheit | g 4 ‘ 5 ' 6 . l l 10 ll ‘13!14‘15

53 2‘419'6]8]3[3}4“'2[ |1 102

In dieser Zusammenstellung fillt vor allem die groBe Zahl der
Fille auf, die auf Grund der anamnestischen Daten ,seit friihester
Kindheit“ an Bettnéissen litten. Es ist dies iiber die Hilfte des Ge-
samtmateriales. Doch ist bei Beurteilung dieser Zahlen Vorsicht not-
wendig, denn es ist durchaus nicht klar, ob die hierher eingereihten
Fille das Leiden ununterbrochen seit dem Siuglingsalter fortschleppen
oder ob es sich erst nach ein oder mehreren Jahren der bereits ge-
wonnenen Kontinenz eingestellt habe. Je dlter das Kind bei der ersten
Befragung des Arztes ist, desto unsicherer ist die Angabe eines ,seib
frithester Kindheit“ bestehenden Leidens, und es ist damit keineswegs
ausgedriickt, ob es sich in solchen Fillen um einen angeborenen oder
in den ersten Jahren erworbenen Zustand handelt. Sonst geht aus
obiger Tabelle hervor, daB das Bettnissen wihrend des ganzen Kindes-
alters auftreten kann, wobei eine Steigerung der Neuerkrankungen
zwischen 6. und 8. Jahre auffallend und wahrscheinlich mit dem ersten
Schulbesuche zusammenhingend ist. Beziiglich der im 14. Jahre und
spater entstandenen Fille geben unsere Zahlen kein richtiges Bild, weil
Patienten dieses Alters nur ausnahmsweise die Ordination des Kinder-
arztes aufsuchen.

Erginzend zu dieser Tabelle seien einige Zahlen angefiihrt, die
ich bei Nachuntersuchungen von behandelten Enuresisfillen nach
etwa 2 Jahren erhalten habe: Von 30 Fillen waren 8 ohne Verénde-
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rung des Zustandes, bei 12 war angeblich Heilung aufgetreten, bei
10 Fillen erhielt ich die Auskunft, daB das Bettndssen wohl gebessert
sei, aber in Pausen doch wieder auftrete. Selbstverstindlich soll aus
diesen Zahlen irgendein SchluB auf die tatsichliche Heilungshaufigkeit
der Enuresis nicht gezogen werden.

Vergleicht man nun die Erfahrungen iiber Beginn und
Verlauf der Inkontinenzformen bei Kindern und Erwachsenen,
so zeigt sich betreffs der Pollakisurie insofern ein gleichmiBiges Ver~
halten, als diese in jedem Lebensalter neu auftreten und wieder
verschwinden kann. Sie hat eine Neigung zu Rezidiven, wobei, wie
die Kriegserfahrungen gelehrt haben, manchmal diese Rezidive sich nicht
in Pollakisurie, sondern in Inkontinenz bzw. Enuresis duflern kann.

Demgegeniiber ist die Enuresis ein ausgesprochen chro-
nisches Leiden. Ob sie sich kontinuierlich von der Séuglingsperiode fort-
zieht, ob sie im friihen oder im spéten Kindesalter, ja erst in den Jiing-
lingsjahren sich zuerst gezeigt hat, stets besteht die Moglichkeit einer
langen Dauer, sowie des Wiederauftretens nach oft jahrelanger Pause.
Da es anscheinend zu diesen sehr spidten Rezidiven ganz besonders
starker Veranlassungen bedarf, wie sie in ihrer Wucht und Ausbreitung
wohl nur im Kriege entstehen konnten, gilt eine grofie Anzahl kind-
licher Bettnasser nach Schwinden des Einndssens als geheilt und ist es
auch gliicklicherweise im klinischen Sinne, selbst wenn in solchen Fillen
zuweilen iiber ganz seltenes Auftreten von Nassen bei Aufregungen,
Ubermiidung usw. berichtet wird. Das Wiederauftreten von nervésen
Blasenstérungen bei friiheren Enuretikern muB sich nicht in gleicher
Form #uBern, sondern kann als Pollakisurie, falsche Inkontinenz, Enu-
resis diurna sich darbieten. Jedenfalls besteht aber bei Men-
schen, die an Enuresis gelitten haben, eine Disposition zu
funktionellen Erkrankungen der Blase, die in der Regel voll-
kommen latent bleibt, manchmal aber zu neuerlichen Er-
krankungen fiihren kann.

Mehr noch als dies bereits den Kinderirzten bekannt gewesen, ist
durch die Kriegserfahrungen der ausgesprochene intermittierende,
durch Pausen gekennzeichnete Verlauf der Enuresis zum Aus-
druck gekommen. Darin liegt ein iiberaus charakteristisches Merkmal
derselben. Man koénnte behaupten, daf in vielen Féllen kindlicher
Enuresis das Leiden gleich mit einer solchen Pause einsetze. - Denn-
wie oben bereits erwihnt, erhilt man sehr oft die Angabe, daB das
Bettnéssen erst nach volliger Reingewohnung in den ersten Lebens,
jabhren aufgetreten sei und seither fortdauere. Ob zwischen diesen
Fillen und jenen, bei denen das Leiden sich kontinuierlich von der
Séuglingsperiode erhalten hat, ein prinzipieller Unterschied zu machen
ist, erscheint recht fraglich, und damit die Analogie dieser Latenzzeit
mit den sonst bei dem Leiden iiblichen Pausen nicht ausgeschlossen,
Aber abgesehen davon sind die Fille, bei denen durch Jahre hindurch
nahezu/ allnéchtlich sich das N#ssen einstellt, in der Minderzahl gegen-
iiber jenen, bei denen gréBere oder kleinere Pausen zu verzeichnen
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sind. Es gibt Fille, bei denen iiberhaupt nur 1- oder 2mal woéchent-
lich Bettnissen auftritt (ein Fall von Farez zeigte nach ausgeruhten
Sonntagen kein Bettnissen), dann solche, die vorwiegend in der
kalten Jahreszeit sich #uBern und im Sommer eine vielwSchige Ruhe
aufweisen, ferner solche, bei denen die Perioden der Enuresis sich
an psychische Depressionen, Verdauungsstérungen, Aufregungen, An-
strengungen, Krankheiten anschlieBt. Zuweilen habe ich Bettnédssen
als Begleitsymptom des rezidivierenden Juckausschlages der Kinder
auftreten sehen. Sonderbarerweise sicht man zuweilen eine chronische
kindliche Enuresis bei fieberhaften Krankheiten voriibergehend schwin-
den, eine Tatsache, die Ullmann auch fiir Erwachsene bestitigt. Gar
nicht selten ist Enuresis nocturna anfangs nur in ein 1- bis 2wochigen
Pausen zu beobachten, um sich dann zu allndchtlichen Zwischen-
fillen zu steigern. Umgekehrt sieht man oft die Besserung des Leidens
damit einsetzen, da das NaBmachen immer seltener wird, um schlieB3-
lich vollig auszubleiben. Die wechselvollen Einzelheiten im Verlaufe
einer Enuresis sind namentlich in den Vorgeschichten von &lteren Bett-
nissern gut erkennbar und in diesem Sinne haben die Anamnesen der
nervisen Blasenerkrankungen bei Kriegsteilnehmern wertvolles Material
geliefert.

Symptomatologie. Die klinischen Merkmale der Inkontinenz
sind im Kriege namentlich bei jenen Formen studiert worden, die mit
Pollakisurie einhergehen. Bei der reinen nichtlichen Enuresis ist die
Erweiterung der durch die Beobachtungen im Kindesalter gegebenen
Symptomatologie keine groSe..

Die Pollakisurie ist, wie ja allgemein bekannt, keineswegs stets
mit Enuresis vereint. Man sieht vielmehr recht hiufig den gesteigerten
Harndrang mit dem Bediirfnis einer héufigen Entleerung der Blase als
selbstindige Blasenneurose auftreten und nach mehr oder weniger langem
Bestehen wieder verschwinden. Das kann man auch im Kindesalter
recht oft beobachten.

Die Zahl der tiglichen Miktionen ist nicht nur in verschiedenen
Lebensaltern, sondern auch bei verschiedenen Menschen und unter ver-
schiedenen #uBeren Umstinden recht wechselnd. Nach Camerer stellt
sich Harnentleerung ein

bei Siduglingen vom ca. 5. Monat 13- bis 16 mal téglich
» Kindern von 2 Jahren durchschnittlich 6,9
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Ein normales Schulkind wird demnach keinerlei Schwierigkeiten haben, den Harn
zu den Zeiten, zu denen es zu Hause ist (friih, mittags, nachmittags, abends) und
eventuell einmal in der Schule zu entleeren. DaB die Kinder, namentlich die
Knaben, in den Schulpausen die Pissoire stiirmen, ist sicherlich — wenigstens bei
groferen Kindern — mehr Gewohnheit als Bediirfnis, aber eine lobenswerte Ge-
wohnheit, weil dadurch Ordnung in die Reihenfolge der Miktionen gebracht wird.
Es gibt Menschen, namentlich nervose und geistige Arbeiter, bei denen die Zahl
der Urinentleerung eine viel -hohere ist und die insbesondere dann, wenn sie etwa
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kontinuierlich an einem Orte mit intensiver Arbeit beschéftigt sind, zu 6fterer
Harnentleerung gezwungen werden. Noch bekannter aber ist die Tatsache, daB
jede psychische Erregung imstande ist, die Zahl der Urinentleerungen zu ver-
mehren. Besonders Freude oder Furcht, @ngstliche Erwartungen vor einer Priifung
oder einem sonstigen Ereignis, konnen eine betrichtliche Vermehrung der Miktions-
akte hervorrufen. Es ist eine alte GroBmiittergewohnheit, Kinder, die einen
groBen Schreck oder Angstzustand durchgemacht haben, sofort zum Urinieren zu
veranlassen, wohl in der Meinung, daB die Zuriickhaltung des Harns den Kindern
schade; tatsichlich entspricht dies wohl der Erfahrung, daB bei solchen Kindern
ein Bediirfnis nach Harnentleerung sich rasch einstellt, Umgekehrt sieht man ja
auch, daB bei forcierter geistiger und korperlicher Ruhe, z. B. bei lingerem Sitzen
in einem Eisenbahnkupee, oft eine auffallende Verminderung der Harnentleerungen
sich einstellt.

Die Uberginge von dieser, durch auBergewdhnliche psychische
Anlidsse bedingten hdufigen Harnentleerung zu einer pathologischen
Pollakisurie sind flieBende. Es scheint allerdings, daB hierbei ein
wichtiges Moment eintreten muB, um aus einer hiufigen Harnabsetzung
einen krankhaften Harndrang zu bewirken. Es ist dies die starke
psychische Betonung des Miktionsaktes. Pollakisurie ist zumeist
mit der Angst verkniipft, den Urin nicht halten zu konnen, bis sich
eine passende Gelegenheit zur Entleerung findet. In der Regel liegt
dieser Furcht ein stark psychisch betontes Ereignis oder eine Reihe
solcher Ereignisse zugrunde, bei denen ein lebhafter quilender Kampf
zwischen einem starken Harndrang und dem Unvermégen, ein Pissoir
aufzusuchen, bestanden hatte. Vielleicht geniigt hierzu auch ein un-
angenehmer Vorfall, bei dem tatsichlich unwillkiirlicher Urinabgang
erfolgt war. Begreiflicherweise bietet die Schule mit ihrem Verbot, den
Abort zu jeder beliebigen Zeit aufsuchen zu konnen, ein wichtiges
itiologisches Moment fiir das Zustandekommen der Pollakisurie. Je
nach dem Alter, dem Gemiitszustand, der Intelligenz des Kindes wird
die Unruhe auch in Gesprichen, in unangenehmen Erwartungen,
Befiirchtungen ausgedriickt, oder aber sie zeigt sich nur in einer
allgemeinen ‘Unruhe und dem hiufigen Wunsch, die Blase zu ent-
leeren. ' Charakteristisch ist die Erscheinung, daB die Miktionssucht
der Kinder innerhalb des Tages ganz verschieden stark auftreten kann.
Intensive Beschéftigung, Unterhaltung, Ablenkung lassen den Harndrang
auf Stunden verschwinden, wihrend wieder zu anderer Zeit, wo' die Auf-
merksamkeit auf die Harnblase gelenkt ist, alle Viertelstunde der Wunsch
nach Urinentleerung besteht. Schulbesuch, Theater, iiberhaupt Aufent-
halt in geschlossenen fremden Réumen wirken ungiinstig, Beschaftigung
zu Hause, Ausflige im Freien giinstig auf das Leiden ein. Die Polla-
kisurie der Kinder hat diesbeziiglich manche Ahnlichkeit mit den
pathologischen Bedingungsreflexen, deren psychische Beeinflussung ja
ebenfalls aufler Frage steht. o

Im Kriege konnte man besonders schwere und hartnickige For-
men von Pollakisurie antreffen. Stiefler und Volk, Juliusberg
und Stetter, Blum, Lipschiitz, Rothfeld, Munk, Miiller,.
Werler, Ullmann haben auf die groBe Hiufigkeit dieser Blasenstorung
aufmerksam gemacht und sie klinisch und &tiologisch eingehend
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studiert. Wir wollen hier vornehmlich ihre Beziehung zur Inkontinenz
ins Auge fassen.

Die Pollakisurie in ihren schweren Formen, wie sie im Kriege zur
Beobachtung kam, ist iiberaus hiufig mit Inkontinenz vereint.
Sowohl beziiglich der Frequenz als der zeitlichen Reihenfolge kommt
hiebei die Harnentleerung bei Tage in die Kleider zuerst und das
nichtliche Einnidssen in zweiter Linie in Betracht. Die unwillkommene
Miktion am Tage tritt in Form der Incontinentia falsa auf, indem
der Patient nicht mehr imstande ist, dem imperiosen Drange zu wider-
stehen; manchmal wird nach Entleerung einiger Tropfen Harnes die
Herrschaft iiber die Blase wiedergewonnen und der Harnstrahl unter-
brochen. In vorgeschrittenen Fillen kann das Harndranggefiihl so ab-
geschwiicht sein, daB bei gefiillter Blase Harntrdufeln sich einstellt
(Ischuria paradoxa) oder daf die Blase ohne Absicht entleert wird
bzw. erst der Harndurchtritt durch die Harnrdhre dem Patienten be-
wuBt wird. Nachtliche Enuresis tritt recht oft zu diesem Bilde
der pollakisurischen Inkontinenz hinzu. Der Tagesharndrang mit der
Enuresis diurna beherrscht aber so das Krankheitsbild, daB das Bett-
niéissen wihrend der Nacht zumeist nur ein minder bedeutsames Merk-
mal darstellt.

Die schweren mit Inkontinenz der Blase einhergehenden Formen
von Pollakisurie sind in der iiberwiegenden Zahl erworbene Zustinde
und waren eine ausgesprochene Kriegskrankheit. Namentlich starke
Erkiltungen und Durchnéssungen, insbesondere der Beine, ferner Krank-
heiten, seelische Erschiitterungen, schwere Ernahrungsstérungen konnten
als Ursachen angenommen werden. Von einigen Autoren wurde auf
ungewdhnliche Begleitsymptome dieser Blasenstorungen hingewiesen, die
zum Teil #tiologisch verwertet werden, zum Teil zur Abgrenzung eigener
klinischer Sondergruppen AnlaB gegeben haben. So haben Ehret
auf das Vorhandensein einer vergréBerten, druckempfindlichen Prostata,
Zuelzer auf eine Uberempfindlichkeit der Oberschenkelhaut, auf Er-
‘scheinungen, die an Neuritis des N. pudendus denken lieBen, Zondek
auf eine Vermehrung der Kochsalzausscheidung mit groBem Durst und
Polyurie, Blum auf FuBschweiBe, die die Disposition zu Erkéltungen
erhohen, Rothfeld auf eine Potenzherabsetzung bei Erkrankten hin-
gewiesen.

- Wir wollen uns nun der typischen Enuresis nocturna zuwenden
und vorerst die gewohnlichen Erscheinungsformen des Leidens im
Kindesalter besprechen.

Wir sehen hier ein- oder mehrere Male wihrend einer Nacht den
Abgang einer groBeren Harnpartie (Harndurchbruch), wobei namentlich
die ersten Schlafstunden und die friithen Morgenstunden betroffen sind.
Das Kind erwacht nicht durch die Blasenentleerung, zumeist auch nicht
durch das Liegen in der Nisse und erkennt erst an der nassen Bett-
wiische oder an einer Lake unter dem Bette den nichtlichen pein-
lichen Zwischenfall. Die Entleerung der Blase vor dem Einschlafen
hat keinen EinfluB auf das néchtliche Einnéissen. Wirksamer, aber auch
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nicht verlaBlich ist das mehrmalige Erwecken des Kindes wihrend der
Nacht zum Zwecke der Blasenentleerung. Meist ist das Kind bei
diesem nichtlichen Setzen so schlaftrunken, da es des morgens gar
nichts davon weiB. Gar. nicht selten ist der Versuch, das Kind zur
Harnentleerung in den Topf zu veranlassen, erfolglos, aber es tritt,
kaum daB das Kind wieder zur Ruhe gebracht wird, Bettndssen auf.

Altere Darsteller der Enuresis erwihnen als besonders auffallendes
Merkmal die Kraft des Harnstrahles bei der néchtlichen Miktion,
derselbe soll sich bei Knaben bis zu einer Hohe von einem Meter
erheben konnen (Courtade). Die Vergleiche der Enuresis mit nécht-
lichen Pollutionen (Trousseau, Janet) beziehen sich zum Teile auf
diese Beobachtung. In der Kriegsliteratur finden wir diese Frage bei
Stiefler und Volk, Blum und Ullmann gestreift, wobei allerdings auch
die Beobachtungen bei pollakisurischer Inkontinenz herangezogen wur-
den. Volk und Stiefler haben bei dieser eine besondere Kraft des
Harnstrahles beschrieben, eine Beobachtung, die von Blum nur fiir
frische Fille bestitigt wird, wihrend im spiteren Verlaufe eine auf-
fallende Abschwiichung der Produktionskraft des Harnstrahles sich ein-
stellt. Ullmann hat bei unbedeckt gelassenen Bettnéssern, die zur
AusschlieBung der Simulation unter Wirkung starker sukbutaner Mor-
phiumdosen standen, keinen kréftigen Harnstrahl, sondern nur ein
gleichmaBiges langsames AbflieBen des Harnes  beobachten koénnen. Er
will aber diese Beobachtung nicht verallgemeinern und hélt es &hn-
lich wie Blum fiir méglich, daB die Detrusorhypertonie im Verlaufe
des Leidens sich verringere und einer Muskelschwiche Platz mache, so
daB die Kraft des Harnstrahles bei der nichtlichen Enuresis allméhlich
abnehme. ‘

Auch bei echter. Enuresis nocturna kommt Tagespollakisurie
vor. So haben Stieler und Volk bei 16 reinen Fillen von Enuresis
6mal, Juliusberg und Stetter in 87 Fillen 7mal, Ullmann unter
48 Fillen 29mal, Schwoner unter 81 Fillen von Inkontinenz 61 mal
Pollakisurie nachweisen kénnen. Ganz. beweisend sind diese zum Teil
widersprechenden Zahlen nicht, da der Begriff der-nichtlichen Inkon-
tinenz sich nicht {iberall deckt und wohl auch primére Pollakisuriefille
mit néchtlichem Harnabgang mitgerechnet sind.

An meinem ausschlieBlich typischen kindlichen Enuresisfillen
entsprechendem Materiale konnte ich folgende Zahlen erheben:

Unter 91 Fallen waren in 40 tagsiiber keine Blasenbeschwerden
vorhanden, widhrend bei 50 Pollakisurie und Enuresis diurna bestand.
Zwischen Fillen von ,angeborener® und ,erworbener“ Enuresis war
kein Unterschied zu erkennen; in 42 diesbeziiglich genau befragten
Fillen von Enuresis und Pollakisurie gehorte, soweit die Anamnesen
reichten, genau die Hilfte unter die angeborenen und unter die er-
worbenen Fille. Die Frage, ob zuerst die nichtlichen oder die bei
Tag vorhandenen Stérungen vorhanden gewesen wéren, konnte mir nur
von 28 Fillen daraufhin befragten Féllen nur in 14 beantwortet werden.
Davon war angeblich 10 mal zuerst die Pollakisurie, 4 mal zuerst die
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Enuresis nocturna vorhanden gewesen. Einige Male wurde mir die Ant-
wort zuteil, daB beide Stérungen gleichzeitig aufgetreten seien, bei einem
groBen Rest von Fillen wuBten die Angehérigen und Patienten iiber-
haupt dariiber nichts zu sagen. Die Beschwerden durch die Pollakisurie
waren zumeist recht geringe. Jedenfalls zeigen diese Ergebnisse, daf§ in
Bilde der kindlichen Enuresis die Pollakisurie keine hervor-
stechende Rolle einnimmt. Die von Janet behauptete: und von
Frankl-Hochwart-Zuckerkindl akzeptierte Annahme, da8 Enuretiker
fast immer pollakurisch seien und ihre Blase auch bei Tage gegen Fiillung
iiberempfindlich sei, stimmt also nicht mit meinen Erfahrungen und
mit den Beobachtungen an dem groBen Materiale der Kriegsenuretiker.
Dementsprechend ist auch die bei der heftigen Kriegspollakisurie so
hiufige Incontientia falsa bei der Kinderenuresis recht selten, wie
denn iiberhaupt das Einnissen bei Tag im Kindesalter meist nur ein
voriibergehendes Symptom ist. Es ist ja bekannt, daB das ,Schulpissen
meist nur in den ersten Schuljahren vorkommt, wihrend die Enuresis
nocturna jahrelang weiterbesteht. Das Harntrdufeln habe ich bei
Kindern — organische Ursachen ausgeschlossen — niemals zu beobachten
Gelegenheit gehabt.

Fassen wir nun unsere und anderweitige Erfahrungen iiber Blasen-
stérungen, die wihrend des Tages mit Enuresis nocturna vereint sind,
zusammen, so ergibt sich fiir die echte kindliche bzw. rezivierende
Enuresis nocturna wohl ein recht h#éufiges Vorkommen von
Pollakisurie, seltener von Enuresis diurna, aber in der Form, daB
diese Erscheinungen sowohl in ihrer subjektiven Bedeutung
als in der Schwere des Auftretens gegeniiber dem néchtlichen
Einndssen zuriicktreten. Beider Pollakisurie, namentlich der im
spiteren Alter auftretenden, ist Einnéssen bei Tage recht hiufig, wihrend
die Enuresis nocturna ein selteneres Begleitsymptom darstellt. Bei der
Enuresis mit Pollakisurie ist demnach die Enuresis, bei der Pollakisurie
mit Enuresis die Pollakisurie das dominierende Symptom.

Zu wiederholten Malen haben wir bereits die Frage gestreift, in-
wiefern eine Polyurie bei der Enuresis eine Rolle spielt. Nach iiber-
einstimmenden AuBerungen der meisten Autoren gehort die Polyurie
weder zum Bilde der Pollakisurie noch zu dem der Enuresis. Doch
gibt es hierbei beachtenswerte Ausnahmen. Blum berichtet von einigen
Fillen von Diabetes insipidus mit Inkontinenzerscheinungen der Blase;
auch bei nephritischer und prostatischer Polyurie konnen derartige
Blasenstorungen auftreten. Die Inkontinenz ist in solchen Fillen eine.
paradoxe, da tatsichlich eine Uberdehnung der Blase durch die groBe
in ihr 'sich anhdufende Fliissigkeitsmenge besteht und die Blase nicht
in der Lage ist, sich vollkommen zu entleeren. Es kommt zu Retention
und gelegentlich zur Inkontinenz. In diesen Fillen ist die Pollakisurie
und Inkontinenz als Folge einer Blasenschidigung anzusehen und nicht
den rein nervosen Fillen gleichzustellen. Ullmann hat ebenfalls bei
Pollakisurie, jedoch nicht bei Enuresis Vielharnen beobachtet. Auch
J. Pollak hat Polyurie mit Pollakisurie vereint gesehen.
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Beziehen sich die genannten Beobachtungen vorwiegend auf die
Kombination Polyurie-Pollakisurie, so ist in letzter Zeit auch auf das Vor-
kommen der Polyurie bei Enuresis die Aufmerksamkeit gelenkt worden.
Rothschild, Rietschel, Heilsel, Zondek, Miiller haben diese
Tatsache hervorgehoben und auf Stoffwechselstérungen infolge koch-
salz- und kalisalzreiche Nahrung bei sonst ungeniigender Ernahrung
zuriickgefiihrt. Diese Erfahrungen sind sehr lehrreich und werden uns
bei Besprechung der Ursachen des Bettnissens noch zu beschiftigen
haben. .Sie gelten nicht nur fiir Kriegsteilnehmer, sondern auch fiir
sonstige durch die Erndhrungsschwierigkeiten betroffene Individuen.
Doch' kann man sie nicht verallgemeinern und muBl jedenfalls trotz
dieser Ausnahmen die Polyurie auf Grund vielfacher Beobachtungen
bei kindlichen Bettndssern als ein nicht zum Wesen der Krank-
heit gelibriges Symptom betrachten. Eine gleiche Auffassung miissen
die gelegentlichen Verdnderungen der Harnzusammensetzung
finden, von denen noch zu reden sein wird.

Eine groSe Bedeutung haben durch die Beteiligung nambhafter
Urologen an dem .Studium der Blasenneurosen im Kriege zysto-
skopische Befunde bei Inkontinenz erlangt. Als Trabekelblase be-
zeichnet man eine im zystoskopischen Bilde erkennbare Verénderung,
die sich dadurch kennzeichnet, daB die Innenfliche der Blase durch
vorspringende Muskelwiilste in ein eigenartiges System von Erhéhungen
und Vertiefungen verwandelt ist. Die hypertrophischen Biindel des De-
trusor versinnbilden ein grobmaschiges Netzwerk, zwischen denselben
finden sich tiefe Einsenkungnn (falsche Divertikel). Die Schleimhaut
iiberzieht, ohne irgendwelche pathologische Verdnderungen zu zeigen,
Erhobhungen und Vertiefungen. Eine solche Trabekelblase hat man bei
Pollakisurie, bei angeborener und erworbener Inkontinenz angetroffen.
Trembur fand sie in 53,8 Proz., Scharnke in 58%/; Proz., Ullmann
in 53,5 Proz. ihrer Fille, Auch Juliusberg und Stetter sowie Blum
konnten sie hiufig nachweisen. Sehr lebhaft tritt Egyedi fiir die
diagnostische Bedeutung dieses Befundes ein. Demgegeniiber hélt Roth-
feld auf Grund von Untersuchungen, die Zuckerkandl und Sta-
vianicek an seinem Materiale angestellt haben, den Befund einer
Trabekelblase bei Blasenneurosen fiir einen seltenen und wenig bedeutungs-
vollen. Er fand nur in 5,6 Proz. von 53 Fallen angeborener Enuresis
eine deutliche Balkenblase, in 24,5 Proz. eine Andeutung derselben. Bei
erworbener Kiltestorung der Blase konnte er in 6,1 Proz. eine aus-
gesprochene, in 22,4 Proz. eine angedeutete Trabekelblase feststellen.
Auf Grund seiner Befunde kommt Rothfeld zu einer entschiedenen
Ablehnung der diagnostischen Bedeutung dieses Befundes. An einem
allerdings nur geringfiigigen Materiale kindlicher Bettnésser hatte Blum
die Freundlichkeit, fiir mich zystoskopische Untersuchungen vorzunehmen
und konnte hierbei einige Male eine Balkenblase vorfinden, die in-.an-
deren [Fillen vermiBt wurde.-

Die dargelegten Befunde, die sich sowohl auf einfache Enuresis
als auf pollakisurische Inkontinenz beziehen, machen es wahrscheinlich,
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daB die Balkenblase tatsichlich als objektives Symptom der
genannten Blasenneurosen deutbar ist, doch mit dem Vor-
behalte, daB ihr Fehlen keinen SchluB auf eine normale Blasen-
funktion zulaBt. Uber die Stellung der Balkenblase in der Pathogenese
der Blasenneurosen werden wir noch zu sprechen haben.

Ganz #hnlich steht die Sache betreffs des Residualharnes. Auch
diesen Befund konnte man bei Blasenneurosen, namentlich bei In-
kontinenz mit -Pollakisurie recht héufig erheben und namentlich das
“Zusammentreffen von Residualharn und Trabekelblase ist wohl als be-
deutsamer diagnostischer Blasenbefund bei diesen Neurosen anzusehen.
Aber das auBlerordentlich hiufige Fehlen dieses Vorkommnisses bei den
verschiedenen Inkontinenzformen der Blase li8t seine Einreihung in
die verlafilichen Symptome dieser Zusténde nicht zu.

Blum hat bei Enuretikern wiederholt eine ,Kartenherz-“ oder
nEichelblase — so genannt nach dem radiologischen Bilde der mit
differenter Fliissigkeit gefiillten Blase — nachweisen kénnen, ein Be-
fund, den Miiller bei seit Jugend bettndssenden Soldaten bestitigt
(Divertikelblase). Sonstige Angaben iiber diese, wohl als Degenerations-
zeichen aufzufassende Blasenverdnderung liegen in der Kriegsliteratur
sowie in Mitteilungen iiber Enuresis infantum nicht vor.

An dieser Stelle sei auch das von Wagner-Jauregg erwihnte
Symptom des permanenten Harntriufelns bei Fillen nervoser Blasen-
inkontinenz angefiihrt.

Uber die interessanten Ergebnisse von Druckmessungen der
kiinstlich gefiillten Blase, die in letzter Zeit von verschiedener Seite
durchgefiihrt worden sind, werden wir bei Besprechung der étiologischen
Hypothesen zuriickkommen.

Uberblicken wir das bisher Gesagte iiber die klinischen Er-
scheinungen der Inkontinenz, so miissen wir anerkennen, da die Kriegs-
erfahrungen unsere diesbeziiglichen Kenntnisse in manchen Punkten
bereichert oder gefestigt haben, daB aber die Symptomatologie, insofern
sie sich auf die klinischen Erscheinungen der Blasenstérungen
sowie auf die Untersuchung der Blase selbst bezog, nicht
durch solche Tatsachen erginzt worden ist, die eine objek-
tive Diagnose der Inkontinenz und der Enuresis leichter er-
moglichen wiirden, als dies bisher der Fall gewesen.

Unter den anderweitigen Merkmalenr der Enuresis die in den
letzten Jahren Beachtung gefunden haben, gehéren vor allem jene, die
sich auf die von Fuchs angenommene Myelodysplasie des untersten
Riickenmarkanteil beziehen. Es handelt sich hierbei um eine Reihe von
Symptomen von seiten des Nervensystems sowie um Roéntgenbefunde
des unteren Lenden- und des Kreuzbeinabschnittes der Wirbelsiule,
ferner um Skelett- und Weichteilabnormititen der unteren Extremititen,
denen nicht nur eine diagnostische, sondern namentlich eine patho-
genetische Bedeutung zugeschrieben wurde. Wir wollen diese Merk-
male und die Fuchssche Hypothese, eine der wichtigsten in der Pa-
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thologie der Enuresis, im Abschnitte iiber Atiologie und Pathogenes
eingehend besprechen.

Von den anderweitigen nervésen Begleitmerkmalen der Enuresis
ist das vor einer Reihe von Jahren von dem beriihmten Psychoana-
lytiker Freud angegebene Adduktorensymptom erwihnenswert.
Dieses besteht in einer auffallenden Spannung der Adduktoren, wenn
man versucht, die Beine auseinander spreizen. Freud lehnt es ab,
darin den Ausdruck einer beabsichtigten Abwehr zu erblicken, sondern
meint, daB der hypertonische Zustand der Muskulatur in gewisse
Analogie zu bringen sei mit einer der Enuresis zugrunde liegenden
iberstarken Erregbarkeit der Blasenmuskulatur. Ich kann trotzdem
die Vermutung nicht loswerden, daB Freud sich durch ein begreiflicher-
weise hiufig- vorkommendes Abwehrsymptom der Kinder hat beein-
flussen lassen. Namentlich Kinder; die zum ersten Male dem Arzte
vorgefithrt werden, sind oft von der Furcht beherrscht, daB nun der
Moment einer ihnen wohl schon zu wiederholten Malen angedrohten
Strafe oder schmerzhaften Behandlung gekommen sei oder sie sind zum
mindesten von einem Schamgefiihle bei EntbloBung ihrer Genitale be-
fangen. Vielleicht kommen auch onanistische Hemmungen hierbei oft
in Betracht. Sind die Kinder aber an den Arzt und die Untersuchung
gewohnt, so schwindet die Scheu und damit auch die Adduktoren-
spannung, wie man dies bei Fillen, die lingere Zeit hindurch elektrisch
behandelt werden, leicht erkennen kann. Das Freudsche Adduktoren-
symptom wird von Adler unter den Beweisen fiir eine segmentale
Minderwertigkeit der Bettnisser angefiihrt, sonst ist esin der Literatur
wenig besprochen worden.

Von O. Sachs wurde bei Enuretikern wiederholt das Vorhandensein
des Rombergschen Phinomens beobachtet, woriiber von anderer Seite
Beobachtungen noch nicht vorliegen.

Schmerzempfindungen in der Blase und Dysurie wurden bei
Pollakisurie im Kriege wiederholt beobachtet. Auch Schmerzlokali-
sationen auBerhalb der Blase kommen hierbei vor; zumeist handelt es sich
um unangenehme Sensationen in der Gegend des Perineums, in den
Oberschenkeln, im Mastdarm. Zuelzer stiitzt auf diese lokalen Uber-
empfindlichkeiten die Deutung seiner akut einsetzenden und rasch
giinstig verlaufenden Fille von pollakisurischer Inkontinenz als Reizung
des Nervus pudendus. Derartige Schmerzen kommen nur bei den mit
Pollakisurie einhergehenden Blasenschwichezustinden vor. Bei der ein-
fachen Enuresis nocturna fehlen sie. Zuweilen wird berichtet, da8
Blaseninkontinente auch unwillkiirlichen Stuhlabgang aufweisen;
namentlich bei enuretischen Kindern haben é#ltere Schriftsteller dies
manchmal beobachtet (Courtade, Rosenberg, Hanc, Guinon, Lefur,
Sethian). Es handelt sich aber hierbei keineswegs um ein der Enu-
resis lanaloges Symptom, sondern um eine einfache Neurose, vielleicht
nur um eine Ungezogenheit, deren nur vereinzeltes Auftreten, deren
leichte BeeinfluBbarkeit durch Strafen und psychische Einwirkung, deren
stets nur ganz voriibergehende Dauer eine Verwechslung mit einer der
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Blaseninkontinenz gleichzustellenden Sphinkterenschwiche des Enddarmes
ausschlieBt. Im allgemeinen ist das Zusammentreffen von Incont. urinae
und Incont. alvi fast immer als Zeichen einer spinalen organischen Er-
krankung zu werten.

Zeichen allgemeiner Neuropathie gehdren nicht zum regelmiBigen
Bilde der Blasenneurosen. Sie finden sich hiufiger bei Pollakisurie als
bei echter Enuresis, fehlen aber in der Mehrzahl der einschligigen Fille.
Dasselbe gilt auch von anderen nervsen Merkmalen wie Tic (Her-
mann) oder Stérungen des nichtlichen Schlafes, wie Pavor nocturnus
(Aubiniére), Jactatio capitis, Aufschreien usw. Kriegsenuretiker mit
ihrem  durch die #uBeren Verhiltnisse erregten Gemiitszustande sind
hierbei weniger beweisend, wie bettniissende Kinder, an denen die leicht
kenntlichen Zeichen der Neuropathie oft vermiBt werden. Wir haben
bereits an anderer Stelle darauf hingewiesen, daB die Blasenneurosen
nicht an ein fein differenziertes Nervensystem gekniipft zu sein pflegen
und sich dadurch von manchen wirklichen Neurosen wesentlich unter-
scheiden.

Ursachen und Wesen der Inkontinenz.

Fiir die mit Pollakisurie einhergehende Inkontinenz der Kriegs-
teilnehmer waren die Gelegenheitsursachen meist unschwer zu er-
kennen. Wir haben bereits zu wiederholtem Male diese hervorgehoben
und namentlich auf die Bedeutung der Kilte- und Nisseschiden auf-
merksam gemacht, die zur Aufstellung eigener ,Erkéltungskrank-
heiten der Blase“ gefithrt haben.

Das Studium dieser. Zustdnde sowie der anderweitigen nervisen
Inkontinenzerscheinungen der Blase hat wertvolle Erweiterungen unserer
bisherigen Auffassungen der Enuresis nocturna geliefert. Es sollen im
folgenden die bisherigen Anschauungen iiber die Atiologie und Pa-
thogenese der Enuresis kritisch beleuchtet und durch eigene und
Kriegserfahrungen ergénzt werden. ‘

Vorerst sei nochmals betont, daB alle jene Fille, bei denen die
Blasenstorung Symptom einer organischen Erkrankung darstellt, hier
ausgeschaltet werden miissen. Es gilt dies nicht nur fiir pathologische
Zustéinde im Bereiche des Urogenititalapparates, sondern auch fiir solche
des Nervensystems. Ohne auf die Fiille der differentialdiagnostischen
Moglichkeiten hier einzugehen, sei namentlich auf die Vortduschung
einer funktionellen Enuresis durch néchtliche epileptische Anfille
mit Urinabgang hingewiesen, die von Trousseau, Pfister, Choux und
andern stark betont worden ist. Derartige niichtliche Harnverluste
treten im Gegensatz zur Enuresis nur in groBeren Pausen auf und sind
wohl zumeist auch durch andere Begleitmerkmale gekennzeichnet. Tat-
sichlich ist mir kein Fall von kindlicher Epilepsie untergekommen, bei
dem das Bettndssen so isoliert aufgetreten wire, daB die Differential-
diagnose gegeniiber einer Enuresis ernstlich erwogen werden muBte.
Eher wire dies im Initialstadium der kindlichen Tabes mdglich, bei
der -Blasenstérungen zuweilen den anderen Merkmalen vorangehen.
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Nach Ausschaltung derartiger organischer Erkrankungen mit Be-
teiligung der Blase bleiben aber noch eine groBe Reihe korperlicher
Befunde iibrig, die bei den Hypothesen iiber die Entstehungsweise der
Enuresis herangezogen worden sind und uns noch beschiftigen werden.

Wir konnen folgende Einteilung der in der Literatur angefiihrten
Ursachen der Enuresis aufstellen:

I. Verinderungen der Blase oder des Genitalapparates.
II. Funktionelle Stérungen im Verhalten der Blasenmuskulatur.
III. Stoffwechsel- und anderweitige Allgemeinerkrankungen.
VI. Organische Verinderungen des Nervensystems.
V. Funktionelle Storungen im Bereiche des Nervensystems.

I. Verinderungen im Bereiche der Blase oder des Genital-
apparates.

Zu den anatomischen Befunden innerhalb des Urogenitalappa-
rates, die reflektorisch Enuresis auslosen sollen, gehéren nach
Henoch kongenitale Phimosen, totale Verwachsungen der Vorhaut mit
der Eichel, Strictur der Urethra, Fissur des Mastdarmes, Vulvitis, Nieren-
und Blasensteine. Auf die Bedeutung letzterer verweist auch Bokay,
der als erstes Symptom von Nieren- und Blasensteinen lange vor deren
objektiv moglichen Nachweis Pollakisurie und Enuresis nocturna auf-
treten sah. Ebenso schreibt Kaufmann Verklebungen der Vorhaut,
Balanitiden, Hydrokelen und Hernien eine Bedeutung zu. Einen reflek-
torischen EinfluB von Stérungen im Bereiche der Harnrohre bzw. deren
Miindung auf die Entstehung der Enuresis nimmt auch Oberléander
an. Bei Méddchen hat Kolischer Verwachsungen der Clitoris, Adhidrenzen
zwischen Urethra und Hymen, Ectropium -der Urethralschleimhaut als
Ursachen der Enuresis angegeben und die Patienten erfolgreich operiert;
Ultzmann hat dieselben Erfahrungen bei papilliren Excrescenzen an
der Vulva gemacht.

Hierhier gehért auch der angebliche reflektorische Reiz infolge von
Oxyuren (Henoch, Harold), von chronischen Erkrankungen des
Darmes (Hanc, Percy, G. Levis), von denen die letzteren allerdings
auch auf dem Wege von Stoffwechselstorung als wirksam gedacht sind.

Wenn auch das Zusammentreffen derartiger lokaler Verinderungen
mit Enuresis nicht in Zweifel gezogen werden kann, so darf ihnen doch
eine. allgemeine ursidchliche Bedeutung nicht zugeschrieben werden,
Dazu ist ihr Vorkommen zu selten, und ihr gleichzeitiges Vorkommen
mit der Enuresis ein zu wenig regelmiafBiges. Auch spricht das Vor-
handensein solcher lokalen Veriinderungen ohne Anwesenheit von Bett-
nissen dafiir, daB sie hochstens eine auslosende, aber keine kausale
Bedeutung besitzen konnte. Wahrscheinlicher ist die Annahme, daf3
derartige meist angeborene Schidigungen im Bereiche des Urogenital-
systems Ausdruck einer lokalen Minderwertigkeit dieser Organ-
gruppen sind, somit ein der Enuresis koordiniertes Symptom; wir werden
auf diese Hypothese noch mehrfach zu sprechen komimen.



142 J. Zappert:

Von einer Reihe anderer Autoren wurden Verdnderungen der
Harnbeschaffenheit bzw. Erkrankungen der Blase als Ursache
der Enuresis angenommen.

So haben Carriére und Candron, Smith, Thorwald Eibe eine
Hyperaciditit,Lawrence eine Harnsaurevermehrung, Rohde reduzierende
Substanzen (nicht Zucker, sondern Milchsédure oder Oxalsiure), Barlow
hingegen auffallende Alkalinitit. Snow ammoniakalische Girung, Lewis
Zeichen von Darmfiulnis, Neter oft alkalische oder neutrale Reaktion
sowie schlechten Geruch des Harnes gefunden und darin die Ursache
mancher Félle von Enuresis zu erblicken geglaubt. Am weitesten geht
in dieser Beziehung Rey, der im Jahre 1903 auf der Naturforscher-
versammlung in K6ln die Behauptung aufgestellt hat, daB bei jeder Enu-
resis, auch wenn der Harn ganz klar erscheine, cystitische Elemente vor-
handen seien. Andere Autoren, wie Barlow, Barbour, Nicolaysen
fanden bei Enuresis Triibung des Harnes, die sie auf Bakteriurie zu-
riickfiihrten; letzterer bezieht sich hierbei allerdings nur auf die Enuresis
diurna. In dieser Form, namentlich insofern Erkrankungen der Blase
oder des uropoetischen Systems in Betracht gezogen wurden, wider-
sprechen die angefiihrten Meinungen vielfachen Nachuntersuchungen
anderer Autoren und koénnen nicht aufrechtgehalten werden. Hingegen
verdienen Verédnderungen der Harnbeschaffenheit, die Ausdruck von
Stoffweohselstorungen sind, volle Beachtung und werden noch zu be-
sprechen sein.

Fassen wir also unsere Auffassung iiber ursichliche Bedeutung
lokaler Verdnderungen im Urogenitalapparat zusammen, so kén-
nen wir sagen, dall anatomisch-pathologische Befunde nicht die Be-
deutung eines dtiologischen, sondern héchstens die eines sympto-
matischen Momentes im Sinne einer lokalen Minderwertigkeit besitzen
diirften. Erkrankungen der Blase und der Harnwege stehen
mit der echten Enuresis iiberhaupt nicht in Zusammenhang,

II. Einen grofen Raum nehmen unter den Arbeiten iliber die Ur-
sachen der Enuresis jene ein, die sich mit Stérungen der normalen
Funktion der beiden Hauptblasenmuskeln, des Sphinkters und
des Detrusors, befassen. Wenn sich auch diese Untersuchungen vor-
wiegend auf die Pathogenese der Enuresis beziehen, so ist doch auch
die Atiologie des Leidens auf diesem Wege zu deuten gesucht worden.

So hat im Jahre 1872 Dittel in einer der Funktion des Sphincter
internus gewidmeten Arbeit die Behauptung aufgestellt, daB beim Bett~
nidssen eine angeborene Kleinheit der Prostata bestehe, die
eine Insuffizienz des inneren Schliefmuskels und Schwiche der
Blase zur Folge habe. Gegen diese Auffassung hat sich gleich nach
ibrer Verdffentlichung Hertzka mit Entschiedenheit ausgesprochen, der
darauf hinwies, daB, wenn sie richtig wire, auch bei Tage Blasen-
storungen vorhanden sein miifiten, da beim Wachsen der Prostata das
Leiden in der Pubertit schwinden miite und daB dadurch das Bett-
nissen bei Madchen nicht erklirt werde. DaBl eine solche Prostata-
aplasie bei Knaben vorkommen und dann auch Inkontinenzerscheinungen
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hervorrufen kann, wird mehrfach bestitigh (Frankl-Hochwart-
Zuckerkandl, Levin). Trotzdem ist nach iibereinstimmendem Urteile
der Autoren darin eine allgemeine Ursache fiir die Enuresis nicht zu
erblicken und es ist damit nur in Ausnahmefillen zu rechnen.

In der Kriegsliteratur wurde auf Blasenstérungen hingewiesen, die
auf eine partielle oder totale Schwellung der Prostata zuriickzufiihren
sind (Ehret). Es handelt sich hierbei nicht um Enuresis, sondern um
Pollakisurie und Dysurie infolge starker Kilteeinwirkung mit Inkonti-
nenzerscheinungen; diese vereinzelten Fille haben mit der echten Enu-
resis nichts zu tun.

Sehr eingehend beschiftigen sich dltere und neuere Autoren mit
dem Verhalten der Sphinkteren der Blase bei der Enuresis. Man
nahm an, daB eine Schwiche des Sphinkters, die schon bei Tage zu
vermehrtem Harndrang, zu Incontinentia falsa oder zu Harntriufeln fiithren
konne, in der Nacht durch die im Schlafe eintretende Minderinnervation
Harndurchbruch veranlasse. Diese Frage haben eine sehr groBSe Anzahl
von Autoren besprochen (Dittel, Amat, Saenger, Oberlander,
Kapsammer,Tienhoven,Guersaut,Le Gendre und Broca, Civiale,
Ultzmann, Baginsky, Otto, Guyon, Blum u. a.).

Es wird hierbei entweder eine angeborene Unterentwicklung
oder eine Innervationsschwache gegeniiber dem Detrusor angenom-
men. Der Weg, auf dem die Beobachter zu diesen Annahmen ge-
langt sind, ist teils der der klinischen Uberlegung, teils der des thera-
peutischen Experimentes. So sieht Kapsammer in den guten Erfolgen
der epiduralen Injektion einen Beweis dafiir, daB durch Reizung der
Riickenmarksnerven die insuffiziente SchlieBmuskulatur in einen stirkeren
Tonus .versetzt werde. v.Tienhoven, der durch Hochlagerung des
Gesifles wihrend der Nacht das Bettnissen verhindern konnte, gibt
dafiir die Erklirung, daB der zu schwache Sphinkter unwillkiirlich
einige Tropfen Harn in die empfindliche, einen Miktionsreiz auslosende
Pars prostatica der Harnréhre gelangen lasse, was durch Hochlagerung
der Blase verhindert werden konne. Guyon, einer der bedeutendsten
Vertreter der Annahme einer priméren Sphinkterschwiche, hat bei
Blasensondierungen von Enuretikern einen auffallend geringen Wider-
stand in der Gegend des Sphincter internus zu finden geglaubt und
stiitzt darauf seine Empfehlung der uretralen Faradisation. Diese Be-
handlung wurde von vielen Autoren nachgepriift und empfohlen, die
damit auch der Hypothese Guyons sich anschlieBen. Hierher gehéren
vor allem Frankl-Hochwart-Zuckerkandl, ferner Ultzmann,
Seeligmiiller, Courtade, Koester.

Zweifellos trifft die Tatsache einer Sphinkterschwiche fiir manche
Formen von Enuresis zu. Doch diirfte die Zahl dieser Fille nicht.
allzu groB sein, denn vielfache Nachuntersuchungen konnten das wesent-
lichstd Merkmal, den fehlenden Widerstand bei Sondierungen nicht be-
stitigen, sondern viel eher eine erhohte Reizbarkeit nachweisen. Als
einer der beredesten Gegner der Guyonschen Hypothese sei Guinon
angefiihrt, der abgesehen von den ebenerwihnten Widerstandsbefunden
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bei der Sondierung noch auf den Umstand hinweist, daB das seltenere
Vorkommen der Enuresis bei Mddchen mit ihrem weniger kriftigen Ver-
schluBapparat der Blase mit dieser Hypothese nicht gut vereinbar wire.

Bei den im Kriege zur Beobachtung gelangten Blasenstdrungen
liegen Mitteilungen iiber Insuffizienz der SchlieBmuskeln nur vereinzelt
vor (Blum). Es iiberwiegen vielmehr bei den bei Soldaten vorkom-
menden Formen von pollakisurischer Inkontinenz hypertonische Erschei-
nungen im ‘Bereiche der Blasenmuskulatur sehr bedeutend.

Im Gegensatz zu der Auffassung einer Sphinkteratonie neigen
viele Autoren dazu, eine Hypertonie des Detrusors der Enuresis
zugrunde zu legen. Diese Ansichten stiitzen sich vorwiegend darauf,
daf Schwiche der SchlieBmuskeln entweder Harntriufeln oder leicht
auslosbaren Harnverlust bei Tage hervorrufen miiiten, wihrend der
»Harndurchbruch¥, wie er der Enuresis nocturna eigen ist, nur durch
eine kriftige Zusammenziehung des Detrusors bedingt sein konne. So
hat bereits Barrier im Jahre 1844 darauf hingewiesen, daB in Muskel-
hohlrdumen die Wandungen eine starke Kontraktionsfihigkeit besitzen
und daB daher normalerweise die Wirkung des Detrusors iiber jene
der Sphinkteren iiberwiege. Desault nimmt unbewuBte krampfartige
Zusammenziehungen des Detrusors wihrend des Schlafes an, Troussesau
und Bradbury, Janet, Adams vergleichen diese plétzlichen Kon-
traktionen mit den nichtlichen Pollutionen, Bretonneau siecht einen
Beweis fiir die Detrusorhypertonie in dem von ihm beobachteten Um-
stande, daB Bettpisser auch bei Tage mit besonders starkem Strahle
ihren Urin entleeren. Von urologischer Seite wird die Enuresis der
Kinder mit der ,Hypertonie der Blase“ in Analogie gebracht, die bei
Patienten mit Erkrankungen des Zerebrospinalapparats sich in einer
unwillkiirlichen Entleerung gréBerer Harnmengen auf geringfiigige duBere
Reize einstellt (Frankl-Hochwart und Zuckerkandl). Man spricht
dementsprechend von einer Enuresis spastica (Ritter, Henoch, Bokay,
Kapsammer, Blum).

DaB die Wandmuskulatur der Blase eine groBe Neigung zu Kon-
traktionen und somit zum Ausstofien groBerer Harnmengen besitze, wird
mit einer Ubererregbarkeit des Detrusors (Du Paul) oder einer
Uberempfindlichkeit der Schleimhaut erklirt (Bohn, Fahrque-
hayson, Amat). Bretonneau verlegt diese Hyperésthesie in die Gegend
des Blasenausgangs und spricht von einer ,Neurose des Blasenhalses¥,
Bierhoff nimmt sogar an, daB bei der ,irritable bladder“ der Enure-
tiker eine Hyperimie oder Entziindung der Blasenschleimhaut vorliege,
eine Ansicht, die durch die seither vielfach vorgenommenen cystosko-
pischen Untersuchungen keine Bestitigung gefunden hat. Auch sonst
blieb die Auffassung einer Hyperisthesie der Blasenschleimhaut bei
Enuresis nicht unwidersprochen. Genouville hat ein® Unterregbarkeit
des Detrusors bei Neurasthenikern nachgewiesen, eine Tatsache, die
allerdings mehr fiir die Frage der Entstehung der Pollakisurie als jene
der Enuresis von Bedeutung ist. Lebert, Deschamps nehmen eine
Unterempfindlichkeit der Schleimhaut an, die ein unbewuBtes Durch-
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treten des Harnes in die Pars prostatica der Urethra bedinge, von wo
reflektorisch eine Blasenkontraktion ausgelost werde. Von grofer Be-
deutung fiir die Frage der Reizbarkeit der Blasenmuskulatur sind ma-
nometrische Untersuchungen, auf die wir gleich zu sprechen kommen
werden.

Welche Erfahrungen haben wir nun bei der Kriegsinkontinenz
betrefis der Bedeutung der Detrusorfunktion gemacht?

Es muB vor allem darauf hingewiesen werden, daB bei den Kriegs-
fillen oft Inkontinenz mit Pollakisurie und Harndrang vereint war,
so daB die erhaltenen Befunde nicht ohne weiteres auf die einfache
Enuresis bezogen werden konnen.

Von diesem Gesichtspunkte aus sollen vorerst zwei in letzter Zeit
viel erorterte Blasenbefunde besprochen werden, die Trabekelblase
und die Blasenstarre.

Uber die Trabekelblase haben wir bereits im Abschnitte iiber
Symptomatologie gesprochen. Wir haben - gesehen, daB die Angaben
iiber die Hiufigkeit des Befundes zu wechselnd sind, als daB man in
ihm eine regelméBige Begleiterscheinung der Enuresis erblicken kann;
das gilt ebenso fiir pollakisurische Inkontinenz als fiir einfache Enuresis.
Eine pathogenetische Bedeutung kann man daher der Balkenblase fir
das Zustandekommen einer Enuresis kaum zuschreiben. Blum fafit
ibre Stellung in der Pathologie der Enuresis so auf, daB infolge einer
angeborenen funktionellen Minderwertigkeit der Harnorgane eine Stérung
der Reflexaktion bei der Miktion zustande komme, die zu einem
Sphinkterkrampf und sekundar zu trabekuldrer Hypertrophie des De-
trusors fiihren konne. Jedenfalls kann man die Balkenblase auch
ohne Anerkennung ihrer pathogenetischen Bedeutung im Sinne einer
Hypertonie des Detrusors auffassen.

Einen interessanten Beitrag zur Detrusorwirkung bei erworbener
Inkontinenz (durch Traumen, Erkiltungen, Infektionskrankheiten) gaben
Fuchs und GroB in ihren Untersuchungen iiber ,Blasenstarre.
Die beiden Autoren fanden bei intravesikalen Untersuchungen -die
Kapazitit der Blase vermindert, die Fiillung schmerzhaft, die elektrische
Reizbarkeit des Fundes erschwert, die Blase nicht ausdriickbar. In
schweren Fillen hat der hypertonische Detrusor seine Erschlaffungs-
fahigkeit verloren, er befindet sich in einem Krampfzustand, der eine
Fiillung der Blase mit Spiilflissigkeit unméglich macht und bei will-
kiirlicher, Entleerung Residualharn zuriickld8t. Die Sphinktermus-
kulatur ist hierbei nicht beteiligt. Diesen Zustand bezeichnen die beiden
Autoren als ,Blasenstarre“. Sie stiitzen auf diese Untersuchungen eine
Therapie der Inkontinenz, die auf einer allmihlichen Dehnung der Blase
mit warmer Fliissigkeit beruht. Die besten Erfolge zeigten hierbei
Fille von Pollakisurie mit relativer Inkontinenz, sowie Fille von er-
worbener Inkontinenz. Da die Verfasser aber hervorheben, daB auch
Fille von Enuresis nocturna giinstig beeinfluBt worden sind, so scheinen
sie ein #hnliches Verhalten der Blase bei dieser nicht auszuschliefen.

Ahnliche Untersuchungen durch andere Forscher ergaben keine
Ergebnisse d. Med. XVIIL 10
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eindeutigen Resultate. Miiller nimmt bei den Fillen von Pollakisuria
ex frigore, die oft mit Enuresis nocturna und diurna vereinigt sind,
ebenfalls eine Hypertonie der Blase mit erhohter Reflexerregbarkeit
an, die sich zu volliger Inkontinenz mit dehnungsunfiahiger Blase steigern
konne, also ein Zustand, der der Blasenstarre von Fuchs und Gro8
entspricht. Saudek und Munk haben mit der Gewdhnungstherapie
der Blase an immer stirkere Fiillungsgrade gute Resultate erzielt. Hin-
gegen verhilt sich Rothfeld in seiner beachtenswerten Arbeit recht
ablehnend. Er hat bei seinem groBen Materiale nur in den seltensten
Fillen verringerte Blasenkapazitit oder Residualharn gefunden, und
befindet sich darin in Ubereinstimmung mit bedeutsamen Arbeiten iiber
Kriegsblasenstérungen (Scharnke, Stiefler und Volk, Juliusberg
und Stetter). Die gute Wirkung der Fuchs-GroBschen Behandlung
faBt er lediglich als Warmewirkung auf, die ja in jeder Form bei der
Erkiltungsinkontinenz der Soldaten gute Erfolge lieferte. Man kann
aus diesen widersprechenden Angaben keinen SchluBl auf die Haufigkeit
der Blasenstarre bei erworbener Inkontinenz ziehen, muB aber die
Fuchs-GroBschen Befunde jedenfalls im Sinne einer starken Be-
teiligung des Detrusors bei manchen Inkontinenzformen auffassen.

Beachtenswerte Beitrige zur Frage der Blasenmuskelwirkung bei
Inkont'nenz und Enuresis haben manometrische Messungen des
Blasendruckes bei kiinstlicher Fiillung ergeben.

Wenn wir von &lteren Untersuchungen von ZeiBll, Rehfisch,
Genouville, Frankl-Hochwart und Zuckerkandl absehen, kommen
hier namentlich Arbeiten aus jiingster Zeit von O. Schwarz, Rothfeld-
Staviacek und Siimegi sowie von Weifl und Go6tz in Betracht.

0.Schwarz nimmt bei gestorter Blasenfunktion folgende Moglich-
keiten an. I. Funktionsanomalien des Sphinkters: a) Hypotonie, b) Hy-
pertonie, ¢) Hemmung der Relaxation. II. Funktionsanomalien des
Detrusors: a) Hypertonie, b) Hypertonie. III. Anomalien der Sensibilitit:
a) der Blasenschleimhaut, b) der Muskulatur (Dehnungsempfindung),
¢) Verinderungen des Harnstrahles. Fiir die Pollakisurie besteht
nach seinen Untersuchungen eine Hypertonie des Detrusors mit
Residualharn, bei einem Falle von echter Enuresis konnte eine aufler-
ordentliche Hyperisthesie fiir Dehnungsreize gefunden werden. Wahrend
dem Gesunden bei einem gewissen Grad von Blasenfiillung das Gefiihl
des Harndranges bewuBt wird, er aber imstande ist, diesen Reflex zu
steuern, kommt dem Kinde anscheinend dieser Reiz und die Moglichkeit
einer Regulierung noch nicht, dem Pollakisuriker zu spit zum Bewult-
sein und die Miktion erfolgt automatisch.

Rothfeld, Staviacek und Siimegi konnten in Féllen von Polla-
kisurie, verbunden mit falscher Inkontinenz und Enuresis zeigen, dafl
die Blase in manchen, ganz frischen Fillen sich nur mit kleinen
Fliissigkeitsmengen fiillen 1aBt, bei-Steigerung der Fiillung unter starkem
Andrang die Fliissigkeit aus dem Manometer herauspreBt. Bei etwas
dlteren Fillen 1Bt sich die Blase gut fiillen, aber die manometrische
Kurve zeigt nach jeder Einspritzung starke Anstiege und rapide Abfélle.
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Diese Schwankungen sind auch bei der Entleerung so lange vorhanden,
bis der Harndrang geschwunden ist; dann sinkt der Blasendruck ohne
Schwankungen. Bei Besserung des Zustandes verlieren sich allméhlich
die groBen Schwankungen und schlieBlich stellt sich derselbe mano-
metrische Druck ein wie beim Gesunden. Aus diesen genauen und
klaren Untersuchungen kann man folgern, daB bei Pollakisurie mit
falscher Inkontinenz eine Hypertonie des Detrusors besteht,
wihrend der Sphinkter normal ist. Eine Dauercontraction im. Sinne
von Fuchs und GroB ist aus diesen Messungen nicht ersichtlich, ebenso
wie das Bild der Blasenstarre manometrisch nicht erwiesen werden
konnte, Auch haben die Untersuchungen der drei Autoren eine Kon-
gruenz zwischen Detrusorhypertonie und Trabekelblase nicht
bestatigt.

Die angefiihrten Untersuchungen konnen als Bestitigung dafiir
dienen, daB bei der mit Pollakisurie verbundenen meist er-
worbenen Inkontinenzformen die Ubererregbarkeit des De-
trusors einen wichtigen pathogenetischen Faktor darstellt.
Unterstiitzt wird diese Auffassung noch durch von Stiefler und Volk
angegebene besondere Propulsionskraft des Harnstrahles bei Kéltepolla-
kisurie, die ebenfalls auf eine iiberkriftige Contractionsfahigkeit des
Detrusors zuriickgefiithrt wird.

Im Gegensatz zu Schwarz, Fuchs und GroB, Rothfeld und
seinen Mitarbeitern befassen sich Wei und Gotz vorwiegend mit
Blasenfiillungen bei echter Enuresis. Bei Einlauf von Fliissigkeit
in die Blase normaler Menschen stellten sich in der Regel nach
kurzer Zeit Schwankungen des Druckes auf, die mit stark ‘ausgeprig-
tem Harndrang einhergehen; bei Weiterfiillung der Blase hort das
Harndranggefiihl auf und tritt erst bei starker Ausdehnung der
Blase als Dehnungsempfinden wieder auf. Anders beim Enuretiker.
Abgesehen davon, daB die erste Welle bei hoherem Fiillungsgrade
der Blase auftritt als bei Gesunden, wird — und das erscheint von
Wichtigkeit — die Druckschwankung iiberhaupt nicht empfunden; die
sonst sehr genauen Empfindungen der Patienten bei Steigen oder Sin-
ken des Druckes fehlen dem Bettnisser oder sie sind wenig ausge-
pragt. Die beiden Autoren stiitzen auf diese Untersuchungen eine be-
merkenswerte Theorie iiber die Pathogenese der Enuresis: Das Ent-
stehen des Harndranges ist nicht von der Dehnung der Blase bei
starker Fiillung, sondern von Druckwellen abhingig, die auch bei
geringer Blasenfiillung auftreten konnen und das Contractionsgefiihl
entstehen lassen. Dieses Contractionsgefiihl fiihrt auf dem Wege cere-
braler Impulse zu einer Verstirkung oder, im Falle der beabsichtigten
Harnentleerung, zu einer Erschlaffung des Sphinkters. Beim Enuretiker
kommt es geradeso wie beim Gesunden zur Blasencontraction auf Grund
irgendeines Reizes. Das Contractionsgefiihl bleibt aber aus und
die Verstarkung der Sphinkterwirkung kann nicht erfolgen.
Das gilt fiir kleine Kinder ebenso wie fiir schwere Félle von Kriegs-
inkontinenz, bei denen infolge starker Kalte, -psychischer und anderer

10*
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Reize. das schwache Contractionsgefiihl der Blase iiberdeckt wird. Be-
steht nur eine nachtliche Enuresis, so ist dies so zu erkliren, daB ein
schwach ausgeprigtes Contractionsgefithl wohl bei Tage noch empfunden
wird, wéhrend bei Nacht dies nicht so der Fall ist, wie im Unter-
bewuBtsein des Gesunden, und daher die Anspannung der Schlie8-
muskulatur ausbleibt.

Mit dieser Hypothese ist die Pathogenese der Inkontinenz zu er-
kldren gesucht. Sie wiirde manchen Erscheinungen des Leidens gerecht
werden, doch wird die groBe Zahl von Fiéllen kindlicher Enuresis noc-
turna, bei denen tagsiiber auch nicht die geringste Stérung der Miktion
besteht, dadurch nicht erklért.

Hilt man die Erfahrungen bei kiinstlicher Blasenfiillung gegeniiber,
die einerseits Fuchs und GroB, andererseits Weil und G6tz gemacht
haben, so wiirde zwischen der erworbenen pollakisurischen In-
kontinenz und der seit Kindheit bestehenden Enuresis ein
grundsédtzlicher Unterschied bestehen, indem bei ersterer eine
Steigerung, bei letzterer eine Herabsetzung des Contractions-
gefithles bestiinde. Es sind durch diese Untersuchungen neue Fragen
betreffs der Pathologie der Enuresis und insbesondere beziiglich der
Funktionsstorungen der Blasenmuskulatur bei diesem Leiden ange-
schnitten worden, deren Beantwortung erst nach weiteren eingehenden
Untersuchungen moglich sein wird. Leider ist das kindliche Material
fiir derartige Lokaluntersuchungen nicht sehr geeignet, da die Einfithrung
des Spiilkatheters zumeist zu Unruhe und Pressen des Kindes fiihrt
und die Angaben iiber das Einsetzen des Harndranges nicht verliB-
lich sind.

III. Eine Reihe beachtenswerter Arbeiten befassen sich mit den
Beziehungen von Stoffwechselstérungen und Allgemeinerkran-
kungen zur Enuresis bzw. Inkontinenz.

Schon vor dem Kriege und auch bei Fillen von Kriegsenuresis
wurde auf das gelegentliche Vorkommen von Polyurie aufmerksam
gemacht (Carel, Glean Allen, Blum). Doch ist fiir die iberwiegende
Menge der Enuretiker namentlich jener des Kindesalters ein solches
Vielharnen nicht die Regel (s. o. 8. 137).

Wichtiger sind jene im Kriege genauer studierten Fille, bei denen
mit dieser Steigerung der Harnausscheidung eine Vermehrung des
Kochsalzgehaltes des Harnes einhergeht. Carell hat bis zu 40 g,
Rothschild bis 36 g Kochsalz in der 24stiindigen Harnmenge nach-
gewiesen, wahrend normalerweise die Kochsalzausscheidung etwa 10 bis
15 g betrigt. Rothschild macht darauf aufmerksam, daB die Abgabe
von Kochsalz in den einzelnen Harnportionen ungleich ist, so daB nur
die 24stiindige Menge maBgebend erscheint. Diese vermehrte Kochsalz-
ausfuhr kann nur in der veréinderten Art der Ernihrung ihre Ursache
haben, und Rothschild schligt demnach an Stelle der wasserreichen,
vorwiegend vegetabilischen Kriegskost eine entsprechende Kostverinde-
rung als Heilmittel der Enuresis vor. In gleicher Weise hat Heilse
in Kochsalzentziehung gute Resultate erzielt. Rietschel hat diesen
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Gedanken weiter ausgesponnen und darauf hingewiesen, daB auch bei
Nichtkriegsteilnehmern eine vermehrte Harnausscheidung, namentlich
eine solche bei Nacht (Nykyurie), vielfach zu beobachten sei, die unter
Umstédnden zu Enuresis filhre. Die im Kriege notwendig gewordene
Art der Erndhrung, namentlich jene durch Brot und Kartoffeln, fithre
zu einer Anreicherung von Kalisalzen im Stoffwechsel und zu einem
Chlorhunger des Organismus. Dies bedinge eine Verspiatung der Harn-
ausscheidung, die bis in die Nacht hinein dauere. Dies hat bereits
Niemann nachgewiesen, der bei reichlicher Kartoffelernihrung in der
Nacht und am Morgen geradezu eine Harnflut beobachten konnte.
Wihrend normale Menschen durch den nichtlichen Harndrang geweckt
werden, tritt nach Rietschel bei Disponierten oder sonst in ihrer
Blasenfunktion Geschidigten Enuresis auf. In #hnlicher Weise hat
Zondek eine periodisch auftretende Polyurie und Pollakisurie mit In-
kontinenz beobachtet, die mit kochsalzreichem Harn einherging und
durch Didténderung bekdmpft werden konnte. Beachtenswert. ist der
erfolgreiche therapeutische Versuch Nobels, durch eine exakte Durst-
kur die kindliche Enuresis zum Schwinden zu bringen. In interessanter
Weise wurden die im Kriege gehduften polyurischen Blasenstorungen
mit der Odemkrankheit in Analogie gebracht.

Diese Stoffwechselhypothese der Enuresis hat zweifellos viel Be-
stechendes. Sie wiirde die obenerwihnte Tatsache der Haufigkeits-
steigerung des Leidens wihrend des Krieges erkliren und finde eine
Stiitze in dem Umstand, daB von den Kriegsteilnehmern die Offiziere,
die ja bedeutend traditioneller ernihrt wurden, viel mehr verschont ge-
blieben waren. Ohne Heilerfolge durch Diétinderungen bei diesem
suggestiv so leicht beeinfluBbaren Leiden zu hoch einschétzen zu wollen,
glauben wir daher, der Kriegskost einen wesentlichen Einflu8
auf die gréBere Hiufigkeit des Leidens in den letzten Jahren
zuschreiben zu diirfen. Allerdings ist damit nur eine Gelegenheits-
ursache fiir die Enuresis gegeben, die das Wesen derselben nicht trifft.
Denn das reichliche Vorkommen von Bettndssen bei gut gendhrten
Kindern in Friedenszeiten und das im Verhiltnis' zu den kolossalen
Nahrschadigungen der Kinder im Kriege doch nur vereinzelte Auftreten
desselben im Kriege sprechen dafiir, daB noch andere individuelle
Momente fiir dasselbe maBgebend sein miissen, daB also eine allgemeine
Erklarung der Enuresis durch Stoffwechselschddigungen nicht gegeben ist.

Dem Kapitel der Stoffwechselstorungen schlieBen sich jene Hy-
pothesen an, die in innersekretorischen Stérungen die Ursache
fir das Zustandekommen der Enuresis erblicken wollen. So hat
Williams die Annahme einer Schilddriiseninsuffizienz aufgestellt
und Konradi sowie Ruhrae bestitigten auf Grund therapeutischer
Versuche diese Hypothese. Auch sonstige Organextrakte wurden bei
der Behandlung des Leidens versucht (Hodenextrakt Konradi, Serra-
lach, Hypophysenextrakt Hofstaetter), wobei teils theoretische Uber-
legungen, teils Behandlungserfolge riickwirkend auf atiologische Uber-
legungen gewesen waren. Es ist nicht in Abrede zu stellen, da8 die
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bekannte Beeinflussung des Hypophysenextrakts auf die Diurese (Dia-
betes insipidus), sowie die Wirkung von Schilddriisen- und Hoden-
substanz auf den manchmal auffallend infantilen Habitus von Enu-
retikern die Anwendung solcher Medikamente bei Bettnissen berechtigt
erscheinen lassen, aber hierbei handelt es sich immer nur um Aus-
nahmefille, die nicht einmal hiufig sind und keineswegs verallgemeinernde
Theorien gestatten.

Dasselbe gilt von der Annahme einer allgemeinen Herabsetzung
des Muskeltonus, die sich in einer ungeniigenden Funktion des
Sphinkter &uBlern soll. Onimus und du Souich haben diese Meinung
geduBert, die letzthin wieder von Mercklin vertreten wurde. Dieser
spricht von einer Enurése hypogenetique. Einen #hnlichen Stand-
punkt hatte iibrigens auch Percy G.Lewis vertreten, der die allge-
meine Schwiche dhnlich wie spiter Hané auf Darmfiulnis zuriickge-
fiihrt hat.

Der Vollstindigkeit wegen seien noch é&ltere Ansichten iiber
Skrofulose und arthritische Diathese (I. P. Frank), iiber Dentitio dif-
ficilis (Baumel), iiber Abusus des Geschlechtsverkehrs (Fasso) als Ur-
sachen der Enuresis angefiihrt.

Zu den Organsystemen, die gleichfalls eine ,entfernte Wirkung*
auf die Blasenentleerung ausiiben sollen, gehéren die adenoiden
Organe des Nasenrachenraumes. Es herrscht eine ganze Literatur
iiber den EinfluB der adenoiden Rachenvegetationen auf die Enuresis
(8. Zappert, Wiener med. Wochenschr. 1917, 46, 47.) Die Theorien
iiber eine Beziehung der adenoiden Vegetationen zur Enuresis stiitzen
sich vornehmlich auf die giinstige Wirkung der Entfernung dieser Ge-
bilde auf eine bestehende Enuresis, fiir die dann wissenschaftliche Be-
griindungen gesucht wurden. 80 sieht Fischer in einer Stenose der
Nase mit dadurch bedingter ungeniigender Atmunng, Angsttriumen und
unbewuBter Harnentleerung die Entstehungsursache des Leidens. Meyer,
Ziem meinen, daf infolge behinderter Atmung eine Kohlenséureiiber-
ladung des Blutes zustande komme, die in gleicher Weise zu. unbeab-
sichtigter Blasenentleerung fitlhre. Huber nimmt an, daB die Aus-
trocknung des Mundes infolge der Atmung mit offenem Munde eine
reichlichere Fliissigkeitsaufnahme . und damit eine stérkere Harn-
ausscheidung bedinge. Poppi und Citelli haben die Hypothese auf-
gestellt, daB die Adenoiden eine Zirkulationsstorung der Hypophyse,
namentlich der akzessorischen Rachenwandhypophyse, hervorrufen und
fassen demnach den adenoiden Symptomenkomplex, zu dem auch die
Enuresis gehort, als Insuffizienzerscheinungen von seiten dieses Organs
auf. Andere Forscher sehen in den Adenoiden selbst Driisen mit innerer
Sekretion, deren Erkrankung zu verschiedenen Storungen fiihre (Masini,
Genta).

Alle diese Hypothesen haben sehr an Bedeutung eingebiiit, seit-
dem die Begeisterung fiir die Adenotomie als scheinbar verldBliches
Heilmittel der Enuresis abgeflaut ist. Je mehr sich aber die von nam-
haften Fachménnern vertretene Ansicht (in letzter Zeit von Viktor
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Lange, Blumenfeld, Zappert), daBl die Adenotomie bei Enuresis
lediglich psychischen Wert besitzt, durchgesetzt hat, desto scltener
werden die Stimmen fiir einen Zusammenhang beider Zustdndé und
man kann derzeit diesen Theorien wohl nur historischen Wert zu-
schreiben. Daran dndert es auch nichts, daB auch jetzt noch hier
und da (Paefler) dem Tonsiliargewebe oder den Nasenmuscheln
(Bonnier) eine Beziehung zur Enuresis zugeschrieben wurde, die sich
in therapeutischen Erfolgen scheinbar rechtfertigen lieB.

IV. Eine groBe Bedeutung haben jene Erklarungsversuche der
nervosen Blasenstorungen erlangt, die organische Verinderungen
des Nervensystems dem Leiden zugrunde legten.

Blum, O.Schwarz und Zuelzer haben bei akut aufgetretenen
Miktionsstorungen, namentlich bei pollakisurischer Inkontinenz, peri-
phere Nervenentziindungen infektiéser oder refrigeratorischer
Natur zur Erklirung herangezogen; Bestitigungen fiir diese Ansicht
liegen nicht vor. S

Hingegen stellen die Mitteilungen von Fuchs iiber eine mit
Spina bifida occulta einhergehenden Unterentwicklung des
untersten Riickenmarksabschnittes (Myelodysplasie) einen
sehr beachtenswerten Versuch dar, den ganzen Symptomenkomplex
der Enuresis anatomisch zu erkliren.

Als Spina bifida occulta bezeichnet man eine nicht gar so
selten angeborene Anomalie, die sich durch Spaltbildung des Wirbel-
kanals — zumeist in der Lendenkreuzbeingegend — und Verwachsung
des Riickenmarkes mit der duBeren Haut kennzeichnet. Es fehlt aber
die fiir die gewohnliche Spina bifida charakteristische sackartige Vor-
wolbung, sondern die Haut ist an der Stelle der Erkrankung unver-
andert, zeigt jedoch zumeist eine auffillige Hypertrichose. Das Riicken-
mark ist hierbei namentlich durch den Druck und die Zerrung, der
die Verbindung mit der Haut darstellenden Membrana reuniens posterior
sowie durch eigentiimliche fibromuskulire Geschwiilste, die sich an der
Verwachsungsstelle zu finden pflegen und die man auch in der Regel
gut tasten kann, geschidigt (Recklinghausen). Klinische Symptome
fehlen sehr hiufig, so daB die Krankheit oft nur zuféllig an der Hyper-
trichosis erkannt wird (Lewandowsky). Sind solche vorhanden, so
duBern sie sich in sensiblen, trophischen, motorischen Stérungen an den
unteren Extremititen, der Genital- und Perinealgegend, in Blasen- und
Mastdarmschwiche, wie man sie bei Lisionen des Sakralmarkes bzw.
des Conus spinalis zu finden pflegt. Bemerkenswert ist, daB vielfach
die\ersten Krankheitssymptome sich erst in der spiteren Kindheit ein-
stellen, wenn durch das normale Hinaufwachsen des Riickenmarks eine
Zerrung an der Adhisionsstelle ausgeiibt wird.

An diesen pathologischen Zustand kniipft nun Fuchs an. Er hat
in mehreren, zum Teil gemeinsam mit Mattauschek angestellten Un-
tersuchungen den Nachweis zu bringen versucht, da8 der Enuresis in
sehr vielen Fillen eine derartige Spina bifida occulta zugrunde liege,
bei der allerdings #uBerlich keine Verinderungen an der Wirbelséule
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kenntlich seien, sich jedoch solche im Sinne eines nicht geniigenden Ver-
schlusses des Wirbelkanals in der Kreuzbeingegend palpatorisch und
namentlich réntgenologisch nachweisen lassen. AuBerdem fand er bei
diesen Patienten auffallend haufig Plattful, Syndaktylien an den Zehen,
Sensibilitdtsstérungen an den Zehen und an den Fiien, Reflexstorungen,
Asymmetrien und  fistelartige Einziehungen im Bereiche der After-
spalte und der Sakrokoccygealgegend. Er bezieht alle diese Ver-
dnderungen auf eine ungeniigende Entwicklung bzw. MiBbildung des
untersten Riickenmarksabschnittes, eine Myelodysplasie. Die Enu-
resis ist daher nach Ansicht von Fuchs keine Neurose im engeren
Sinne, sondern Folge einer abnormen Entwicklung des untersten Riicken-
marksabschnittes. Den naheliegenden Einwand der oft zu beobachten-
den Pausen im Verlaufe des Leidens sowie der giinstigen Wirkung der
suggestiven Behandlung sucht Fuchs damit zu entkréften, daBl er neben
der spinalen Innervation der Blasentdtigkeit auf deren cerebrale Be-
einflussung hinweist, die ,durch eine Art von Training“ die Leistung
des supraponierten Zentrums kriftigen konne. Fuchs hat gemeinsam
mit Mattauschek in 87,56 Proz. von erwachsenen Enuretikern An-
zeichen einer Myelodysplasie auffinden konnen und hélt nach einer
Bemerkung in einer spiteren Arbeit mehr als 50 Proz. der kindlichen
Enuretiker hierhergeh6rig. In seiner gemeinsamen Arbeit mit Grof
legte Fuchs besonderes Gewicht auf die der Trennung der angebore-
nen von den erworbenen Enuresisfidllen, von denen die ersteren zum
groBen Teil der Myelodysplasie zufallen.

Die Fuchssche Hypothese brachte begreiflicherweise Bewegung in
die Enuresisliteratur und wurde in eigenen Nachuntersuchungen und
in den zusammenfassenden Darstellungen iiber Kriegsblasenstérungen
vielfach besprochen.

Zu den ausgesprochenen Anhingern der Myelodysplasieauffassung
gehort Peritz, der noch vor dem Kriege (1911) bei 20 Rekruten in
12 Fillen, bei 32 Kindern in 7 Féllen rontgenologische Verdnderungen
in der Kreuzbeingegend vorfand. Er tritt namentlich in seinem Lehr-
buch der Nervenkrankheiten im Kindesalter fiir die Bedeutung der
Myelodysplasie eillj-r und erklirt den selteneren Nachweis der Spina bi-
fida occulta bei Kindern dadurch, da8 bis zum 7. Jahre die Verknoche-
rungsverhiltnisse noch nicht so weit konsolidiert seien, um den siche-
ren Nachweis derrT Spina bifida occulta zu erbringen, und daB bei
Kindern ,die Gruppe der Hemmungslosen, Unerzogenen® sicherlich
groBer sei als beiL Erwachsenen. Auch Scharnke hat bei Rekruten
mit Enuresis in 68,2 Proz. positiven Rontgenbefund erhalten, hingegen
Anomalien der Reflexe, der Sensibilitit vermifit. Eingehend befaBte
sich Jancke mit ‘dieser Frage. Er konnte in 76 Fallen 38 mal Ver-
énderungen des radiologischen Kreuzbeinbefundes erhalten, wobei in
10 Fillen gleiche Erkrankungen innerhalb einer Familie nachweisbar
waren. Cramer érweitert das Krankheitsbild der Spina bifida occulta
durch die Feststellung eines KlauenfuBes. Trembur hat in einem
grofBen Prozentsatz erwachsener Enuretiker Stérungen der Hautsensi-
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bilitdt, der Warmeempfindung im Bereiche der Genitalien und an den
unteren Enden der unteren Extrémitéten nachweisen konnen. Wodak,
der die Frage namentlich an Kindern studiert hat, fand unter 23 Fillen
5mal Verbildung der Zehen, 5mal Themoypisthesie bzw. Anisthesie,
3mal abnorme Behaarung, 1 Mongolenfleck, 14 palpatorische Befunde,
16 sichere Rontgenbefunde. Uberblickt man diese Nachpriifungen der
Fuchsschen Hypothese, so miiBte man glauben, daB diese sicher er-
wiesen sei.

Doch haben sich auch bemerkenswerte Stimmen von Gegnern
vernehmen lassen. Abgesehen von einem Falle von Ebstein einer
typischen Spina bifida ohne Enuresis hat namentlich Troemner auf
Grund von Untersuchungen an 133 Kindern mit Bettnissen das Vor-
handensein als pathologisch aufzufassender Verinderungen am Kreuz-
bein und damit am untersten Riickenmarkabschnitt entschieden abge-
lehnt. Folgende interessante Zusammenstellung gibt Rothfeld:

Erworbene Blasenstorungen

Enuresis Kiltestorungen Traumen
Radiol untersuchte Fille 19 19 10
Spina bifida occulta . . 37 Proz. 25 Proz. 20 Proz.
Symmetr. Skoliose . . . 37 » 37,5 » 20 »
Normal . . .. ... 26 » 37,5 » 60 »

Rothfeld schlieBt aus diesen Zahlen, daB man die Spina bifida
occulta, die in so groBen Prozentzahlen bei Kranken zu finden ist, die bis-
her stets kontinent gewesen waren, nicht als charakteristisch fiir Enuresis
nocturna 'bezeichnen kénne. Auch Ullmann hat unter 48 Enuretikern
nur 4mal eine Spina bifida occulta und 26mal Verdnderungen am
Kreuzbein vorgefunden. Er ist nicht geneigt, diese nicht hiufigen
Lokalbefunde als Ursache der Enuresis anzusprechen, sondern faBt die
mangelhafte Verknocherung des untersten Riickgratabschnittes als Be-
gleitsymptom einer allgemeinen Degeneration auf. Ebenso fand Blum
wohl in einer groflen Anzahl von enuretischen Soldaten Anomalien der
Haut- und Sehnenreflexe, Sensibilitdtsstérungen, Syndaktylien, Deformi-
titen des FuBskeletts, vermiSte aber in einer nicht minder groBen
Zahl von Fillen jedes Zeichen von Myelodysplasie.

Aus dieser Zusammenstellung ist ersichtlich, daB trotz anfinglicher
begeisterter Zustimmungen die Fuchssche Myelodysplasie noch keines-
wegs allgemeine Anerkennung gefunden hat und da8 namentlich die
Kriegsbeobachtungen eher im ablehnenden Sinne ausgefallen sind.

Gehen wir nun noch einmal auf die Symptome der Spina bifida
occulta ein. Nach den Zusammenstellungen, -wie sie namentlich
Joachimsthal und Katzenstein geliefert, kommen bei der wahren
Spina bifida occulta in Betracht: Sensible und trophische Stérungen
im Bereiche der Fiile (Fibularseite) und Zehen, Mal perrorant am
FuB, Sensibilitatsstorungen in der Genital- und Perinealgegend, Blasen-
und Mastdarmstérungen, Paresen einzelner Muskeln des Unterschenkels
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und FuBes, die zu Spitz-, Hohl- und PlattfuB filhren kénnen, Anomalien
der Haut- und Sehnenreflexe der unteren Extremititen, erkennbare
Spaltbildungen im untersten Abschnitte der Wirbelsdule, Syndaktylie
an den Zehen. Von diesen Merkmalen hat Fuchs fiir die von
ihm angenommene Myelodysplasie folgende Symptome herausgehoben:
Sphinkterschwiche der Blase, die sich in Enuresis duflert, Syndaktylie
meist der 2. und 3. Zehe, Sensibilitatsstorungen in Form von Gefiihls-
stumpfheit gegen thermische und algetische Reize an den Zehen und
am Unterschenkel (insbesondere Fibularseite), Offenbleiben des Canalis
sacralis, Griibchen und Einziehungen sowie Schiefstellungen der Crena
ani, Anomalien der Hautstrich- und Sehnenreflexe am Abdomen und
den Beinen, auffallende Deformationen des FuBgeriistes in Verbindung
mit trophischen und vasomotorischen Stérungen im Bereiche der Zehen.
Es ist auffallend, daB unter diesen Symptomen gerade eines der wich-
tigsten der wahren Spina bifida occulta, das Malum perforans pedis,
fehlt und daB gegeniiber dem regelmiBigen Vorkommen der Blasen-
schwiche eine gleiche oder auch nur angedeutete Schwéche der Darm-
sphinkteren nicht zur Beobachtung kam. Hingegen ist in der Blasen-
inkontinenz ein Merkmal bei der Fuchsschen Myelodysplasie besonders
hervorgehoben, das bei der echten Spina bifida occulta keineswegs zu
den regelméaBigen gehort.

Von den genannten Symptomen sei vorerst die Syndaktylie be-
sprochen. DaB diese bei den enuretischen Erwachsenen zur Beobachtung
gelangt, ist nach den Erfahrungen von Fuchs und Mattauschek
sicher. Bei Kindern ist dies nicht- der Fall. In mehr als 50
daraufhin untersuchten enuretischen Kindern habe ich 4mal Zehen-
verwachsung beobachtet, die aber durchaus nicht von der bei Kindern
recht oft zu beobachtenden Verwachsung des untersten Anteil der 2.und
3. Zehe abgewichen wire; man kann sich von diesem Vorkommen
leicht durch Beobachten barfuB laufender Kinder iiberzeugen. Da
die Syndaktylie der Zehen ja auch nicht die Bedeutung eines Lokal-
symptomes einer Conuserkrankung, sondern nur die einer ySegmentalen
Degeneration“ besitzt, so kann ihr Vorkommen bei erwachsenen Bett-
néissern nur so gedeutet werden, daB unter diesen sich eine prozentual
groBere Anzahl degenerierter Individuen befindet, als unter den kind-
lichen Kranken. DaB die Enuresis in diesen Fillen das Kindesalter
iiberdauert hat, ist gleichfalls als Anzeichen der allgemeinen oder
lokalen Minderwertigkeit anzusehen, ohne daf der Syndaktylie eine
lokalisatorische Bedeutung fiir eine Riickenmarkserkrankung zuerkannt
werden konnte. In derselben Weise sind auch die relativ zahlreichen
Fille von Syndaktylie zu erkliren, die Wodak bei enuretischen In-
sassen einer Idiotenanstalt (!) erheben konnte.

Von anderen Kennzeichen einer Myelodysplasie wird dem Platt-
fuB von Fuchs groSe Bedeutung zugeschrieben. Unter 27 bettnissen-
den Kindern zeigten nach Untersuchungen von Werndorf 23 einen
PlattfuB. Diese Tatsache scheint sehr beweisend zu sein, ist aber mit
den Befunden bei wahrer Spina bifida nicht recht in Einklang zu
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bringen, da bei dieser wohl Paresen im Bereiche. der FuBmuskeln,
namentlich der Peroneal- und der Sohlenmuskeln und infolgedessen
Spitz- und KlumpfuB, aber nur selten PlattfuB zur Beobachtung ge-
langt. Man miiite demnach erwarten, daB wenigstens in einem Teile
der Enuresis-Myelodysplasiefille diese fiir Spina bifida viel charakte-
ristischere Verinderung des FuBgeriistes zur Beobachtung kame,
was aber nicht der Fall ist. Inwieweit durch einen ,notleidenden
Muskeltonus“ infolge Erkrankung des untersten Riickenmarksabschnittes
ein statischer Plattfu ohne jede Andeutung einer lokalen Muskel-
parese zustande kommen kann, bedarf noch der pathologischen Be-
grundung Gegeniiber diesen allgemeinen Bemerkungen tritt die Tat-
sache in den Hintergrund, daB ich unter 59 kindlichen Bettndssern
11 mal einen deutlichen PlattfuB erkennen konnte. Bei ,angeborener®
Enuresis war dieser Befund unter 30 Fillen 4 mal, bei ,erworbener®
unter 18 Fillen 3mal, bei unbekannter Anamnese unter 11 Fillen 4mal
vorhéinden. Es entspricht dies ungefihr den von Fuchs-Werndorf als sehr
stark angegebenen Zahlen (6 unter 27 Fillen). Betreffs der mittelstarken
und | angedeuteten Fille, die in Werndorfs Zusammenstellung den
groBten Raum einnehmen, kann ich keine Vergleichszahlen anfihren, da
mir die sachkundige Beratung eines Orthopéden fehlte. Doch diirfte
es nicht unwichtig sein, iiber das Vorkommen der leichteren Grade
von PlattfuB bei nicht enuretischen Wiener Kindern der Armenambu-
lanzen der entsprechenden Altersstufen Vergleichszahlen zu sammeln, da
ja gerade bei diesem Material infolge der Haufigkeit iibersta.ndener
Rachitis die PlattfuBneigung nicht gering ist.

Fiir das Studium der Haut- und Sehnenreflexe bietet das Klnd
kein giinstiges Material, da der Cremasterenreflex sich erst bei &lteren
Knaben entwickelt, die Plantarreflexe nicht selten lingere Zeit auf in-
fantiler Stufe stehen bleiben (Neigung zu Babinski) und Steigerungen
der Patellar- und Achillessehnenreflexe bei Kindern haufig vorkommen.
Erwahnenswert sind 3 meiner Fille, bei denen neben Herabsetzung bzw.
Fehlen der Sehnenreflexe einer Seite auch eine deutliche Parese und Ab-
magerung des Beines bzw. des FuBles bestand. Es handelte sich in zwei
Fillen nach den anamnestischen Angaben um eine durchgemachten
Poliomyelitis, im dritten Falle war eine derartige Erkrankung wahr-
scheinlich, aber in der Vorgeschichte nicht sichergestellt (ein bei leich-
ten im Siuglingsalter durchgemachten Kinderlahmungen oft zu be-
obachtender Umstand). In den beiden den Eltern als solchen bekann-
ten Poliomyelitisfallen bestand die Enuresis angeblich seit dieser
Erkrankung. Ob in diesen 3 Fillen die Enuresis als organisches
Folgesymptom der Riickenmarkserkrankung aufzufassen ist; erscheint
zweifelhaft. Blasenstorungen als Dauerfolgen einer Kinderlihmung sind
auBerordentlich selten; ich konnte sie seinerzeit an einem recht groBen
Poliomyelitismaterial iiberhaupt nicht auffinden. Hingegen kommen
voriibergehend Inkontinenzerscheinungen der Blase im Beginn oder
spiteren Verlauf einer Poliomyelitis recht oft vor, zum Teil als spina-
les Begleitzeichen, zum Teil als psychische Folge der infolge von
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Schmerzen, Schwerbeweglichkeit erschwerten Blasenentleerung. Fiir
die Frage der Myelodysplasie haben diese 3 Fille keine Bedeutung.
Denn wenn hier selbst die Blasenstérung auf eine spinale Schadigung
zuriickgefiihrt werden sollte, bewiese dies nur die Mdglichkeit einer
Beeinflussung der Blasenfunktion durch eine Riickenmarkskrankheit, an
der ja niemand zweifelt, nicht aber das Vorhandensein einer derartigen
anatomischen Grundlage bei der Mehrzahl der Enuretiker. Es ist
iibrigens noch erwihnt, daB von den 3 genannten Fillen zwei einen
normalen Rontgenbefund des Kreuzbeines aufwiesen, wiahrend bei einem
ein Verknécherungsdefekt bestand. Sonstige auffillige Stérungen der
Sehnen- und Hautreflexe waren in meinem Materiale nicht erkennbar.

Nur mit einigen Worten seien die Griibchenbildungen, Ein-
ziehungen an der unteren SteiBbeinspitze, sowie Asymmetrien der
Afterspalte erwihnt. Derartige Vorkommnisse sind bei Kindern in
allen Abstufungen auBerordentlich hidufig und irgendwelche Zahlen-
angaben iiber die Hiufigkeit dieses Vorkommens erscheinen so lange. nicht
beweisend, als Vergleichswerte bei Nicht-Enuretikern fehlen und die
Grenzen nicht sicher stehen, bei denen solche Befunde als ungewdhn-
lich ausgeprigte anzusehen wiren. Im iibrigen konnten nach Fuchs
derartige Einziehungen oder Asymmetrien nur im Sinne einer Anomalie
der Bildung des untersten Wirbelsiulenabschnittes gedeutet werden,
was nicht gleichbedeutend mit einer Entwicklungshemmung des Riicken-
markes selbst ist.

Eine groBe Wichtigkeit besitzen in der Symptomatologie der Fuchs-
schen Myelodysplasie die Stérungen der Sensibilitdat. Bei der echten
Spina bifida oder bei Lisionen des Conus medullaris sind diese Aus-
falle verschiedener Empfindungsqualitéiten in der Genital- und Perineal-
gegend sowie an den distalen Teilen der Beine anzutreffen. Fuchs
betont vorwiegend die Sensibilititsstorungen an den Zehen, insbeson-
dere den Plantarflichen der Zehen, sowie an der Kleinzehenseite des
FuBes und manchmal auch am Unterschenkel. Es handelt sich weniger
um eine Stérung der Tastempfindung, als um eine solche der Schmerz-
und Wirmeempfindung. Diese Stérungen werden in den Féllen von
Fuchs und Mattauschek haufig vorgefunden.

Ich habe bei meinem Material sowohl die Empfindlichkeit in der
Genitoperinealgegend mit EinschluB der Innenseite der Oberschenkel
als auch an den Fiien gepriift. Hierbei konnte ich nicht ein ein-
ziges Mal in der Haut der Genitalgegend oder des Dammes
bzw. deren Umgebung Ausfille nachweisen, so daf dieses fiir eine
Lision des untersten Riickenmarksabschnittes sprechende Merkmal
wegfallt. :

Anders steht die Sache betreffs der Sensibilitdtsstorungen an den
FiiBen. Hier gelang es, in einer groBen Zahl der Fille Abstumpfungen
der Empfindungsqualititen nachzuweisen, die recht charakteristisch an
den von Fuchs namhaft gemachten Stellen anzutreffen waren. Zahlen-
miBige Angaben dariiber zu machen, ist mir nicht mdglich gewesen,
da die Uberginge zwischen durchaus richtigen und vorwiegend falschen



Enuresis. 157

Angaben so flieBend waren, daB es vielfach schwer war, Einzelfille in
die eine oder andere Gruppe einzureihen. Recht auffillig war auch
bei manchen Untersuchungen das Zogern der sonst prompt gegebenen
Antwort, wenn man bei der Untersuchung bei den genannten Haut-
partien angelangt war. Diese Unsicherheit der Antwort ist schon an
und fiir sich als Ausdruek einer wenig bestimmten Empfindung anzu-
sehen und es ist ziemlich gleichgiiltig, ob schlieBlich eine richtige oder
falsche Antwort gegeben wird.

Damit schien tatsichlich ein wichtiges Argument zugunsten .der
Fuchsschen Hypothese gegeben zu sein. Als ich aber daran ging,
Kontrolluntersuchungen bei nichtbettnéssenden Kindern der gleichen
Altersstufen vorzunehmen, mufte ich mich iiberzeugen, da #hnliche
Abstumpfungen der Schmerz- und Wéarmeempfindung auch bei diesen
recht hiufig zu beobachten sind. Unter 13 daraufhin untersuchten
Kindern (nicht unter 10 Jahren) waren 7mal die Angaben iiberwiegend
fehlerhaft; besonders ausgeprigt, aber keineswegs auf diese Stelle loka-
lisiert, waren die Stérungen an den Plantarflichen der grofen und der
2. undi 3. Zehe. Bei Knaben waren fehlerhafte Angaben etwas hiufiger
als bei Mddchen, was zum Teil wohl mit groBerer Héufigkeit des Bar-
fuBlaufens zusammenhéngt. Doch ist dies sicherlich nicht die alleinige
Ursache der sensiblen Abstumpfung, da auch Kinder, die kaum je bar-
fuB gelaufen sind, diese aufwiesen.

Die Tatsache, dal normalerweise die Empfindlichkeit der Plantar-
seite des FulBles eine stark herabgesetzte ist, ist keine neue. Gold-
scheider hat in seinen eingehenden Untersuchungen, die auch Fuchs
ausfiihrlich bespricht, die Herabsetzung der thermischen und algetischen
Sensibilitdt studiert und die Haut an den erwihnten Partien als die
am wenigsten empfindliche am ganzen Kérper befunden. Fuchs sieht
nun einen Unterschied zwischen dieser physiologischen Hyp#sthesie und
der bei Enuretikern als Ausdruck einer Myelodysplasie zu konstatie-
renden 'darin, daf bei ersterer die Plantarfliche aller Zehen, bei letzterer
vornchmlich — aber nicht ausschlieflich — jene der 3., 4., 5. Zehe
und der Fibularfliche des FuBles betroffen sind. DaB bei dieser Unter-
scheidung graduelle und subjektive Momente eine Rolle spielen, ist
Fuchs keineswegs entgangen, der seine Schliisse in die vorsichtige
Form kleidet, daB er ,eher geneigt“ sei, in der auffallenden Therm-
hypésthesie einen Hinweis auf ,nicht ganz normale“ Verhaltnisse zu
erblicken. ‘

Weniger kritisch sind andere Anhiinger der Myelodysplasiehypo-
these, wie z. B. Wodak, der unter 23 Fillen 5mal Thermhypisthesie
»an den FiiBen“ feststellt, wobei er unsichere Angaben bei Imbexzillen,
ja sogar einen Fall, bei dem an Hinden und FiiBen falsche Angaben
gemacht wurden, hierher zihlt. Einen #hnlichen Befund bei einem
geistig recht wenig entwickelten Schulkind konnte auch ich erheben,
eine Thatsache, die nicht iiberrascht, wenn man bedenkt, daB bei héheren
Graden von Schwachsinn Hypalgesie an den distalen Teilen der Ex-
tremitéten nichts Seltenes sind.
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Auf Grund dieser Uberlegungen und meiner eigenen Erfahrungen
kann ich den thermischen und algetischen Hypésthesien an
den FiiBen von Enuretikern nicht die Bedeutung eines Sym-~
ptoms zuschreiben, das einen SchluBl auf eine Erkrankung des un-
tersten Riickenmarksabschnittes gestatten wiirde. Zum mindesten
wire dies nur moglich, wenn eine Reihe anderer Merkmale bei solchen
Kranken vorhanden wiren, die ohne jeden Zweifel auf eine spinale
Erkrankung zu beziehen wiren. DalBl dies nicht der Fall ist, haben
wir im vorstehenden erdrjert. Als Kardinalsymptom fiir eine vorhan-
dene Myelodysplasie kénnen wir die genannten Sensibilitdtsstorungen
nicht gelten lassen. Bemerkenswert ist auch die Tatsache, daB zwi-
schen den sensiblen Stérungen und dem PlattfuB keinerlei
Koinzidenz besteht; man findet Hypédsthesien ohne Plattful und
diese ohne eine jede Anderung des Empfindungsvermégens.

Wir wollen uns nun den lokalen Befunden am untersten
Abschnitte der Wirbelsdule zuwenden. Hier sollen lokale Skoliosen,
Tastbefunde einer Spaltbildung, einer Liickenbildung im Kreuzbein
fiir Spina bifida occulta sprechen. Wir mochten diese zweifellos vorkom-
menden Befunde hier-auBer acht lassen, da sie ja immerhin starken sub-
jektiven Auffassungen des Untersuchers unterworfen sind, und gegen-
iiber dem scheinbar objektiven Rontgenbilde, das die lokalen Verhalt-
nisse unbedingt klarer zum Ausdruck bringt als der tastende Finger,
zuriicktreten.

Der Rontgenbefund des untersten Riickenmarkabschnittes ist
unbedingt der wichtigste Anhaltspunkt fiir die Annahme einer Hem-
mung in dem knochernen VerschluB des untersten Anteiles der Wirbel-
siule und: mit Recht haben alle neueren Bearbeiter der nervdsen
Blasenstérungen diesem Verhalten groBe Aufmerksamkeit geschenkt.

Ich schickte zuerst einige enuretischen Kinder in ein bestimmtes
unter Leitung eines hervorragenden Fachmannes stehendes Rontgen-
laboratorium zur Untersuchung und bekam fast immer die Antwort
einer Spina bifida occulta. Als ich nun — durch diese regelmiBig
positiven Befunde etwas stutzig gemacht — einige dieser Kranken in
ein anderes Institut sandte, wurde mir die Antwort: normale Ver-
kn6cherung zuteil. Diese Erfahrung a8t erkennen, daB auch unter
ernsten Fachménnern die sichere radiologische Diagnose einer patho-
logischen Verknocherung im untersten Wirbelséuleanteil keineswegs leicht
zu stellen ist. Auch die radiologische Literatur gibt in dieser Frage
keine eindeutige Antwort. Mir ist in dieser Beziehung die private Mit-
teilung eines erfahrenen Fachmannes, Dr. Leon Lilienfeld, recht
maBgebend, der auf Grund von Hunderten von Untersuchungen im
Laboratorium von Holzknecht die Ansicht vertritt, daB die radiologi-
schen Befunde bei Enuresis nur insofern eindeutig und zuverlissig sind,
als es sich um Liicken im dorsalen Verschlusse der ersten Kreuzbeinseg-
mente handelt. Von diesem Standpunkt aus sind auch die folgenden
Rontgenbefunde bei Kindern zu bewerten, die ebenfalls aus dem Institute:
Holzknechts stammen. Allerdings liegen die Verhéltnisse bei Kindern.
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schwieriger, weil bei diesen noch nicht abgeschlossene physiologische
Verkn6cherungsvorginge mitspielen, die ebenfalls noch nicht geniigend
erforscht sind und sicherlich auch innerhalb derselben Altersstufen
wechselnde Befunde bieten konnen.

Ich habe im ganzen 40 Fille von Enuresis rontgenologisch unter-
suchen lassen. Die Befunde wurden zum grofiten Teile von Herrn:
Dr. Eisler des Institutes Holzknecht in gewissenhaftester Weise er- -
hoben, dem ich hierfiir zu herzlichstem Danke verpflichtet bin. Die.
erhaltenen Auskiinfte beschrinkten sich nicht darauf, das Fehlen oder
Vorhandensein einer Spina bifida festzustellen, sondern sie brachten
jedesmal neben einer Skizze den genauen Verknocherungsbefund des:
untersten Wirbelsdulenabschnittes. In 2 Fillen war infolge der Jugend
des Patienten ' ein genauer Befund nicht zu erheben. Mit diesen Vor-
behalten konnen von den obenerwihnten Féllen 16 als negativ und
22 als positiv bezeichnet werden. Die mangelnde Verknocherung betraf
in 6 Fillen den untersten Lendenwirbel und die obersten Teileo des:
Kreuzbeines, in 11 Féllen nur ‘die oberen Kreuzbeinpartien, 2mal das:
Kreuzbein in seiner ganzen Ausdehnung, 3mal fehlte eine nihere Be-
zeichnung (Befunde von anderem Untersucher) Wenn man den Unter-
schied gwischen ,angeborenen“ und ,erworbenen“ Formen des Leidens
festhalten will, so ergibt sich fiir angeborene Fille 11 mal ein positiver
und 8mal ein negativer Befund, fiir erworbene in 8 Féllen eine mangel-
hafte und in 6 Fillen eine vollzogene Verknocherung.

Aus diesen Zahlen ergibt sich eine Bestdtigung der Angaben
von Fuchs, Peritz, Scharnke u.a., die in mehr als der Hilfte
ihrer Enuresisfdlle eine Spina bifida der Kreuzbeingegend
nachgewiesen haben. Ist aber damit auch die pathogenetische Be-
deutung dieses Befundes im Sinne von Fuchs bewiesen? Vor allem
fehlen ausgedehnte Untersuchungen iiber das Verhalten der Verknoche-
rung bei jugendlichen Nichtenuretikern. Jancke hat Vergleichsfille an-
gefiihrt, aus denen ein Uberwiegen der positiven Befunde bei Bett-
néassern hervorgeht. Ich verfiige nur iiber einige wenige Kontrollfille
(4), die aus anderen Griinden zur radiologischen Untersuchung gelangt.
sind. Immerhin ist es auffallend, daB unter diesen sich 2 befinden,
deren Befund ganz gleichlautend mit jenem bei Enuretikern ist. Daraus.
koénnte ebenso gefolgert werden, daBl die verzdgerte Verknocherung ein
hiufiger, mit Enuresis nicht in Beziehung stehender Befund sei, als daf.
auch Fille von Spina bifida des Kreuzbeines ohne Enusesis vorkommen.

Vor allem aber erhebt sich die Frage, ob der Befund einer ver-
zogerten oder mangelhaften Verknécherung im untersten Len-
den- oder im Kreuzbeinsegment einen SchluB auf eine Riicken-
marksverinderung im Sinne der Fuchsschen Myelodysplasie
zuldBt. | Diese Frage glauben wir verneinen zu diirfen. Bei der wirk-
lichen Spina bifida occulta entstehen, wie wir dies bereits hervorgehoben
haben, die klinischen Symptome weniger durch eine MiBbildung des.
Riickenmarkes selbst als durch den Druck und Zug, der an der Ver-
wachsungsstelle auf dieses ausgeiibt wird. Beweis dafiir, da8 die krank-
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haften Merkmale manchmal erst im spiteren Kindesalter auftreten,
wenn das Riickenmark durch seine physiologische Tendenz zum Auf-
wirtssteigen im Wirbelkanal an der Sselle der Fixation gezerrt wird.
Durch chirurgische Behandlung dieser Verwachsung ist von Katzenstein
tatsichlich Heilung erzielt worden. Besteht keinerlei Verwachsung und
keine tastbare fibrose Geschwulst, so.fidllt ein wesentlicher Faktor weg,
der zu klinischen Erscheinungen Anla geben konnte.

Nun hat Fuchs selbst bei Kindern diesen ,Dehiszenzen am hinteren
Bogen des obersten Abschnittes des Kreuzbeines® mit Hinweis auf
entwicklungsgeschichtliche Studien von Kolisko und Breuss nicht
die groBe Bedeutung zugeschrieben, wie manche seiner Nachfolger,
sondern darin eine Defektbildung zu erkennen geglaubt, die gleichwertig
mit den an den klinischen Symptomen das Bild der Myelodysplasie zu-
sammensetze. Wir mochten darin etwas weiter gehen. Dall die Hy-
dromyelie, namentlich des untersten Riickenmarkschnittes, auf welche
Fuchs hinweist, ein nicht gar so seltener Befund ist, haben Utchida
und vor ihm Zappert anatomisch nachgewiesen. Es handelt sich
aber hierbei um ein vollkommen geschlossenes Riickenmark und es be-
steht anatomisch nicht die geringste Beziehung zu der bei Spina bifida
vorkommenden RiickenmarksmiBbildung, bei der die hintere Wand des
Riickenmarks offen und mit der #uBleren Haut verwachsen ist. Es
liegt demnach kein Grund vor, bei einer wirklichen ,Myelodys-
plasie“ eine Spaltung im DorsalverschluB der Wirbelsdule
vorauszusetzen oder eine solche in Beziehungen zu der an-
borenen Riickenmarksverinderung zu bringen. Aus demselben
Grunde kénnen auch, wie bereits erwdhnt, Asymmetrien der Rima ani
sowie narbige Griibchen und fistelartige Einziehungen in der Sakro-
coccygealgegend hochstens im Sinne einer Entwicklungsstorung des
untersten Endes der Wirbelséule, nicht aber als irgendein Hinweis auf
eine MiBbildung — wenn auch leichtesten Grades — des Riickenmarks
selbst aufgefaBt werden. Es bliebe also fiir die abnormen Verkndche-
rungsverhiltnisse am untersten Wirbelsdulenabschnitt und fiir unge-
wohnliche Befunde in der Gegend der SteiBbeinspitze nur die Deutung
eines lokalen Degenerationszeichens iibrig, das einer etwa vor-
handenen MiBbildung des kaudalsten Riickenmarkanteiles, einer Mye-
lodysplasie, gleichwertig sein konnte, aber keineswegs als Beweis fiir
eine solche angesehen werden diirfte. Sind aber die klinischen Be-
weise fiir das Vorhandensein einer Myelodysplasie so wenig beweisend,
wie dies aus den obigen Ausfiihrungen hervorgeht, so kann auch ein
positiver Rontgenbefund diese Hypothese nicht stiitzen.

Dazu kommt, wie wir bereits mehrfach erwéhnt haben, dafl die
einzelnen von Fuchs als charakteristisch fiir Myelodysplasie ange-
gebenen Merkmale keineswegs regelmaBig bei denselben Individuen ver-
eint vorkommen. Man trifft bei dem einen Enuretiker einen Plattful3
bei dem andern eine Zehenverwachsung, dann wieder Sensibilitats-
stérungen oder positive Roéntgenbefunde, aber ein Zusammentreffen
aller dieser Symptome bei demselben Kinde ist durchaus nicht hiufig.
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Da es sich bei all diesen Merkmalen nicht um Befundé handelt, die
an und fir sich &chon als pathologisch gelten miissen, sondern um
Verdnderungen, die auch bei nichtbettnéissenden Kindern anzutreffen
sind, s0 ist ein SchluB, der darin ein gerade fiir die Enuresis patho-
gnomonische anatomische Grundlage erblicken mdchte, nicht zutreffend.
Tatsdchlich finden sich alle diese Befunde in gleicher Weise bei ange-
borener wie bei erworbener Enuresis, was jedenfalls nicht zugunsten
einer angeborenen RiickenmarksmiBbildung spricht. Doch wollen wir
diesem Argument mit Riicksicht auf den obenerwéhnten flieBenden
Ubergang zwischen beiden Formen des Leidens nicht allzuviel Bedeu-
tung zuschreiben.

Wir gelangen daher zu dem Schlusse, die von Fuchs als Ursache
der Enuresis angenommene Verinderung des untersten Riicken-
markanteiles als nicht bewiesen betrachten zu kénnen und
in den bei diesem Leiden oft anzutreffenden Anomalien der
Verknécherung des Lenden- und Kreuzbeinanteiles der Wirbel-
siule  lediglich ein lokales Degenerationssymptom zu erblicken.
Wir kﬁnnen von einer infantilen Stufe des Dorsalverschlusses
der unteren Wirbelséiule sprechen, und diese im - Sinne einer lokalen
oder segmentalen (Adler) Minderwertigkeit erkliren, die aber (nach
Blum) nicht anatomisch, sondern funktionell aufzufassen wire. Mehr-
fache Befunde, die wir bei Enuretikern als haufig kennen gelernt haben,
wie infantiles Genitale, Kryptorchie, epitheliale Verklebungen usw.,
ferner eine kleine Prostata, einen auffallend atonischen Sphinkter, eine
Trabekelblase, sowie auch die von Fuchs u. a. erwidhnten Syndaktylien
an den Zehen, lokale Pigmentverdnderungen und Naevi lassen sich in diesem
Sinne verwerten. Es wire mit einer solchen segmentalen Minder-
wertigkeit eine abnorme Bildung des untersten Riickenmarkabschnittes
ganz gut vereinbar, aber die klinischen Beweise fiir diese sind nicht
hinreichend, die anatomische Sicherstellung noch ausstindig.

Eine Ansicht, die sich mit der oben ausgefiihrten vollkommen deckt,
habe ich zu meiner Freude von Lewandowsky in seiner jiingsten Dar-
stellung der Spina bifida in dem neuen Handbuche der Nervenkrank-
heiten ausgesprochen, gefunden*).

Die lokale Minderwertigkeit in Lumbosakralteile kann zuweilen mit
einer allgemeinen Degeneration vereinigt sein. Ullmann hat
diesen Standpunkt in einer griindlichen und kritischen Arbeit vertreten
und namentlich Difformititen des Schédels als Ausdruck dieser
Degeneration hervorgehoben. Die betreffenden Patienten sollen auch
intellektuell auf einer minderhohen Stufe stehen, was sich unter anderem
auch darin zeigt, daB fast alle von ihm untersuchten enuretischen
Militirpersonen in ihrem Zivilstande manuelle Berufe, insbesondere
solche mit viel Aufenthalt im Freien, ausgeiibt haben. Diese Annahmen

*) ,Ich bin keineswegs iiberzeugt, daB die Myelodysplasie, die in mehr oder
weniger ausgesprochenen Formen ganz auBerordentlich hiufig zu sein scheint eine
Erklirang der Enuresis abgebe und daB8 sie nicht in der Mehrzahl der Fille nur
als. Degenerationszeichen neben der Enuresis zu betrachten ist“ (Lewandowsky).
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Ullmanns finden in dem mir zur Verfiigung stehenden Kindermaterial
vereinzelt Bestdtigung. Auch ich sah vereinzelte Minderbegabte, ja
nahezu Schwachsinnige unter den enuretigchen Kindern, ferner sah ich
einmal einen, sonst iibrigens ganz intelligenten Knaben mit eunuchoidem
Geprige und andere von einem dem Alter nicht entsprechenden kind-
lichen Habitus (infantiles Genitale) und schlieflich zu wiederholten
Malen Bettnésser mit rachitischem, leicht hydrocephalem Schidel.
Allerdings waren dies nur Ausnahmefille gegeniiber der iiberwiegenden
Mehrzahl geistig und koérperlich vollig normaler, ja ungewShnlich intel-
ligenter Bettnédsser. Darunter waren auch wiederholt begabte Mittel-
schiiler, deren kiinftiger Beruf voraussichtlich ein geistiger sein diirfte.
Eine #tiologische Bedeutung kann man demnach, wenigstens nach den
Erfabhrungen bei Kindern derartigen allgemeinen Degenerationszeichen
nicht zuschreiben, doch soll keineswegs in Abrede gestellt werden, daf3
sich allgemeine Minderwertigkeit mit lokaler vereinen kann und daB
namentlich, wie dies Ullmann mit Recht hervorhebt, in erwachsenen
Enuretikern die lebenden Schicksale der in der Jugend vernachlissigten
kindlichen Krankheitsfille erblickt werden kénnen, unter denen sicher-
lich eine groBere Anzahl Degenerierter sich befinden diirften. Wir
schliefen also diesen Abschnitt mit der Angabe, daf wir eine dtio-
logische Beziehung organischer Verinderungen des Nerven-
systems zur Enuresis nicht anerkennen konnen.

V. Gegeniiber den vereinzelten Versuchen, die Enuresis auf eine
organische Verdnderung in nervosen Apparat zuriickzufithren, sind
jene Hypothesen, die rein funktionelle Storungen des Nerven-
systems dem Leiden zugrunde legen, sehr zahlreich und haben viele
Anhinger gefunden.

Diesen Standpunkt finden wir besonders entschieden in einer Arbelt,
von Pfister festgehalten, der die Enuresis als Stigma der hereditéiren
Neuropathie hinstellt, ohne daB das betreffende Individuum sonst
als hysterisch oder neurasthenisch angesehen werden miisse (siehe auch
Candron). Es handelte sich vielmehr um feinste Entwicklungsstérungen
und Verzogerungen in der Ausgestaltung der umféinglichen Bahnen,
die die Blase und ihren sympathischen Apparat mit dem Gehirn ver-
kniipfen. In dhnlicher Weise spricht sich Guinon aus, indem er nach
Ablehnung aller anderen Theorien zu dem Schlusse kommt, da die
Enuresis eine zentrale Stérung bei hereditir-Belasteten bedeute: das Ge-
hirn regiere nicht das Riickenmark. In etwas anderer Form sprechen
eine Reihe von Autoren von einer mangelhaften Ausbildung des nor-
malen, fiir den Miktionsakt notwendigen Reflexaktes. So betont.
Heubner in seinem Lehrbuche ausdriicklich den evolutiondren Cha-
rakter des Leidens und meint, mit Hervorhebung der Reflexaktionen,
die zum Zustandekommen der normalen Harnentleerung notwendig
sind, daB bei der Enuresis dieser komplizierte Apparat nicht geniigend
ausgebildet sei. Thursfield, Collin nehmen an, daB die Reflex-
erregbarkeit des Siuglings noch weiter bestehen bleibe (Type infantil
prolongué), Troemner spricht von Reflexinfantilismus, Genouville
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nennt die Harnentleerung einen Reflexe domestiqué, der bei Enuresis
nicht geniigend ausgebildet sei. In diesen Hypothesen kommt mehr
oder weniger deutlich die Auffassung zum Ausdruck, daB die Stérung
in einer' dem Willen nicht ganz unterworfenen Schwiache der
Reflexbahnen gelegen sei.

Von dieser Ansicht fiihrt ein unscharfer Ubergang zu jenen Meinungen,
die in der Enuresis vornehmlich eine psychisch bedingte Stérung der
normalen Funktion erblicken wollen. Fiirstenheim, Berillon, Herr-
mann sehen in dem Leiden die Folgen des Mangels der zur Beherrschung
des Miktionsaktes fithrenden erziehlichen Leistung. Janet, Souques
meinen, daf die Enuretiker zuviel an ihre Harnentleerung denken, und
dal durch diese ,preoccupation urinaire“ das Leiden verstirkt werde.
Thompson nimmt an, daB durch anfingliche Zufille eine Stérung
der Harnentleerung zustande komme, die sich dann als dauerndes
Leiden festsetze, eine Auffassung, die das Bettnissen als pathologischen
Bedingungsreflex im modernen Sinne erscheinen lieBe. Als Stiitze fiir
diese Ansichten werden die sogenannten Miktion$éume angefiihrt,
die von leiner Reihe von Autoren direkt zu den Ursachen des Leidens
gerechnet wurden (Henoch, Janet, Mendelsohn, Rochet und Jour-
danet, -Choux). Doch wehren sich sehr viele Forscher gegen diese
Bedeutung der Pitriume (Heubner, Cullére, Deschamps, Espagne,
Pfister), indem sie darauf hinweisen, daB diese eine Folge der unbe-
wullten Harnentleerung seien und erst entstiinden, wenn diese bereits
im Gange bzw. voriiber sei. Tatsdchlich sind Angaben iiber derartige
Tréaume bei Kindern sehr selten, so da8 man auch das Vorkommen als
kein héufiges anzunehmen berechtigt war.

Den extremsten Standpunkt betreffs der rein psychogenen Auf-
fassung der Enuresis nehmen jene Autoren ein, die das Bettnissen
einfach als Ausdruck einer monosymptomatischen Hysterie an-
sehen. Am entschiedensten vertritt Thiemich diesen Standpunkt, der
auch von Cramer, Berillon, Laveran, Liebault, Wetterstrand,
Cullére, Hacklander geteilt wird. Auch Reinach neigt zu dieser
Auffassung, wobei er allerdings eine funktionelle Schwiche des Blasen-
zentrums bzw. der Hemmungsfasern vom Gehirne zum Riickenmark
zugibt. Neuere Autoren, die auf rein suggestivem oder hypnotischem
Wege die Enuresis zu heilen vermochten (Hamburger, Nesnera,
Sauer, Mohr, Naber) sind ebenfalls als Anhénger dieser Auffassung
anzusehen. Doch hat die Hysteriehypothese auch bei jenen Autoren,
die an den Neurosencharakter der Enuresis festhalten, wenig Anklang
gefunden. So webren sich Pfister, Heubnér entschieden gegen diese
Auffassung, wobei letzterer darauf hinweist, daf man nicht berechtigt
sei, jede psychisch beeinfluBbare Krankheit einfach als Hysterie zu be-
zeichnen. Tatséchlich sind der jahre-, jahrzehntelange Verlauf des Leidens,
das Fehlen jedes anderen hysterischen Symptoms, die oft mehr indolente
als aufgeweckt erregte Veranlagung der Patienten, das meist ausschlie(-
liche Auftreten im tiefsten Schlafe Momente, die gegen die Einreihung
der Enuresis in die derzeit giiltigen Hysteriebegriffe einzureihen sind, und

11*
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man tut jedenfalls besser, das Leiden von der Hysterie abzugrenzen,
als ihm zu Liebe unsere Hysterieauffassung umzugestalten. Es ist aber
nicht in Abrede zu stellen, da Stoérungen der Blasenfunktion
manchmal tatsichlich unter Bedingungen zustande kommen,
die als hysterische Autosuggestion aufzufassen sind. So erzéhlt
Ringier, die nach dem Abpflicken einer Ranunkelart, die im Volks-
munde den Namen ,pisse en lit“ besitzt, an Bettnissen erkrankt sei,
so erinnern die Massenepidemien bei Kriegsteilnehmern, ebenso wie
gelegentlich Institutsepidemien an die hysterischen Epidemien friiherer
Zeiten und an die nicht seltenen Schulepidemien von Zittern, Schluch-
zen usw., aber diese Fille beweisen nur, dal das Bettnéssen wie
so viele andere Krankheiten durch Hysterie imitiert werden
kann, erlauben aber keine Verallgemeinerung einer solchen Hysterie-

auffassung.
Ist schon die Hysterieauffassung der Enuresis geneigt, diesem
Leiden den selbstindigen Charakter zu nehmen — Thiemich und

Cramer besprechen es auch tatsdchlich im Kapitel Hysterie ihrer
Handbiicher —, so ist dies noch mehr der Fall bei jenen Ansichten,
die das Bettndssen nur als Folge einer abnormen Schlaftiefe an-
sehen, wobei diese selbst als krankhaft aufgefaBt wird Die gelegent-
lich zu machende Beobachtung, daf nach groBler Ermiidung in
der darauffolgenden Nacht unwillkiirlicher Harnabgang erfolge, wurde
verallgemeinert und die abnorme Schlaftiefe als Ursache des Leidens
hingestellt. Schon Handschuh hat auf Grund dieser Uberlegung das
Aufbinden einer Biirste auf den Riicken von Bettpissern empfohlen,
um den Schlaf weniger tief zu gestalten. Auch Klotz und Nicoloto-
poulos haben therapeutische Vorschlige zur Verhinderung allzu schweren
Schlafes = gemacht, wobei insbesondere ein ausgiebiger Tagesschlaf
empfohlen wurde. Troussau, Perrin, Collin, Mendelssohn, Fiirsten-
heim, Herrmann weisen auf die ungewchnliche Schwere des Schlafes
von Enuretikern hin, die auch ohne besondere Ermiidung nur durch
starke Reize zu erwecken sind, und Perrin glaubt, da von therapeu-
tischen MaBnahmen gegen die Enuresis nur solche berechtigt seien, die
die Schlaftiefe bekdmpfen. Collin meint, daB darmtoxische Produkte
hierbei eine Rolle spielen, Courtade gibt ebenfalls eine ungewdShnliche
Schlaftiefe bei einem Teil der Bettndsser zu, unterscheidet aber auBer-
dem eine zweite Gruppe mit emotivem Typus, bei dem im Gegensatz
hierzu ein unruhiger Schlaf bestehe, wihrend dessen die Enuresis ebenso
auftrete wie bei Tage die Pollakisurie. In der Kriegsliteratur iiber
nervose Blasenstérungen kehrt die Angabe des besonders schweren
Schlafes der Bettnisser wiederholt wieder, ohne daB von einem der
Autoren dieser Tatsache eine besondere étiologische Bedeutung zugemessen
worden wire. .

Ist also die Tatsache des besonders schweren Schlafes von Bett--
nissern zweifellos richtig, so wird doch ihre &tiologische Bedeutung
von den meisten Autoren nicht anerkannt. Die Gegengriinde, die sich
auch mit unserer Auffassung dieser Frage decken, gehen hauptsichlich
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nach der Richtung, daB schwerer Schlaf bei Kindern, bei Ermiideten,
bei Alkoholigierten auch sonst sehr haufig sei, ohne daB dabei Bett-
nissen vorkomme. Auch pflegen Ermiidete, wenn sie im Schlafe Urin-
abgang haben, bei den ersten Tropfen zu erwachen, so daB es bei
ihnen nicht zu solch massigen Entleerungen (Harndurchbruch) kommt;
wie bei Bettnissern.. Die Erfahrung, daB bettnissende Kinder oft,
wenn sie in der Nacht gesetzt werden, keinen Harn lassen konnen,
denselben aber kurze Zeit hernach ins Bett entleeren, spricht ebenfalls
dafiir, daB neben dem schweren Schlafe noch andere Momente bei der
Enuresis in Betracht kommen miissen. SchlieBlich darf nicht auler acht
gelassen werden, daB normalerweise grofSeren Kinder wiahrend der Nacht
iiberhaupt nicht das Bediirfnis der Blasenentleerung haben, sondern in
der Regel durchschlafen ohne den Harn zu entleeren; es wire nicht
verstindlich, daB ein Kind durch die Tiefe des Schlafes allein veranlaft
wire, das Bett vollzumachen, wihrend es im gewohnlichen Schlafe
keinen AnlaB hitte, bei stirkerer Harnblasenfiillung zu erwachen, um
diese zu entleeren. Das Schwergewicht liegt also weniger in der Tiefe
des Schlnfes. als in der Storung des Miktionsmechanismus, der ebenso,
wie er beéi ganz jungen Kindern noch nicht geniigend entwickelt ist, bei
Enuretikern aus irgendeinem Grunde gestort wird.

SchlieBlich sei noch erwéhnt, daB von verschiedenen Seiten die
Enuresis als Folge der Masturbation, also ebenfalls nicht als Leiden
sui generis, sondern als Folge eines anderen Zustandes angesehen
wurde. Dieser Auffassung begegnen wir u. a. in Mitteilungen von
Peyer, F. Kornfeld, Baginsky, Stekel, Kldsi. Wie die Onanie
zur Enuresis fiihrt, wird von den verschiedenen Autoren in ungleicher
Weise erklirt. Peyer nimmt eine angeborene Minderwertigkeit des
Urogenitalsystems an (dhnlich wie Adler), zu welcher infolge von
Masturbation eine chronische Reizung der Pars prostatica der Urethra
und weiterhin Enuresis hinzutrete. Ferdinand Kornfeld, der leb-
haft fiir diese Atiologie des Bettndssens eintritt, sieht schon in #uBe-
ren Merkmalen (langes Praputuim usw.) Zeichen vorhandener Masturba-
tion, Baginsky wiirdigt in seinem Lehrbuche wohl auch die anderen
Auffassungen der Entstehung einer Enuresis, meint aber schlieSlich,
daB eine der wichtigsten Ursachen des Leidens sicher die Onanie
sei, mit der es in der Regel vereint sei. Stekel vertritt den Stand-
punkt der Freudschen Schule, nach welcher die Urethra eine erogene
Zone sei, der Harnabgang also eine Art Wollustgefithl mit sich bringe
und mit der Masturbation analog sei. Etwas tiefer schiirft ein anderer
Psychoanalytiker, K1isi, der interessante Krankengeschichten einiger
Enuretiker gibt, die dieses Leiden als Verdringung schwerer Masturbation
akquiriert haben, um auf diese Weise fiir die durch die Onanie bedingte
psychische Bedriickung eine Ableitung zu finden. AuBerdem spielte
bei diesen Kranken das Gefiihl der ,Ansteckung® von seiten Enuresis-
kranken eine Rolle, mit denen sie mutuelle Masturbation getrieben hatten.

Es ist aus diesen Angaben ersichtlich, daB die Meinungen iiber
die Bedeutung der Masturbation bei der Enuresis nicht nur betreffs
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der Deutung dieses Zusammenhanges, sondern auch in bezug auf die
ausschlieBliche oder nur gelegentliche Wertigkeit dieser Beziehung
schwanken. Tatsiichlich wird die Rolle der Onanie bei der Atiologie
der Enuresis von den meisten Autoren hdchstens nur soweit zugegeben,
daB in vereinzelten Fillen ein solcher bestehe, daB aber das Bettnissen
keineswegs regelmiBig eine Folge oder Begleiterscheinung der Masturba-
tion sei. Bei der groBen Hiufigkeit der Onanie im Kindesalter bedarf:
es ja, selbst wenn diese bei einem Enuretiker sicher nachgewiesen ist,
immer noch einer Erklirung, warum sie in vereinzelten Fillen zum
unbeabsichtigten nichtlichen Harnabgange fiihre, in der Mehrzahl der
Fille dlesbezughch vollig folgenlos verlaufe. - Man kommt bei diesen
Uberlegungen immer wieder darauf hinaus, da bei solchen Kranken
der Miktionsvorgang von vornherein ein punktum minoris resistentiae
darstelle, welches durch mannigfaltige allgemeine oder lokale Reize in
Verwirrung gebracht werden kionne. Daf starke, andauernde Masturba-
tion schon durch die dadurch hervorgerufene starke Gefiihlsbetonung
aller urogenitalen Funktionen manchmal als Gelegenheitsursache des
Bettnissens gelten kann, ist bei diesem Gedankengang verstindlich.
Die Aufziihlung der bei der Pathogenese und Atiologie des Bett-
nigsens angefiihrten physischen Momente wére nicht vollsténdig, wenn
nicht auch jene Autoren angefiihrt wiirden, die hierin iiberhaupt nur die
Folge von Faulheit oder Nachlassigkeit bzw. bei Erwachsenen den
Ausdruck einer bewuBten Simulation erblicken. Von Desault und
Henoch angefangen, die in den Leiden oft nur eine iible Gewohnheit
erblicken, fegen welche manchmal eine ordentliche Ziichtigung gute
Dienste leistet, bis zu deutschen Militérirzten, wie Hirt und Knack,
die mit qualvollen elektrischen Verfahren es verhindern wollen, dafl
»Deutschland unterliege, weil seine Sohne sich die Hosen vollmachen®,
geht durch die ganze Enuresisliteratur stets der leise Verdacht, dafB
wir vielfach verzogenen, sich interessant machen wollenden Kindern
oder bewuBt betriigenden Erwachsenen einfach aufsitzen, wenn wir sie
als Kranke behandeln. Im Kriege ist diese Frage zu einer brennen-
den geworden, da massenhaft Soldaten sich als Bettnésser gemeldet
haben und tatsichlich dadurch in Spitilern zuriickgehalten und front-
dienstuntauglich befunden wurden. Bei der Leichtigkeit, mit der das
Bettniissen eventuell bewuBt produziert wird, ist ein solcher Verdacht
wenigstens in Kriegszeiten ein nicht unberechtigter und das Bestreben
der Militérarzte begreiflich, objektive Anhaltspunkte zur Stellung der
Diagnose zu gewinnen. Leider sind, wie wir ja gehdrt haben, die Spal-
tungen der Wirbelsiule, die Trabekelblase, die Blasenmanometrie, die
allgememen und lokalen Degenerationszeichen nicht verlaBlich genug,
um sichere Unterscheidungen zwischen Simulanten und Kranken zu
machen, und man muB bei Massenerkrankungen an Enuresis immer
damit rechnen, eine Anzahl von Simulanten unter seinen Patienten zu
besitzen. Ullmanns Idee, durch starke Morphininjektion den Nachtschlaf
des Patienten so zu vertiefen, daB eine' simulierte Enuresis unmdoglich
erscheint, ist als differential-diagnostisches Hilfsmittel recht einleuchtend.
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Fiir die Frage der Atiologie hat aber die Tatsache der Simulation keine
wesentliche Bedeutung, da die langjéhrigen Beobachtungen bei bett-
nissenden Kindern zur Geniige lehren, daB das Leiden durchaus dem
Willen des Kranken entriickt ist und fiir denselben oft eine schwere
Schidigung seiner Existenz bedeutet.- Die Erfahrung, da8 psychogene
Momente bei der Entstehung der Enuresis eine groSe Rolle spielen,
berechtigen keineswegs zu der Annahme einer bewuft hervorgebrachten
Unart und die gelegentliche giinstige Beeinflussung des Leidens durch
rein suggestive MaBinahmen kann nur als Beweis fiir dessen psychogenen
Charakter, nicht aber fiir eine Simulation angesehen werden.

Zusammenfassung,

Suchen wir die Ergebnisse unserer Gegeniiberstellung der Enuresis
und nervésen Inkontinenz bei Kindern und bei Kriegsteilnehmern zu-
sammenzufassen, so kommen wir zu folgenden SchluBsitzen:

Die Enuresis ist eine bei Knaben héufiger als bei Madchen
vorkommende sehr verbreitete Erkrankung. Sie ist ein ausgesprochen
chronisches, durch Pausen und Remissionen gekennzeichnetes
Leiden, das oft ununterbrochen seit dem Sauglingsalter besteht, oft
in den ersten Lebensjahren, aber auch wihrend der ganzen Kindheit
neu auftreten karn. Ein grundsétzlicher Unterschied zwischen diesen
»angeborenen® und ,erworbenen“ Enuresisfallen in der Kindheit scheint
nicht vorhanden zu sein. Bei Fillen von erworbener Enuresis in den
Jiinglingsjahren und spiter spricht man von ,Spéitenuresis“.” Auch in
scheinbar geheilten Fillen bleibt eine Disposition zu Rezidiven be-
stehen, die sich entweder in echter Enuresis oder in Pollakisurie
bzw. in pollakisurischer Inkontinenz #uBern kann. Dies konnte
bei den Massenerkrankungen der Kriegsteilnehmer erkannt
werden, unter denen sich viele fanden, die in der Kindheit an Bett-
niigsen gelitten hatten. Eine solche Haufung von Blasenneurosen nahm
bei Kriegsteilnehmern mit der Dauer des Krieges und der Gréfe der
Strapazen sichtlich zu, so daB man zuweilen von einem epidemischen
Auftreten von Blasenneurosen sprechen konnte.

Familidres oder — seltener — hereditéres Auftreten der einfachen
Enuresis wurde bei Kindern mehrfach beobachtet. Manchmal hatte man
hierbei den Eindruck eines durch Suggestivwirkung bzw. Nachahmung
entstandenen Zustandes. Rassen- oder nationale Unterschiede
bestehen bei der Eignung zur Erkrankung an Enuresis oder polla-
kisurischer Inkontinenz nicht. Unter den Kriegsteilnehmern blieben die
Offiziere auffillig verschont. Doch 148t sich — wenigstens betreffs der
kindlichen Enuresis — nicht nachweisen, daB die Angehorigen intellek-
tueller Kreise davon weniger betroffen wiren.

Pollakisurie ist hdufiger mit ndchtlicher Enuresis ver-
einigt als. die Enuresis nocturna mit Vielharnen bei Tage.
Auch tritt bei letzterer der gehiufte Harndrang bei Tage stark zuriick,
so daB dariiber meist erst iiber Befragen Auskunft gegeben wird, wih-
rend er beim Pollakisuriker den Hauptpunkt der Beschwerden aus-
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macht. Recht héufig ist die Pollakisurie — namentlich bei den
akuten Formen der Kriegsteilnehmer — mit Dysurie, seltener mit
anderweitigen Schmerzempfindungen in der Genitalgegend und Umn-
gebung oder mit Prostataschwellung vereint.

Polyurie gehort nicht zum regelméBigen Bilde der Pollakisurie,
und noch weniger zu jenem der Enuresis, war aber in Kriegszeiten,
auch bei im Hinterlande lebenden Kranken, wiederholt zu be-
obachten. Anscheinend spielten bei dieser Erscheinung Stérungen im
Kochsalz- und Kalisalzstoffwechsel eine Rolle.

Unter den auslésenden Ursachen spielten in den Féllen von
Kriegsinkontinenz Erkéltungen und Durchnéssungen eine so
groBe Rolle, da8 man zur Aufstellung einer eigenen Gruppeder , Er-
kédltungsneurosen® der Blase berechtigt war. AufBlerdem kommen als
Gelegenheitsursachen Infektionskrankheiten, Traumen, seelische
Affekte in Betracht. Bei der kindlichen Enuresis sind der-
artige auslosende Momente weniger deutlich zu erkennen. Doch sind
sicherlich die ersten Schulbesuche, schwere Krankheiten und andere
Momente von EinfluB, welche eine Verwirrung oder eine besonders
starke Betonung des Miktionsvorganges bedingen. Die kalte Jahres-
zeit scheint zuweilen — wenn auch nicht gerade hiufig — eine Ver-
schlechterung des Leidens zu bedingen. Ein periodisches Auftreten
von Enuresis gleichzeitig mit allgemeiner Depression, Appe-
titlosigkeit, schlechtem Aussehen, Gewichtsabnahme wird
bei Kindern zuweilen beobachtet.

Die Blasenneurosen sind selbstindige Krankheitsformen, die
mit lokalen Erkrankungen des Urogenitalapparates sowie mit
organischen Nervenkrankheiten (ebenso auch mit Epilepsie, Tabes,
Idiotie) nicht in Beziehung stehen. '

Das Verhalten der Blasenmuskulatur bei den nervdsen Inkon-
tinenzzustinden der Blase ist ein ungleichm#Biges. Bei pollakisu-
rischer Inkontinenz besteht, wie dies klinisch und manometrisch
nachgewiesen wurde, im Beginne eine Steigerung des Kontraktions-
gefiihles der Blase und eine Hypertonie des Detrusors. Diese
Ubererregbarkeit der Wandmuskulatur der Blase kann sich so steigern,
daf eine kiinstliche Fiillung unméglich wird (,Blasenstarre®). In
ilteren Fillen kann diese Hypertonie einer Atonie des Detrusors Platz
machen. Dementsprechend ist die Kraft des Harnstrahles zu Beginn
oft sehr stark und kann spiter betréchtlich geringer werden. Eine
kraftlose Entleerung der Blase ist auch bei reiner Enuresis nocturna
(bei Soldaten) beobachtet worden, fiir welche im Kindesalter ein hoher
Druck des Harnstrahles als Regel gilt.

Bei der einfachen Enuresis nocturna, namentlich jener im
Kindesalter, ist die Ubererregbarkeit des Detrusors weniger aus-
gesprochen, ja zuweilen durch eine Atonie des Sphinkters ersetzt.
Es hat — auf Grund neuerer manometrischer Blasenuntersuchungen —
den Anschein, als ob bei diesem Leiden nicht die leichte Auslosbar-
keit von Druckwellen als vielmehr das Fehlen bzw. die Herab-



Enuresis. 169

setzung des Contractionsgefiithles der Blase eine pathogenetische
Bedeutung besiiBen.

Als Zeichen fiir die Neigung zu einer Hypertonie des Detrusors
bei pollakisurischer Inkontinenz und bei Enuresis kann das nicht seltene
Vorhandensein einer Trabekelblase und von. Residualharn ange-
sehen werden, das bei beiden Inkontinenzformen beobachtet worden ist.
Doch kann in diesem Befunde ein pathogenetischer Faktor micht er-
blickt werden.

Die von Fuchs aufgestellte Hypothese, nach welcher eine Ent-
wicklungsstorung im untersten Riickenmarkanteil, eine Myelodys-
plasie, der Enuresis zugrunde liege, konnte auf Grund klinischer
Untersuchungen nicht bestitigt werden. Der Befund einer
mangelhaften Verknocherung im Kreuzbeinanteile der Wirbel-
sédule ist bei Enuretikern ein recht haufiger, berechtigt aber nicht,
daraus Schliisse auf eine Schidigung des Riickenmarks im Sinne einer
Spinai bifida occulta zu ziehen.

Dlese Verzogerung der Verkndcherung, sowie andere Befunde, wie
Synddktyhe an den Zehen, infantiles Genitale, Kryptorchie, Enge des
Orificium exernum, eplthehale Verklebungen sowie auch die Trabekel-
blase (lassen den SchluB zu, da8 bei der Enuresis eine Minderwertig-
keit des Urogenitalapparates vorliege, die im Sinne Adlers als
lokale (segmentale) Minderwertigkeit aufgefaBt werden kann. In-
folge dieser wird der normale Reflexablauf des Miktionsaktes nur schwer
oder auch gar nicht erlernt und kann unter psychischen Einfliissen
leicht in Verwirrung gebracht werden. Die Blasentitigkeit stellt bei
solchen Individuen ein punktum minoris resistentiae dar, so daB
diese selbst jenseits des Kindesalters eine Disposition zu funktionellen
Storungen der Blasentitigkeit beibehalten. Diese Minderwertigkeit ist
keine anatomische, sondern eine funktionelle, so daB die Beeinflussung
der entstandenen Stérung durch suggestiv wirkende Heilmethoden ver-
stindlich wird. Erwachsene, die seit Kindheit an Enuresis leiden,
stellen die schwersten Fille einer solchen Minderwertigkeit dar; bei
ihnen sind nicht nur die erwihnten lokalen, sondern auch allgemeine
Degenerationszeichen relativ hiufig anzutreffen.

Neben diesen auf lokaler Minderwertigkeit beruhenden Inkontinenz-
formen gibt es auch eine Minderzahl von Erkrankungen, bei der die
Blasenstdérungen rein hysterisch und solche, bei denen sie
simuliert sind. Unter den epidemisch aufgetretenen Blasenneurosen
in der Kriegszeit mdgen solche Fille an Hiufigkeit zugenommen haben.
Aber auch .bei der kindlichen Enuresis gibt es hierhergehorige Fille.

Von manometrischen Blasenuntersuchungen, die allerdings bei
Kindern nicht leicht verlédBlich anzustellen sind, ist noch manche Auf-
klérung des Entstehungsmodus der verschiedenen Blasenneurosen mit
Inkdntinenz zu erwarten.

Herrn Dr. Viktor Blum, Dozenten fiir Urologie in Wien, bin ich
fiir mehrfache wertvolle Anregungen und fiir sachverstindige Beleh-
rungen aus seinem engerem Fachgebiete zu herzlichem Dank verpflichtet.
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II. Die Therapie der Enuresis.
Eine kritisch-historische Studie.

Es gibt wohl wenige Krankheiten des Kindesalters, iiber welche
eine so umfangreiche therapeutische Literatur vorliegt, wie die Enuresis
nocturna. Kein Gebiet der #rztlichen Kunst, von der einfachen Sug-
gestion bis zu gréBeren chirurgischen Eingriffen, wurde unversucht ge-
lassen und fiir jede Methode finden sich ‘begeisterte Vorkampfer und
scheinbar jeden Zweifel ausschlieBende Heilerfolge. Allerdings geht
auch durch die ganze Literatur der Zug von Skepsis, den solche
Autoren, die das Material genauer studiert haben, allen Anpreisungen
entgegenbringen.