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I. Uber die Zeitfolge in der psychischen
Entwicklung des Siuglings und jungen Kindes.
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der chronologischen Entwicklung der psyschischen Leistungen des Séug-
lings und jungen Kindes sowie der Breite ihrer Schwankungen im
einzelnen Falle empfunden. Um iiber das Vorhandensein eines patho-
logischen Zustandes klar zu sehen, ist doch die Kenntnis dessen un-
entbehrlich, was fiir Erscheinungen und Leistungen auf dem Gebiete
der Empfindung und Bewegung, der Regsamkeit, der Sprache, des
Gedéchtnisses, der Intelligenz ein gesundes Kind auf derjenigen Alters-
stufe, um die es sich gerade handelt, darzubieten pflegt, und wie weit
Abweichungen vom mittleren Durchschnitt vorkommen konnen, ohne
schon als krankhaft angesehen werden zu miissen. Nicht nur um eine
richtige Diagnose und Prognose zu stellen, um unnétig besorgte Eltern
beruhigen, sorglose aufmerksam machen zu kénnen, sondern auch um
rechtzeitig therapeutische und erzieherische MaBnahmen anordnen zu
koénnen, ist solche Kenntnis durchaus vonnéten.

Aber es ist nicht einfach, sie zu erwerben, obwohl Unterlagen
hierfiir reichlich genug vorhanden sind. Nicht nur gibt es eine Reihe
trefflicher Monographien iiber die Psychologie des frithen Kindesalters,
ich nenne nur von-deutschen oder ins Deutsche iibersetzten die Werke
von Preyer, Compayré, Ament, Stern, sondern auch eine schon
recht erhebliche Zahl guter kasuistischer Mitteilungen, sorgfiltig ge-
fiihrter Tagebiicher von gut beobachtenden Eltern, wo Woche fiir
Woche, zum Teil selbst Tag fiir Tag die Fortschritte im psychischen
Verhalten ihrer Kinder sich aufgezeichnet finden; sie reichen durch-
schnittlich wenigstens bis zum ‘Ende des 3. Lebensjahres, geben also
gerade iiber diesen wichtigsten und schwierigsten Abschnitt des kind-
lichen Lebens geniigende Auskunft.

Aber in den zusammenfassenden Werken wird auf die Feststellung
der Chronologie der Geistesentwicklung weniger Wert gelegt als auf die
systematische Erérterung der nacheinander auftretenden Entwicklungen
der einzelnen Gebiete des Seelenlebens; ja jene wird sogar zum Teil
grundsitzlich abgelehnt.

So spricht sich Compayré dahin aus, daB ,in bezug auf die friihzeitige Ent-
wicklung solche Unterschiede bestehen, daf wir in Mitteilungen wie ,Axel hat mit
fiinfzehn Monaten den ersten Schritt getan‘ u. &. nichts besonders Bemerkenswertes
finden kénnen.* Und Pollock &uBert sich: ,Kinder weichen hinsichtlich der

Friihzeitigkeit so sehr voneinander ab, daB die Zeit der besonderen Erwerbungen
im Vergleich zu deren Reihenfolge von geringer Bedeutung ist.“

Immerhin gibt Compayré zu, dal, wenn man die Beobachtungen
vermehrt, man zu einem Durchschnittsérgebnis gelangen kann, das
zu wissen nicht ohne Nutzen ist.

Fiir den behandelnden Arzt aber, der die Tatsachen zum Zwecke
der Vergleichung braucht, ist gerade dieses Wissen meines Erachtens
von besonderer Wichtigkeit.

Will man aber aus der vorhandenen XKasuistik eine Richtlinie
in beregtem Sinne zu gewinnen suchen, so findet man sich vor eine
Fiille von Einzelbeobachtungen versetzt, die fiir unsere Zwecke iiber-
sichtlich zu machen eine recht miihsame Arbeit erheischt und bisher
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jedenfalls nicht geleistet ist. Die Lehrbiicher der Kinderheilkunde
schweigen sich dariiber véllig aus, nur das Bendixsche (6. Auflage,
S. 8 und 21) bringt einige, aber nicht geniigende Andeutungen iiber
den Gegenstand. Selbst solche chronologische Ubersichten iiber die
psychologischen Fortschritte des Kindes in den einzelnen Monaten, wie
sie z. B. Schaefer in dem Anhange zu den von ihm redigierten Auf-
lagen des Preyerschen Buches oder die Eltern Scupin geben, bieten
ein Mosaik von Einzelheiten, aus dem ohne weitere Bearbeitung ein
brauchbares klinisches Bild nicht gewonnen werden kann.

Somit diirfte der Versuch, aus dem vorhandenen Material eine fiir
den Arzt verwertbare Darstellung der chronologischen Geistesentwicklung
des jungen Kindes zu entwerfen, kein ganz zweckloses Unternchmen
sein, Theoretisch psychologische Fragen zu diskutieren, ist dabei nicht
beabsichtigt; sie werden nur dort, wo es fiir das Verstindnis ndotig er-
scheint, zu berithren sein, vielmehr soll hier in der Hauptsache nur
eine Art psychischen Kalendariums der ersten drei Jahre geboten
werden. Nicht unerwéhnt darf aber bleiben, daB die bisher vorhandenen
Unterlagen sich lediglich auf die Beobachtungen an Kindern des ge-
bildeten Mittelstandes beziehen. Gleiche Erhebungen bei jungen Kindern
des Arbeiter- oder Bauernstandes liegen meines Wissens nicht vor,
wiren aber natiirlich gerade fiir den hier in Frage kommenden Zweck
sehr erwiinscht.

Das erste Vierteljahr.

Erster Monat. Wahrend der ersten 2 Wochen fiihrt das reife
neugeborene Wesen ein rein vegetatives Dasein und unterscheidet sich
in seiner Nerventétigkeit weder von einer Frithgeburt noch von einem
Idioten. Von seelischen Beziehungen — wenn man dies Wort im Sinne
einer Beteiligung des GroBhirns brauchen darf — ist noch keine Rede.

Die mit dem ersten Atemzuge zu beobachtenden Bewegungen
des Neugeborenen bilden die Fortsetzung der bereits im f&talen Leben
erworbenen Leistungen des Organismus. Das geht aus der Ahnlichkeit
ihres stoBweisen Charakters mit demjenigen, wie ihn die Mutter fiihlt,
und dem gleichen Verhalten zu friith geborener Friichte hervor. Wahr-
scheinlich mit dem ZEintritt des ersten Schreies und der Atmung
vervielfiltigen sich diese durch das Spiel der Gesichtsmuskeln, der Finger
und Zehen sowie des Schluckens, Géhnens, Hustens, die schon in den
ersten Tagen und Stunden regelrecht ablaufen. Das Einfiilhren der
Finger in den Mund fithrt schon beim halbgeborenen Kinde zur ge-
schickten Saugbewegung. Diese Bewegungen sind teils automatischer
instinktiver und impulsiver (Preyer) Natur, teils reflektorischer. Sie ver-
laufen bereits koordiniert. — Andere Bewegungen, die spiter zu willkiir-
lichen werden, laufen dagegen voéllig regellos und unkoordiniert ab; das
gilt namentlich fir die Bewegungen der Augen und der Hénde, Finger
und Zehen. Von den Augen werden die verschiedensten Stellungen
ausgefithrt, wie sie spdter nur bei hochgradigem Schielen vorkommen.

DaBl die Sinnesorgane von den ersten Lebenswochen an reizbar
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sind, beweisen die auf Reizung erfolgenden Reflexerscheinungen. Was den
Gesichtssinn anbelangt, so ziehen sich die Pupillen in den ersten Lebens-
stunden bereits auf Lichteinfall zusammen; die Gesichtsziige veréindern
sich bei Beschattung der Augen, diese schlieBen sich bei grellem Licht-
wechsel, Ende der ersten Woche wird der Kopf nach dem lichten Teile
-des Zimmers hingewandt. Aber das Kind blickt nicht, es starrt; es
verrit durch keine Ausdrucksbewegung, daBl es wahrnimmt.

Das Gehor soll im Anfang noch nichit vorhanden sein, wegen des
Verschlusses des inneren Ohres durch Schleimmassen. Man sieht aber
nicht ein, warum die Kopfleitung nicht vorhanden sein soll. Auch fand
Moldenhauer schon bei 6 Stunden alten Kindern, wenn er die
Reizung mittels des schrillen Klanges des Spielzeugs Cricri vornahm,
das Auftreten von Zucken der Augenlider, Zusammenfahren des Korpers,
Stirnrunzeln, Kopfwendungen.

Geruchs- wie Geschmacksnerven sind ebenfalls beim Neugebo-
renen reizbar. Schlafende XKinder werden, wenn man ihnen Asa
foetida vor die Nase hilt, unruhig, sie kneifen die Lider zusammen,
bewegen den Kopf oder die Arme. Die charakteristische Mimik des
Siifen und Bittern 148t sich beim Neugeborenen durch Aufbringen von
Zuckerlosung oder Chininlésung hervorrufen. Allerdings finden sich hier
erhebliche individuelle Unterschiede, z. B. erfolgt bei einzelnen Kindern
beim Versuch mit Zuckerlosung zuniéchst der Ausdruck bitteren Ge-
schmacks.

Hautempfindlichkeit ist in ihren verschiedenen Qualititen
(besonders fiir Wiarme und K&lte) nachweisbar, wenn auch an den
meisten Stellen der Oberfliche noch gering. Hervorragend fein ist sie be-
reits an den Lippen und an den Wimperhaaren der Augenlider. Be-
rithrung jener hat sofort Saugbewegung, dieser AugenschlieBen zur
Folge. Die Reizbarkeit ist durchweg noch gering, so dafl auch stér-
kere Reize, wie Kneifen und Stechen, bei vielen Neugeborenen keine
SchmerziuBerungen hervorrufen; dagegen ist die Reflexerregbarkeit groB,
nimmt aber rasch ab.

Eine ungewohnlich friihe Reaktion des Gehéres und Gesichtes glaubt Frau
Scupin bei ihrem Sohnchen beobachtet zu haben. Dieses habe bereits am zweiten

Tage, als es an der Brust lag, bei lautem Sprechen hinter ihm, den Kopf ge-
wendet und am 4. Tage seien die Augen langsam der bewegten Hand gefolgt.

Das Allgemeingefiihl der Unlust und insbesondere des Hungers
wird aus dem Schreien des Neugeborenen erschlossen, das letztere auch
aus dem Saugen an der in den Mund gefithrten Hand, der suchenden
Bewegung des Mundes, wenn er der Brust gendhert wird.

Die wesentlichste Beschiftigung der Neugeborenen ist das Schlafen,
das nur alle paar Stunden durch den sich einstellenden Durst und
Hunger unterbrochen wird.

' KuBmaul, der sich mit der Erforschung dieser Tatsachen zuerst beschaftigt
und sie in seiner geistvollen Weise beobachtet und beschrieben hat, erblickt in

den geschilderten Reaktionen die ersten AuBerungen seelischer Vorginge. Ur-
spriinglich Reflexe, geselle sich den dabei erfolgenden Bewegungen die Empfindung
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des verdnderten Zustandes und das Muskelgefiihl hinzu, woraus Vorstellungen ein-
fachster Art erwiichsen. ,Wenn ein“, sagt er, ,an der Wange gestreichelter Neu-
geborener den Kopf dreht und mit den Lippen den Finger erfaBt und daran saugt,
so filhlen wir uns genotigt, bewegungsvermittelnde Vorstellungen beizuziehen.“
Es liegen, meint er, triebartige Handlungen vor, von traumartigem BewuBtsein
begleitet.

Soll man die Bezeichnung seelisch in der gebréuchlichen Bedeutung verstehen,
so mochte sich die dargelegte Auffassung doch kaum mit dem Stande unserer
jetzigen Kenntnisse von der Entwicklung des kindlichen Nervensystems decken.
Denn sie hiétte doch mit einer bereits vorhandenen Leistungsfihigkeit des GroBhirns
zu rechnen. Von einer solchen diirfte aber beim Neugeborenen wohl nicht die
Rede sein konnen, wie denn z. B. Probst diesen auch ohne weiteres als groBhirn-
los bezeichnet. Und daB in der Tat zu den bisher beschriebenen Leistungen das
GroBhirn entbehrlich ist, kann aus dem Verhalten von Monstren ersehen werden.

Mir selbst gelang es, eine Mifigeburt, die im achten Schwangerschaftsmonat
mit einem Korpergewicht von 1590 g zur Welt kam, 16 Tage am Leben zu erhalten.
Die anatomische Untersuchung ergab hinterher das vollkommene Fehlen jeder
Andeutung eines GroBhirns, der Stumpf des Mittelhirns endete etwas oberhalb der
Vierhiigel in der Haubengegend, das Chiasma n. opt. und der Sehnerv selbst war
vorhanden. Vom Kleinhirn fand sich ein Paar rudimentir entwickelte Hemi-
sphiren, der Wurm fehlte. Bei diesem Wesen wurde beobachtet: Zusammenzucken
des Korpers bei grellem Lichteinfall, Reaktion der Pupillen, Strampeln mit den
Beinen, wenn es losgebunden war, wie ein normales Kind, Krichzen vom ersten
Tage an. In spiteren Tagen Geschrei, das bei laingerer Nahrungspause einen leiden-
schaftlichen Charakter annahm. Vom 13. Tage an selbstindiges Saugen, natiir-
liches Umherblicken. Verziehen des Gesichts und Schreien bei schmerzerregenden
Reizen (mechanisch wie thermisch), charakteristisches Mienenspiel auf Einbringung
giiBer oder bitterer Stoffe auf die Zunge. Plantarreflexe, Sehnenreflexe, kontra-
laterale Adduktorenreflex vorhanden. Vollig reaktionslos gegen Reize verhielten
sich Gehér und Geruch.

In einem von Wichura beschriebenen Falle mit fehlendem Gro8- und Klein-
hirn fing die 2,7 kg schwere Mifigeburt bei Beriihrung der Lippen sofort nach der
Geburt an zu saugen.

Derartigen Beobachtungen gegeniiber konnte man hochstens von einer
,Riickenmark“seele (Virchow) sprechen.

In der 3. Lebenswoche — der eine oder andere Zug des Gesamt-
verhaltens schon Mitte der 2. Woche — beginnt das Bild "der an-
finglichen Stumpfheit sich allméhlich zu &ndern. Die Augenbewegungen
werden koordiniert, die Augen werden von einem Gegenstand nach
einem anderen hinbewegt, und im Beginn der 4. Woche folgen sie
dem vorgehaltenen Licht oder den Bewegungen der Mutter. Die Be-
wegungen der Glieder verlieren den stoBweisen Charakter und nehmen
den eines behaglichen Reckens an, die ersten AuBerungen des Lust-
gefithls. Bei frith entwickelten Kindern kommt es in der 4. Woche
auch schon zur Bildung von dem einen oder anderen Vokal, dem ‘ersten
Beginn des Lallens. — Ende der 4. Woche hebt das Kind den Kopf
im Bade.

Gehorseindriicke sind schon vermogend, das schreiende Kind auf
kurze Zeit zu beruhigen.

Die Mimik féngt an, Ausdrucksbewegungen hervorzubringen: fiihlt
es sich wohl und behaglich, so ist die Miene heiter und auch schon
lachelnd, bei Unlustgefiihl wird das Gesicht finster, das Geschrei nimmt
bereits bestimmte Nuancierungen an, je nach der besonderen Ursache.
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Beim Kind Scupin wurden am 16. Tage die ersten Trénen beobachtet.

Im allgemeinen bekommt das Gesicht schon einen gewissen Aus-
druck von Intelligenz und Aufmerksamkeit. Man ‘beobachtet auch
schon Staunen und Erschrecken: dieses hat einen Moment Lautlosig-
keit und Starre des Korpers zur Folge, bevor Geschrei und Korper-
bewegungen beginnen. Beim Anblick der Mutter reifit das Kind die
Augen auf und offnet den Mund.

Im zweiten Monat beginnt beim Durchschnitt der Kinder das
Lallen; namentlich das ,0r6“ oder ,ard“ pflegt zuerst gebildet zu
werden, woran allmdhlich weitere Zusammenstellungen von Vokal und
Konsonant sich anschlieBen. Es ist immer der Ausdruck behaglicher
Stimmung und stellt schon eine Art Experimentieren mit der den spéteren
motorischen Sprachmechanismus bildenden Muskelkombination vor; so-
bald das Kind dessen fiahig geworden, beginnt es diese Fahigkeit zur
Ubung, zum Experimentieren zu beniitzen. Es ist die zweite senso-
motorische Verkniipfung: jetzt im Bereich des GehGrorganes, wie vorher
das Folgen mit den Augen in dem des Sehorganes. — Der Zeitpunkdt,
‘wo sich -diese Leistung einstellt, ist beim einzelnen Kinde verschieden.

Bei Eva Stern
und bei einer eigenen Beobachtung fiel der Beginn schon in die 3. Woche

» Aments Nichte ” ” » n n 9. »
n Preyers Sohn n n b n n T ”
» Hilde Stern n ” ” n on . ”
» Siegismunds Sohn ‘n » n I n
» Giinter Stérn ” ” » n n8—9. n

Eva Stern gab in der 6. Woche schon eine Art Erzihlung in Lalllauten
von sich; in einem Fall eigener Beobachtung konnte man mit dem 7 Wochen
alten Knaben bereits eine Art Unterhaltung fithren. — Sprach man sanft auf ihn
ein, so antwortete er mit den ihm zur Verfiigung stehenden Silben und zappelte
dabei ‘mit Armen und Beinen, blitzenden Auges und lachenden Mundes.

Jetzt mehren sich die Anlésse, die imstande sind, Lustgefiihl zu
erregen, z. B. der Anblick glitzernder Gegensténde, die Annéherung des
miitterlichen Antlitzes, akustische Eindriicke (Gesang, Klavierspiel), leb-
hafte Farben, das Aufrichten in vertikale Haltung; es gibt sich durch
jauchzende Tdne, Heben und Senken der Arme, auch schon durch wirk-
liches lautes Lachen (7. Woche) zu erkennen.

Die Augen folgen mit Prizision und Schnelligkeit den vorgehaltenen
Gegenstdnden, aus dem Verhalten der Pupille erkennt man, daB sie
bereits fiir Ndhe und Ferne akkomodieren. Daneben kommen aber
wieder Zeiten, wo das koordinierte Spiel der Augenmuskeln wieder
génzlich mangelt — wie denn iiberhaupt die Entwicklung in Wellen-
bewegungen vor sich geht: zeitweise plotzlich rascher Fortschritt, denen
dann wieder kiirzere oder lingere Zeit Stillstand und selbst Riickschritt
nachfolgt, um sich nach einer gewissen Zeitspanne der Ruhe wieder aus-
zugleichen. In der sensomotorischen Verkniipfung erweitert sich der
Umfang im Gebiete des Sehens: rasch entwickelte Kinder (z. B. Scupin)
fangen bereits an, nach einem gesehenen Gegenstand (farbiger Ball)
mit dem erhobenen Arm zu langen.
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Manche Gesichtseindriicke regen auch gegen Ende des zweiten
Monats gewisse seelische Bewegungen an: so bewirkte das Vorbinden
des Litzchens, das immer vor der Brustmahlzeit stattfand, schon bei
einem 7wochigen Knaben gieriges Blicken, Suchen mit dem Mund,
Bewegen der Héndchen.

Auch die iibrigen Sinne nehmen an Schirfe zu, starke Schall-
erscheinungen bewirken Zusammenzucken des Korpers und zuweilen
kataleptische Haltung der Arme.

Fihigkeit und Lust zu korperlicher Bewegung mehren sich, der
Kopf wird in gehobener Stellung eine Zeitlang gehalten.

Der Sohn von Dix drehte slch Mitte des 2. Monats selbstindig aus der
Riickenlage in die Seitenlage.

Einige Eltern berichten von schon um diese Zeit beobachteten Nach-
ahmungsversuchen, z. B. Spitzen des Mundes, Herausstrecken der Zunge.
Doch verlieren sich diese Einzelleistungen wieder und erscheinen erst
viel spéter als dauernder Erwerb.

Endlich regen sich neben dem allgemeinen Lust- und Unlustgefiihl
auch schon die ersten Anfinge gewisser Affekte, so zeigte z.B. das
Dixsche Kind Ende des 2. Monats Angst vor dem Fallen, wenn es
im Bad iiber Wasser gehalten wurde.

Der 3. Monat ist gekennzeichnet durch einen wichtigen Fort-
schritt der Augenbewegung; das Kind lernt einen Gegenstand fixieren.
Schon im 1. und sicherer im 2. Lebensmonat folgen, wie wir sahen,
die Augen einem bewegten Gegenstand; aber dabei handelt es sich,
anfangs wenigstens ohne Zweifel, um einen reflektorischen Bewegungs-
antrieb. Jetzt aber, und zwar in ganz allmihlichem Ubergang, lernt
das Kind die Augen willkiirlich auf einen bestimmten Gegenstand
einzustellen, sucht ihn und betrachtet ihn. An diesem Vorgang kann
eine seelische Bewegung erkannt werden; es wird ein Gegenstand wahr-
genommen, auf ihn richtet sich die Aufmerksamkeit und nun tritt
die Tétigkeit des Willens hinzu, der Blick wird gerichtet. Der Zeit-
punkt, wo dieser Mechanismus voéllig gebrauchsfihig wird, ist bei den
einzelnen Kindern verschieden; doch diirfte er im allgemeinen in den
Lauf des 3. Monates fallen. — Héufig treten bei dem Akt des Fixierens
Mitbewegungen auf, z. B. Spitzen des Mundes, Spannung der duBeren
Augenmuskeln, weite Offnung der Augen — alles Bewegungen, die ge-
spannte Aufmerksamkeit verraten.

Bei dem Kinde Preyer, ebenso bei Dix fiel der Beginn dieser Fahigkeit
auf den 80. bis 81. Tag, in einem Falle meiner Beobachtung schon auf das Ende
der 7. Woche. — Bei anderen Kindern wieder spiiter.

Mit der Entwicklung der Einstellung der Augen auf einen Gegen-
stand verschwinden die unkoordinierten Augenbewegungen endgiiltig (bis
Ende des 3. Monates). Diese Tatsache verdient mit Riicksicht auf etwaiges
pathologisches Schielen Beachtung. Die fixierende Augenbewegung wird
auch durch Schalleindriicke angeregt. Das Kind wendet den Kopf nach
der Schallquelle und sucht mit den Augen, bis es diese gefunden hat.
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Auch die Bewegungen der Arme und Hinde werden in diesem
Monat zielbewuBter. Wéhrend diese vorher noch alles fahrig, ungeschickt,
sich gegenseitig verquerend ausfiihrten und mehr zufillig als absichtlich
zum Munde gelangten, werden sie jetzt nach einem gesehenen Gegen-
stande verlangend ausgestreckt, halten sich beim Saugen die miitter-
liche Brust. Nun beginnt auch das Fassen und Halten eines Gegen-
standes in der Hand. In der 11. Woche wird das Spielzeug der
Klapper umfaft. Mitte der 13. Woche umfaBt das Kind den Finger
der Mutter und fiihrt jhn zum Munde, wie denn iiberhaupt die Hand
und was sie hilt mit Vorliebe zum Munde gefiihrt wird und allméhlich
mit zunehmendem Geschick. Zur Betrachtung mit den Augen kommt
um diese Zeit das Betasten mit den Fingern hinzu. Vom eigenen
Korper fehlt dabei .noch jede Vorstellung. Die aufmerksame Betrachtung
und Betastung der eigenen Hinde wie einer ganz neuen und fremden
Erscheinung iibt auf den Beobachter des Kindes einen ganz eigentiim-
lichen Reiz, die handgreifliche Vorstellung des ,UnbewuBten“, aus. °

Dabei nimmt nun die Aufmerksamkeit auf die Umgebung von Tag
zu Tag zu, und es beginnt schon die Deutung einzelner Gesichtswahr-
nehmungen, als erste Entwicklung von Vorstellungen.

Der Knabe Scupin erkannte in der 12. Woche zum ersten Male die
Mutterbrust als Nahrungsspenderin: er betrachtete sie mit aufgerissenen Augen
und mit allen Zeichen der Gier. Andere Erscheinungen, z. B. sein Spiegelbild,
waren ihm vollig gleichgiiltig und bedeutungslos. Ahnlich verhielten sich ver-
schiedene andere Siuglinge.

Die Korperkraft nimmt zu. Die Kinder fangen bereits an, die
ersten Sitziibungen zu machen.

Zweites Vierteljahr.

Den wichtigsten Fortschritt in diesem Lebensabschnitt stellt die
Aneignung des Greifens dar, insofern hier im Anschlu und in der
Analogie des Fixierens ein zweiter Willensakt erscheint.

Wenn bisher in den vorhergegangenen Wochen die Hand schon
fahig war, hineingelegte oder zufillig hineingeratene Gegenstinde zu
umfasgen und damit zu manipulieren, so war dieses, &hnlich wie das dem
Fixieren vorhergegangene Folgen der Augen, in der Hauptsache und
jedenfalls im Anfange ein reflektorischer Vorgang, der allerdings mit
der Zeit Bewegungs- und Muskellagevorstellungen herbeizufithren ge-
eignet war. Das nun folgende Langen nach einem erblickten Gegen-
stand driickt das Begehren aus, und diesem folgt die zweckdienliche
Handlung. Zunéchst erfolgt dieses Ausstrecken der Hand und das
Erfassen des erblickten Gegenstandes ungeschickt, in ataktischer Art
an diesem vorbeifahrend, allmihlich aber wird diese Bewegung immer
sicherer, begleitet von den Zeichen angespannter Aufmerksamkeit und
Willenstéitigkeit, bis der Versuch regelrecht gelingt. Anfangs wird mit
allen Fingern und der vollen Hand gegriffen, spéter vermag das Kind
feinere Gegenstinde (z. B. ein Haar) auch nur mit Daumen und Zeige-
finger zu fassen.



14

Uber die Zeitfolge in der psychischen Entwicklung d. Siuglings u. jungen Kindes. 11

Der Zeitpunkt, wo diese von Tag zu Tag sich vervollkommnende
Leistung einsetzt, pflegt in die 17. bis 19. Woche, also vom Ubergang
des 4. auf den 5. Monat zu fallen; nahe der Mitte des 2. Vierteljahres.
Auch hier werden freilich mancherlei individuelle Unterschiede beobachtet,
doch fallen sie bei gesunden Kindern nicht allzuweit auseinander.

Mit dieser Fihigkeit ausgestattet, greift das Kind, das die Ent-
fernungen noch nicht abzuschitzen vermag, nun auch nach Dingen,
die es sieht, aber nicht erreichen kann, einem entfernten glinzenden
Korper, dem Mond oder dergleichen.

Stern, Dix, MiB Shin meinen aber, da8 diese den fraglichen Bewegungen
von Preyer gegebene Deutung nicht richtig sei, vielmehr orientiere sich das
Kind rasch im Raume, wihrend jene nach fernen Gegenstinden erfolgende Bewe-
gung kein Greifen, sondern ein Langen als- Ausdruck des Begehrens sei. Wenn
aber Preyer erzihlt, daB8 sein Sohn (in spidterer Entwicklungsperiode) ein Blatt
Papier, das der Vater aus dem zweiten Stockwerk heruntergeworfen, vom Boden
aufgehoben und versucht habe, es dem Vater .wieder zu reichen, so scheint das
doch ein Beweis falscher Entfernungsschitzung zu sein.

Nun fingt das Kind alsbald zu ,experimentieren“ an, wie Preyer
sich ausdriickt, ndmlich Handlungen auszufiihren, denen es eine erkenn-
bare Wirkung folgen sieht. Es schligt mit einem ergriffenen Stabe auf
alles Umgebende ein, wobei es den Schall des Schlages hort, es nimmt
Papier, knetet es, zerreiit es in kleine Stiicke (und fiihrt Teile davon
in den Mund) u. dgl

Die Fahigkeit der Deutung von Vorgingen in der Umgebung, von
der schon im friitheren Stadium die Rede war, stellt sich jetzt auch bei
weniger geweckten Kindern ein. Z. B. werden sie unruhig und verlangen
nach der Tiir, wenn die Mutter den Mantel anzieht, lachen die Eltern
an, wihrend sie fremde Personen mit ernstem Gesicht betrachten. Sogar
iiberlegter Handlungen scheinen einzelne schon fihig.

Darwin erzihlt von seinem 5monatigen S6hnchen, bei dem Versuche, den
vaterlichen Finger zum Munde zu fiihren und daran zu saugen, sei die den Finger
umklammernde Hand hinderlich gewesen, darauf sei es mit der Hand dem Finger
entlang gegangen, bis die Fingerspitze frei wurde und habe dann an dieser gesaugt.

Erhohte Aufmerksamkeit auf allen diesen Gebieten wird daran er-
kannt, daB manche Kinder dem herabgefallenen oder herabgeworfenen
Spielzeug nachblicken, dal es auch durch weitentfernte Schallwirkungen
sich im Saugen stoéren 1iBt, daB es an zahlreicheren Klingen Gefallen
hat, daB der .Geschmack wiahlerisch wird.

Abweichungen nach der negativen Seite sind aber in dieser Beziehung nicht
pathologisch; das Nachbliocken fehlt bei gesunden Kindern oft noch im 7. Monat
und stellt sich erst im 9. ein.

Von Affekten wird auBer dem Erstaunen und Erschrecken auch
gelegentlich schon Verlegenheit beobachtet.
Der Ausdruck fiir Lust und Unlust nimmt an Vielgestaltigkeit zu.

Bilaterales Auf- und Abwirtsbewegen der Arme, Zappeln mit allen
vier Extremititen, Jauchzen, Krihen, lautes Lachen folgt auf sanftes
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Anreden, Zunicken, auf das Erscheinen des miitterlichen Gesichtes iiber
dem Bettchen.

Erloschen des Mienenspiels, Herabziehen der Mundwinkel, Stirnrunzeln,
Trigheit der Bewegungen, Glanzlosigkeit der Augen, BlaBwerden des
Gesichts verraten die Unlust die schon durch den Anblick ungewohnter
Erscheinungen (z. B. der Mutter mit einem grofSen Hut auf dem Kopf)
durch starkes Anfahren, dunkelgekleidete Person, rauhen Ton einer
Ménnerstimme u. dgl. hervorgerufen werden kann.

Die Korperhaltung nimmt groBere Selbstindigkeit an. EinigermafBen
kriftige Kinder sitzen im 5. und 6. Monat frei auf dem Arm, kurze
Zeit auch frei auf dem Tisch oder Teppich, stehen, gehalten, fest auf
dem Scho8 der Mutter.

Ein Knabe meiner Beobachtung stand bereits im 6. Monat auf dem Sofa,
wenn er sich anhielt, allein. Der Knabe Dix hielt im 4. Monat den Kopf dauernd
aufgerichtet.

Es finden sich aber auch auf diesem Gebiete groBe individuelle Unterschiede
Manche Kinder kriechen schon im 6. Monat, ja friiher; so schob sich ein Knabe
meiner Beobachtung schon im Alter vorr 11 Wochen (dritter Monat), wenn er
auf den Bauch gelegt wurde, mittels Arm- und Beinbewegungen ein Stiick vorwarts.
Andere lernen es dagegen viel spiter, so der Knabe Dix mit 9 Monaten. Das
sonst sehr gut entwickelte Kind Scupin erst Anfang des 16. Monats.

Nachahmungsversuche kommen in groferem Umfange zur Beobach-
tung; z. B. Kopfnicken, Kopfschiitteln, Hervorstrecken der Zunge u.a. Ein
zweiter groBerer Fortschritt neben dem Greifen gibt sich in derreicheren
Gestaltung der Lautgebung kund. Fast alle Vokale, mehrere Doppel-
laute und eine Anzahl Konsonanten werden vom Durchschnittskind
im sechsten Monat beherrscht, und dienen auch bereits zum Ausdruck
von Stimmungen. Sogar ein gewisses Wortverstindnis findet sich in
Andeutungen.

Striimpells T&chterchen hatte schon im 3. Monat als FreudenduBerung
die Silbe ,ah, ah“ ausgesprochen. Im 2. Vierteljahr lieB es Doppelsilben mit
den Konsonanten g, d, n héren.

Ein Knabe meiner Beobachtung sprach in der 26. Woche die Silben
»mam* und ,bab“.

Lindners Tochterchen betrachtete im Alter von 5 Monaten das Pendel
einer Uhr; der Vater trug es hin uud sagte ,Tic Tac“. Wenn er spiter das Wort
aussprach, wiederholte es das Kind (5 Monate alt) mit einem Blick auf die Uhr.

Humphreys berichtet von einem Méidchen, das im Alter von 5 Monaten
eine drollige Nachiiffung einer in seiner Nihe gefiihrten Unterhaltung mit allerhand
Lauten und &hnlichem Tonfall vollzogen hatte.

Scupins Knabe machte im Alter von 4 Monaten, als der Wagen, in dem
er gefahren wurde, iiber holpriges Pflaster ging, groBe entsetzte Augen. Nachher,
auf ebenem Weg in behaglicher Stimmung, antwortete er auf Zusprache der
Mutter mit einer Flut von erregten Lauten.

Wenn aber Wyma von einem Midchen von 5 Monaten erzihlt, es habe be-
eits einsilbige Worte beniitzt, um bestimmte Begriffe auszudriicken, z. B. ,ning¥,
wenn es Milch haben wollte, ,going, wenn es auf den Boden gestellt sein wollte,
so fillt dies aus dem Rahmen aller sonstigen Erfahrungen heraus, und wird anch
von verschiedenen Autoren angezweifelt.
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Das dritte Vierteljahr.

Der Hauptfortschritt in diesem Zeitabschnitt liegt in der wachsenden
Fihigkeit zum Verkehr mit der Umgebung. Zwar fehlt zu diesem
Zweck noch die Sprache, aber Preyer hebt nachdriicklich hervor, da3
das Kind, bevor es Worte zu bilden imstande ist, schon iiber Be-
griffe verfiigt, iiber die es sich mit seiner Umgebung durch Gebérden
zu verstindigen sucht. So blickt es z. B. von einem auffallenden Gegen-
stand mit staunendem oder fragendem Ausdruck weg zur Mutter oder
Pflegerin hin, und gegen Ende dieser Periode hebt es den Arm und
zeigt, zuerst mit der ganzen Hand, dann aber mit dem Finger darauf
hin. Die Fiahigkeit, durch Reaktion mit unartikulierten Silben auf An-
reden eine Unterhaltung zu fithren, stellt sich auch bei langsam vor-
wirts schreitenden Kindern jetzt ein.

Es beginnt jetzt auch bereits das Versténdnis fiir einzelne
Worte, wobei nach Stern allerdings anfangs wohl mehr die Gebirden
des Sprechenden als der Wortklang, die Wirkung hervorbringen, jeden-
falls unterstiitzen. So wird z. B. der Name des Kindes oder die Be-
zeichnung von Gegenstinden der Umgebung richtig gedeutet. Auf
Fragen wie: ,,Wo ist die Uhr? ,Wo die Blumen?# usw. wendet das Kind
den Kopf nach dem fraglichen Gegenstand und blickt ihn an; Auf-
forderungen, wie ,mach bitte, bitte“, ,gib das her“, ,leg das hin“ werden
gegen Ende des neunten Monats richtig befolgt — freilich nicht ohne
noch hiufige irrtiimliche Verwechslungen (z. B. auf die Frage: ,Wie
groB bist du? macht das Kind die Gebérde ,bitte, bitte* usw.).

Dem eigenen Sprachorgan stehen gegen Ende des Zeitabschnittes
fast alle Vokale und Doppellaute und die meisten Konsonanten mit
Ausnahme etwa der Zahnlaute und Zischlaute, zur Verfiigung, sie werden
zur Silbenbildung benutzt, meist mit einfacher oder mehrfacher Wieder-
holung; so kommt ,mamam¥ ,papa‘, ,baba® ,dida“, ,nénd“ u. a. zu-
stande. Dies wird aber noch ohne jeden Sinn hervorgebracht. — Immer-
hin vertritt manche Silbe jetzt frilhere ganz allgemeine Ausdrucksweisen;
go tritt z. B. bei dem Begehren nach Nahrung an die Stelle des Schreiens
eine der erwihnten Silbenfolgen oder eine Art Girren oder dgl.

Einzelne Kinder sind Ende des 9. Monats schon imstande, einzelne
Worte nachzusprechen, wie ,Papa“ dies kostet aber immer  eine
weit groflere Anstrengung, als das spontane Aussprechen desselben
Wortes. Recht groB sind hier die Verschiedenheiten in der Schnelligkeit
der Fortschritte bei den einzelnen Kindern.

Darwins Sohn verstand schon im 7. Monat den Namen der Wirterin und
sah, wenn er ihn hérte, nach ihr hin.

Striimpells Tochterchen sah im 8. Monat nach der Uhr, auf die Frage:
Wo ist Tictac?“ (Lindners Tochter — s. oben — bereits im 6. Monat.)

Lindners Sohn spricht bereits im 8. Monat (30. Woche) vorgesprochene
Laute nach, hilt lange Lall-Monologe. Dessen Tochter ahmte das Vorlesen der
Zeitung im zweiten Lebenshalbjahre mit den Silben: ,degatte gatte gatte“ mnach.

Sigmunds Sohn versteht im 9. Monat die Worte: Vater, Mutter, Licht,
Fenster, Mond, Gasse. .

Soupins Sohn spricht Ende des 9. Monats das Wort ,Papa¥ nach.
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Eigene Beobachtung. Ein Knabe von 7 Monaten sieht bei Nennung des
Namens Luther nach der auf dem Schreibtisch des Vaters stehenden Lutherbiiste.
Dagegen reagiert er auf das Wort Melanchthon nicht durch Anblicken der eben-
falls dort stehenden Biiste dieses Geisteshelden. Anfang des 9. Monats zupfte er
Vater und Mutter mit den Worten ,Dddé“ und ,Mam“: sie sollen sich an den
Kaffeetisch setzen. ‘

Baronin Taubes Tochter (nach Preyer) ahmt im 8. Monat Gebérden mach
und ruft, wenn jemand laut verlangt wird, ,oh.

Tiedemanns Sohn weist Ende des 9. Monats, wenn ihm etwas auffallt,
mit dem Finger darauf, ruft ,ah ah“ und sieht die Umstehenden an.

Die im 2. Vierteljahr erworbenen Leistungen gewinnen im 3. an
Genauigkeit, Sicherheit und Kraft; allerdings nicht selten unter voriiber-
gehenden Riickschligen.

Die Aufmerksamkeit auf und das Interesse am Spielzeug wachsen, ein
herabfallendes Stiick wird ganz regelm#flig gesucht oder mit den Augen
verfolgt. Das Ergriffene wird noch immer gern zum Munde gefiihrt,
der jetzt offenbar auch als Tastorgan beniitzt wird. Doch bedient sich
das Kind jetzt auch der Finger und Hénde dazu, wobei die rechte
Hand immer bevorzugt wird (bei Aments Tochter schon vom 4. Monat
an) Die Erfahrung, daB, was gesehen wird, auch betastet werden
kann, gibt zur Erweiterung der Wahrnehmung und einfacher Begriffe
Gelegenheit. Das ,Experimentieren” wird immer beliebter.

Beispiel aus etwas spéterer Zeit. Preyers Sohn vergniigte sich (im 14. Monat)
damit, den Deckel einer Kanne neunundsiebenzigmal auf und zu zu klappen; bei

dem entstehenden Gerdusch zwinkerten die Augen; der ganze Vorgang wurde mit
gespitztem Munde und allen Zeichen groSer Aufmerksamkeit verfolgt.

Das fiir die leisesten Gerdusche empfindliche Gehor erregt ver-
wickelte Willensakte; hort das Kind etwas fallen, so sucht es mit
Kopf und Augen umher, um das Gefallene zu entdecken.

Geruch und Geschmack zeigen sich bereits so fein und eigenwillig
entwickelt, dafl es der Pflegerin bei der Entwohnung nicht selten recht
groBe Schwierigkeiten bereitet.

Auch die Herrschaft iiber die Sphinkteren erwerben schon innerhalb
dieses Vierteljahres manche Kinder so weit, daB sie sich bei Anwendung
einiger Sorgfalt zur Reinlichkeit erziehen lassen; bei den meisten Kindern
geschieht dies aber erst spiter.

Kopf- und Rumpfhaltung werden jetzt auch beim Durchschnitt der
Kinder sicherer, ebenso Stehen auf den Beinen fest, und manches Kind
macht, unter den Achseln gefiihrt, bereits stampfende, ja hiipfende Geh-
bewegungen am Ende dieser Periode.

Der Gesichtsausdruck zeugt von der zunehmenden Intelligenz, die
Nachahmungsversuche setzen sich fort und dehnen sich auf kompliziertere
Tatigkeiten der Erwachsenen aus. So beobachtet manbei friih Entwickelten
z.B. schon die Geste des Schreibens auf Papier mit dem Bleistift in der Hand.

Die Affekte werden mannigfaltiger, es regt sich das Gefiihl der
Furcht, des Widerwillens; auch Wut in richtigen Anfillen kommt schon
vor; andererseits Zirtlichkeit (namentlich fiir die Mutter), aber auch
Eifersucht (wenn einem anderen Kinde etwas Liebes erwiesen wird).



Uber die Zeitfolge in der psychischen Entwicklung d. Siuglings u. jungen Kindes. 15

Das vierte Vierteljahr

bringt keine auffélligen Neuerwerbungen in den seelischen Leistungen,
sondern in der Hauptsache die Vervollkommnung der bereits im
vorigen Zeitabschnitt angelegten und bei langsamer sich entwickelnden
Kindern das Auftreten der von rascher vorwirts gekommenen bereits
erworbenen Leistungen.

Auf sensorischem Gebiete nimmt die Deutung der wahrgenommenen
Eindriicke an Umfang zu und fiilhrt damit zu groBerem Verstindnis
der Umgebung. Das Kind versteht z. B. jetzt die Manipulationen bei
der Nahrungszubereitung und verfolgt sie mit gespitztem Munde. Es
begreift die Erscheinung des Spiegelbildes, wundert sich aber, dal beim
Schlagen nach dem Bild die Hand auf eine glatte Fliche trifft. Er-
scheint das Bild des Vaters neben dem seinigen, so sieht es sich nach
dem Original um. Schitzung der Entfernungen pflegt noch mangelhaft
zu sein. Jetzt beginnt auch eine gewisse Empfinglichkeit fiir Farbe;
nicht etwa, daB das Kind schon Farben klar unterscheiden oder gar
ihre Benennung verstehen konnte, aber es macht doch Unterschiede in
der Empfinglichkeit fiir solche Reize; gelb, glinzende Farben wie Gold,
Silber, auch wei und schwarz, erregen Lustgefiihle, wihrend die anderen
Farben noch ganz gleichgiiltig lassen.

Gehérseindriicke werden auch bereits zu Schliissen verwertet. Dem
Kinde Preyer z. B. war das Geriusch des Feuermachens geldufig. Als
dieses Gerdusch im Nebenzimmer ertonte, blickte es nach dem Ofen im
eigenen Zimmer. Geschrei des Kindes 18t sich durch den ,St“- oder
,»Sch“-Laut beschwichtigen. Ein Kind schligt mit dem Loffel auf den
Teller und bemerkt, daB jedesmal, wenn es den Teller gleichzeitig mit
der andern Hand beriihrt, der laute Schall geddmpft wird. Hobe ge-
sungene Tone oder sonstige Klinge erregen Lustgefiihl.

Beriithrungen der Haut werden sofort an allen Korperoberflichen
richtig lokalisiert; durch Betasten wird die Gestalt der Korper allméhlich be-
griffen; die Empfindlichkeit gegen Temperaturunterschiede bleibt bestehen,
4uBert sich sogar unter Umstinden beim bloSen Anblick kéltespendender
Gerate durch Zeichen des Widerwillens.

Auf motorischem Gebiete werden oft schon in diesem Vierteljahr,
besonders gegen Ende des ersten Lebensjahres, groBe Fortschritte ge-
macht. Doch ist hier, wie etwa nur noch beim Erlernen der Sprache,
der Spielraum, innerhalb dessen die einzelnen Kinder bestimmte Ziele
erreichen, ein ganz besonders groBer. Nach Demme hiingt dies mit der
mehr oder weniger kriftigen Entwicklung des Gesamtkdérpers zusammen.

Das Sitzen ist bei vielen Kindern schon im zehnten Monat mit
véllig gerade gestrecktem Riicken (z. B. im Bade) lingere Zeit moglich
und bleibt von da eine Errungenschaft fiirs ganze Leben.. Auch freies
Stehen fiir kurze Zeit gelingt schon ofters im Anfang des vierten
Vierteljahres — bei schwichlichen Kindern verstreichen dagegen oft noch
Monate, bevor diese Leistung erreicht wird. Das unter den Achseln
gestiitzte Kind macht schon im 11. Monat Vorwértsbewegungen mit
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den Beinen, und gegen das Ende des ersten Lebensjahres gelingt viel-
fach schon das Gehen, manchmal blo8 mit Laufgiirtel oder im Lauf-
korb, manchmal aber auch ohne solche Hilfe.

Z. B. eigene Beobachtung: Knabe W. lduft in der letzten Woche des
ersten Lebensjahres einige Schritte vom Vater zur Mutter, sein Bruder H. lduft zur
gleichen Zeit bereits frei durch das ganze Zimmer. Dagegen erfolgte bei Kind
Preyer die gleiche Leistung erst im 16. Monat, bei Kind Scupin Ende des
15. Monats, nach Demme bei schwichlichen Kindern erst im vierten Halbjahr
(ohne daB Krankheit vorlag), im 22., 23., 24. Monat. Andererseits sind aber einzelne
Kinder schon im neunten Monat bis zu dieser Funktion vorgeschritten. — Ebenso
ist es mit dem selbstéindigen Aufstehen.

Der Greifbewegung und der Festhaltung der ergriffenen Gegen-
stinde ist das Kind nun vollig méchtig. Die Flasche wird, wihrend
das Kind trinkt, mit beiden Hénden gehalten, die Gegenstéinde fest
mit den Fingern umgriffen und mit ihnen hantiert. Auch das feine
Fasgsen mit zwei Fingern wird fortgesetzt, zierlich nach den vom
Schwamme herabtriufelnden Wasserfiden gegriffen. Auch wohl mal in
die Kerzenflamme, das aber, um es nie wieder zu wiederholen, denn
jetzt verfiigt das Kind iiber

Gedachtnis. Das zeigt sich an verschiedenen Ziigen. 'Es erkennt
den Vater nach mehrwochiger Abwesenheit wieder, es bemerkt, wenn
an einer gewohnten Stelle ein Gegenstand (Uhr, Vase oder dgl.) gestanden
hat und durch ein anderes Gerdt ersetzt ist, diese Verianderung und
zeigt es durch fragende Gebdrde. Es sieht nach dem leeren Bett, was
der Vater verlassen hat, bei der Frage: ,,Wo ist der Vater?‘; es merkt
sich, zu welcher Tiire das Dienstmédchen herausgegangen und dgl. mehr.

Ament berichtet von seinem Tochterchen, daB dieses sich am Ende des

1. Lebensjahres an ein Verschen erinnert habe, das sie im 4. Monat und spiter
nicht wieder gehort habe. ’

Mit der richtigen Deutung von Sinneseindriicken wichst nun der
Besitz verfiigharer Vorstellungen und damit die Intelligenz. Preyer
macht, wie schon bemerkt, mit Recht darauf aufmerksam, da8 das Kind
Begriffe hat, bevor es sprechen kann, wenn sie auch nicht die Schirfe
besitzen wie nach diesem Erwerb.

Jetzt wird auch die Initiative des Willens kréftiger. Das Kind
laBt die Spielsachen nicht mehr fallen, sondern wirft sie zu Boden und
blickt ihnen dann nach, so weit es kann, stellt sich sogar dazu in seinem
Stithlchen auf. Es nimmt sich ein Stiickchen Zwieback oder dgl. vom
Tisch, um es zu essen, trinkt aus dem Glase.

In raschem ZeitmaB wachst das Versténdnis der Worte (und
Gebirden). Die verschiedenen Teile des Gesichts werden nach Nennung
des Wortes vom Kinde richtig bezeichnet (Nase, Auge, Mund, Ohr),
zahlreiche Gegenstinde des Wohnzimmers werden richtig mit dem
betreffenden Wortklang in Zusammenhang gebracht, auf den Namen
des Kindes wird auch bei Durchschnittsentwicklung reagiert, ebenso der
Name der Pflegerin, die Bezeichnung des Vaters, der Mutter verstanden.
Das kann alles schon an der Grenze zwischen dem dritten und vierten
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Vierteljahr sich ereignen. — Im weiteren Verlaufe kommen dann, mehr
nach dem Ende des ersten Lebensjahres, die iiblichen Kunststiicke,
»wie groB ist das Kind?®, ,gib Hindchen¥, ,gib Kiilchen“ usw. hinzu.

Das Wortverstindnis geht kiirzere oder lingere Zeit dem eigenen
Bilden sinnhabender Worte voraus; die Ubung des sensorischen Sprach-
zentrums geht derjenigen des motorichen vorher. Zwar war der Gebrauch
des physiologischen Komplexes zum eigenen Sprechen ja schon mit
dem Lallen in Bewegung gesetzt, und wird auch die Lallsprache zu-
nichst reicher und mannigfaltiger. Namentlich werden die einzelnen
Silben deutlicher ausgesprochen, die Artikulation geschickter und die
Kombination von Konsonanten und Vokalen bedeutend reichhaltiger.
Solche Lautbildungen, die z. B. Scupin aufgezeichnet hat, sind: ,,Date®,
Latta, Jhas  odf | tatatac, spiter ,dtsch, abuja®, ,jesses“. — SchlieB-
lich kommt ein Zeitpunkt, wo eines dieser Lallwirter zum sinnhabenden
Worte wird, das vielfach im Anfang eine ganze Anzahl von Bedeutungen
hat, wie z. B. Mamam ebensowohl fiir die Nahrung wie fiir die Mutter,
oder auch ein Spielzeug in Anwendung gebracht wird. Mehrere Be-
obachter fanden, dal am friihzeitigsten ein bestimmter Begriff mit einem
sinnhabenden Wort bezeichnet wird: das Verschwinden eines Gegen-
standes, einer Person, einer Erscheinung, also ebensowohl das Fortgehen
der Pflegerin, eines Besuches, wie das Wegrollen eines Spielzeugs oder
das Verloschen eines Lichtes: Gemeinhin dienen fiir diesen Begriff die
Silben atta, aba oder dgl.

Der Zeitpunkt, wo das erste sinnhabende Wort sich einstellt, ist
sehr verschieden, nach einer Zusammenstellung von Stern liegt er
zwischen dem 9. und 16. Monat.

Preyer und besonders Stern heben hervor, dall das erste sinn-
habende Wort die Bedeutung eines Satzes, des ,Einwortsatzes“*), hat,
der anfangs immer volitionaler oder emotionaler Natur ist und erst
sehr viel spiter den Charakter der Konstatierung bekommt. Man kann
danach dieses erste Wort ebenso gut als Interjektion wie als Substan-
tivum auffassen. Das erste Wort bleibt bei vielen Kindern lédngere Zeit
(2 bis 2/, Monate lang) das einzige. Preyers Sohn besaB Ende des
ersten Jahres zwei Worte, erst nach einem halben Jahre kamen
weitere hinzu.

Schwerer als das spontane Aussprechen wird den meisten Kindern
das Nachsprechen, es erfolgt hdufig nur unter groBer Anstrengung;
leichter als Worte gelingen einzelne Silben.

Beispiele individueller Verschiedenseiten in Sprachverstindnis und
Sprachleistung.

Bei Eva Stern gelang es, im Alter von 2!/, Monaten durch Vorsagen ihrer
Lalllaute diese als Nachahmung hervorzulocken.
Sigismunds Sohn driickt sein Wohlgefallen im 11. Monat durch ,ei ei“ aus.

*) So bedeutet z. B. Mama: ,gib mir zu trinken, Matter, oder ,,setz mich
auf den Stuhl*, oder ,,nimm mich auf den Arm‘ — begleitet von der entsprechenden
Gebirde.

Ergebnisse d. Med. XVIL 2
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Lindners Tochter spricht im 11. und 12. Monat viele Worte, sogar ganze
Sitze nach.

Eigene Beobachtung. Knabe W. ist iml 12. Monat noch kein einziges
Wort nachzusprechen imstande.

Darwins Sohn ist im 10. der Nachahmung von Gebérden und von Lauten
michtig.

Eigene Beobachtung. Knabe O. macht im 11. Monat die bekannten
Kunststiickchen auf die Frage: ,Wie macht’s der Hund, das Pferd, der Esel?“ ,wie
macht’s der GroBpapa?“ ,wie groB bist du?“, schiittelt als Zeichen der Verneinung
mit dem Kopfe.

Taine erziahlt von einem franzosischen Madchen, das im 10. Monat Ver-
stindnis fiir Fragen hat, z. B. das Bild des GroBvaters lachend ansieht, wenn
gefragt wird: ol est grandpapa?“, oder sich nach der Mutter wendet, - wenn
die Frage beziiglich dieser gestellt wird.

In der Nachahmung von Gebidrden zeitigt unser Zeitabschnitt
auch Fortschritte. Nicken und Schiitteln mit dem Kopfe, Winken, Drohen
mit dem Finger, Wiegen der Puppe, Schopfen mit dem Loffel, sich das
Kleidchen biirsten u. a. Bewegungen der Erwachsenen werden ge-
schickt ausgefiihrt.

Die Affekte vervielfachen sich weiter. Schiichternheit und Ver-
legenheit machen sich stérker geltend. Zorn und Trotz #uBern sich
durch Geradestrecken des Korpers und finsteren Gesichtsausdruck.
Begehren wird durch Zusammenschlagen bittender Hiénde ausgedriickt.
Schelmerei, sogar Heuchelei kommt in Andeutungen vor.

Das fiinfte Vierteljahr.

Dieser Abschnitt dient in der Hauptsache der weiteren Vervoll-
kommnung der Fortbewegung, und — in noch langsamem Zeitma —
der Sprache.

Die Mehrzahl der Kinder lernt jetzt frei stehen und gehen, oder,
wo das noch zuriickbleibt, geschickt kriechen.

Die selbsténdige Durchmessung von Raum hat groBien EinfluB auf die
Entwicklung der Raumvorstellungen, der Orientierung in der Umgebung,
der Erweiterung des kindlichen Horizontes. Der dem jungen Wesen
eingeborene Drang zur Bewegung kann sich nun in viel erfolgreicherer
Weise austun, als es durch das Zappeln-und Strampeln des nicht von
der Stelle bewegten Kindes der Fall ist, und mit jeder fortschreitenden
Woche geschieht das dann auch immer unermiidlicher.

Dix hat bei seinem Sohne, als er das Ende des 5. Vierteljahres erreicht
hatte, versucht, die motorischen Leistungen des Knaben (der mit einem Jahre
um den Geburtstagstisch gegangen war), zu messen. Er hingte ihm in der Zeit von
9 bis 1Y/, Uhr und von 3 bis 6!/, Uhr, also im ganzen von acht Stunden, einen
Schrittmesser an und fand, daB er

am 19. November 1907 . . . . 19772
» 20 » s . . . . 14682
» 2L » w . . . * 16600

Schritte gemacht hatte.

Auf die Nachmittagsstunden kamen immer mehr Schritte (am 20. November
das Doppelte) als auf die Vormittagsstunden. Die Schrittlinge betrug 10 cm, das
Kind legte also téglich eine Strecke von 1,7 km zuriick. Dies wiirde bei dem gut
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entwickelten Knaben pro Kilo einen Weg von rund 150 Metern ergeben, eine ganz
ansehnliche Leistung.

Der Knabe Tiedemann war schon im 14. Monat so beweglich, daB er von
allen Héhen herunter hiipfen wollte — ohne noch eine Vorstellung von den dabei
in Betracht kommenden Entfernungen zu haben.

Die Sprache vervollkommnet sich insofern, als viele rasch ent-
wickelte Kinder ihren Wortschatz bereits etwas vermehren, und so in
diesem und dem folgenden Vierteljahr allmihlich sechs, acht und selbst
mehr Worte in Besitz bekommen. Ferner wird das Verstindnis fiir
zahlreichere Worte geldufig, endlich macht das Nachsprechen, mit ge-
schickterer Artikulation als frither, gegen Ende dieser Periode erhebliche
Fortschritte. Die einzelnen sinnhabenden Worte werden in dieser Zeit
in sehr, sozusagen diffuser Weise gebraucht, werden von einem Gegenstand
auf den anderen iibertragen, z. B. das Wort ,Puppe” wendete Sterns
Tochter Hilde anfangs auf eine wirkliche Puppe, nachher aber auch
auf ihren Stoffhund und schlieBlich auf jedes groBere Spielzeug an.
Ein von Meumann beobachtetes Kind hatte eine Ente quaken héren,
benannte dann die Ente mit ,quak® bald alles Vogelartige (was sonst
gewOhnlich mit ,,piepiep* bezeichnet wird), ebenso dann eine Miinze, worauf
ein Adler zu sehen und schlieBlich auch Miinzen ohne das Bild eines
Vogels; — macht also einzelne Merkmale zum Triger des sprachlichen
Symbols.

Die Ausfithrung von verstandenen Geheien, die schon im vorher-
gegangenen Vierteljahr von vielen Kindern sehr ausgiebig geleistet
wurde, wird jetzt allgemein. Hierbei kommen aber auch um diese Zeit
noch ofters MiBverstéindnisse vor, so schlégt sich das Kind an das Trotz-
kopfchen auf die Frage: ,,Wie grof3 bist du? u. i.

Beispiele individueller Verschiedenheit:

Preyers Sohn sprach im 5. Vierteljahr hochstens erst ein oder zwei sinn-
habende Worte. ‘

Das Miédchen Striimpell bildet im 13. Monat selbstindig fiir ,Taube“ das
onomatopoetische Wort ,Kurru“. Im 14. Monat spricht sie deutlich Kopf, Buch,
rot, Tante, gut, Mama, Baum.

Lindners Sohn driickte Begehren durch das Wort ,,dé“ oder ,dat* aus
(im 14. Monat).

Scupin’s Sohn spricht im 13. Monat ,dada“ in der Bedeutung ,was ist
das?“ im 15. Monat his = Fisch, ss = Fliege, pupu = putput beim Anblick von
Hiibnern.

Eigene Beobachtung. Knabe O. will im 15. Monat alles nachsprechen,
iiberlegt lange, und spricht dann ,nach seiner Weise“ nach, vieles richtig.

Knabe W. sagte einmal, als ihm der Hut vom Kopfe gefallen, Mitte des
14. Monats: ,Hut“ nachher lange Zeit nicht wieder. Als er klingeln hérte (selbe
Zeit) legte er den Finger an die Nase und spricht ,Horch!¥

Mit der freieren Bewegung im Raum und der Erweiterung des
Kreises begriffener und voneinander unterschiedener Objekte nimmt
die Intelligenz und die Initiative zu. Es werden schon Schliisse ge-
zogen, z. B. aus Hut und Manschetten, die das Kind sieht, zieht es den
SchluB, daB es viterliches Zubehor ist; das photographische Bild wird
wie ein Spiegelbild umgedreht; die Bedeutung von Geréuschen wird
richtig erkannt. Das Interesse an Tieren entsteht. Die AuBerungen des

PAd
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Willens geschehen mit selbstindigem Vorgehen. Das Kind geht an den
Schrank, will ihn aufschlieBen, sieht nach, ob eine zugeschlagene Tiir
richtig geschlossen ist, variiert seine Spiele in -besonderer Weise und
freut sich, wenn ihm etwas gelungen ist, blist die Kerze aus, sieht sich
nach den Eltern um, wenn es auf den Tasten des Klaviers herum-
paukt, u. dgl. m.

Im Nachahmen wird es erfinderisch: Offnen und SchlieBen der
Hand, Kopfschiitteln, Achselzucken, KuBbewegungen, den Ball aufheben
und fallen lassen — alles wird prompt wiederholt.

Nachgeahmte Gebdrden werden allmihlich zum Ausdruck eigner
Vorstellungen oder Gemjitshewegungen beniitzt, z. B. Ablehnen wird
‘mit Abwenden des Kopfes und mehrmaligem Bewegen des Armes nach
der Seite ausgedriickt.

Bemerkenswert ist, da das Kind vom eigenen Kérper noch immer
keine klare Vorstellung hat. Kinder lieben in diesem Alter auf alles, was
in den Mund gesteckt wird, auch z.B. den Finger der Mutter, herzhaft zu
beilen. Der Knabe Preyer bil sich aber auch in den eignen Finger,
in den eignen Arm, als ob’s fremde wéren.

Die Gemiitsbewegungen der Eitelkeit, der Zirtlichkeit, der Ehr-
liebe, der Reue treten schon vereinzelt auf.

Der Knabe Tiedemann weinte (Mitte des 15. Monats), wenn man die Hand,
die er darreichte, ausschlug.

Ein Midchen eigener Beobachtung will vom Teller der Mutter naschen.
Der Vater sieht es ernst und scharf an; darauf wird es selbst ernst, senkt die
Mundwinkel und fingt bitterlich an zu weinen. (Mitte des 14. Monats).

Musikalische Veranlagung fingt bereits Anfang des 2. Lebens-
jahres an, sich zu erkennen zu geben. Solche Kinder werden still
und lauschen beim Gesang eines Vogels, beim Klavierspiel, “singen
Tone richtig nach, und auch ganze Melodien. Stumpfs Sohn sang die
ganze Tonleiter im 14. Monat richtig, nur in héhere Oktave transponiert,
nach. :
Auch fiir wohlriechende Geriiche beginnt das Kind empféinglich
zu werden.

Das sechste Vierteljahr.

Wesentliche Neuerwerbungen weist die psychische Entwicklung
wihrend dieses Zeitraumes nicht auf; der bisherige Besitz wird aber
vertieft und befestig. Daneben kommen aber auch Stillstinde auf
manchen Gebieten vor, z. B. werden Worte oder auch Gesten, deren das
Kind bereits michtig war, wieder vergessen, um spiter wieder auf-
zutauchen.

Der Wortschatz vermehrt sich nur langsam; Ausnahmen kommen
vor, daB schon jetzt in kurzer Zeit sehr viel zahlreichere Worte gebraucht
werden, im allgemeinen fallt dieser Termin erst spater. Auch der Ge-
brauch nur eines Wortes an Stelle eines Satzes macht nur in seltenen
Fillen einer Erweiterung Platz. Aber der Gebrauch der verfiigbaren
sinnhabenden sechs bis acht oder zehn Worte im gleichbleibenden Sinne
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haftet fester. Im Wortverstindnis zeigt sich grollere Fertigkeit in der
Wahrnehmung von feineren Unterschieden in der Artikulation, z. B.
zwischen Ohr und Uhr, Stirn und Kinn, Nase und Blasen und anderen
dhnlich klingenden Worten. Auch kompliziertere Worte werden richtig
verstanden, z. B. Giekanne, Thermometer. Allerhand Geheille werden
nun auch von langsamer entwickelten Kindern gut befolgt. — Beim
Nachsprechen laBt die Artikulation noch vielfach zu wiinschen iibrig
(didda statt tictac; Betta statt Bertha; ala = Paula; ei schei = eins,
zwei; milss = Milch; Feisch = Fleisch usw.)

Stern, C. und W., geben eine Tabelle {iber die Zeit, die vom Beginn des Ein-
wortsatzes bis zum Bilden einer Verbindung von mehreren Worten zu Sitzen ver-
geht (Stadium des Einwortsatzes); sie dauerte

5  Monate bei G. Stern und Knabe Togel,

51/, ” ,» Gheorgov’s 4lterem Sohn,

» n ” jﬁngerem ”
7 , -» Hilde Stern und Idelbergers Sohn,
Y, " » Aments Nichte und Eva Stern,
81/, ” , Lindners Sohn,
12 » , Preyers Sohn.

Der Gang wird allméhlich auch beim Durchschnitt der Entwicklung
automatisch; das Kind bedarf dabei nicht mehr anstrengenden Impulses,
es kann sich wéhrend des Gehens frei umsehen, schon etwas tragen,
sich umdrehen. Auch iiber die Tiirschwelle lernt es schreiten. Auch andere
koordinierte Bewegungen werden sicherer, das Essen mit dem Loffel ge-
lingt besser; der Weg mit dem Schliissel zum Schliisselloch wird ge-
funden; beim Greifen fihrt die Hand allerdings bei manchen Kindern
noch neben, iiber oder unter das Begehrte.

Die Intelligenz #uBert sich in der hdufigeren Ausfithrung zweck-
dienlicher Handlungen oder in der Erinnerung an richtig gedeutete
Vorginge: ein Beweis, dafl die Begriffe sich mehren, ohne dafl sie he-
reits an den Wortklang gekniipft sind.

Ein Kind will z. B. einen Gegenstand, ein Spielzeug erreichen, das
in einem hoheren Fach liegt, es holt sich die FuBlbank, steigt auf
diese und kommt so zum Ziele. Ein anderes Kind holt unter dem
Schranke den verlaufenen Ball mit dem Peitschenstiel hervor, nachdem
es solches von der Mutter gesehen. Den Schliissel zu dem Schrank, in
dem es Kuchen verschlossen weil, holt das Kind und reicht ihn der
Mutter; ein anderes macht beim Anblick eines Kastens, aus dem es
tags zuvor Kuchen bekommen hat, die Gebdrde des ,bitte, bitte“. Auch
interessante Assoziationen kommen bereits vor.

Knabe Scupin ruft beim Anblick seiner GroBmutter ,uhu“; in deren
Zimmer hat er eine Spieldose mit Kuckucksruf gehdrt. Er sieht einen Karrenwagen
stehen und sucht nach dem Hunde, der ihn ziehen soll. (Beides im 18. Monat.)

Zahlenbegriffe fehlen in dieser Zeit noch vollsténdig, wenn auch
manche Kinder einige Zahlworte hintereinander aussprechen konnen.
Auch das Verstindnis fiir Bilder ist noch kaum entwickelt. Oft werden
Fragen noch falsch verstanden.
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Vom Knaben Tiedemann wird allerdings berichtet, daB er schon in der
zweiten Hilfte des 16. Monats Gegenstinde im Bilderbuch richtig erkannt habe.

Der Nachahmungstrieb bleibt gro8.

Axel Preyer setzt sich (im 6. Vierteljahr) einen Ring auf den Kopf, nach-
dem der Vater es vorgemacht, biirstet Kleider und Mobel, blist in ein Jagdhorn
wie der Vater, ahmt das Rauchen nach, macht sich eine Schleppe. — Hilde Stern
ahmt das Pfeifen des Vaters nach, indem sie ein mdglichst hohes Quietschen
horen liBt. Auch das Schnurren der Weckeruhr, das Gurgeln der Erwachsenen
sind beliebte Objekte hierfiir.

Affekte und ihre AuBerungen werden immer lebhafter. Die Eitel-
keit gibt sich durch eine gewisse Vorliebe, sich im Spiegel zu sehen
und dabei Gesichter zu schneiden, zu erkennen, SchuldbewuBtsein duBert
sich in Stillwerden und Erbleichen, Eifersucht durch Wegdringen eines
anderen Kindes, das geliebkost wird; Betriibtheit durch Blicksenkung
und Kopfneigung, wenn die Eltern ziirnen, Angst vor Hinfallen,
vor Tieren, Furcht durch Flucht, wenn Ziichtigung droht; Wut
durch Hinwerfen auf den Boden, Stoflen mit den Fiilen, nach emp-
findlicher Strafe oder Verweigerung dringender Bitte.

Das vierte Halbjahr.

Die weitere Darstellung kann sich auf groBeren Zeitraum erstrecken,
da die Entwicklung der einzelnen Fihigkeiten sich mehr und mehr
durcheinanderschiebt.

Die zweite Hilfte des zweiten Lebensjahres hat fiir die geistige
Entwicklung des Kindes besondere Bedeutung; denn in ihr werden die
wichtigsten Elemente der Sprache erworben. Es wurde schon hervor-
gehoben, daB in den vorausgegangenen Monaten schon eine mehr oder
weniger groBe Zahl einzelner Sinn habender Worte gelernt werden, die
aber zunichst lediglich der Ausdruck an den konkreten Einzelfall ge-
kniipften Begehrens, Lust- oder Unlustgefiihls sind und mit allgemeinen
Begriffen nichts zu tun haben. Jetzt aber, je nach der Schnelligkeit
der Entwicklung zwischen dem 18. bis 24. Monat, erfolgt mit einem
Male, ruckartig, ein ganz gewaltiger Fortschritt. Wie C. und W. Stern
in ihrem Buche (wohl dem besten, was bisher iiber die Sprachent-
wicklung des Kindes geschrieben ist) es ausdriicken, macht das Kind
um diese Zeit eine der groften Entdeckungen seines Lebens: diejenige
niamlich, daB jedes Ding seinen besonderen Namen hat, und dal diese
Namengebung erforderlich ist. Nun beginnen lebhafte Kinder tagtéglich
ununterbrochen zu fragen, um eben solche Bezeichnung jedes Gegen-
standes kennen zu lernen. Da heillt es fortwidhrend: ,das?® ,das?®
oder ,isn das?* Mit der auf diese Weise sich mehrenden Kenntnis
steigt nun zur selben Zeit der Wortschatz in steiler Kurve in die Héhe.

Sterns geben hieriiber folgende Zusammenstellung:
Stern, Hilde, verfiigt im Alter von 1;3*) iiber 8 Worte, von 1; 11 iiber 275 Worte.
Stern, Giinter, n ” ” n 1;2 » 19 n , " 2;4 »n 310 "

*) Diese Zahl driickt nach dem von Stern und anderen geiibten Gebrauch
das Alter in der Weise aus, daB die Zahl vor dem Semikolon das erreichte Jahr
und die nach dem Semikolon die erreichten Monate des darauf folgenden Jah-
res bedeutet.
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Majors (Amerikaner) Sohn verfiigt im Alter von 2;0 iiber 143 Worte, von 3;0

iiber 564 Worte.
Devilles (Franzose) Tochter verfiigt im Alter von 1;7 iiber 174 Worte, von 2;0

iitber 668 Worte.
Wertheims (Frau) Tochter verfiigt im Alter von 1;6 iiber 119 Worte, von 2;0

iiber 435 Worte.

Die Wortklasse, die sich zunéchst so stark vermehrt, sind (neben
Interjektionen) Substantive. Gegen Ende des Abschnittes werden nun
durch Aneinanderreibung von Substantiven S&tze gebildet, und erst
nach Verlauf von weiteren Monaten tritt das Zeitwort und allmihlich
im dritten Jahre und spater Eigenschaftswort, Umstandswort, Fiirwort,
Bindewort, Zahlwort hinzu.

Auch iiber diese Entwicklung sei noch eine lehrreiche Zusammen-
stellung C. und W. Sterns mitgeteilt.

Es verfiigte s Substantive Zeitworte iibr. Wortklass.
Hilde Stern mit 1;3 Alter iiber 100 Proz. —- —
n 1 H 6 ” n 85 n 15 Proz. —_
n 1;8 ” ” 8 » 22 " —
» 1;11 » " 63 » 23 » 14 Prox.
Giinter Stern mit 1;2 » ” 100 = —_ —
n 1;11 » » 69%/g n 18Y; » 12 »
” 2;4 = ” 65 » 16 » 19 »
WertheimsTochtermit 1;6  » ” 81 » 12t » 61/ »
. 2;0 » ” 60 »n 221/, » 174, »
Majors Sohn n 2; 0 ” ” 90 n 6 ” 4 n
» 2; 6 ) ” 72 ” 19 n 9 n
” 3; 0 ” n 46 n 29 n 25 "
Devilles Tochter mit 1;7 ” ” 4 » 11119 » 141/, n
n 1;10 » ” 65 » 214, » 13Y, »
n 2;0. » n 61, » 24 » 14Y, »

des gesamten Wortschatzes.

Bleibt auch die Aussprache, die Artikulation der einzelnen Worte,
namentlich der mit Doppelkonsonanten beginnenden und iiberhaupt
der schwierigeren, noch weit iiber diese Periode hinaus bei vielen Kin-
dern noch mangelhaft, so erfihrt doch durch den Erwerb der zahl-
reichen an das Wort gekniipften klareren Begriffe der Horizont des
geistigen Lebens bedeutende Erweiterung.

Jetzt entwickelt sich auch das Ichgefiihl. Bei den meisten Kin-
dern gibt sich das nicht sogleich durch den Gebrauch des Wortes
,ich“ zu erkennen, sondern sie bezeichnen sich mit ihrem Namen oder
der Benennung, die ihnen von der Umgebung gegeben wird, wie ,Bubi“
oder dergleichen. Das geschieht durchschnittlich um den 20. Monat herum.
Es zeigt das aber ohne weiteres, daB das Kind sich jetzt von seiner Um-
gebung unterscheidet. Besonders ergotzlich kommt diese Selbstobjekti-
vierung zum Vorschein, wenn sich das Kind mit seiner Phantasie in
eine Person der Umgebung (Vater oder Mutter) versetzt und nun im
Sinne dieser von sich spricht.
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Dies pflegte z. B. ein Knabe im Alter von 20 Monaten zu tun, wenn er
mit seinem Baukasten beschiftigt war; da ertonte das Selbstgespridch: ,Delikat
baut der Junge, jaja!“ oder im 23. Monat #uBerte das niémliche Kind vor dem
Schlafengehen: ,Ist denn der Junge schon da?* ,Na da krabble nur hinein, du
Goldjunge, ins warme Bett!“ (Eigne Beob.)

Das Wort ich erscheint erst spater, Anfang des dritten Lebensjahres.
Kinder mit &lteren Geschwistern kénnen aber schon frither dazu kom-
men; im allgemeinen lernen sie es dann zuerst als Gegensatz zu den
Geschwistern sprechen, wenn diese z. B. etwas begehren: ,ich mochte
einen Apfel“ oder dgl, dann kommt zum Vorschein: ,ich auch.¢ —

Nicht nur in bezug auf die eigene Person, sondern auch auf ver-
schiedenste lebende und leblose Gegenstinde der Umgeburg regt sich
nun die Phantasie, indem sie ihnen selbsterfundene Bedeutungen zulegt;
8o gewinnt der Wechsel in Spiel und Beschiftigung, das Hin- und Her-
tragen von Gegenstinden, das Aneinanderreihen von Steinen und Mu-
scheln, das Ausziehen und Einschieben von Kisten, das Arbeiten im
Sande fiir das tédtige Kind inneres Leben.

Der Knabe Scupin z. B. spielt mit jedem Lappen wie mit einer Fahne,
wiegt einen Holzklotz als Puppe in den Armen, hiilt den Gummischuh des Vaters
tiber den Kochtopf und ruft: ,macht &hah“ (Mitte 24. Monat).

Logik und Ordnungssinn entwickeln sich; es kommt bereits die
Zeit, wo jede Inkonsequenz der Erzieher erbittert. Uberlegte Hand-
lungen mehren sich, und Schliisse werden gezogen. Das Gedichtnis fiir
frithere Erlebnisse ist erstarkt, wihrend meist vergessen ist, was wenige
Stunden vorher geschah.

Der Knabe Tiedemann erinnert sich, als er ein Zimmer betritt, in das er
vier Wochen vorher einmal gekommen war, daB er damals Schlige bekommen,
weil er es verunreinigt hatte. Wenn er an den Tisch gesetzt werden will, macht
er das Zeichen eines Bediirfnisses (weil er nur dann auf das betreffende Stiihlchen
gesetzt wird).— Ubrigens hélt er sich erst von Ende des zweiten Jahres an reinlich. —

Ein Médchen im 24. Monat sieht beim Spazierengehen einen Mann im Grase
liegen und spricht: ,arme Mann, will slafen, hat kein Bett.“ (Eigene Beob.)

Einem Knaben, erzihlt Preyer, macht die Mutter aus einer Postkarte
einen Schlitten, der bald ruiniert ist. 4 Wochen spiter sieht das Kind wieder
eine Postkarte bringen; da spricht es zur Mutter: ,Mama, litten!“

Von Affekten kommt zu den fritheren hinzu Stolz und Hoch-
gefithl. Die Ausdrucksbewegungen fiir diese erscheinen in Gestalt einer
lacherlichen, aufgeblasenen Haltung und Mimik. Staunen, z. B. beim
Anblick des strahlenden Weihnachtsbaumes #uBert sich jedoch bei
manchem Kind -in stiller, fast starrer Unbeweglichkeit, ehe das lebhafte
Interesse sich einstellt. Zirtlichkeit wird jetzt durch die Bewegung des
Kiissens, dessen Bedeutung klar geworden, zu erkennen gegeben, Be-
gehren durch Hinzeigen mit Hand oder Finger. — Auch Schamgefiihl
beginnt sich zu regen.

Aments Tochter weigerte sich im Alter von 20 Monaten, ihr Bediirfnis in
Gegenwart anderer zu verrichten.

Die Lust, nachzuahmen, #uBlert sich in der Bereitwilligkeit, schon
allerhand kleine hiusliche Dienste oder Verrichtungen, wie Staubwischen,



Uber die Zeitfolge in der psychischen Entwicklung d. Siuglings u. jungen Kindes. 25

Asche aus dem Ofen nehmen, vor der Tiir die FiiBe abstreichen u. dgl.
zu besorgen. Hierher gehért auch die Bewegung des Niesens, wenn man
dem Kinde eine Blume gibt, daran zu riechen.

Auf motorischem Gebiete besteht der Fortschritt in gréBerem Um-
fang und Sicherheit koordinierter Bewegungen, Tanzen, schnelles Laufen,
Riickwirtsgehen werden gelernt; wenn auch anfangs noch etwas unbe-
holfen.

Ubrigens steigert sich namentlich im Bereich des Geschmacks
und Geruches die Sinnenschirfe, die Eindriicke beider vermischen sich
aber noch in der Empfindung.

Das Sehen richtet sich mit Aufmerksamkeit auch auf kleine Gegen-
stinde, am Boden kriechende Insekten, Schnecken u. dgl.

Ganz fehlend oder hochst mangelhaft bleibt der Farbensinn (wo er
nicht, wie bei Preyer, durch unmittelbare Versuche geiibt wird) und
der Zahlenbegriff.

Die erste Halfte des dritten Lebensjahres.

Um diese Zeit beginnt der Farbensinn sich zu entwickeln. Zwar
ist das Kind noch weit entfernt, etwa die Farben richtig zu benennen, aber
es versteht die Bezeichnungen, wenn sie genannt werden und unter-
scheidet danach.

So brachte der Knabe Scupin im Alter von 28 Monaten bei einem Spazier-
gang auf dem Lande eine Ranunkelbliite mit den Worten: ,Da Butterblumerle,
verbesserte sich aber: ,gelbes Blumerle. Er wurde nun aufgefordert, eine blaue
Blume zu bringen; darauf suchte er unter den zahlreichen dortstehenden gelben
Blumen eine blaue Glockenblume heraus. — Ende des 29. Monats bezeichnete er
die Milch als weiB.

Axel Preyer, mit dem allerdings schon von der ersten Hilfte des 2. Le-
bensjahres an Versuche iiber Farbenempfindlichkeit angestellt waren, wihlte
Ende des 25. Monats aus versochiedenfarbigen Téfelchen rot und griin fast immer
richtig, dann gelb, Ende des 26. Monats meist auch blau richtig. Im 30. Monat
konnte er diese Farbe auch zutreffend benennen.

Bei den Kindern Stern dagegen entwickelte sich die Fahigkeit, die Farben
zu unterscheiden, erst im vierten Lebensjahr.

Wenn der Gesichtssinn auch noch immer die Aufmerksamkeit in
reger Spannung erhdlt (so daB z. B. Axel Preyer einen Defekt im
Schlafrock des Vaters mit dem Worte ,nden“ monierte), so iibertriff
jetzt doch das Gehor jenen an psychogener Bedeutung. Es werden
jetzt auch Begriffe klar, die nur auf dem Wege des Ohres erlangt wer-
den konnen, z. B. derjenige des Donners, das Sausen des Windes, des
Wasserpliatscherns usw. Auch durch die in grofter Entfernung ent-
stehenden Gerdusche wird die Aufmerksamkeit erregt und zu Schliissen
auf die Schallquelle angeregt.

Die durch die Geruchsempfindung erwerbbaren Begriffe sind noch
sehr unklar.

Kind Scupin bekam im Alter von 29 Monaten leere Patronenhiilsen des
Vaters in die Hand, und sagte darauf: ,riecht gut“, aber auf das Irrtiimliche

dieser Bezeichnung aufmerksam gemacht, spricht er einige Zeit spiter von der-
selben Wahrnehmung: ,tinkt“ (stinkt).
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Nicht in dieser Weise suggestibel ist der Geschmack. Hier 1i8t
sich das Kind nichts vormachen, sondern weist energisch zuriick, was
ihm nicht schmeckt.

Das Hautgefiihl, namentlich der Warmesinn, wird feiner und differen-
zierter, so wird jetzt ,warm“ und ,heiB% unterschieden.

Die Muskelleistungen nehmen an Kraft und Ausdauer zu. Das
Kind ist schon zu gréBeren Spaziergingen fahig, ohne zu ermiiden.
Im Freien walzt es sich im Grase, schligt Purzelbdume, springt iiber
Steine, von ErhShungen herunter. Zu Hause steigt es frei Treppen
auf und ab, klettert auf Tische und Schrinke. Die Fahigkeit, mit dem
Loffel zu essen, ist von den meisten Kindern erworben.

Die Fihigkeit, rechts und links zu unterscheiden, fehlt aber noch
in dieser Periode des Lebens. Ebenso bleiben die Zahlwérter noch un-
verstanden. Wenn gezéhlt wird, so geschieht es in der Weise, dafl das
Kind eine Anzahl gleichartiger Dinge (Kugeln oder dgl) mit der Be-
zeichnung ,eins“ ,, und noch eins“ ,und noch eins“ usw. aneinander reiht.
Es addiert, aber kann die Summe noch nicht benennen. Hochstens
bis zum Zahlenbegriff ,zwei“ gelangt das Kind, wihrend es vielleicht
eine durch Nachsprechen erlernte Zahlenreihe von 1 bis 10 herzusagen
vermag.

Die Zahl der iiberlegten Handlungen nimmt zu. Das Kind ist
imstande, kleine Kommissionen auszufiihren, findet sich auf der StraBe
zurecht (27. Monat), hilft der arbeitenden Dienerin, will aber selbst
bei Spielen und sonstigen Verrichtungen allein, ohne fremde Hilfe,
fertig werden.

Die Titigkeit der Phantasie wird immer lebhafter.

Knabe Tiedemann belustigte sich, 27 Monate alt, Krautstengel wie Per-
sonen untereinander verkehren und sich gegenseitig besuchen zu lassen. Knabe
Scupin machte im selben Alter den Kutscher, belebte aber auch den Ofen mit
einer unheimlichen Gestalt ,,Buhu¥.

Auch Phantasieliigen kommen vor.

Die Affekte und Triebe nehmen ein immer individuelleres Geprige
an, die verschieden veranlagten Charaktere sind auch fiir den Ferner-
stehenden zu erkennen, wihrend Eltern oder Pfleger dies freilich schon
viel frither zu beurteilen in der Lage sind. Selbstbeherrschung macht
sich geltend, das Kind spricht sich die Geheile der Eltern vor, um
gie nicht zu iibertreten.

Die Sprachmechanik vervollkommnet sich. Von Anlauten macht
besonders das h und das r noch Schwierigkeiten, von Konsonanten das
qu und das sch. Die Lallworte mit bestimmtem Sinn machen allmih-
lich richtigen Bezeichnungen Platz, z. B. tritt an Stelle des ,atta“ fiir
die Beobachtung des Verschwindens das Wort , weg“ oder ,fort“.

Das Wortverstindnis ist fast unbeschrénkt, und das Nachsprechen
von Worten gelingt fast ausnahmslos. Die Anwendung der Worte ge-
schieht noch hédufig miBverstindlich, namentlich die gegensitzlichen
Ausdriicke werden vielfach verkehrt, z. B. ,suchen“ statt ,finden“ und
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umgekehrt; ,gestern®  heute“ ,morgen“ werden verwechselt. Gefragt
wird ,was“, ,wer“, ,wo“ Dagegen ,warum® noch nicht verstanden.

Es werden nun auch zusammengesetzte Sitze sowie Nebensitze
gebildet; z. B. ,will mal sehen, dal er kommt“. Neben den Zeit-
wortern im Infinitiv tritt die Konjugation des Imperfektes und des
Futurums auf, ferner selbstgebildete, aber wie Preyer hervorhebt, im
Grunde nicht unlogische Partizipien: ,gegeht“, ,getrinkt“ u. &hnl.; der
bestimmte und unbestimmte Artikel, das unpersénliche ,es“ werden er-
worben. Jetzt bildet das Kind auch selbsténdig Worte, die ihm nicht
beigebracht sind, z. B. ,tole“ fiir Kohle, ,dals“ fiir Salz.

Die zweite Hélfte des dritten Lebensjahres.

Wir gelangen mit diesem Zeitabschnitt an die Grenze derjenigen
Periode der psychischen Entwicklung, iiber die seitens der Eltern aus-
fithrliche Notizen und Tagebiicher verdffentlicht sind. Jenseits sind
zwar iiber einzelne Kategorien der Entwicklung, namentlich iiber die
Weiterbildung der Sprache des gesunden Kindes, treffliche Beobach-
tungen vorhanden, aber ein Gesamtbild auf Grund tatséchlichen Materials
zu geben ist zur Zeit noch nicht moglich.

Im Bereiche der Sinnestitigkeit kommt es jetzt, ungefihr um die
Mitte des Zeitraumes (33. bis 34. Monat), zu klareren Begriffen der Far-
ben, insofern eine Anzahl dieser von dem Kinde nicht nur richtig er-
kannt, sondern auch benannt wird.

Axel Preyer bezeichnet in diesem Alter die Farbe der Baumblétter und
Wiesen mit ,griin“, wihrend er noch nicht lange vorher auf die Frage, ,wie sie
wiren¥, mit ,gar nix“ geantwortet hatte.

Kind Scupin kennt jetzt die Farbe grau, Ende des dritten Jahres bezeich-
net es ,schwarz“ und ,lila richtig. — Uber ,grau® tiuscht es sich noch zuweilen,
yorange“ benennt es richtig. Uber Helligkeit und Mattheit der Farbe herrscht
noch keine Klarheit.

Ubrigens sind auch im Gebiet der Entwicklung des Farbensinns die
individuellen Verschiedenheiten groB. So unterschied das von Miss Shinn
beobachtete Kind bereits Ende des zweiten Lebensjahres fast alle Far-
ben mit volliger Sicherheit.

Das Gehor deutet das Gerdusch des aus dem Hahn flieBenden
Wassers, oder ferner Pferde Huftritte, rollender Wagen u. dgl. richtig.
. Der Geruch ist fiir viele Nuancen empfindlich; bemerkenswert
ist aber, daB fiir die immerhin beim Menschen nicht besonders schar-
fen Empfindungen dieses Sinnes noch immer unpassende Bezeichnungen
gebraucht werden. )

Kind Scupin spricht beim Geruch von Pelargonienblédttern, ,sie riechen
griin“; im 36. Monat aber sagt es: ,riecht hidflich“. Im 34. Monat hatte es aber
auch den Geruch der Veilchen als ,hiéBlich“ bezeichnet. Flieder bezeichnet es
dagegen Ende des 3. Lebensjahres als ,schon“ riechend.

Der Geschmack ist fiir die verschiedenen Schattierungen der Reiz-
mittel dieses Sinnes immer empfénglicher. Salzige und saure Speisen
in gewissen pikanten Zubereitungen erregen keinen Widerwillen mehr;
die Leidenschaft fiir SiiBigkeiten aller Art ist allgemein verbreitet.
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Die Lokalisationen der Tastempfindung sind am ganzen Koérper
genau. Kailtereize sind nicht mehr ohne Unterschied unangenehm,
z. B. kalte Waschungen machen schon im 30. Monat Freude, allerdings
bei dem methodisch abgehérteten Kind Preyer.

Die Intelligenz zeigt sich jetzt so weit entwickelt, daB manche
Kinder bereits logische, zuweilen sogar schnippische Antworten geben.
Die Gespriche der Eltern, auch wenn sie leise gefiihrt werden, be-
gegnen schon viel groBerer Aufmerksamkeit und auch gréBerem Ver-
stindnis, als jene sich oft trdumen lassen. Auch manche Handlungen
der Umgebung werden bemerkt und gelegentlich ausgeplaudert; das
nenfant terrible kommt zum Vorschein. Verwickeltere Bilder, auch
die Abbildungen und Photographien Verwandter finden Verstiindnis.
Die Dienstbeflissenheit in Haus und Kiiche wird zusehends reger.

Beim Spiel tritt die Neigung, zusammenzusetzen und aufzubauen,
gegeniiber der fritheren Leidenschaft, zu zertrennen und zu zerstoren,
in den Vordergrund. Dies ist allerdings je nach Veranlagung des Kindes
bald schon friiher, bald auch erst spiter bemerkbar.

Der Knabe Scupin war friilher ermahnt worden, beim Spazierengehen und

windigem Wetter den Mund geschlossen zu halten. Im 31. Monat hie8 man ihm
— in der Stube — den Mund zuzumachen. Er antwortete: ,ist doch kein Wind hier.“

Verschen und kleine Erzéhlungen lernt das Kind jetzt leicht und gern.
Allerdings pflegt es Unverstandenes dabei entweder wegzulassen oder
— in oft komischer Weise — zu entstellen; auch noch in spéteren Zeiten.

Beispiel aus spiterer Zeit. Ein etwa 5 jihriger Knabe pflegte in dem seiner-
zeit beliebten Licd ,,Schleswig-Holstein meerumschlungen in der zweiten Zeile
stets statt stammverwandt ,,Stampferland”, oder in einem von der Mutter ge-
sungenen Lied statt ,,fragt mein Herz in bangem Schmerz in ,,Bauch und Schmerz
zu singen. .

Ein 31 Monate altes Madchen will, als der ein Jahr éltere Bruder ein Vers-
chen vortridgt, sich beteiligen und beginnt: ,Cili heiB ich, wenig weiB ich, aber
mit den Jahren werd’ ich — besser.“ Eben dieses Kind erzdhlt im gleichen
Alter eine lange Geschichte, wie sie vor einem Hunde geflohen sei. (Eig. Beob.)

Zuweilen kommt es zu plotzlichem altklugen Ausbruch aufgeschnappter
Redensarten Erwachsener, z. B. , wirklich groBartig“ oder ,das versteht
sich am Rande“ u. dgl.

Das Walten der Phantasie tritt besonders im kindlichen Spiele,
aber auch durch manche Erdichtung im Verkehr mit Erwachsenen her-
vor. Mit den Puppen oder anderem Spielzeug werden Gespriche und
Gegengespréche gefiihrt, ganze Erlebnisse reproduziert (z. B. das Er-
brechen mit der nachfolgenden Reinigung), die Personifikation lebloser
Dinge reicht iiber die néchste Umgebung hinaus.

So duBerte sich der Knabe Tiedemann — in gewissem Sinne antiker An-
schauung sich néhernd — in der Abenddémmerung: ,Die Sonne ist zu Bett ge-
gangen; morgen steht sie wieder auf, trinkt Tee, it Butterbrot.“

Die Affekte gestalten sich immer kréftiger lust- und unlust-
betont, ihre Ausdrucksbewegungen mannigfaltiger. Widerspruchsgeist
tritt in den Vordergrund und kommt nicht nur durch Wort und Ge-
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birde, sondern auch durch Handlungen zum Ausdruck. Das Verbotene
lockt zur Ausfiihrung, nicht selten zeigen sich dabei schon ziemlich derbe
Ziige von Frechheit; so versuchte der Knabe Scupin die Eltern aus
der Stube zu stecken, wenn er etwas Verbotenes vorhatte. Trotz,
stundenlanges Schmollen, das Gefiihl der Beschémung, der Verlegen-
heit, SchuldbewuBtsein duBern sich in deutlicher Weise.

Andererseits beobachtet man aber Fremden gegeniiber unter Um-
stinden Zutraulichkeit, selbst Dreistigkeit.

Ein 23/, jahriges Mddchen wird zu einem Spaziergang mitgenommen. Am
Kaffeetisch eines Gasthauses wird sie plotzlich vermiBt. Man findet sie in einem

anderen Zimmer, wo sie auf dem SchoB eines Feldgrauen sitzt und sich mit
Kuchen traktieren 1d8t. (Eigene Beob.)

Im Gegensatz dazu findet man aber auch groBere Angstlichkeit
als frither, manchmal scheinbar nicht recht erklérlich.

23/, jihriger Knabe wird mit den Eltern auf einem Spaziergang in eine kleine
Ausstellung von Erinnerungen an ein Schlachtfeld mitgenommen. Er betrachtet
mit Interesse die Kugeln, alten Gewehre, Sibel usw. Als aber der Wirter ihm
einen alten Helm aufsetzen will, wird er éngstlich und spricht: ,nein nein, spéter.“
(Eig. Beob.)

Knabe Scupin éngstigt sich im 35. Monat vor dem Schnurren einer Spiel-
zeug-Lokomotive.

Auch die Abneigung, im Zimmer lingere Zeit allein zu bleiben, hingt
wohl mit einer gewissen Angstlichkeit zusammen. Die Priifung des
kindlichen Mutes, das man etwa im Freien allein lit, ohne dafl es
die Eltern erblickt, pflegt in dieser Lebensperiode wohl meist negativ
auszufallen. Furcht vor kleinen Tieren, Spinnen u.dgl, héngt wohl
mit der schirferen Aufmerksamkeit auf feinere Einzelheiten der Um-
welt zusammen. '

Fiir die Erziehung von Wichtigkeit™ ist es, dafl gegen Ende des
3. Lebensjahres sich verletztes Ehrgefiihl nach Ziichtigung mittels
Schligen durch Wutanfille oder andere explosive AuBerungen zu er-
kennen gibt.

Das Gedichtnis zeigt gewisse Kontraste. Wihrend es fiir die
jiingste Vergangenheit, fiir gehorte Verschen, Erzidhlungen, gesehene
Personen oder Ortlichkeiten usw. ausgezeichnet ist, versagt es gegen-
iiber linger vergangenen Beobachtungen und Erlebnissen vielfach voll-
kommen.

Knabe Scupin hatte monatelang ein lebendes Kaninchen zum Gespielen.
Er hatte diesen Besitz monatelang vollig vergessen, bis er mal (nach 84 Tagen)
durch einen Zufall daran erinnert wurde. — Das Schneien, das er im 2. Lebens-

jahre gesehen und das ihn belustigt hatte, war ihm im 3. Lebensjahr eine
vollig neue Erscheinung.

Freilich kommen auch Ausnahmen von dieser Regel vor. Aber das
wohl der Mehrzahl eigene rasche Entgleiten von Erlebnissen aus dem
kindlichen BewuBtsein diirfte es erkliren, daB die meisten Menschen an
die Erlebnisse ihrer ersten Kindheit keine oder wenigstens nur sehr blasse
Erinnerung besitzen.
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Die Fortschritte in der Sprache beziehen sich auf den Erwerb
neuer Wortklassen. Bindeworter, Umstandsworter, personliche Fiirworter,
das Plusquamperfektum des Zeitwortes, Pripositionen wie ,nur, ,bei¥,
yhnach¥, L auf% gliedern sich ein, das Satzgefiige wird gelenker, Be-
dingungssitze werden gebildet; der Gebrauch von Komparativen, die
Beugung der Hauptworter wird gelernt.

Die Artikulation bleibt dabei noch vielfach mangelhaft; auch
gibt es noch Verwechslungen ihnlichklingender Worter, wie , Reifen“
und ,Reiter¥, ,Zentimeter* und ,Thermometer¥, sowie der gegen-
gitzlichen Ausdriicke, wie ,hell* und ,dunkel“, ,viel* und ,wenig¥,
ngestern® und , morgen*.

Das Nachsprechen auch schwieriger Worte und selbst Sitze er-
folgt meist anstandslos. Spuren des heimischen Dialektes machen sich be-
reits bemerkbar. Fragen Jauten jetzt schon zeitweilig ,, warum “und ,, wieso*.

Obwohl die Fihigkeit der zum Schreiben und Zeichnen nétigen
Koordination noch fehlt, ist doch bei manchen Kindern dieses Alters
schon eine gewisse Neigung, den Bleistift zu handhaben, vorhanden;
auch fiir plastisches Kneten kann schon Interesse vorhanden sein. Aber
die Leistungen bestehen nur in wiistem Gekritzel; durcheinander-
gehende Striche nnd Versuche zu Bogenfiihrung sollen die Wiedergabe
von Korperteilen bedeuten. — Ubrigens bleibt auch spiter der Lieblings-
gegenstand fiir solche Betitigung" die menschliche Gestalt und etwa
bekannte Tiere.

Mit dem Ende des 3. Lebensjahres ist aus dem Kinde eine
ausgesprochene Individualitit mit einer gewissen Selbstindigkeit in
der Auswahl der Lust und Unlust erregenden Vorgiinge, in der Willens-
bildung und der Initiative der Handlungen geworden. Die wesentlichen
Eigenschaften des zukiinftigen Charakters zeichnen sich bereits in Um-
rissen ab. — Das Spielalter in engerem Sinne beginnt.

Fassen wir die gegebene Darstellung nun noch einmal kurz zu-
sammen, so wird man sich ein Durchschnittsbild der seelischen Ent-
wicklung des Kindes wihrend der ersten Jahre etwa in folgendem
Uberblick vorstellen diirfen.

Erstes Lebensjahr.
Die ersten beiden Wochen: Vegetatives Dasein, noch ohne
Beteiligung des GroBhirns. Keine Wahrnehmung sensibler Reize.
Motilitit automatisch und reflektorisch.
3. und 4. Woche: Erste Zeichen der seelischen Aufnahme von
Empfindungen, erkennbar am Mienenspiel und gewissen Be-
wegungen, die beginnen, koordiniert zu werden.
2. Monat: Das Lallen beginnt. Empfindungen regen Ausdrucks-
bewegungen an. Koordinierte Augenbewegungen.
3. Monat: DasKind fixiert; willkiirliche Augenbewegungen.
Willkiirliche Bewegung der Arme. Aufmerksamkeit auf die
Umgebung.
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2. Vierteljahr: Ungefihr in der Mitte seines Verlaufs beginnt
das Greifen. (17.—19. Woche) Aufmerksamkeit reger. Lallen
mannigfaltiger. Beginn des Sitzens.

3. Vierteljahr: Mittels Lallauten und Gebdrden Verkehr

mit der Umgebung. — Stehen auf den Beinen (mit Unter-
stiitzung). Verstdndnis einzelner Worte. Vereinzelt Nach-
sprechen.

4. Vierteljahr: Freies Sitzen. Gehen mit Unterstiitzung,
am Jahresende freies Gehen.

Bildung sinnhabender Worte. — Affekte bewuBiter Natur
entstehen.

Zweites Lebensjahr.

5. Vierteljahr: Freies Stehen und Gehen. Wortschatz
steigt auf 6 bis 8 Worte. Satzbedeutung des einzelnen Wortes.
Geheifle verstanden und ausgefiihrt. Selbstindige WillensiuBe-
rungen. Neigung zur Nachahmung.
6. Vierteljahr: Gehen wird automatisch. Zweckdienliche
Handlungen.
7. und 8. Vierteljahr: Plotzliche ruckweise Vermehrung
des Wortschatzes. Die wichtigsten Elemente der Sprache
werden erworben. Satzbildung.

Entwicklung des SelbstbewuBtseins. — Kind wird reinlich.

Drittes Lebensjahr.
1. Halfte: Sprechmechanik vervollkommnet sich. Wortver-
stindnis fast unbeschriankt. Nachsprechen auch schwieriger
Worte.
Zusammengesetzte Sitze. Nebensitze. Konjugation des Zeit-
wortes. Fragen: wer und wo.
Springen und Klettern. GroBere Spaziergéinge.
Selbstéindiges Essen mit dem Loffel.
2. Halfte: Farbensinn entwickelt sich. Alle Sinne vervol]—
kommnen und verfeinern sich.
Logische Antworten und Handlungen.
Zahlenbegriffe fehlen noch.
Reproduktion kleiner Gedichtchen und Erzéhlungen.
Gedachtnis fiir frithere Erlebnisse schwach.
Affekte vielgestaltig, Ehrgefiihl entsteht.
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Einleitung.

Purpuraerkrankungen kommen sowohl symptomatisch, wie ,,idio-
pathisch, als Krankheiten sui generis, vor. Die letzteren bilden den
eigentlichen Gegenstand dieser Abhandlung, wiahrend jene insoweit beriihrt
werden sollen, als Betrachtungen pathogenetischer oder systematischer
Natur dies erfordern. Wenn schon Litten von den ,hdmorrhagischen
Diathesen‘‘ die Himophilie abtrennte, so konnen wir ein Gleiches mit dem
Skorbut und der Moller-Barlowschen Krankheit tun, die als Avitaminosen
eine scharf abgegrenzte Sonderstellung erhalten haben. Man wird sich in
Zukunft bemiihen, Fille von ,,sporadischem Skorbut‘, wie einen solchen
vor 12 Jahren noch Senator versffentlichte, auf Grund subtilster himato-
pathologischer Durcharbeitung strenger einzuordnen.

Unter Purpura verstehen wir eine Eruption von Flecken von hi-
morrhagischer Farbe, die auf Druck nicht verschwinden und durch eine
Infiltration der Haut mit Blut hervorgerufen werden. Man nennt: Pe-
techien mehr oder weniger runde Flecke von etwa 1 bis 10 mm Durch-
messer, Ecchymosen groBe, unregelmiBig begrenzte, Vibices ldngliche,
zebraartige (,,en forme de zébrures®). Wenn das die Haut infiltrierende
Blut die Epidermis abhebt, so entsteht eine mit blutiger Fliissigkeit ge-
fiillte Blase. Platzt dieselbe, so kommt es zur Blutung aus der Haut. Es
konnen aber auch serdse Blasen durch Blutbeimengung hidmorrhagischen
Charakter bekommen.

Purpuraflecke kénnen zum Teil aus rein lokaler Ursache entstehen,
durch Verminderung des Auflendrucks (Schrépfen!) oder Erhéhung des
Innendruckes (Keuchhustenanfille, epileptische Kidmpfe, Stauungszu-
stinde!). Hutinel rechnet zu Purpuraeruptionen aus lokaler Ursache
solche, die in Zusammenhang mit lokalisierten Nervenschidigungen stehen
und faBt sie als durch vasomotorische Einfliisse vermittelt auf. Derartige
Zustinde sind: Ischias, Gesichtsneuralgie, Neuritiden. Ferner kommen in
Betracht ,radikulire*, Wurzelsegmenten entsprechende Petechien bei ta-
bischen Schmerzanfillen, sowie Petechien an den unteren Extremitdten
bei Myelitis. Die eigentlichen Purpuraerkrankungen und ihre Manifesta-
tionen entstehen aus allgemeiner Ursache, wenn auch gewisse regu-
lierende Einfliisse des Zentralnervensystems als erwiesen angesehen werden
miissen (Couty, Faisans).

Systematik der Purpuraerkrankungen.

Die dlteren Autoren nahmen eine Vielheit selbsténdig nebeneinander
bestehender Purpuraerkrankungen an: Purpura simplex, P. rheumatica,
P. urticans, P. abdominalis, P. haemorrhagica, P. fulminans. Dieser
polymorphistischen Anschauung steht diejenige Littens (1903) gegeniiber
mit dem Standpunkte, ,,daB es sich bei den einzelnen Purpuraerkrankungen
nicht um essentielle Unterschiede, sondern lediglich um gleiche, nur gra-
duell verschiedene, d. h. auf der Intensitit beruhende Erkrankungen
handelt®. Wir sind im Rahmen dieser Feststellung also berechtigt, Lit-
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tens Anschauung gewissermaflen als unitarische zu bezeichnen. Die
alte Einteilung umfaflt nach Littens Darstellung folgende Kategorien:

P.simplex. Als einfachste und leichteste Form der Purpura bezeich-
nete man diejenige, bei der als einziges Krankheitssymptom sich verein-
zelte Blutflecken auf der Oberhaut etablieren. Dieselben treten mitunter
urplétzlich auf, ohne dafl Prodrome vorangehen. Seltener ist diese Erup-
tion mit gastrischen Storungen, Appetitlosigkeit, Magendruck, Abgeschlagen-
heit, Erbrechen und leichtem Fieber verbunden. Dauer: bald nur einige
Stunden oder Tage, nur ausnahmsweise linger als 1 bis 2 Wochen. Extremi-
titen und Bauch werden befallen. Das Gesicht bleibt fast immer ganz
frei. Die Streckseiten der Extremitdten sind bevorzugt. Die Krankheit
geht in vollige Genesung iiber oder rezidiviert einmal oder mehrere Male
in der gleichen leichten Weise. '

P. haemorrhagica ist die schwerere und hartnickigere Form, bei
der neben den Hautblutungen auch solche der Schleimhdute vorkommen.
Sie kann sich ohne prodromale Vorboten entwickeln und fieberlos ver-
laufen. Die Blutungen der Haut sind viel massenhafter und zum Teil
auch viel ausgedehnter. Manchmal reichen sie bis in die Tiefe der Cutis
und bilden hirtere Infiltrate. Bald finden sich groB8e konfluierende Blut-
flecken, bald striemenartige, runde oder kreisférmig angeordnete Figuren,
bald endlich zusammenflieende Flecken in ganz unregelméBiger Anord-
nung. Fieber kann vollstindig fehlen. Kommt es zu leichten Steigerungen,
so pflegen sie 38,5° nicht zu iibersteigen. Die Schleimhautblutungen treten
am frithesten auf der Nasenschleimhaut auf und fiihren zu Nasenbluten.
Weiterhin stellen sich Blutungen auf der Lippen-, Wangen-, Gaumen-
schleimhaut und am Zahnfleisch ein, ohne daf3 es jedoch, wie beim Skorbut,
zur Lockerung der Zahne oder zu ulcerdsen Prozessen des Zahnfleisches
kommt. Nur seltener beobachtet man daneben schwere gastrische Zu-
stdnde oder heftigere Schmerzen und Schwellung der Gelenke. Durch
Rezidive kann der Prozefl sehr lange (6 bis 15 Monate) dauern. Auch
hohere Grade von Andamie mit Herzklopfen, Schwindel und Ohnmachts-
anwandlungen werden in solchen Fillen nicht allzu selten beobachtet.
Albuminurie kann bestehen. Rezidive pflegen sich einzustellen, wenn die
bettligerigen Kranken versuchen, das Bett zu verlassen.

P. urticans. Neben Hautblutungen kommt es zu einer Quaddel-
bildung auf der duBeren Haut, wobei die einzelnen Quaddeln eine hé-
morrhagische Beschaffenheit annehmen kénnen. Die Urticariaeruptionen
treten zugleich mit Petechien wiederholt oder mit ihnen abwechselnd auf.
Die Fille konnen sich durch Wochen und Monate hinziehen. Bei der
P. urticans pflegen gastrische Symptome nicht zu fehlen. Die Erkrankung
tritt entweder ohne Prodrome auf oder aber es gehen dem Auftreten der
hamorrhagischen Erscheinungen einige Tage Abgeschlagenheit, Kopf-
schmerz, Anorexie voran. Auch Ziehen in den Gliedern und Schmerzen
in den Gelenken koénnen die Krankheit einleiten, wobei unter leichten
Fieberbewegungen mehrere Tage lang schmerzhafte Sensationen in den
Gelenken, vorzugsweise der unteren Extremitdten, bestehen, ehe es zum
Ausbruch der Blutflecke kommt.
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P. rheumatica (Schoenlein). Kombination von Hautblutungen
und Gelenkaffektionen. Die Hauptsymptome sind nach den Schoenlein-
schen Vorlesungen folgende: Die Flecken flielen nie zusammen. Die Kran-
ken haben entweder frither schon an Rheumatismus gelitten oder es treten
gleichzeitig rheumatische Erscheinungen auf, leise periodische stechende
Schmerzen in den Gelenken (in den Knécheln und im Knie, selbst in Hand-
und Achselgelenken), die §dematés geschwollen sind. Die eigentiimlichen
Flecken der Krankheit erscheinen in der Mehrzahl der Fille zuerst an den
Extremititen und zwar vorzugsweise an den unteren, und hier nur bis
zum Knie. Die Flecke sind klein, von der GréBe einer Linse, eines Hirse-
korns, hellrot, nicht iiber die Haut erhaben, werden allméhlich schmutzig-
braun und desquamieren. Die Eruptionen erfolgen stoBweise, oft durch
Wochen. Jede noch so geringe Temperaturverinderung kann neue Erup-
tionen veranlassen. Die Krankheit tritt meistens mit Fieber auf. Das
Fieber hat remittierenden Typus. '

Die Henochsche Purpura abdominalis befillt vorzugsweise das
jugendliche Alter. Das ménnliche Geschlecht prévaliert. Unter mehr
oder weniger deutlicher Storung des Allgemeinbefindens mit Kopfschmerzen,
Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit usw. treten ziehende, reiBende Schmer-
zen hauptsichlich in den Unterextremititen und im Riicken auf, bis-
weilen von voriibergehender 6dematéser Schwellung der betroffenen Re-
gionen begleitet. Gelenkschmerzenstellensichein, Schwellungen und Rétung
wie bei Gelenkrheumatismus, dabei Temperaturen bis 38,5% selten hohe
Temperaturen. Nach einigen Tagen hiufig, jedoch nicht immer, an den
Unterschenkeln beginnend und weiterhin Oberschenkel, Gesda8, Arme und
Rumpf befallend, breiten sich anfangs hellrote, kleine Purpuraflecke aus,
die allméhlich zu gréBeren Flecken zusammenflieBen. Heftige kolikartige
Leibschmerzen folgen, namentlich in der Nabelgegend. Das Abdomen ist
eingezogen und diffus druckempfindlich, bei anfangs angehaltenem Stuhl.
Erbrechen hiufig mit Blut gemengt, stellt sich ein, ferner Klein- und
Frequentwerden des Pulses. Weiterhin kommt es zu diinnen, mit Blut
gemischten Stiihlen. Nach einigen Tagen kann Besserung eintreten, die
in die ungestorte Rekonvaleszenz hiniiberleitet. In der Mehrzahl der Falle
wiederholen sich jedoch die Erscheinungen, bis endlich Heilung oder sel-
tener der Tod eintritt.

Die Fille von Purpura fulminans (die Krankheit wurde ebenfalls
von Henoch beschrieben) zeichnen sich dadurch aus, daB bei Fehlen
von Blutungen aus den Schleimhduten mit enormer Schnelligkeit aus-
gedehnte Ecchymosen zustande kommen, die binnen wenigen Stunden
ganze Extremititen blau und schwarz-rot firben und eine derbe Blut-
infiltration der Haut darstellen. Auch Blasen mit blutig gefarbtem In-
halt konnen auftreten. In kaum 24 Stunden bis zu 4 Tagen fiihrt die
Krankheit- zum Tode. Die Obduktion ergab lediglich Zeichen allgemeiner
Anémie.

Die Bezeichnungen der alten Einteilung, so wie sie hier nach Litten
dargestellt wurde, haben den Vorzug einer gewissen klinischen Prignanz.
Es ist aber zu beriicksichtigen, daB einzelne Gruppen z. B. P. simplex,
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P. fulminans, wahrscheinlich oder sicher &tiologisch und pathogenetisch
ganz verschiedene Zustinde umfassen.
Lenoble teilt (1905) nach himatologischen Gesichtspunkten ein in:
a) Purpura hémorrhagique vrai oder purpura myéloide,
b) erythémes infectieux hémorrhagiques & forme’ pur-

purique.

Die Zeichen der ,,purpura myéloide‘ sind folgende:

1.
. findet nur statt in den ganz abgeschwichten Formen oder in der

Abwesenheit der Retraktion des Gerinnsels. Serumabscheidung

Nihe der Riickkehr zur Norm.

. Myeloide Reaktion, die immer konstant, zuweilen intensiv ist.

An erster Stelle normoblastische Reaktion von Dominici, zuweilen

myelocytidre Reaktion, besonders neutrophile, manchmal eosino-’
phile.

. Tiefgehende Verdnderungen der Plittchen, Verminderung der Zahl,

Vergroerung des Volumens (Hayem), tiefgehende Alteration
ihrer inneren Struktur.

Als akzessorisch und inkonstant werden aufgefiihrt:

1.

2.

3.

Lejchte Leukocytose (10 bis 25000), eventuell mit Vermehrung
der Eosinophilen und Lymphocyten,

oft im Blute Gegenwart von Flbrmnetzwerk der Varietiten Nr.?2
und Nr.3 von Hayem,

Diskrepanz zwischen Erythrocytenzahl und Hamoglobmwert als
Zeichen von Anémie.

Die ,,erythémes infectieux hémorrhagiques & forme pur-
purique® sind richtige Purpuraformen, die mit der purpura myéloide im
Verlaufe und den Symptomen groBe Ahnlichkeit haben, aber nach Le-
noble von ihr zu trennen sind.

Die charakteristischen Eigenschaften seitens des Blutes sind folgende:

1.

5.

Die Ausscheidung von Serum durch das Coagulum fehlt bei den
Formen mit grofen Ecchymosen. Sie ist normal oder abgeschwicht
bei anderen.

. Myelocytire Reaktion ist haufig, aber nicht konstant. Oft findet

man Ubergangszellen zwischen rundkernigen Myelocyten und poly-
nucledren Leukocyten.

. Die Plattchen konnen an Zahl vermindert sein.
. Die Leukocytose ist weniger intensiv als bei der myeloiden Pur-

pura. Sie kann besonders die Lymphocyten betreffen, deren Zahl
dann weit oberhalb der gewohnlichen ist.
Die Anédmie ist gewShnlich leicht.

Nach Lenoble kann die Purpura myéloide Werlhoffille einschliefen,
aber nur dann, wenn das Blut die charakteristische Reaktion darbietet,
was nicht immer der Fall ist.

Die vorzugsweise blutmorphologisch zugeschnittene Einteilung Le-
nobles hat wenig Verbreitung gefunden. Ihre ndhere Betrachtung ergibt
aber ohne weiteres, daB die sich in der Literatur findende Identifizierung
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der Purpura myéloide Lenobles mit der essentiellen Thrombopenie von
E. Franck nicht angingig ist. Lenobles sorgfiltigen Blutstudien sollte
aber dennoch Beachtung geschenkt werden, zumal in der Richtung der
Beurteilung der Knochenmarkstatigkeit.

Hutinel (1909) teilt ein in:

1. Purpuras rhumatoides.

2. Purpuras infectieux.

3. Maladie de Werlhof.

H. schildert die Symptomatologie der Purpuras rhumatoides
etwa folgendermaflen: Die Krankheit kiindigt sich gewohnlich durch ein
Gefiihl schmerzhafter Miidigkeit in den Beinen und der Lumbalgegend
an, des weiteren machen sich Magendarmsymptome bemerkbar: Appetit-
losigkeit, belegte Zunge, Durchfall, Erbrechen; ferner leichte Fieberbewe-
gungen, zuweilen Epistaxis. Am zweiten oder dritten Tag tritt die Pur-
pura auf. Die Schmerzen krystallisieren sich sozusagen um die Gelenke,
und der Symptomenkomplex ist fertig. Die Blutflecke sind gewéhnlich
klein, sie treten gleichzeitig, explosionsartig auf. Ihr Sitz sind gewohnlich
vorzugsweise die Unterextremitédten mit Bevorzugung der Malleolengegend.
Ziemlich haufig befallen sie auch die Oberextremititen besonders die Um-
gebung der Gelenke, weniger den Rumpf und nur ausnahmsweise Gesicht
und Hals. Thre Ausbreitung ist fast immer symmetrisch. Oft verbinden
sich mit dem Purpuraausbruch andere Hauterscheinungen: die Bestand-
teile des , Erythéme polymorphe‘, Flecke, Papeln, urticariell-pruriginése
Erhebungen, Knoten. Oft beobachtet man Hautédeme mit entziindlichen
Erscheinungen von erysipelatésem Aussehen. Die Gelenkerkrankungen sind
in ihrer Form verschieden, am héufigsten handelt es sich um periarthriti-
sche Verdnderungen symmetrisch an den Knien und den Malleolen. Zu-
weilen beobachtete man wirkliche Arthritiden mit serésem ErguBl oder
aber einfache Gelenkschmerzen ohne Schwellung. Héufig besteht leichte
Albuminurie. Die Untersuchung des Blutes zeigt, da das Gerinnsel sich
in normaler Weise bildet und retrahiert; die Plittchenzahl ist normal.
Es besteht leichte Leukocytose mit Eosinophilie mit Verschiebung des
Blutbildes nach links. Hutinel fiihrt diese Beobachtung auf Lenoble
zuriick. Die Krankheit verlduft in unregelméiBigen Schiiben. Oft treten
Riickfille nach Aufstehen auf. Nach Monaten noch kénnen Rezidive auf-
treten. Unter Umsténden kann sich die Krankheit auf mehrere Jahre
ausdehnen. Zuweilen erscheint anstelle eines benignen Ausbruches eine
schwere infektiose und sogar rasch todliche Purpura. In einigen Fillen
stehen die gastro-intestinalen Zeichen im Vordergrund. Es handelt sich
dann um die Krankheit, die in Deutschland Purpura abdominalis Henoch
genannt wird. Die Purpura rheumatica wird besonders bei Kindern be-
obachtet nicht vor 5 Jahren (Marfan), besonders von 6 bis 7 Jahren, sowie
im Alter von 11 bis 12 Jahren. Die infektiose Ursache, die offenbar in Frage
kommt, ist meist unklar, in anderen Fallen bestimmt nachweisbar, z. B.
ist Purpura im Verlaufe von Gonokokken-Rheumatismus beobachtet.

Purpuras infectieux. Die Beschreibung dieser Form leitet Hu-
tinel mit folgenden Worten ein: Selbstverstindlich gibt es keine Krank-
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heiten, die man mit Fug und Recht unter dem Namen ,,Purpuras in-
fectieux‘‘ abtrennen kann. Es ist dies ein Ausdruck, dessen man sich be-
dient, um eine unbestimmte Infektion zu bezeichnen, wenn sie von Pur-
pura begleitet wird. Es handelt sich untweifelhaft um einen MiBbrauch
der Terminologie, denn sowie die Infektion aufhért undefiniert zu sein,
darf man nicht mehr von ,,Purpuras infectieux‘‘ sprechen. Wenn sich im
Verlaufe einer solchen Krankheit eine Endocarditis oder Meningitis heraus-
stellt, sagt man nicht mehr Purpura infectieux, sondern Endocarditis,
Meningitis mit Purpura, und wenn ein papuléses Exanthem hinzukommt,
80 spricht man von hdmorrhagsicher Variola. Die Purpurakomplikation,
um eine solche handelt es sich hier offenbar, ist immer eine Purpura hae-
morrhagica, d. h. es gesellen sich zu den Hauthémorrhagien Hamorrhagien
der Schleimhdute und inneren Organe. Im Blute findet man alle charak-
teristischen Merkmale: Irretraktilitit des Gerinnsels und Fehlen der
Serumabscheidung, Plattchenverminderung. Die Leukocyten sind ver-
mehrt. Das Blut enthdlt Knochenmarkszellen, kernhaltige rote, neutro-
phile und eosinophile Myelocyten.

Die Unterabteilungen sind folgende: Purpuras infectieux surai-
gus ou foudroyants, Purpuras infectieux aigus ou a forme
typhoide, Purpuras infectieux subaigus et chroniques.

Die Purpuras suraigus et foudroyants werden identifiziert mit
der Purpura fulminans (Henoch). Hutinel illustriert diese Gruppe
durch folgenden Fall: Ein gesundes 12jahriges Kind wird in der Nacht
ergriffen von Erbrechen, Leibschmerzen und Gelenkschmerzen. Am Morgen
bemerkt man 20 kleine, kaum sichtbare Purpuraflecken an den Beinen
und am Bauch. Zunichst wird an eine rheumatische Purpura gedacht,
aber die Temperatur ist 40,4°, der Puls 160, die Atmung beschleunigt. Am
Abend ist das Kind mit Purpura bedeckt, am nichsten Morgen komatos
und abends tot. Die Krankheit hat 40 Stunden gedauert. Fialle der Art,
sagt Hutinel, mit oder ohne gastrische Erscheinungen und mit oder ohne
viscerale und Schleimhautblutungen sind nicht selten. Ihre Kenntnis soll
den Arzt vor zu grofiem Optimismus einer Purpura gegeniiber bewahren,
wenn sie auch mit noch so unbedeutenden Blutflecken beginnt.

Purpuras infectieux aigus ou 4 forme typhoide (Typhus
angiohématique von Landouzy und Gomot). Bei dieser Form entwickelt sich
die Infektion unter typhusidhnlichen Symptomen. Sie kann anfangen mit
einer Angina oder einer Pneumonie oder von vornherein schwer und pro-
gredient einsetzen. Im letzteren Fall entspricht der Beginn demjenigen
eines Typhus mit Kopfschmerzen, Nasenbluten und gastrischen Storungen,
bei Fieber, das sich allméhlich bis auf 40° erhebt. Nach ein paar Tagen
erscheinen die Hémorrhagien ohne bestimmte Ordnung. Die Purpura-
flecken sind besonders reichlich und ausgedehnt, erscheinen in Schiiben,
so daBB man frische und alte Flecke nebeneinander hat, nach Art des He-
nochschen ,,Leopardenfells”. Wihrend dieser Hamorrhagien bleibt das
Fieber hoch und senkt sich, sobald groBle Eingeweideblutungen auftreten.
Die Kranken sehen wie Typhuskranke aus, mit apathischem Blick, Blut-
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krusten an den Nasenlochern und Lippen und borkig belegtem Zahn-
fleisch und Zéhnen. Die Milz ist vergrofiert. Gewdhnlich besteht Diarrhoe,
oft mit schwarzem Blut gemischt. Schwere Bauchschmerzen kénnen auf-
treten, vergleichbar denjenigen bei Henochscher Purpura mit Erbrechen,
oder aber es erinnert das Bild an Darminvagination. Wenn der Kranke
den Hamorrhagien nicht erliegt, so bedrohen ihn septische Komplikatio-
nen. Meist sind die Falle todlich.

Purpuras infectieux subaigus et chroniques. Eine gewisse
Zahl von Infektionszusténden, die im klinischen Verhalten an Endocarditis
oder Miliartuberkulose erinnern, kann von Purpura begleitet sein. Die
Kranken fiebern Wochen und Monate hindurch unregelméfig intermittie-
rend oder remittierend und jeder Fieberanfall geht entweder mit Purpura
oder mit Himaturie oder Blutungen aus dem Munde oder Nasenblutungen
einher. Sehr hédufig zeigt sich endlich eine Tuberkulose, zuweilen ent-
wickeln die Félle sich zum Malum Brightii, in anderen Fillen heilen sie.
Bensaude und Rivet haben unter dem Namen chronische Form der
Purpura haemorrhagica Fille von noch lingerer Dauer studiert. Es handelt
sich um Kranke, die in mehr oder weniger groen Intervallen Anfélle von
typischer Purpura haemorrhagica mit Hautflecken, Blutungen und maBi-
gem Fieber darbieten. In der zwischen den Anfillen liegenden Zeit kon-
nen sie ihrer Beschiaftigung nachgehen, sind nur ein wenig miide, blaB,
zeigen Verdauungsstérungen und neigen zu Nasen- und Mundblutungen.
Zuweilen kommt es nach mehreren benignen Anfillen zu einem schweren,
der durch eine Himorrhaghe t6tet. Fille dieser Art werden in der Literatur
unter dem Namen Werlhofsche Krankheit gefiihrt, zu Unrecht nach Hu-
tinels Ansicht, denn es fehlen die charakteristischen Eigenschaften dieser
Krankheit: Machtige Ecchymosen, vollstindige Fieberlosigkeit, Integritat
des Allgemeinzustandes und Fehlen akzessorischer Symptome. Bensaude
und Rivet haben hédufig bei solchen Kranken Tuberkulose festgestellt.

Was die Purpuras infectieux allgemein betrifft, so unterliegt es nach
Hutinel keinem Zweifel, dal die verschiedensten Mikroben mit Purpura
einhergehende Infektionen hervorrufen kénnen. Die in Frage stehenden
Erreger sind Typhusbazillen, Streptokokken, Pneumokokken, Bacterium
coli und verwandte, Staphylokokken, Pyoceanus. Was die foudroyanten
Purpurafille betrifft, so mu man sich die Frage vorlegen nach Hutinel,
ob es sich nicht um Eruptionsfieber (Variola, Scharlach) in hdmorrhagischer
Form handelt, die tédlich sind vor dem Ausbruch des Ausschlags. Tat-
sichlich sind kleine Epidemien von foudroyanter Purpura (Guelliot)
beschrieben. Die akuten, subakuten und chronischen Formen scheinen mit
Tuberkulose zusammenzuhingen.

Maladie de Werlhof. Die Charakteristika der Werlhofschen Krank-
heit sind nach Hutinel: groBe Ecchymosen, Schleimhautblutungen,
Fieberlosigkeit, Abwesenheit von akzessorischen Symptomen. Hutinel
hélt chronische Falle fiir selten. Er glaubt, wenn die Hautecchymosen
nicht sehr grofl sind, die Fieberlosigkeit nicht vollstindig und der All-
gemeinzustand nur mittelmaBig ist, der Fall nicht als Werlhofsche Krank-
heit aufzufassen ist, sondern in die chronische Form von infektioser Pur-
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pura eingereiht werden mufl. Nach Hutinel kommt die Krankheit vor-
zugsweise bei Madchen von 5 bis 15 Jahren vor.

Hutinels Einteilung ist nur eine scheinbar trialistische, in
Wirklichkeit dualistische. Die Gruppe ,,Purpuras infectieux‘ ver-
liert nach seiner eigenen Darstellung fiir jeden Fall ihre Daseinsberechti-
gung, in welchem die einfach charakterisierbare Ursache aufgedeckt wird.
Bei den Purpuras rhumatoides sollten Fille fehlen, bei denen, wie er aus-
fiihrt, z. B. Gonokokken als Ursache nachgewiesen sind.

Hutinel teilt auch die symptomatischen Purpuraerkrankungen ein.

Die einen verlaufen unter den Symptomen der Purpura haemorrhagica,
mit Haut-, Schleimhaut- und Visceralblutungen. Sie finden sich bei Leukimie,
schweren Aniimien, ferner Lebererkrankungen. Sie machen oft aufmerksam auf
Cirrhosen, alkoholischer, syphilitischer, tuberkulbser, kardialer Natur. Ferner
kommen in Betracht Vergiftungen mit Quecksilber, Phosphor, Arsenik, Fleisch-
vergiftung, Muschelvergiftung, Vergiftung mit Schlangengift. Phosphor- und
Arsenikvergiftungen werden als hepatische Purpurafille angesehen. Auf die
Stellung der Leber kann des niheren hier nicht eingegangen werden. Es sei nur
auf die Rolle hingewiesen, welche diesem Organ in der Gerinnungslehre zu-
gewiesen wird.

Bei der zweiten Gruppe ist die Hautpurpura begleitet von anderen Haut-
eruptionen, wie Flecken, Papeln, Urticaria, Odem. Vergiftungen, die mit ,exanthe-
matischer Purpura“ einhergehen, sind: Antipyrin, Jod. Ferner gehort die Wir-
kung von therapeutisch applicierten Seris hierher.

In der Einteilung der Purpuraerkrankungen schlieft sich Glanz-
mann (1916) an ein von Eduard KrauB in seiner Dissertation im Jahre
1883 dargelegtes Prinzip an. KrauB zweigt sie in 2 Gruppen und sagt
dariiber folgendes: die erste dieser Purpuragruppen ist eine Blutkrank-
heit in einem Bestandteil desselben, den Hamatoblasten (Platt-
chen), sich abspielend; das allméhliche Schwinden derselbén coinci-
diert mit der Zunahme der Blutungen, das allmahliche Wiedererscheinen
derselben mit der Abnahme der Himorrhagien. ,,.Der zweiten Purpura-
gruppe liegt wahrscheinlich ein embolischer Prozell zugrunde, wie dies
fiir eine Abteilung dieser Gruppe der Peliosis rheumatica frither von Bohn
behauptet worden ist. Das Blut zeigte sich in einem dieser Purpuragruppe
angehorenden Falle vollig normal.*

Glanzmann teilt wie folgt ein:

I. Gruppe: Anaphylaktoide Purpura

A. Chronisch intermittierende Form.
a) Purpura simplex,

b) . urticans erythematosa,

c) . mit Odemen,

d- mit Gelenkerscheinungen,

e) ' mit Polyneuritis,

f) ’ mit intestinalen Blutungen und Koliken,
g2) mit Albuminurie und himorrhagischer Ne-

phritis.

B. Akute, infektiése Form.

C. Foudroyante, infektiése Form, Purpura fulminans
(Henoch).
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II. Gruppe: Morbus maculosus Werlhofii,
1. Idiopathischer Morbus Werlhof.

A. Chronisch' intermittierende Form, als
Morbus maculosus

tungen).
B. Akute Form.
C. Morbus maculosus fulminans: foudroyante Form.
2. Symptomatischer Morbus Werlhof bei schweren
Blutkrankheiten, Leukdmie, Aleukdmie usw.

Unterart

simplex (ohne Schleimhautblu-

Die wesentlichen Ziige des Einteilungsprinzipes seien in tabella-
rischer Form wiedergegeben:

Einteilung nach Glanzmann.

Beginn und
Allgemein-
erscheinungen.

Besondere
Begleit-
erscheinungen.

Allgemeines
Verhalten der
Blutflecken.

Lokalisation
der
Blutflecken.

Schleimhaut-
blutungen.

Blutungszeit.

Blut-
gerinnungszeit.

Anaphylactoide
Purpura.

Steht in Zusammenhang mit

bekannten oder noch uner-
forschten  Infektionszustin-,
den. Daher bestehen Allge-
meinerscheinungen, die In-
fekte begleiten: Allgemeines
Unwohlsein, leichte oder stér-
kere Kopfschmerzen, Appetit-
losigkeit und belegte Zunge,
Fieber, das allerdings oft nur
subfebrile Werte erreicht.

Urticaria, Erytheme, Odeme, Ge-

lenkschwellungen und Schmer-
zen, Polyneuritis, intestinale
Koliken mit Meldna, hémor-
rhagische Nephritis.

Petechien von Stecknadelkopf-

bis LinsengréBe, selten 10-
Pfennigstiick- und markstiick-
groBe Flecke neben den Pe-
techien.

Vorzugsweise an den Extremi-

titen, besonders in der Nahe
der Gelenke. Anordnung ge-
wohnlich symmetrisch. Kopf
meist verschont.

Epistaxis und Stomatorrhagie

selten.

Normale Blutungszeit.
Blutgerinnungszeit von Finger-

und Venenblut normal.

Morbus maculosus

Werlhof.
Auftreten in voélligem Wohl-
befinden. Euphorie! Kein

Fieber im Beginn des Morbus
Werlhof, dagegen sekundir
nach umfangreichen Bluter-
giissen oder im Gefolge kom-
plizierender Infekte.

Fehlen solcher besonderen Be-

gleitsymptome.  Intestinale
Blutungen ohne Schmerzen
konnen vorkommen. An Stelle
der hiamorrhagischen Nephri-
tis Hamaturie!

Neben den Petechien stets groBe

Flecke, oft in Form von Vi-
bices. Charakteristisch sind
5-markstiick- und handteller-
groBe Ecchymosen, die alle
Farbeniibergéinge vom diiste-
ren Violettrot zum blaulichen
Griin und briunlichen Gelb
durchmachen. Leopardenfell!
(Henoch.)

Regellos, hiaufig auch am Kopf.

Nicht symmetrisch. Leichteste
Traumen der Haut (Druck)
konnen fir die Lokalisation
maBgebend sein. Héufig sub-
cutane und intramuskulire
Hématome.

Epistaxis und Stomatorrhagie

hiufig, auch konjunktivale
Blutungen. Ecchymosen be-
sonders oft am Gaumen und
am gesunden Zahnfleisch.

Verlingerte Blutungszeit.
Blutgerinnungszeit von Finger-

und Venenblut normal.
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Anaphylactoide Morbus maculosus
Purpura. Werlhof
Blutkuchen. |Normale Retraktion des Blut- | Die Retractilitit des Gerinnsels
kuchens. fehlt. Es tritt kein Serum aus.

Gerinnungsver- | Das Salzplasma zeigt, mit Dotter | Das Salzplasma zeigt normale
suchnach Wool- versetzt, nach 2 Stunden kom- oder verzigerte Gerinnung.
dridge-Nolf. pakte Gerinnung.

Blut- Neigung zu leichten neutro- | Neigung zu Leukopenie und
morphologie. philen Leukocytosen und Eo-| Lymphocytose. Myelocyten,
sinophilie. Myelocyten, Meta-| Metamyelocyten und Normo-
thyelocyten und Normoblasten | blasten konnen vorkommen.
kénnen vorkommen.

Verhalten In den typischen, chronisch | HochgradigePlittchenverminde-
der Plittchen. intermittierenden Fillen Ver-| rung (mindestens unter 30000)
mehrung der Plittchen; in| mit charakteristischen Form-
akuten und fulminantenFillen | verdnderungen (Riesenformen,
Verminderung, aber nicht so| Pyknose des sog. Chromatins).
hochgradig wie beim Morbus
Werlhof.

Es kann nun nicht Aufgabe dieser Darstellung sein, das reiche ka-
suistische Material, das Glanzmann in seiner verdienstvollen Arbeit
bringt, im einzelnen zu wiirdigen, es kénnen vielmehr an dieser Stelle
lediglich die Hauptgesichtspunkte der Gruppierung einer kritischen Be-
trachtung unterzogen werden.

Glanzmann gibt selber an, daB bei der chronisch intermittie-
renden Form der Purpura anaphylactoides die von ihm aufgestellten
Unterarten mit Ausnahme etwa der Purpura simplex nicht scharf begrenzt
sind, sondern jede Form in die andere iibergehen kann. Diesen Satz mufl
man besonders unterstreichen. Es handelt sich im wesentlichen nicht um
kleine, voneinander zu trennende Gruppen, das gemischte Vorkommen der
Symptome ist die Regel, das isolierte die Ausnahme.

Die Sonderaufstellung einer ,,P. mit Polyneuritis* halte ich nicht fiir
opportun. In beiden Fillen von Eichhorst liegen Blutungen, wenigstens
der Annahme nach, zugrunde. Der erste Fall betrifft einen 36jéhrigen
MetallgieBer, der nach Genesung von einer Peliosis rheumatica an Herpes
zoster am Brustkorb linksseitig erkrankte. Eichhorst glaubt, dal es
sich um die Folge einer Blutung im Gebiete der linksseitigen Intercostal-
nerven handelt. Ferner nennt Eichhorst einen 35jahrigen Italiener, der
vor 4 Wochen an Purpura rheumatica erkrankt war, und bei dem heftige
Ischiasschmerzen aufgetreten waren. Der Kranke ging unter weiteren
Blutungen, darunter pathologisch-anatomisch aufgedeckten Subduralblu-
tungen, zugrunde. Die mikroskopische Untersuchung ergab im Ischia-
dicusstamm Blutungen und entziindliche Verédnderungen (hémor-
rhagische interstitielle Neuritis). Soweit die eigentlichen Purpurafille.
Der Fall, den Glanzmann selbst beschreibt, ist folgender: Es handelt
sich um einen 7jahrigen Jungen, der im AnschluB an Scharlach zunéchst
an starken rheumatoiden Schmerzen an den FuB- und Kniegelenken litt.
Mehrere Monate spiter traten wieder Schmerzen an den FuB- und Knie-
_ gelenken, sowie an den Oberschenkeln auf. Objektiv fand sich Schmerz-
haftigkeit eines Nervus ischiadicus beim Heben des gestreckten Beines und
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linsengroe Hautblutungen und Petechien am Fufirand beiderseits. Im
Gegensatz zu den bisher beobachteten Féllen zeigte sich hier eine etwas
verlingerte Blutungszeit (5 Minuten) und eine deutliche, wenn auch nicht
hochgradige Verminderung der Plidttchen auf 110712. Glanzmann sagt:
,,Dieser Fall zeigt, wie sich im Anschlul an éin Scharlach-Rheumatoid,
eine Neuritis im Bereiche des Ischiadicus, unabhéngig von Gelenksympto-
men, ausbildet, begleitet von einer allerdings nur sehr diskret angedeuteten
Purpura.“ Hier mul man sich die Frage vorlegen, ob man das Recht hat,
eine Krankheit unter der Bezeichnung Purpura und Polyneuritis abzu-
sondern, oder ob man nicht eher geneigt sein soll, die im Bereiche des
Peroneusgebietes aufgetretenen kleinen Blutungen als Neuritisfolgen,
etwa analog den Hautblutungen, wie sie in Begleitung tabischer Krisen
gelegentlich beobachtet werden, anzusehen.

-Auch die Verhdltnisse beim Kapitel Purpura mit Albuminurie und
hidmorrhagischer Nephritis bediirfen einer kurzen Besprechung. Nach
Glanzmann finden sich Nierenerscheinungen mit Vorliebe in denjenigen
Fillen, die auch intestinale Symptome zeigen. Nicht folgen kann man
dem Autor, wenn er sagt, daB primire Odeme bei Purpura, wenn sie zur
Ausscheidung durch die Nieren gelangen, AnlaBl zu hdmorrhagischer Ne-
phritis geben. Es widerspricht unsern Anschauungen, diesen Kausalnexus
anzunehmen. Nierenschidigung und periphere Blutkapillarschidigung
stehen in Konnex miteinander, nicht aber derart, wie Glanzmann angibt.
Er schildert nur einen Fall, in dem er das Auftreten von Odemen und
Purpura beobachtet, dem eine hdmorrhagische Nephritis nachfolgt. Es
handelt sich um einen 2!/,jahrigen Jungen, der einige Tage vor der Auf-
nahme unter leichtem Fieber, Odem im Gesicht und feine Hautblutungen
an den Unterschenkeln bekam. Anmr Tage vor der Aufnahme wurde dunkel-
brauner Harn beobachtet. So die Anamnese. Der Status ergab auBer
Hauthydrops, an den Vorderarmen, Beinen und am Bauch stecknadel-
kopfgrofie Hautblutungen. Im Harn Symptome einer hidmorrhagischen
Nephritis. Der Blutbefund bietet auller etwas erhéhtem Plattchenbefund
und leichter Leukocytose keine Besonderheiten. Im weiteren Verlaufe
gehen die Purpuraflecken zuriick und der Urinbefund bessert sich. Es ist
ohne weiteres ersichtlich, da man mangels konkreter &tiologischer Grund-
lage in einem solchen Fall mit gleichem Recht eine akute hdmorrhagische
Nephritis mit symptomatischer Purpura, wie umgekehrt, diagnosti-
zieren kann. Zum mindesten empfiehlt es sich, den bakteriologischen
Erregernachweis im steril aufgefangenen Harn zu versuchen.

Diese Ausfithrungen bezwecken nicht, den Wert der Glanzmann-
schen Betrachtungen herabzusetzen, vielmehr sollen sie die neuen Mo-
mente einmal klar in den Mittelpunkt der Diskussion schieben: Gibt es
tatsiichlich eine Purpura mit Polyneuritis im eigentlichen klinischen
Sinne? Lohnt es sich, ein Krankheitsbild: Purpura mit Odemen abzugren-
zen? Welche Indizien sind zu fordern, um den Symptomenkomplex
hémorrhagische Nephritis und Purpura als zugehérig zu den essentiellen
Purpuraerkrankungen anzusehen? Das alles sind Fragen, die ich nach
dem vorliegenden Material fiir weitere Bearbeitung wert halte.
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Eine wirklich befriedigende Einteilung der selbstdndigen Purpura-
erkrankungen zu geben, ist heute noch ein Ding der Unméglichkeit. Dazu
fehlt es an geniigendem klinischen und bakteriologischen Tatsachenmaterial.
Glanzmanns Einteilung macht sich vornehmlich dié Gruppierung der
Symptomenkomplexe zur Aufgabe. Diese wird in der dualistischen
Form gelost, der man nach dem Stande unseres heutigen Wissens zweifel-
los zustimmen mufl. Es fragt sich nur, inwieweit Krankheiten ab-
gegrenzt werden konnen. Der idiopathische Morbus Werlhof wird als eine
solche aufgefalt. Meines Erachtens kann man vielleicht auch aus der-
Gruppe der anaphylactoiden Purpura eine nosologische Entitdt als ,,essen-
tielle athrombopenische Purpura‘ herausschilen, die, abgesehen von der
bei Hutinels Einteilung besprochenen Einschrinkung, dessen ,,Purpuras
rhumatoides* entspricht, mit Ubergang der einzelnen Formen ineinander.
Die nosologische Einheit denke ich mir nicht in dem Sinne, daf ein ein-
ziger einheitlicher, bisher unbekannter Erreger als Atiologie angenommen
werden muf}. Eher ist an eine Gruppe von solchen zu denken, die etwa
im Verhéltnis stehen wie Typhus zu Paratyphus A und B.

Eine Sonderstellung erfordert vielleicht die chron. Purpura simplex
im Sinne des bei Glanzmann wiedergegebenen Falles von Délearde
und Halley, der im Anschluf an ein psychisches Trauma bei einem 10 jih-
rigen Médchen eintrat und sich in Intervallen iiber Jahre hinzog.

Im Laufe dieser Darstellung werden die Ausdriicke ,,anaphylactoid‘-
und ,,athrombopenisch® (nichtplittchenarm) promiscue angewandt
werden. Dal} sie sich nicht vollstindig decken, braucht nicht besonders
erlautert zu werden.

Bakteriologie. Infektionsmodus. Ubertragbarkeit.

Eine ,essentielle” Bakteriologie der Purpuraerkrankun-
gen gibt es bisher nicht. Fiir eine bakterielle Ursache des Morbus
Werlhof fehlt es an Anhaltspunkten, fiir die ,,essentielle athrombopeni-
sche®, , anaphylactoide’ Purpura gilt eine solche als wahrscheinlich. Dal}
man hier bisher zu negativen oder wenigstens nicht iiberzeugenden Re-
sultaten gelangt ist, scheint an der Ungeeignetheit der angewandten Me-
thoden zu liegen. Ubrigens faBt Langstein mit Cesare Cattaneo unter
die gemeinsame unbekannte Ursache auBler den Purpuraformen noch die
verschiedenen Erytheme zusammen, die sich mit Purpura kombinieren
oder in dieselbe iibergehen konnen.

Die ilteren bakteriologischen Befunde bei Purpura von Petrone,
Letzerich, Kolb, Babes, Tizzoni und Giovannini, Finkelstein
haben heute im wesentlichen historisches Interesse. Bei den 5. letzt-
genannten Autoren handelt es sich um Stédbchen, die untereinander Ver-
wandtschaft zeigten und bei Versuchstieren Symptome von hdmorrha-
gischer Diathese hervorriefen. Geht man aber den Publikationen niher
nach, so erweist sich, daB die untersuchten klinischen Fille zwei-
fellos nicht Purpuraerkrankungen sensu strictiori sind. Bei
Tizzoni und Giovannini liegen die Krankengeschichten von drei Kin-
dern, Geschwistern, zugrunde, die an einer Form von Impetigo conta-

Ergebnisse d. Med. XVI 4
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giosa litten. Bei den zwei ersten Féllen entwickelte sich auf der Héhe
dieser Krankheit ein Zustand von h@morrhagischer Diathese, wie eine
akute bosartige Purpura, mit letalem Ausgange. Aufler Stibchen wurden
aus der Leiche des zweiten Falles Staphylococcus pyogenes aureus ge-
ziichtet. Vom Standpunkte derartiger Beobachtungen aus ist es wohl ver-
stindlich, wenn die Autoren analog vielen dlteren die Meinung vertreten,
daf gewisse Formen der hamorrhagischen Purpura, besonders die akute,
bosartige Form, ,,infektiés und kontagios“ sind. Finkelsteins Fall be-
trifft das im 7. Monat geborene Kind einer syphilitischen Mutter mit an-
haltenden Blutungen aus Rhagaden der Lippenschleimhaut und aus der
scheinbar intakten Schleimhaut der Lippen, des Rachens und harten Gau-
mens, auch aus intertriginosen Stellen um den Anus, des Scrotums und
Priputiums. Aus den Organen des hereditér syphilitischen Kindes wurde
ein Bacillus geziichtet, der Mause unter dem Bilde der Septiciimie tétete
und bei Kaninchen regelméBig, intraperitoneal beigebracht, eine typische
himorrhagische Diathese erzeugte. Der Bacillus stimmte mit einem von
Kolb beschriebenen und Bacillus haemorrhagicus benannten Mikroorganis-
mus iiberein. In Finkelsteins Falle konkurrieren also die Syphilis-
spirochiiten und die erstgenannten Bakterien in der Atiologie des Zustan-
des. Denn zugegeben, dall die hiémorrhagische Diathese durch Syphilis
allein erzeugt werden kann, so ist doch die Rolle sekundirer Infekte nicht
zu unterschitzen, denen bereits primér geschidigte Organismen leichter
unterliegen. Finkelstein erinnert in seinen weiteren Ausfithrungen
daran, daBl Babes Kapselbacillen, die von den Kolbschen morphologisch
und im Tierexperiment nur geringe Abweichungen boten, bei einer Reihe
unter sich zusammenhdngender Fille von Purpura mit skorbutischen
Symptomen fand, die unter dem Bilde der Septicimie zugrunde gingen.

Selbst wenn man den durch Leichenbefunde nicht zwingend bewie-
senen Kausalnexus zwischen gefundenen Bacillen und hémorrhagischer
Diathese als bestehend annimmt, ist der Abstand dieser Fille von den
eigentlichen Purpurafillen nicht zu verkennen.

Daf Purpuraerscheinungen vorkommen kénnen bei Infektionszustin-
den, bei denen Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken,
Gonokokken, Pyoceaneus-Bacillen, Bact. coli, Bact. typhi,
Malariaplasmodien gefunden wurden, bedarf keines Beweises. Ebenso
sind wir aber in der Lage, deren Identitdt mit den eigentlichen Purpura-
erkrankungen in Frage zu stellen.

Fiir die Rolle der Syphilis in der Atiologie der h@morrhagischen
Diathesen der Neugeborenen fiihrt Glanzmann eine Reihe von Autoren auf.

Was die Tuberkulose betrifft, so betonten Bensaude und Rivet,
daB die Koexistenz zwischen dieser und Purpura zu héufig ist, als man
nicht versucht sein sollte, einen ndheren Zusammenhang zwischen den
beiden Affektionen herzustellen. Entweder, sagen sie, erwirbt der Koch-
sche Bacillus zeitweise bei akuter Propagation Hédmorrhagien erzeugende
Eigenschaften, oder aber diese sind die Folge sekundirer Infektionen. Bei
Besprechung der orthostathischen Purpura wird dieser Punkt erneut beriihrt
werden.
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Was die Eingangspforte der supponierten Erreger bei den Purpura-
erkrankungen betrifft, so neigen einige Autoren, die Fille von Henochs
abdominaler Purpura beobachteten, der Ansicht zu, den Magendarm-
traktus als eine solche ansehen zu miissen. D6beli glaubt, daB simtliche
Krankheiten des Verdauungstraktus, die eine Schidigung der Darm-
schleimhaut bewirken, und dadurch die Resorption von Bakterien oder
Toxinen ermoglichen, bei dazu disponierten Individuen den bisher unter
dem Namen Purpura abdominalis bekannten Symptomenkomplex hervor-
rufen konnen. Nur durch Heilung der betreffenden Krankheit des Ver-
dauungskanals seien die Purpura und ihre Nebenerscheinungen zum Ver-
schwinden zu bringen. Diese ex juvantibus hergeleitete Anschauung
wird heute fiir die eigentlichen Purpuraerkrankungen wenig Anhinger
besitzen. Ich selbst konnte im Verlaufe schwerer echter Rubhr makuléses
Erythem und Hauthémorrhagien nacheinander beobachten. Die einwand-
frei nachgewiesene Atiologie schloB jeden Gedanken an Henochsche Pur-
pura von vornherein aus. Auch die durch nachgewiesene gastrointestinale
Intoxikation (Sardellenbutter!) hervorgerufenen Purpurafille bilden eine
Gruppe fir sich.

Hand in Hand mit der Frage der Atiologie der Purpuraerkrankungen
geht diejenige der Ubertragbarkeit. Angaben in der Literatur hier-
{iber sind spirlich. Im Jahre 1893 beschreibt Griining 3 Purpurafille
von jugendlichen Individuen, die eng zusammen lebten und bei denen die
Krankheit zu gleicher Zeit ausbrach, so daB an eine infektiose Natur der
Erkrankungen gedacht werden mufite. Die Erkrankungsfille verliefen
unter hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen und waren von
bronchitischen und gastro-intestinalen Symptomen begleitet. Gelenk-
symptome fehiten. Die Hauthimorrhagien traten bei allen Kranken erst
zwischen dem 8. und 11.Krankheitstage auf. Bei zweien gesellten sich zur
Bronchitis noch katarrhalische Pneumonien hinzu. Auffallend war eben-
falls in 2 der Fille das Auftreten der Ecchymosen der Haut in Schiiben,
die von Fieberexacerbationen eingeleitet wurden. Griining findet nur
von Foerster in Gerhards Handbuch der Kinderkrankheiten (Bd. I1I, 1,
1878, 8. 220) einen éhnlichen Fall zitiert, wo in einer Familie gleichzeitig
3 Kinder an Purpura simplex erkrankten. Fiir Griinnigs Fille gilt meines
Erachtens das, was Hutinel in der Einleitung zu seiner Purpuras infec-
tieux sagt: Es sind Symptomenkomplexe, hervorgerufen durch bekannte,
aber nicht gefundene Erreger.

In der neueren Literatur findet sich eine Bemerkung von Leigh Day
iiber die angebliche Ubertragbarkeit der Purpura gelegentlich eines Falles
von P. abdominalis bei einem 5jihrigen Jungen. In diesem Falle wurden
rechtsseitig Zeichen einer lobdren Pneumonie beobachtet, die der Autor
als Symptom der Krankheit, hervorgerufen durch Blutung in die Lungen-
alveolen, deutete. Als bemerkenswert wird angefiihrt, da8 GroBmutter
und Tante des Patienten miitterlicherseits, die in der Nachbarschaft leben,
beide an Purpura gelitten haben, und andere Fille von Purpura in der-
selben Gegend nicht vorgekommen sind. Leider fehlen nihere Angaben
iiber die vorausgegangenen Fille.

4‘
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Man wird angesichts des so gut wie immer negativen Befundes sicherer
Ubertragungen annehmen kénnen, daB sowohl der Morbus Werlhof
wie die essentielle athrombopenische Purpura nicht direkt
von Mensch zu Mensch iibertragen werden. Damit soll fiir die
letztere der infektiose Charakter nicht iiberhaupt geleugnet werden.

Pathologische Anatomie.

Die Purpurablutung kann, wie Hutinel in allgemeiner Form aus-
fiihrt, zustande kommen durch Zerreilen anatomisch scheinbar normaler
Gefdfle. In anderen Fillen bestehen degenerative Lisionen: Desquamation,
Proliferation, fettige oder amyloide Degeneration des Endotheliums, mikro-
skopische Embolien, capillire oder vendse Thrombosen. Auch eine Extra-
vasation durch Diapedese ohne ZerreiBlen der Capillaren kommt in Frage.
Leredde erwigt die Moglichkeit einer Infiltration der Haut allein mit
Hamoglobin. In gewissen Féllen beruhten die Purpuraflecke lediglich auf
abnormer Capillarektasie ohne Blutaustritt (,,Purpura ectasique‘).

Die pathologisch-anatomischen Ergebnisse {iber Purpuraerkrankungen
in der deutschen Literatur sind spérlich und leiden an einer ungeniigenden
Spezialisierung der untersuchten Formen. Sie mogen daher nur kurz skiz-
ziert wiedergegeben werden. v. Kogerer fand im Jahre 1886 bei seinen
Untersuchungen an excidierten Hautstiickchen mit Himorrhagien, Throm-
ben, die zumeist in kleinen Venenstdmmen safien, jedoch auch in kleinen
Arterien gefunden wurden. In Féllen von Skorbut und Morbus Werlhof
— also dtiologisch ganz verschiedenen Zustinden! — liefl sich regelméBig
ausgebreitete Endoarteriitis mit Verdickung aller GefiBwandschichten, hya-
liner Degeneration und teilweiser Verfettung derselben, Verengerung des
Lumens und Wucherung des Endothels konstatieren. AuBerdem zeigte
das die Gefie umgebende Bindegewebe und Fettgewebe stellenweise erheb-
liche Rundzelleninfiltration. An den hdmorrhagischen Stellen fanden sich
frische, mehr oder minder verédnderte Blutaustritte, resp. zwischen die
Bindegewebsbiindel und die Zellinfiltrate eingebettetes grobkérniges oder
scholliges Blutpigment.

Bei Purpura rheumatica und cachecticorum sowie in einem Falle von
nach Sepsis aufgetretenen Hautblutungen lieBen sich dhnliche nur minder
hochgradige GefdBerkrankungen und Infiltrationen des perivasculiren
Bindegewebes nachweisen.

v. Kogerer stellt folgendes pathogenetische Schema auf:

GefaBerkrankung
Thrombosierung

Blutaustritt

|
v

Pigmentierung.
Daneben rechnet v. Kogerer mit der Moglichkeit, da3 die GeféBverstop-
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fungen in einzelnen Féllen (Herzfehler, Leukémie, Sepsis usw.) embolischer
Natur sind.

Silbermann gelang es, bei geeigneter kombinierter Anwendung von
Pyrogallussiure und Fermentblut Thrombosen und hyaline GeféBwand-
verinderungen zu erzeugen. Er fiihrt diese aber in erster Linie auf die
Alteration des Blutes zuriick, die durch eine erhohte Gerinnungstendenz
charakterisiert war. Infolgedessen &nderte er das obige Schema folgender-
maflen ab:

Thrombosierung

Gefiaflerkrankung
Blutaustritt (Diapedese infolge Wanddehnung)

Pigmentierung.

Die pathogenetische Frage taucht in &hnlicher Form wieder bei der Be-
sprechung der anaphylaktoiden Purpura auf.

Gehen wir noch einmal auf die Anschauungen v. Kogerers zuriick,
8o kommt man fiir die symptomatische Purpura bei Endokarditis beziig-
lich der Haut zu #hnlichen Méglichkeiten, wie bei der Entstehung der
Nierenschidigung: Embolische Herdnephritis einerseits, toxische diffuse
Glomerulonephritis andererseits.

Fiir die Darmbefunde bei Henochscher Purpura geben v. Dusch
und Hoche folgendes an: Starke Injektion des ganzen Darmes, Ekchy-
mosen des serdsen Uberzuges, multiple Nekrosen der Schleimhaut mit
geschwiirigem Zerfall bis zur Perforation. '

Es kann keinem Zweifel unterliegen, da8 die pathologisch-anatomische
Neubearbeitung der Purpurafrage unabweisbar geworden ist.

Untersuchungsmethoden.

Eine besondere Rolle bei der Untersuchung der Purpurakranken spielen
diejenigen Methoden, die sich mit dem Verhalten der Blut-
gefiBe auf die verschiedensten Eingriffe hin beschéftigen. Zahlreiche
Autoren, ich nenne Nolf u. Herry, Morawitz, Klinger, HeB und viele
andere, stehen auf dem Standpunkt, daB sowohl bei der Hamophilie wie
bei den Purpuraerkrankungen ein abnormes Verhalten der GefiBle an-
genommen werden muB. Ein Anzahl dieser Proben sind folgende:

1. Die Probe von C. Koch. Dieselbe wird so ausgefiihrt, daBl man mit
4 Nadelstichen ein Rechteck von etwa 2 qem aussticht und auch das Zen-
trum durch einen Punkt markiert, so daB eine Figur entsteht .-,
Wihrend man beim Normalen am folgenden Tag keine Verdnderung sieht,
beobachtet man bei Purpura an den Stichstellen kleine Petechien. Heub-
ner gibt den Rat, die Kinder nicht eher aufstehen zu lassen, bis man sich
von der Riickkehr der HautgefidBbeschaffenheit zur Norm durch eine
derartige Probe iiberzeugt hat. "
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2. Die Stauungsprobe. Sie entspricht der Art, wie man das Rumpel-
Leedesche Phinomen erzeugt. E. Frank hat sich besonders mit dieser
beim Morbus Werlhof beschaftigt und sagt dariiber folgendes aus: Von
dem Normalwert 300000 Plattchen im Kubikzentimeter bis hinunter zu
75000 fiihrt die Bindenstauung (auch im Verein mit Hyperimisierung
durch HeiBluft) nicht zu makroskopisch sichtbaren Blutaustritten. Zwi-
schen 75000 und 30000 kénnen diese ebenfalls noch fehlen; je mehr man
sich aber der untern Grenze ndhert, desto mehr deutet sich die Neigung
zu Blutextravasationen an (Netzhauthimorrhagien, Bluten der Zihne beim
Putzen, geringfiigige Epistaxis, vereinzelte Flohstichblutungen unterhalb
der Stauungsbinde). Zwischen 30000 und 20000 (2 Fille: 1 Fall von
perniziéser Anidmie und einer im Erholungsstadium nach Purpura hae-
morrhagica) kommt es dann schon bei vendser Stauung zu ausgesprochenen
kleinen Petechien, die aber noch weit voneinander stehen, stecknadelkopf-
bis hochstens linsengrol sind und nur unmittelbar unter der Stauungs-
binde sich etwas hdufen. Unter 20000 Plittchen im Kubikmillimeter
(8Félle) gelingt es regelméBig, durch die Stauung ein groBartiges petechiales
Exanthem zu erzeugen, das aus runden, zungen- und streifenférmigen,
vielfach konfluierenden Blutungen besteht und nur noch schmale weifle
Inselchen freilafit. Durch Beklopfen der Haut bildet sich ein Himatom aus;
auch spontane Sugillationen und Schleimhautblutungen treten nun auf,
und unter 10000 Plittchen ist eine schwere Purpura hdmorrhagica ganz
regelmifig. Dies deckt sich etwa mit den Feststellungen, die Duke ge-
macht hat. Wenn auch diese Angaben zweifellos nicht verallgemeinert
angewandt werden diirfen, so kommt ihnen doch in der Beobachtung des
Auf und Ab beim Morbus Werlhof eine gewisse Bedeutung zu.

Hef nennt diese Probe ,,capillary resistance test“. Er geht folgender-
maBen vor: Ein Tourniquet wird am Oberarm angelegt, hinreichend fest,
um den vendsen AbfluBl zu heben, aber derart, dafl der Radialpuls nicht
unterdriickt wird. Bei Kindern, bei denen diese Probe in ausgedehntem
MaBe ausgefilhrt wurde, ist ein Druck von ungefiahr 100 mm Quecksilber
erforderlich. Dieser Druck wird drei Minuten aufrecht erhalten, wihrend
welcher Periode der Unterarm deutlich cyanotisch wird. Dann wird die
Stauung entfernt, und wir konstatieren, ob eine grofie Anzahl von Pe-
techien oder kleinen hdmorrhagischen Flecken am Unterarm entstanden
ist. HeB betont die Niitzlichkeit dieser Probe fiir die Differentialdiagnose
zwischen Purpura und Hamophilie. Es ist erstaunlich, gibt er an, welchem
Grade von Druck die BlutgefaBe bei Himophilie widerstreben ohne Bil-
dung kleiner Himorrhagien, im Gegensatz zur Purpura. Hinzugefiigt sei,
daB bei anaphylaktoider Purpura die Probe nicht positiv auszufallen
braucht, wihrend sie einen integrierenden Bestandteil der orthostatischen
Purpura bildet.

3. Priiffung des GefdBwiderstandes durch Beklopfen der Haut mit
dem Perkussionshammer an solchen Stellen, die eine knocherne Unterlage
haben (Sternum, Tibia). Beim Morbus maculosus Werlhofii ruft ein mittel-
kj‘%iftiger Perkussionshammerschlag auf das Sternum alsbald eine Blutung
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von ziemlicher Ausdehnung hervor. Bei anaphylaktoider Purpura pflegt
diese Probe negativ auszufallen.

4. Die Punktionsprobe (puncture test). Nach Hef konnten in einem
Falle von Himophilie zahlreiche subcutane Antitoxininjektionen gemacht
werden, ohne dafl diese Applikationen Hamorrhagien erzeugten. Es fand
sich am Orte der Applikation nicht die leiseste Extravasation. Bei
Werlhof ist dagegen die Bildung eines Blutungsherdes die Regel. Abwei-
chend hiervon fand Peutz in einem Falle, den er fiir Himophilie ansah,
schwere Hématome nach subcutanen Injektionen. Die Venenpunktion
kann bei Hamophilie in der Regel straflos ausgefiihrt werden; bei Morbus
Werlhof bilden sich hiufig groBere Extravasationen, was bei anaphylak-
toider Purpura mit zahlreichen Plattchen nicht der Fall ist.

5. Die Untersuchung der Resistenz der Hautgefifie nach Hecht.
Dieser Autor untersuchte mit Hilfe eines Schropfkopfes, der mit Saug-
pumpe und Manometer in Verbindung stand, die fiir die Herbeifithrung der
feinsten Hautblutungen nétigen Druckwerte bei Kindern. Das Alter er-
wies sich als von Einflul. Die Blutungen traten am schwersten an der
AuBenseite des Unterschenkels, etwas leichter an der AuBenseite des Ober-
schenkels, sehr leicht an der Vorderfliche des Rumpfes, etwas schwerer
an dem Riicken und an den oberen Extremitéten auf. Neugeborene und
Sauglinge boten durchwegs héhere Werte als éltere Kinder. Die purpura-
artigen Erkrankungen gingen mit verminderter Resistenz der Hautgefd e,
besonders an den Unterextremitédten einher. Bei einigen Fillen bekam
man nur an den Stellen der fritheren spontanen Hamorrhagien neue Blu-
tungen. Moglicherweise <lassen sich nach Hecht die hamorrhagischen Er-
krankungen der Haut demnach in disseminierte und diffuse scheiden. Bei
Morbillen 1a8t sich bis in die Zeit der Pigmentierung hinein eine andie
Efflorescenz gebundere leichte ZerreiBlichkeit der GefiaBe erkennen, nicht
so bei den Rubeolen. Bei Diphtherie fand sich eine deutliche Herabsetzung
der Resistenz der HautgefdBwandungen.

Weitere Methoden, die fiir die Analyse der Félle in Frage kommen,
sind die Untersuchung der Blutungszeit, der Blutgerinnungszeit,
der Feststellung der Retraktion des Gerinnsels und der Serum-
abscheidung. Hinzu kommen dann alle diejenigen Methoden, die die
Faktoren der Blutgerinnung im Reagensglas zerlegen, die Untersuchungen
auf Thrombogen, Thrombokinase, Thrombin, Fibrinogen, Anti-
thrombin. Einen besonders breiten Raum nimmt in den neueren Arbeiten
die Untersuchung des Salzplasmas nach Wooldridge-Nolf ein.

Die Probe besteht darin, daB verdiinntes Salzplasma mit Eidotter versetzt und
die Gerinnungszeit beobachtet wird. 5 cem Blut werden mit 5 cem 10 proz. NaCl-
Losung gemischt. Nach kriftigem Zentrifugieren kommen auf je 1 ccm Plasma
4 com dest. Wasser. Hierzu 1 Tropfen Eigelb. Sie ist eingehend beschrieben von
Nolf und Herry und dient zur Unterscheidung der Hamophilie von der Purpura.
Ibren Zusammenhang mit den Eigentiimlichkeiten des Hidmophilieblutes setzen
Nolf und Herry folgendermaBen auseinander: die einzig wichtige Anomalie des
Hamopbilieblutes ist die geringe Tendenz, die das Thrombocym besitzt, der
fillenden Wirkung der thromboplastischen Substanzen zu gehorchen: ,La tendence .
moindre qu’s la Thrombosyme de subir I’action précipitante des substances thrombo-
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plastiques.“ Im verdiinnten Salzplasma sind Thrombogen, Thrombocym, Fibri-
nogen bei der Hiamophilie in geniigender Menge vorhanden. Das Eidotter wirkt
als thromboplastische Substanz wie z. B. auch Glaspulver oder Gewebssaft. Be-
steht die dem hiémophilen Blute eigentiimliche Eigenschaft des Thrombocyms,
go ist die Gerinnungsdauer bei einem Versuch, die bei normalem Menschenplasma
von einigen Minuten bis zu 2 Stunden variiert, ganz betrichtlich, bis zu einem
Tage verlingert. Eine unangenehme Eigenschaft dieser Methode ist ihre hoch-
gradige Abhingigkeit von der Quantitit des zugefiigten Eigelbs. Nolf und Herry
geben selbst an, daB Hiamophilieplasma, welches 18 Stunden nach Zugabe von
1 Tropfen Eigelb auf 5 ccm Plasma gerann, bereits ein Gerinnsel nach 45 Minuten
gab, wenn man die doppelte Eigelbmenge hinzusetzte.

Fibrinogen- und Thrombinschédtzungen konnen nach den hand-
lichen Methoden von Wohlgemuth ausgefihrt werden. Fiir Unter-
suchungen auf Thrombogen, Thrombokinase und Antithrombin
haben Morawitz und seine Mitarbeiter in zahlreichen Arbeiten des Deut-
schen Archivs fiir klinische Medizin eingehende technische Angaben mit-
geteilt.

Die Retraktion des Blutkuchens und die Abscheidung von Serum
ist von Hayem detailliert beschrieben. Normalerweise zieht sich einige Minuten
nach der Gerinnung die Oberfliche des Gerinnsels becherartig ein und wird leicht
feucht. Die Serumabscheidung beginnt nach 1/, bis 1 Stunde, schreitet dann mehr
oder weniger rasch fort und ist nach 4 bis 6 Stunden bereits betriichtlich ver-
mehrt. Vollstindig ist sie erst nach 12 bis 18 Stunden. Bei vélligem Verluste
der Retraktilitit des Gerinnsels bleibt dasselbe adhiirent an der Reagensglaswand,
kaum, daB es sich an der Oberfliche leicht becherformig einzieht und etwas
feucht wird. Man kann das GefiB umkehren, ohne daB der kleinste Fliissigkeits-
tropfen abflieBt. Der mehrere Tage aufbewahrte Blutkuchen bleibt so, bis zur
Erweichung. Man geht technisch so vor, da8 man wenige Kubikzentimeter Blut
aus der Vene in einem trockenen Reagensglas auffingt und nach verschiedenen
Zeiten, wie oben angegeben, beobachtet.

Fiir die direkte Bestimmung der Blutgerinnungszeit kommen
hauptsichlich in Anwendung die Wiegeglischenmethode von Mora-
witz und Bierich und die von mir angegebene Hohlperlencapillar-
methode.

Die Technik der Beobachtung der Blutgerinnungszeit auf einer paraf-
finierten Oberfliche gibt Klinger folgendermafien an:

Das Blut wird durch Venenpunktion gewonnen. Die Kaniile braucht nicht
notwendig paraffiniert zu werden, wenn das Blut schnell durch dieselbe ausflieBt,
man kann sie aber auch mit etwas Paraffinum liquidum noch indifferenter fiir das
Blut machen. Die ersten Kubikzentimeter werden verworfen, dann werden 10
bis 20 ccm in paraffinierten Rohrchen aufgefangen und mit paraffinierter Glas-
pipette sofort in Mengen von 1 bis 11/, cem in paraffinierte Uhrschilchen verteilt.
Diese kommen in eine feuchte Kammer (groSe Doppelschale mit Einlage von
benetztem FlieBpapier). Zur Feststellung des Auftretens der ersten Fibrinfiden
sowie des weiteren Fortschreitens der Gerinnung wird jede Schale mit einem gut
paraffinierten zarten Glasstibchen versehen, das dauernd im Blut liegen bleibt
und von Zeit zu Zeit vorsichtig herausgehoben wird. So ist es leicht méglich,
den Beginn und Verlauf der Gerinnung zu notieren. Zum Paraffinieren muB eine
Mischung von 2 Teilen Paraffinum liquidum und 1 Teil P. solidum verwendet
werden. Festes Paraffin allein ist fiir Blut nicht ganz unbenetzbar, wie schon
Bordet und Delange betont haben. Die Gerinnung normalen Blutes beginnt
im Paraffinschilchen mit 8 bis 30 Minuten, ist meistens nach 60 Minuten ab-
gelaufen (Schilchen vertikal aufstellbar, ohne daB noch Blut abflieBt). Um das
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Ende der Gerinnung beobachten zu konnen, darf das Stibchen nicht zu viel be-
wegt werden, da sonst die Gerinnsel losgelost werden und das Serum ausgepreBt
wird. Sobald das Stdbchen stirker im Kuchen eingebacken ist, geschieht deshalb
die weitere Kontrolle (alle 5 bis 10 Minuten) durch bloBes Neigen des Schilchens.

Ebenfalls in Paraffinschilchen kann noch die Gerinnbarkeit bei Zu-
satz von frischen, wisserigen Organextrakten, von Serum usw. gepriift
werden.

Besondere Vorteile gegeniiber denjenigen Verfahren, in denen die
gerinnungfordernde Wirkung der Glaswand nicht unterdriickt wird, bietet
die Technik mit Paraffin offenbar nur in beschrinktem MaBe.

Die Bestimmung der Blutungszeit wird in dem Kapitel: Blutung,
Blutplattchenzahl und Retraktion des Blutgerinnsels, ausfithrlich be-
schrieben.

Die anaphylaktoide Purpura.

Die Theorie, daB ein Teil der Purpuraformen als auf anaphy-
laktoidem Wege entstanden gedacht werden kann, ist bereits frither
gelegentlich gestreift worden (Osler, E. Frank). Glanzmann gebiihrt
das Verdienst, diesen Gedanken bis ins kleinste Detail verfolgt zu haben.
Voraussetzung fiir das Entstehen der anaphylaktoiden Purpura
ist eine Infektion oder eine Sensibilisierung auf anderem
Wege, z. B. durch Resorption von nicht geniigend abgebautem Eiweif3
aus dem Darm.

Es wird angenommen, daB es auf dieser Basis zur Bildung von Ana-
phylatoxin kommt und dafl dieses imstande ist, auller anderen Sym-
ptomen auch Purpura zu erzeugen.

Der Weg, auf dem das Anaphylatoxin entsteht, wird von Glanzmann
auf der Basis neuerer Arbeiten folgendermaflen geschildert:

Durch die Einfiihrung gewisser Substanzen_ ins Blut kommt es zu-
néichst zu einer Agglutination der Plattchen; an der Oberfliche der Plitt-
chen kommt es zu einer Gerinnung der Plasmakolloide; dieser Gerinnungs-
vorgang ist verkniipft mit einem Verbrauch des lipoiden Cytozyms. Ahn-
lich wie der LabprozeB, die Gerinnung des Caseins, nur die Einleitung fiir
den weiteren Eiweilabbau ist, so bildet auch die oberflichliche Blut-
gerinnung in der Umgebung der Thrombocyten nur die Einleitung fiir
die Proteolyse, die nun nicht mehr durch Cytozym gehemmt wird. Im
Verlauf dieser Proteolyse kommt es zur Bildung von eigenartigen Giften.

Diese Anschauungsweise Glanzmanns bedarf eines Kommentars.
Fiir die Entstehung des Anaphylatoxins galten bisher hauptsichlich
zwei Theorien:

1. Mit Friedberger stellt man sich den Mechanismus der Giftpro-
duktion so vor, daB heterologes Eiweill durch Amboceptor und Komple-
ment zu einem toxischen Spaltprodukt abgebaut wird.

2. Im Gegensatz hierzu entsteht auf Grund der Adsorptionshypo-
these das Anaphylatoxin nicht durch den Abbau des zugesetzten hetero-
logen Proteins, sondern durch eine Verinderung des frischen arteigenen
Serums. Durch Adsorptionsvorgénge werden dem Serum hem-
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mende Stoffe entzogen, so daBl praformierte Gifte oder toxi-
sche Enzyme ihre latente Aktivitit wieder erlangen.

Des néheren glauben Hirschfeld und Klinger, dal die Anaphyla-
toxine beim Kontakt von frischen Bakterien und Serum dadurch ent-
stehen, daB die ersteren eine Stérung im Lipoidbestand des Serums hervor-
rufen, da sie eine Affinitdt zu Lipoiden besitzen.

Nun fanden Jobling und Petersen sowie Bordet und Zunz, wie
Glanzmann ausfithrt, daBl durch die Adsorption der Serumlipoide (Cy-
tozym) das frische Serum einen Schutzkoper verliert, der die Proteo-(Auto-)
lyse hemmt, so daB in dem cytozymfrei gewordnen Serum die Bahn fiir die
Entstehung des Friedbergschen Anaphylatoxins erdffnet ist.

Die erwihnte Lipoidaffinitit ergibt sich aus der Tatsache der experi-
mentellen Speicherung von Cytozym, das zu den Lipoiden gehort. Freilich
ist die Cytozymierung der Bakterien nur ein Indicator der Lipoidstorung
des Serums, sie selbst ist es nicht, die dem Serum die Giftigkeit verleiht,
da 'Anaphylatoxine auch durch die Digestion von Bakterien mit einem
nicht cytozymierenden Serum erzeugt werden konnen.

SchlieBlich gelangen Hirschfeld und Klinger auf Grund ihrer
Untersuchungen zu -der Vermutung, daB molekulare Umlagerungen der
Globuline, Anderungen ihres Dispersititsgrades den Weg zur Giftwirkung
bilden.

Glanzmanns Standpunkt ndhert sich der zweiten der beiden oben
angefiihrten Theorien. Es wird ein Umbau oder Abbau von Eiweil an-
genommen, der eine Giftwirkung bedingt. Das Substrat ist nicht das
Antigen, sondern das korpereigene EiweiB. Als auslosendes Moment wirken
indessen nach Glanzmann nicht Bakterien oder Pricipitate, sondern
agglutinierte Pliattchen.

Beziiglich der weiteren Einzelheiten der Begriindung dieser noch in
der Schwebe befindlichen Theorie muB auf das Original verwiesen werden.

Was den Mechanismus der Anaphylatoxinwirkung betrifft,
so wirken nach Glanzmanns Ausfilhrung die entstandenen Gifte vor
allem lihmend auf die Vasomotoren (Sympathicus), ganz besonders des
Splanchnicusgebietes, was zu einer enormen allgemeinen Blutdrucksenkung
fithrt. Die enorme Vasodilatation infolge Capillarlahmung kann
zum Fliissigkeitsaustritt filhren und bis zur Rhexis gehen. Auf diesem
Wege ist auch das Auftreten der Hautpurpura zu verstehen. Dagegen
wird durch Anaphylatoxin im Gebiet der vom Vagus innervierten glatten
Muskulatur der Bronchien und des Darmes Krampf erzeugt. Das letztere
Ereignis soll ein Licht auf die Kombination mit Darmerscheinungen
bei Henochs abdominaler Purpura werfen.

Offenbar stellen aber die nervosen Einfliisse nicht den einzig moglichen
Weg der GefiBschidigung dar.

Klinger fordert in seiner letzten Arbeit wie zahlreiche Autoren vor
ihm ebenfalls fiir die Himophilie eine besondere, durch toxische Schadigung
bedingte abnorme Durchlissigkeit der GefiSe.

Den oben ausgefiihrten Gedankengang Glanzmanns kann man
nicht ohne eine kurze Schlu8- und Ubergangsbemerkung verlassen. Wie
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Doerr ausfiihrt, ist es moglich, dafi die Anaphylatoxine Friedbergers
mit der Anaphylaxie in Zusammenhang stehen, aber nicht erwiesen.

Wie dem aber auch sei, eine Berechtigung, die Manifestationen
der Serumkrankheit und verwandter Zustinde mit dem Ausdruck
»anaphylaktoid zu benennen, ist nicht zu bestreiten, wenn man sie unter
analogen Voraussetzungen zustande kommen sieht. Dall die Hautpur-
pura zu diesen Manifestationen der Serumkrankheit zdhlen kann, wird
weiter unten erortert werden. Es liegt im Wesen der Glanzmannschen
Hypothese, daB neben den Hautblutungen die sonstigen Symptome der
Serumkrankheit als homolog auftretende Erscheinungen der Purpura-
erkrankungen gedacht werden konnen. Auch hiervon wird ausfiihrlicher
die Rede sein.

Die Herstellung von Beziehungen zwischen den Erscheinun-
gen der experimentellen Anaphylaxie und den akuten In-
fektionskrankheiten ist, wie bekannt, von zahlreichen Autoren be-
rithrt worden. Friedberger sieht in der Anaphylaxie eine extreme und
akute Form der Infektion und in der Infektion eine milde, protrahierte
Form der Anaphylaxie. Unter geeigneten Verhiltnissen gelingt es, mit
Bakterien das Symptomenbild der echten Anaphylaxie zu erzeugen. Zwi-
schen dem Infektionsprozel und dem anaphylaktischen Versuch werden
weitgehende Parallelen gezogen: Das Inkubationsstadium einer Infektion
entspricht etwa dem préanaphylaktischen Stadium der Préparierung.
Durch protrahierte parenterale Zufuhr von genau ausdosierten minimalen
Eiweimengen gelingt es, beim vorbehandelten Tier ein mehr oder weniger
konstantes Fieber hervorzurufen. Der Begriff der klinischen Spezifitit
deckt sich nicht mit demjenigen der Spezifitit im baktericlogischen Sinne.
Es kénnen bestimmte typische, spezifische Krankheitsbilder im klinischen
Sinne durch verschiedene Krankheitserreger hervorgerufen werden. Die
Pneumonie kann durch den Friedlinder-Bacillus, den Pneumokokkus,
Streptokokkus und andere Bakterienarten erzeugt werden. Beim pripa-
rierten Tier konnten Friedberger und Mita die Bakterien in der Lunge
durch Serum ersetzen, worauf die entstehende Entziindung, wie Ichioka
nachgewiesen hat, bis in die Einzelheiten der pneumonischen entspricht.
Ahnliche Parallelen werden zwischen Cholera, Cholera nostras und der
experimentellen Enteritis anaphylactica des Hundes gezogen. In gleicher
Weise konnte es dann verstédndlich erscheinen, wenn wir die Hautpurpura
auf der Basis der verschiedensten bekannten Infektionen entstehen sehen.
Damit ist aber die Frage nicht entschieden, denn es unterliegt keinem
Zweifel, daB die mehr oder minder akut beginnende und in Schiiben ver-
laufende ,.essentielle athrombopenische Purpura® im Verlaufe und der
Lokalisation der Hauterscheinungen Besonderheiten zeigen kann, die auch
eine mehr lokalisierte in ihrer Anordnung von wechselnden Riickenmarks-
segmenten abhingige Gefdfschddigung vermuten 14B8t, wie sie nicht zum
Paradigma der anaphylaktoiden Hautpurpura, d. h. der Purpura bei Serum-
krankheit paft.

Einfacher scheint mir die Anwendung des Glanzmannschen Ge-
dankens auf Formen von symptomatischer Purpura von nicht segmen-
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taler Anordnung in homologem Vorkommen mit unspezifisch zu deutenden
scarlatiniformen, morbilliformen und urticariellen Ausschldgen.

Ich denke dabei z. B. an die Weilsche Krankheit nach StraBburgers
Darstellung. Man findet hier einige Zeit nach dem Auftreten des Ikterus
verschiedenartige Formen von Exanthemen, deren Flecken, von Anord-
nung und Verteilung abgesehen, teils denen des Masern-, teils denen des
Scharlachausschlages, teils den Quaddeln der Urticaria &hneln.

In Kombination mit einem solchen Exanthem treten oft Petechien
auf. Strafburger nimmt eine Schiddigung der kleinen Gefifle an. Die
enge Nachbarschaft mit anderen anaphylaktoiden Symptomen, als die wir
diejenigen bezeichnen, die der Serumkrankheit eigentiimlich sind, 146t uns
eine analoge Erklirung jedenfalls annehmbar erscheinen. Sorgfaltige pa-
thologisch-anatomische Befunde wiaren hier erwiinscht.

Die Glanzmannsche Theorie, dafl eine Gruppe der Purpuraerkran-
kungen als anaphylaktoid aufzufassen ist, hat neuerdings eine Stiitze er-
fahren durch H. Widmers Beobachtung iiber das Vorkommen von
Purpura simplex bei Serumkrankheit. Er beschreibt den Fall
eines 5jahrigen Knaben, der an Diphtherie nach Scharlach litt mit Er-
scheinungen von Serumanaphylaxie nach Diphtherieseruminjektionen
(im ganzen 28 cem), von denen die letzte intravends gegeben wurde: 2 Mi-
nuten nach Beginn am rechten Arm ausgedehnte Purpura, die sich rasch
iber den ganzen Korper ausdehnt. Die Untersuchung zeigte ziemlich
dicht stehende stecknadelkopfgrofe Blutaustritte. Gesicht und Schleim-
hdute blieben frei. Ein weiterer Fall betrifft einen 2!/,jihrigen Knaben,*
der schon friiher einmal Serum erhalten hatte. Es handelte sich um diph-
therischen Croup. Das Kind erhielt 2000 I.-E. intramuskuldr (4 ccm).
Zunichst erschien 7 Tage nach der Injektion eine Urticaria an den Extremi-
tdten und am unteren Teil des Riickens, einige Tage spiter ein grobmacu-
loses, hochrotes, masernartiges Exanthem, 23 Tage post injectionem aus-
gedehnte Purpura: Die Blutungen sind im Gesicht, am Rumpfe und an
den Extremititen petechial, am Abdomen, an dem unteren Teil des Riickens
mehr flichenhatt. SchlieBlich der Fall eines 2!/,jihrigen Méddchens, das
an Diphtherie litt und 2000 Antitoxineinheiten (4 ccm) intramuskuldr
injiziert erhielt. 18 Tage spéter erschien ein grobmaculdses, hochrotes
Exanthem. 20 Tage post injectionem: Purpura der &duBeren Haut,
auch im Gesicht, die Schleimhdute waren ohne Blutungen. Nach Widmer
kann in manchen Féllen die Purpura nur in der Umgebung der Injektions-
stelle auftreten.

Die Parallele, die Glanzmann zwischen Purpuraerkrankungen einer-
seits und Anaphylaxie andererseits zieht, beschriankt sich, wie schon
bemerkt, nicht auf die auch bei Serumkrankheit vorkommende Pur-
pura, sondern bezieht auch andere anaphylaktoid gedeutete
Manifestationen der Serumkrankheit ein.

Die sonstigen Erscheinungen der Serumkrankheit sind: Fieber,
Exantheme, Driisenschwellungen, Leukopenie, Gelenkerschei-
nungen,Albuminurie, 0deme,Schleimhauterkrankungen,Kom-
plementverarmung, Auftreten von Précipitinen, meist gering-
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fugige Stérung des Allgemeinbefindens. Von diesen, sowie weiteren ver-
wandten Gesichtspunkten, sind einige in der Literatur einer genaueren
Durcharbeitung unterzogen worden, auch im Hinblick auf die experimentelle
Anaphylaxie, und bediirfen einer ndheren Besprechung. Zunédchst einige
hdmatologische Fragen:

Das Verhalten des Blutes bei der Serumkrankheit weicht von der
Symptomatologie der Anaphylaxie in mancher Beziehung ab. Die Blut-
gerinnungsfdahigkeit, die beim anaphylaktischen Chok des Tieres,
wie angegeben wird, durch Cytozymverlust vermindert, bzw. aufgehoben
ist, mufBl ich nach eigenen unverdffentlichen Versuchen bei der Serum-
krankheit als normal bezeichnen. Dasselbe gilt mit gewissem Vor-
behalt fiir alle akuten Infektionskrankheiten und die Purpuraerkrankungen.
Meine Untersuchungen sind mit Venenblut unter Anwendung der von mir
angegebenen Hohlperlencapillarmethode durchgefiihrt. Von den Velden
hat das Verhalten der Blutgerinnung bei der Serumkrankheit zum Gegen-
stand einer besonderen Studie gemacht und ist zu dem Resultat gekommen,
daf} sich bei Ausbruch und im Verlaufe der Serumkrankheit im capillaren
Blute eine duBerst stark erhéhte Gerinnungsfihigkeit findet. Nach seiner
Ansicht besteht also zwischen dem anaphylaktischen Chok beim Tiere
und der Serumkrankheit des Menschen kein Parallelismus im Verhalten
der Gerinnungsfihigkeit, wie er zum Beispiel fiir die Leukocyten (Leuko-
penie!) konstatiert werden kann. Die Ubereinstimmung meiner Anschauung
mit derjenigen von den Veldens geht also nur so weit, dafl nach unseren
beiderseitigen Ergebnissen die Herabsetzung der Blutgerinnungs-
fihigkeit bei Serumkrankheit nicht statthat. Im iibrigen beruht
die Differenz unserer Ergebnisse zweifellos auf der verschiedenen Art der
Blutentnahme. Ich unterlasse es, an dieser Stelle die am anderen Orte
niedergelegten Bedenken zu diskutieren, die ich gegen die Feststellung der
sogenannten Capillarblufgerinnungsfahigkeit bzw. gegen die Bewertung
kleiner Schwankungen in derselben erhoben habe.

Ein weiterer Punkt betrifft die Pldttchenfrage in ihrer Beziehung
zur Anaphylaxie. Nach neueren Untersuchungen wird angenommen, daf
im anaphylaktischen Chok die Blutplittchen aus dem Kreislauf ver-
schwinden. Nach einer Arbeit aus dem Jahre 1914 nimmt Behring an,
daB beim Zustandekommen des anaphylaktischen Vergiftungsprozesses,
insbesondere beim Chocktod, eine Agglutination der Plattchen von hervor-
ragender Bedeutung ist, die besonders im Gehirn zu capillaren Embolien
und Thrombosen fithrt. Die Agglutination endet schieBlich mit Thrombo-
cytolyse, die die urspriingliche Thrombocytenzahl um ein Vielfaches ver-
mindert. Es ist mir nicht bekannt, dafl bei der Serumkrankheit ein
betrichtliches Absinken der Thrombocytenzahl stattfindet, und ebenso-
wenig gehen die Infektionskrankheiten, bei denen eine anaphylaktoide
Komponente vorausgesetzt wird, einigermaBlen regelmdBig mit Vermin-
derung der Plittchenzahl einher. Fiir die anaphylaktoide Purpura
ist nun nach Glanzmann im allgemeinen nicht eine Verminderung der
Plittchen, sondern eher eine Vermehrung derselben charakteristisch.
Glanzmann nimmt an, daB in den leichteren Fillen anaphylaktoider Ver-
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giftung wahrscheinlich die primére Verminderung rasch durch eine re-
generatorische Vermehrung iiberkompensiert wird. Auf diese Weise miissen
wir nach ihm die Befunde bei der ,,chronisch intermittiereriden anaphylak-
toiden Purpura‘‘ deuten, wihrend bei den akuten und fulminanten Formen
eine Verminderung der Pldttchen eintritt, die unter Umsténden so hohe
Grade erreichen kann, daf sekunddr ein werlhofartiges Bild entsteht.
Wenn man nun zugibt, daf sicherlich bei der Klassifizierung der Purpura-
formen das Verhalten der Plattchenzahl in mancher Beziehung aus-
gezeichnete Resultate gibt, so liegt doch zweifellos praktisch eine Un-
sicherheit darin, daB dieselbe Ursache, ndmlich die Anaphylaxie, als Ur-
sache sowohl einer abnorm hohen, wie einer abnorm niedrigen Pléttchen-
zahl figuriert. Es ist also nicht moglich, aus dem Vorhandensein
éiner hohen oder niedrigen Plittchenzahl zuverldssigeSchliisse
auf einen etwaigen anaphylaktmden Charakter der klinischen
Begleitsymptome zu ziehen.

Ahnliche Schwierigkeiten bestehen heziiglich der Zahl
der eosinophilen Leukocyten sowie der Gesamtleukocytenzahl
iiberhaupt. Nach v. Pirquet und Schick nehmen bei der Serumkrank-
heit gleichzeitig mit dem Riickgang der Gesamtleukocytenzahl auch die
Fosinophilen stark ab. Im Experiment hat wiederholte Zufuhr von art-
fremdem Eiwei} lokale oder allgemeine Eosinophilie zur Folge, die sich im
AnschluB an den anaphylaktischen Chok bei Hunden und Meerschwein-
chen entwickelt kann. Was den Zusammenhang zwischen Eosinophilie
nach wiederholten Injektionen von EiweiBantigen und Anaphylaxie be-
trifft, so denken Schlecht und Schwenker an einen engen kausalen
Konnex. Sie nehmen an, daBl das hypothetische anaphylaktische Gift
eosinotaktisch wirkt. Weinberg und Séguin — ich folge ‘hier der Dar-
stellung von Dorr — sehen in dem beschriebenen Phéanomen eine bloe
Koinzidenz und stellen sich vor, daB das Antigen auf die (sensibilisierten)
himatopoetischen Organe (das Knochenmark) direkt reizend einwirkt. Es
besteht nach den gleichen Autoren kein Parallelismus zwischen dem Grade
der Bluteosinophilie und der Intensitdt der anaphylaktischen Symptome.
Es konnen subcutane Reinjektionen von Antigen, die iiberhaupt keine
Allgemeinerscheinungen auslésen, die Zahl der Eosinophilen ebenso erhéhen
wie intraperitoneale, und umgekehrt rufen intravensse Reinjektionen wohl
schwersten Chok, aber meist keine Verdnderungen im prozentualen Ver-
héiltnis der Eosinophilen hervor.

Wenn danach die Eosinophilie nicht ausreicht, um die anaphylak-
tische Natur einer Reaktion oder eines Krankheitsprozesses wahrscheinlich
zu machen, so gilt das gleiche von der den anaphylaktischen Chok be-
gleitenden Leukopenie und der auf dieselbe folgenden oft hochgradigen
Leukocytose. Wenn, wie Dorr ausfiihrt, auch Gay und Claypole an-
geben, daB spezifisch vorbehandelte Kaninchen auf Reinjektionen des be-
treffenden Antigens mit einer stirkeren und frither auftretenden Leuko-
cytose reagieren, als normale, so kann man in diesem graduellen Unter-
schied: kein anaphylaktisches Kriterium erblicken. Richet fand sogar,
daB nach jeder intraperitoneal oder intravends durch Protein ausgeléste
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Leukocytose eine Art allgemeiner Immunitédt des Organismus zustande
kommt, indem eine Wiederholung des Eingriffs zwischen dem 10. und
60. Tag nach der ersten Injektion keine Leukocytenschwankung erzeugt.
Dabei schiitzte Natriumchlorid auch gegen Krepitin oder Pepton, woraus
sich ergibt, daBl hier der Reaktionsvorgang und nicht die eingespritzten
Substanzen immunisatorisch wirkten. Der ,spezifischen Hyperleuko-
cytose’‘ beim préparierten Kaninchen, sagt Doérr, ,steht also eine un-
spezifische Leukocytenimmunitit beim vorbehandelten Hund gegeniiber.

Hieran ankniipfend sei bemerkt, dal nach Doérrs Darstellung auch
die Erythrocyten (des Meerschweinchens) im anaphylaktischen Chok
in Mitleidenschaft gezogen werden, und zwar im Sinne einer Verminde-
rung ihrer Resistenz gegen hypotonische Kochsalzlosung. Da-
gegen sollen sie der Einwirkung von Saponin nach Kumagai besser wider-
stehen als normale Blutkérperchen. ‘

Mit besonderem Interesse sind seitens verschiedener Autoren die Be-
ziehungen zwischen Schleimhauterscheinungen bei Anaphylaxie
und Serumkrankheit einerseits und Purpuraerkrankungen an-
dererseits verfolgt.

Biedel und Kraus erwahnten zuerst die Tatsache, da3 bei der Ana-
phylaxie des Hundes Symptome seitens des Magendarmkanals das Krank-
heitsbild beherrschen. Diese Tatsache fand ihre Bestitigung und Erweite-
rung durch die Entdeckung der Enteritis anaphylactica des Hundes
durch Schittenhelm und Weichhardt. AuBlerdem konnten Schlecht
und Weiland zeigen, daB die beim Meerschweinchen charakteristische
Lungeneosinophilie beim Hunde in entsprechender Weise im Darm vor-
handen ist. ‘

Bei der réntgenologischen Betrachtung des Magens erfolgte
im anaphylaktischen Tierexperiment unmittelbar nach der Reinjek-
tion eine lebhafte Zunahme der peristaltischen Phénomene, die aber sehr
rasch von einem Stadium gefolgt ist, das sich als vollstindige Ruhig-
stellung des Magens mit Fehlen jeglicher Peristaltik bezeichnen 143t. Dieses
Stadium, bei dem eine Erhohung des Tonus des Magens vorliegt, hilt bis
zu einer Stunde an. Im Diinndarm fand sich im Anschlu8 an die Injektion
eine auBerordentlich lebhafte Zunahme sowohl der rhythmischen Segmen-
tationen, als vor allem auch der Peristaltik, jedoch ohne vorzeitige Ent-
leerung des Inhaltes in den Dickdarm. Die Phase enorm gesteigerter
motorischer Erregung wird ziemlich rasch abgelost von einem zweiten
Stadium, das gekennzeichnet ist durch Ruhigstellung des Diinndarms in
Contraction. Auch im Dickdarm erfolgt unmittelbar im Anschlul an die
Reinjektion eine zunehmende motorische Erregung. Es treten unter stark
vermehrter haustraler Segmentierung tiefe peristaltische Wellen auf, die
analwirts gerichtet sind. '

Wie bei den Atmungsorganen kommt es also im Magendarmkanal zu-
niachst zu lebhafter Zunahme aller motorischen Erscheinungen, zuletzt
zum Ubergang in spastische Contraction bzw. Ruhigstellung.

Eine Beeinflussung der zeitlichen Darmpassage ist mit Ausnahme
einer Verzogerung der Magenentleerung nicht beobachtet.
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Glanzmann sieht die beim Menschen erhobenen Befunde als identisch
mit den Beobachtungen von Schlecht und Weiland bei der Enteritis
anaphylaktischer Tiere an, und zwar mit Anfilhrung eines Falles von
Henochscher Purpura von Rindfleisch:

29jahriger Beamter. Vor einem Jahre mit Magenschmerzen ohne Erbrechen
erkrankt; einige Tage spiter Purpuraflecken an den Unterschenkeln und FuB-
gelenkschwellungen; nach 3 Wochen wieder gesund. Jetzt seit 10 Tagen wieder
Leibschmerzen, seit 8 Tagen galliges Erbrechen; vor 7 Tagen Auftreten von Haut-
blutungen und Gelenkschmerzen.

Kriftig gebauter Mann in sehr elendem Allgemeinzustande, Temperatur
normal; Puls klein und frequent (140). Handgelenke schmerzhaft, geschwollen;
Purpuraflecken an den Unterschenkeln. Abdomen etwas aufgetrieben und diffus
schmerzhaft. Keine deutlichen Darmsteifungen. Ofters Erbrechen. Im Urin
etwas EiweiB, kein Blut, reichlich Urobilin.

Rontgenologisch: Erweiterung und durch mindestens 3 Stunden
persistierende Fiillung des Duodenums; ,,auch die weitere Diinndarm-
passage scheint an mehreren Stellen etwas gehemmt zu sein®. Atropin
wirkt giinstig. Nach 10tégigem Wohlbefinden Rezidiv der Attacke.
2 Stiihle gaben positive Guajakreaktion. Zeichen leichter himorrhagischer
Nephritis. Sonst jetzt dauerndes Wohlbefinden.

Ich muB es dahingestellt sein lassen, ob der Fall réntgenologisch
gegeniiber sonstigen nauseosen Zustinden etwas Charakteristisches bietet.

Weiterhin sind Wjdmers Beobachtungen - iiber Darmerscheinun-
gen bei der Serumkrankheit von Interesse, die dieser Autor an der
Hand von 50 Féllen ermittelte. Widmer fand

1. einfache Enteritis (Diarrhoe) in 26 Fillen,

2. Enteritis mit Membranen im Stuhl,

a) solche mit vielen eosinophilen Leukocyten in 7 Fillen,
b) solche ohne eosinophile Leukocyten in 2 Fillen,

3. hamorrhagische Enteritis in 1 Fall.

Bei 9 Kindern zeigten sich wihrend der Diarrhéen in einzelnen Stiihlen
fetzige, schleimige, mehr oder weniger zusammenhingende Membranen
von weiBlich-gelblicher Farbe und von ca. 1 bis 3 cm GroBe, die bis zu
einem gewissen Grade den Ausscheidungen der Colitis pseudomembranacea
dhneln. Es fanden sich in ihnen im allgemeinen zahlreiche polymorph-
kernige Leukocyten und einzelne Epithelzellen. In 7 Fillen konnten mehr
oder weniger zahlreiche eosinophile Leukocyten aufgefunden werden.

In einem Falle wurde das Auftreten von mehrtigigen schleimig-bluti-
gen Diarrhden beobachtet. Bei der mikroskopischen Untersuchung dieses
Stuhles fanden sich viele Erythrocyten und neutrophile Leukocyten, aber
keine eosinophilen Zellen. Offenbar bestand eine lokale Darmeosinophilie.
Wabhrscheinlich fand in einzelnen Fillen ein Auswandern der Eosinophilen
ins Darmlumen nicht statt.

Die Mehrzahl der Diarrhden dauerte 6 bis 20 Tage. Meist traten sie
schon 2 bis 3 Tage vor dem Erscheinen der iibrigen Symptome der Serum-
krankheit ein. Sie hielten fast immer so lange an, bis die Serumkrankheit
im allgemeinen abklang. In einer Anzahl von Fillen iiberdauerten die
Diarrhéen die anderen Symptome um einige Tage. Ziemlich selten beobach-
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tete er das gleichsam schubweise Auftreten der Diarrhéen, vergleichbar
den Rezidiven der Serumkrankheit.

Diarrhéen und Fieber kénnen in einzelnen Fillen die einzigen Sym-
ptome der Serumkrankheit neben den Driisenschwellungen darstellen. Im
peripheren Blute wurde nie eine Eosinophilie gefunden, auch dann nicht,
wenn in den Stuhlmembranen viele Eosinophile vorhanden waren. Wid-
mer schlieft: So besteht also ein gewisser Zusammenhang zwischen Ana-
phylaxie resp. anaphylaktischer Enteritis des Hundes und der Serumkrank-
heit, der sich vor allem in dieser Stuhleosinophilie manifestiert.

Ich gebe diesen Beobachtungen Widmers ausfiihrlicher Raum, weil
sie fir die Zukunft bei der Beobachtung insbesondere der Henochschen
Purpura beriicksichtigt werden miissen.

Es ist klar, daB die Glanzmannsche Gruppierung in der nichsten
Zeit den Gegenstand der Diskussion bilden wird, insbesondere die von ihm
in den Vordergrund gestellte Beziehung zur Anaphylaxie. Ich fiihre daher
noch die Bemerkungen Bessaus an. Dieser Autor bestreitet, daBl die
Rolle anaphylaktischer Giftwirkung bei infektiosen Prozessen von beson-
derer Bedeutung ist. ,,GesetzmiBig treten anaphylaktische Giftwirkungen
z. B. bei den Masern auf. Bei der Mehrzahl der Infektionen sind sie, wie
ich aus eigenen Versuchen und den in der Literatur niedergelegten Beobach-
tungen schlieBen kann, in geringerem Grade oder gar nicht, nur in Ausnahme-
fallen in hoherem Malle beteiligt.“ Er fiihrt die Meningokokkeninfektion
auf, die nach dem bisher vorliegenden Material keine anaphylaktischen
Giftwirkungen verursacht, tatsdchlich aber haufig schwerste Purpura her-
vorruft, des weiteren die Ruhrinfektionen des S#uglings, die endo-
toxischer Natur sind, aber auffallend oft mit ausgedehntester Purpura
einhergehen. Bessau weist auf die Schwierigkeit der Differenzierung
bakterieller Giftwirkung hin, deren Natur er nach dem durch sie
erzeugten Reaktionszustand des Organismus bemift. Er unterscheidet:

1. das echte Toxin: Der Reaktionszustand des Organismus ist die

antitoxische Immunitét; )

2. das Endotoxin: Der Reaktionszustand des Organismus ist die endo-

toxinabbauende Immunitit, und

3. das anaphylaktische Gift: Der Reaktionszustand des Organismus

ist die Giftantianaphylaxie.

Besonders eingehend sind die Verhiltnisse der Masem—Antlanaphylame
von Bessau, Schwenke und Pringsheim studiert. Nachdem tier-
experimentell festgestellt war, das ein gegen zwei Antigene sensibilisiertes
Tier durch Reinjektion eines Antigens seine Uberempfindlichkeit gegen
beide Antigene der Vorbehandlung in anndhernd gleich starker Weise
einbiiBt, scheint der Auffassung nichts im Wege zu stehen, daf es sich bei
der wihrend der Masern zu beobachtenden Aufhebung verschiedener vorher
bestehender Uberempfindlichkeitszustinde, um eine Antianaphylaxie han-
delt. Bei den Masern kommen folgende Tatsachen in Betracht: das Er-
loschen der lokalen Tuberkulin-Empfindlichkeit, die Abschwichung der
Serum- Uberempfindlichkeit und die Herabsetzung der Vaccine-Empfind-
lichkeit. Nach den Autoren werden dagegen Toxin- und Endotoxinreak-

Ergebnisse d. Med. XVI, ]
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tion durch die Masern nicht beeinfluBt. Gepriift wurden diese Verhéltnisse
mit Diphtherietoxin und Typhusendotoxin. ,Nach dem Stande unserer
heutigen Kenntnisse,* filhren Bessau, Schwenke und Pringsheim aus,
,,wiirden wir die Masern-Antianaphylaxie im wesentlichen als Gift-Anti-
anaphylaxie zu betrachten haben. Die Gift-Antianaphylaxie erstreckt sich
natiirlich auf alle Uberempfindlichkeitsformen, gleichviel welcher Genesen.
Fiir diese ist nur mafgebend die Tatsache, dafl es zur Bildung von ana-
phylaktischem Gifte kommt. Wenn nun eine Reihe von Autoren angibt,
daB die lokale Tuberkulinreaktion auch auf andere Infekte abgeschwiicht
wird, z. B. Pneumonie, Scharlach, Typhus, so sind diese Angaben nach den
genannten Autoren groBtenteils auf Nichtberiicksichtigung einer Fehler-
quelle zuriickzufithren, né#mlich auf die Tatsache, daB viele Menschen nicht
oder schwach auf die erste lokale Tuberkulinprobe reagieren, dagegen stark
auf die zweite. Die Autoren selbst verneinen bei Ruhr und anderen mit
hohem Fieber einhergehenden Infektionszustdnden die Beeinflussung einer
bestehenden Tuberkulin- bzw. Serum-Uberempfindlichkeit. Allerdings
wollen sie nicht behaupten, dal anaphylaktisches Gift an der allgemeinen
Vergiftung nur der Masern beteiligt sei. Schon Pirquet vermutete, daB
Vaccine und Variola sich entsprechend verhalten wiirden.

Bessaus Behauptung gegeniiber, daBl die Meningokokkeninfektion
keine anaphylaktische Giftwirkung verursacht, stellt sich Glanzmann
auf den Standpunkt, dafl die Vorbedingungen zur Anaphylaxie gerade bei
dieser Krankheit vorliegen: die schénen histologischen Bilder von Pick
zeigen, daB gerade in den Purpuraflecken bei Meningokokkensepsis in den
Arteriolen, Capillaren und kleinen Venen auBerordentlich zahlreiche Meningo-
kokken liegen, zum Teil bereits von polynucledren Leukocyten phagocytiert.
Nach Friedberger und Nathan sind die Bedingungen zur Anaphylatoxin-
bildung besonders giinstig, wenn sich, wie hier, eine groie Zahl von Erregern
in frischen Korperflussigkeiten befindet. Man ersieht hieraus, daB Glanz-
mann den Friedbergerschen Vorstellungen in weitgehendster Weise
folgt. Bei dem Paradigma der Serumkrankheit ist die Pur-
pura Teilerscheinung eines allergischen Allgemeinzustandes.
Bei der Meningitis ist sozusagen jeder Purpurafleck ein lo-
kaler Anaphylaxieherd. Man miite demnach zwei pathogenetisch
verschiedene anaphylaktoide Purpuraformen annehmen, die eine aus all-
gemeiner, die andere aus lokaler Ursache. Hier gelangt die Diskussion
wie man sieht, auf einen toten Punkt, und zwar deshalb, weil die Frage,
bis zu welchen Grenzen Symptome der Infektionskrankheiten allgemein als
anaphylaktoide gedeutet werden diirfen oder nicht, als nicht geniigend
geklart gelten muf.

Von beiden Parteien wird nicht bestritten, dafl bei der chronischen
Tuberkulose Anaphylatoxinwirkungen gelegentlich in stdrkerem MaBe
Geltung haben kénnen.

,,Orthostatische Fiille,

Eine besondere Besprechung erfordert der Ausdruck orthostatische
Purpura. Es unterliegt keinem Zweifel, dafl viele Fille von athrombo-
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penischer Purpura allgemein rezidivieren, wenn die Patienten aufstehen.
Die in der deutschen Literatur unter dem Namen orthostatischer Purpura
beschriebenen Félle zeichnen sich durch besondere Ausgesprochenheit
bzw. Eigenart des Armstauungsphinomens aus. Ein besonders prignanter
Fall ist von mir beschrieben worden. Es handelt sich um den Krank-
heitsfall einer 21 jahrigen, viterlicherseits mit Lungenleiden belasteten Ar-
beiterin, die angeblich im AnschluBl an eine Erkéltung zunichst mit Ge-
lenkschwellungen und Gelenkschmerzen im Bereiche beider Beine erkrankte.
Am nachsten Tage stellten sich Hauthdmorrhagien ebenfalls im Bereiche
der Unterextremitéiten ein. Der Verlauf war nur anfangs leicht febril, vom
5. Krankheitstage ab lag die Temperaturkurve nahezu vollstindig normal.
Die Krankheit verlief in Schiiben, deren charakterisches Merkmal ihre Ab-
hangigkeit von der aufrechten Kérperhaltung war. Die Blutuntersuchung
ergab die Charakteristika der anaphylaktoiden Purpura: normale Blutungs-
zeit, normale Blutgerinnungszeit, reichliche Anwesenheit von Plittchen.
Wiederholt kam Nasenbluten zur Beobachtung, auch mehrfaches Erbrechen.
Nach nicht ganz 2 Monaten trat vollige Genesung ein, die eine Bestéti-
gung in der Nachuntersuchung nach 4 Monaten und 3 Wochen erfuhr. Die
bei dieser Gelegenheit hergestellte Rontgenaufnahme zeitigte offenbar auf
Tuberkulose beruhende Verschattungen im Bereiche des rechten Lungen-
hilus und des rechten Oberlappens. Dall nach Ablauf dieser Erkrankung
keine Neigung zu hamorrhagischer Diathese mehr bestand, beweist aufler
der Tatsache des Freiseins von KErscheinungen, die 9 Monate nach der
Entlassung erfolgende normale Entbindung der Patientin. Der Fall steht
nosologisch etwa zwischen der Peliosis rheumatica (Schoen-
lein) und der Purpura abdominalis (Henoch). Was den orthostati-
. schen Charakter der Hautpurpura in dem beschriebenen Falle betrifft, so
wurde dreimal nach Aufstehen das Neuauftreten der Blutflecke beobachtet,
beim ersten Male verbunden mit erneuten Gelenkschmerzen. Einstiindiges
Strammstehen geniigte, um das Phénomen auftreten zu lassen. Der Arm-
stauungsversuch, der allerdings zu einem Zeitpunkte unternommen
wurde, in dem die Krankheit ihren Hohepunkt iiberschritten hatte, zeitigte
ein eigenartiges Resultat. Es trat im Stauungsgebiet eine diffuse Rotung
besonders an der der Binde peripherwirts benachbarten Partie auf, darin
nur ganz vereinzelte kleinste Flohstichblutungen makroskopisch erkennbar.
Die Rotung verschwand auf Druck nicht und bekam im Laufe der néchsten
Tage milchkaffeefarbenes Aussehen. Es handelte sich demnach um ein
hémorrhagisches Pseudoerythem, offenbar hervorgerufen durch
feinste Blutungen. Der Autor zog auf Grund der Gesamtbeobachtung den
Schluf, daB die pathogenetische Ursache der Blutungen in einer Blutgefa3-
schiidigung lag, die durch die Irresistenz der Gefifle gegen natiirliche und
kiinstliche Stauung eine besondere Note erhalten hat. Wibrend zur Zeit
der Stauung im wesentlichen capillare GefdBabschnitte als betroffen anzu-
sehen waren, unterlagen auf der Héhe der Erkrankung wohl auch etwas
grofere GefiaBkaliber der Schiddigung. Es addierten sich offenbar
zwel Faktoren: einmal die GefdBschiadigung, die fiir die ana-
phylaktoide Purpura als charakteristisch angenommen wird,
5%



68 Werner Schultz:

und zweitens die Empfindlichkeit der BlutgefdBe gegen
Stauung, die, beurteilt nach der Hiufigkeit des Vorkommens vom Rum-
pel-Leedeschen Phinomen, der Tuberkulose bekanntlich zukommt. Gegen
direktes Trauma, z. B. Hammerschlag auf die Haut des Brustbeins der Pa-
tientin, erwiesen sich die GefdBe nicht als empfindlich, wie dies in charak-
teristischer Weise beim Morbus Werlhof beobachtet wird.

Aus der dlteren Literatur ist zu erwidhnen, daB Scheby-Buch fiir
6 Fille seiner Sammlung im Kapitel Purpura haemorrhagica mit Gelenk-
affektionen auf das orthostatische Verhalten aufmerksam macht. Diese
Fille wiirde man heutzutage zur Purpura abdominalis Henoch rechnen.
Bemerkenswert sind aulerdem 2 Fille von SchebyeBuch, in denen von
orthostatisch auftretender Urticaria die Rede ist, einer Eigentiimlichkeit,
die der Urticaria bekanntlich sonst fehlt. Der erste Fall gehort nach die-
sem Autor zur Purpura haemorrhagica mit Gelenkaffektionen; im zweiten
allerdings nicht geniigend eingehend beschriebenen, soll die Purpura hae-
morrhagica ohne Gelenkaffektionen vorgelegen haben.

In der neueren Literatur behandelt Max Wolf in einer Arbeit aus
dem Jahre 1908 orthostatische Symptome bei Purpura mit Tu-
berkulose hereditdr belasteter Kinder. Die Beobachtungen be-
treffen 3 Kinder: einen 9jdhrigen Knaben, ein 12jéhriges Méddchen und
einen 11jdhrigen Knaben. In allen 3 Fillen handelt es sich klinisch um
Henochsche Purpura abdominalis. Feststellungen iiber Plittchen,
Blutgerinnungszeit und Blutungszeit fehlen allerdings. Hereditire Be-
lastung liegt in jedem der 3 Fille vor. In 2 der Fille konnten keine ein-
wandfrei fiir Tuberkulose verdéchtigen Symptome nachgewiesen werden.
Im Falle des 12jihrigen Médchens traten nach 5 mg Tuberkulol-Merck
lokale und Allgemeinerscheinungen auf. Rechts hinten in der Fossa supra-
spinata wurden Schallverkiirzung und verlingertes Exspirium nachgewie-
-sen. Keine Tuberkelbacillen im schleimig-eitrigen Auswurf. Der Verlauf
der Krankheit ist in allen 3 Fillen durch das Neuauftreten von Pur-
puraerscheinungnen nach Aufstehen gekennzeichnet. Im letzten
der 3 Fille wurde bei einer Blutentnahme die Einstichstelle der Vena
mediana cubiti mit einer zu fest gewickelten Binde statt eines
Pflasters gedeckt. Am nichsten Morgen besteht ,,bis zur oberen Verband-
grenze dichte Purpura an der Streckseite des Unterarms und des Hand-
riickens. Die Hand ist rechtwinklig im Wurzelgelenk fixiert, die Finger
gestreckt. Die Beugeseite des Unterarmes ist in ihrem unteren Drittel von
einer undeutlich fluktuierenden, diffusen Schwellung eingenommen‘‘.

Wolf gelangt zu der Ansicht, da8 es sich bei diesen Erkrankungen
um eine Insuffizienz der kleinsten GefiBe dem Blutdruck gegeniiber han-
deln muB, deren Ursache er mit derhereditir-tuberkulésen Konstitution der
Patienten in Beziehung bringt. Er stiitzt sich auf die Analogie mit der
orthostatischen EiweiBausscheidung aus der Niere, die ein franzésischer
Forscher fiir ein pratuberkuléses Symptom erklirt, eine Anschauung,
die auch in Deutschland Anhinger gefunden hat. '

Wolf erinnert weiterhin an die Beziehungen zwischen Purpura und
Erythema nodosum und letzterer Affektion und Tuberkulose. Hil-
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debrandt (zit. nach Wolf) will in einem Falle von Erythema nodosum
Tuberkelbacillen nachgewiesen haben.

Weiter ist der Fall GoBners anzufiihren, der bei einem an ein-
seitiger Genitaltuberkulose leidenden Grenadier orthostatisch auf-
tretende Purpura sah, die nach der Kastration verschwand. Der erste
Purpuraausschlag entwickelte sich unter Diarrhden und Schmerzen im
Grundgelenk der rechten groBen Zehe.

Von besonderem Interesse ist eine Beobachtung von Mosny und Har-
vier. Die Autoren injizierten bei Purpura rheumatica im Falle einer be-
ginnenden Tuberkulose Tuberkulin und sahen auf jede Injektion einen
Purpuraausbruch folgen. Hutinel, der auf diese Beobachtung zu sprechen
kommt, meint, dal eine gewisse Zahl von Pseudorheumatismen mit Pur-
pura als tuberkultser Pseudorheumatismus anzusprechen ist.

Weiter sind von Interesse Beobachtungen Grenets, die Lumbal-
punktionen beriicksichtigen. Er fand bei Tuberkulose mit Purpura von
orthostatischem Charakter vermehrten Eiweiigehalt des Lumbalpunktats,
sowie Lymphocytose desselben. Diese Beobachtungen korrespondieren mit
der Annahme anderer franzosischer Forscher (Couty, Faisans), die fiir
das Zustandekommen der Purpura dem Zentralnervensystem (Sympathicus,
Riickenmark) eine vermittelnde Rolle eingerdumt wissen wollen. Man
konnte annehmen, daB es sich bei der orthostatischen Purpura tuberkulos
Belasteter um eine Manifestation einer latenten, scheinbar inaktiven Tuber-
kulose handelt. Es ist hierbei jedoch zu bedenken, dafl die Beobachtung
von Mosny und Harvier vereinzelt dasteht, und daB in einem Falle von
Wolf Tuberkulolinjektionen keinen Purpuraausbruch hervorriefen. Man
kommt dann auf die oben erwiahnte Uberlegung zuriick, daB ein Akzidenz
unbekannter, also infektitser oder allgemeiner gesagt anaphylaktoider
Natur Purpura herbeifiihrt, wihrend eine latente Tuberkulose die Sympto-
matologie der Erkrankung in bestimmter Weise modifiziert. SchlieBlich
darf nicht unerwahnt bleiben, daf auch von Fillen von Morbus Werlhof
angegeben wird, daf} sie infolge Aufstehens rezidivieren kénnen.

Die Frage der Purpura fulminans.

Wihrend man in der Regel schon auf Grund der klinischen Mani-
festationen in der Lage ist, zu entscheiden, ob eine Purpuraaffektion dem
thrombopenischen oder athrombopenischen Typus angehort, ist dies bei
der Purpura fulminans (Henoch) nicht ohne weiteres der Fall. Als
Henoch das Krankheitsbild beschrieb, hatte er jedenfalls ein Ereignis im
Auge, dem er eine selbstédndige Stellung zuweisen zu miissen glaubte. Die
Zahl der Fille, die nach modernen Gesichtspunkten untersucht wurden,
ist klein. Trotzdem lohnt es sich, der nosologischen Stellung der P. ful-
minans etwas niher zu treten. In dem einzigen Falle, den Glanzmann
beschreibt, handelt es sich um eine Meningokokkenmeningitis, bei
der die Purpura sekundir auftrat. Der Kranke, ein 21/jéhriges Kind,
war am 22. VIII. 1915 mit Fieber und Durchfillen, letztere mit reichlichen
Beimengungen von Blut und gelblichen, eiweiBartigen Massen, erkrankt. Bei
der Aufnahme in die Kinderklinik der Charité, 3 Tage spéter, fanden sich
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bei dem grazilen, etwas abgemagerten Jungen mit Zeichen von Rhachitis
zunichst keine charakteristischen Befunde, abgesehen von fieberhaftem
Allgemeinzustand. Es bestand keine Nackensteifigkeit. 4 Tage nach Be-
ginn der Erkrankung waren frith Gesicht, Ohren, ein Arm mit Hautblu-
tungen bis Zehnpfennigstiickgrofle libersdt, auch in den Conjunctiven der
Bulbi bestanden kleine Hémorrhagien. Weiterhin traten Blutungen an
den Ober- und Unterschenkeln auf, eine rechtsseitige Facialisparese, kon-
jugierte Deviation der Bulbi nach links, zunehmende Cyanose, untastbarer
Puls, kalte Extremitéten, Exitus. Der Blutbefund ergab leichte Herab-
setzung der Erythrocyten und des Hédmoglobingehaltes, Leukocyten
36000, Pliattchen 136816. Die mikroskopische Besichtigung des Blutbildes
ergab Verschiebung des Blutbildes nach links im Arnethschen Sinne, keine
Eosinophilen und Mastzellen. Die Neutrophilen zeigten in einem sehr
groBen Prozentsatz vakuolire Degeneration. Die Gesamtprozentzahl der
Neutrophilen war 82, der Lymphocyten 12, der Monocyten 6.

Als bemerkenswert sei die vakuolédre Degeneration der Leuko-
cyten hervorgehoben, die sich ebenfalls in einem von Umber veriffent-
lichten Meningitisfalle fand, der infolge seiner Hautblutungen bei fehlender
Nackensteifigkeit zu Fleckfieberverdacht Anla gegeben hatte. In dem von
mir erhobenen Blutbefunde war auch hier die vakuoldre Degeneration
der Leukocyten, die kein haufiges Ereignis ist, auffallend. Ich fand sie
spiter auch in einem Falle von Endokarditis mit Purpura.

Betrachtet man den Glanzmannschen Fall unter Beriicksichtigung
der urspriinglichen Henochschen Angaben, so kann man sich des Ge-
dankens nicht erwehren, daB dieser Fall als ,,fulminans‘‘ in Riicksicht auf
den Verlauf der Meningokokkensepsis wohl bezeichnet werden kann, nicht
aber wegen des Verlaufs der Purpura, die an sich wohl nicht zur Todes-
ursache wurde.

Ich wiirde mich nicht fiir berechtigt halten, auf Grund dieses Falles
die Purpura fulminans der anaphylaktoiden Gruppe zuzuweisen, wenn
sich nicht in der Literatur ein weiterer eingehend beobachteter Fall vor-
finde, der auf der Soltmannschen Abteilung beobachtet und von Risel
beschrieben wurde. Der fast fieberfrei verlaufende Fall betrifft einen Kna-
ben von 3 Jahren und 10 Monaten am 16. Tage nach Scharlach. Beginn mit
Nasgenbluten und Hauthdmorrhagien, die ziemlich symmetrisch zuerst an
den Extremititen, dann am Riicken auftraten. Die Mutter suchte den
Arzt mit dem Kinde auf, obwohl der Junge ganz munter spielte. Die
Hauthdmorrhagien lokalisieren sich fast ausschlieBlich auf die Riickseite
des Korpers, gewinnen sehr schnell eine kolossale Ausdehnung, lassen aber
die distalen Teile der Finger und Zehen frei. Zu makroskopisch sichtbarer
Blasenbildung kommt es nur an der einen Zehe. Ohne dafl Blutungen aus
Nase, Mund, Darm- und Urogenitalapparat aufgetreten waren — nur kurz
vor dem Tode traten auch Blutungen unter der Schleimhaut des Mundes
auf —, erfolgte der Tod 48 Stunden nach dem ersten Auftreten der Ha-
morrhagien. Die eine halbe Stunde vor dem Tode festgestellte Temperatur
betrug 359, die Héchsttemperatur am Abend vorher war 38,4°.
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Sektion und bakteriologische Untersuchung ergaben keine
atiologischen Momente. Das Resultat der Blutuntersuchung ist folgen-
des: Rote 5,18 Millionen, weiBle 38120, Polynucledre 83,3 Proz., Lympho-
cyten 10,4, Monocyten 2,1, Eosinophile 0, Basophile 2,1, Myelocyten 2,1.
Der zur Blutuntersuchung notwendige Ohrlippchenschnitt blutete nicht
abnorm. Uber die Blutplattchen wird folgendes gesagt: Sie sind ziem-
lich gleichméBig groB, einzeln liegend, und nicht wesentlich vermehrt.

Zweifellos ist durch den Fall Risels der Beweis erbracht, daB man
die Purpura fulminans dem athrombopenischen Symptomen-
komplex unterordnen kann. Damit ist aber die nosologische
Stellung der P. fulminans noch nicht geniigend geklart. In seinem Lehr-
buche gibt Henoch an, daB sich der erste der von ihm wiedergegebenen
Fille 2 Tage nach der vollstindigen Krise einer Pneumonie entwickelte,
der zweite 1!/, Wochen nach einem ganz leichten Scharlach. Fiir 2 andere
Fille fehlte jeder atiologische Anhalt. Risels Fall entwickelte sich am
16. Tag nach Scharlach. Hémorrhagische Diathesen in Form von Purpura
als Nachkrankheit nach Scharlach in nicht fulminanter Form sind im {ibri-
gen bekannt. Sie entwickeln sich nach Henoch in der 2. bis 4. Woche
nach der Eruption, ohne daB der bisherige Krankheitsverlauf wesentlich
von der Norm Abweichendes geboten hitte. Abgesehen von einem Fall
von P. fulminans war der Ausgang stets gliicklich.

Schwierig wird die Einordnung der P. fulminans weiter dadurch, da3
Hutinel sie unter ,,Purpuras infectieux suraigus et foudroyants‘ auffiihrt,
als Teil der ,Purpuras infectieux* (mit den Blutcharakteren der P. hae-
morrhagica!).

Man muB also den SchluB machen, daB heute noch die Purpura
fulminans &tiologisch scheinbar different bedingte Krank-
heitszustinde umfaBt, die auBerdem im Blutverhalten ver-
schiedenen, thrombopenischen wie athrombopenischen Cha-
rakter aufweisen kénnen. Es wird wohl der dtiologischen Forschung
vorbehalten bleiben, hier Licht zu schaffen. Bis dahin bleibt die P. ful-
minans Symptomenkomplex und Problem!

Morbus Werlhof.

Die lateinische Originalkrankengeschichte des ,,Morbus maculosus
haemorrhagicus® in Werlhofs ,Excerpta e commercio Norico*,
1731 bis 1745, lautet mit nebenséchlichen Auslassungen iibersetzt wie folgt:

Ein erwachsenes, kriftiges Midchen bekam, ohne vorhergegangene ersicht-
liche Ursache, neulich gegen die Zeit der Menstruation plétzlich ungeheures Nasen-
bluten. Es flof helles, aber iibelriechendes Blut zugleich mit blutigem Speichel
von dickem, sehr schwarzem Blut. Dazu kamen sogleich am Hals und an den
Armen Flecken, teils schwarz, teils veilchenblau oder purpurrot, wie man sie oft
bei malignen Blattern sieht. Der rasche Verfall der Krifte und die mir recht
bekannte Art dieser seltenen Fleckenkrankheit mit Blutungen, iiber die bei den
medizinischen Schriftstellern wenig verhandelt wird, verboten eine Venaeseotio,
... Die zweifache Blutung durch die Nase und den Speichel dauerte ununter-
brochen fort. Die Ohnmachten und das Erkalten der Extremitéten, verbunden
mit schwachem und sehr schnellem Pulsschlag, verlangten ein wirksameres Ein-
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greifen, als auch die Zahl der Flecken sich vermehrte und die ganze Umgebung
beider Augen, des Nasenriickens und die Haut um Mund und Kinn mit einer
lividschwirzlichen Férbung, wie infolge eines StoBes, iiberzogen waren . . .

Das Nasenbluten kam an diesem Tag allmihlich zum Stehen, der Speichel-
fluB nahm ab und hérte am folgenden Tage auf, Ohnmachten kamen nicht wieder.
Die Flecken, zugleich mit der Bldsse des Gesichts, nahmen tiglich mehr eine rot-
liche, dann eine blasse Farbe an und verschwanden am 7. Tag, an dem auch der
Puls seine natiirliche Bewegungsweise wieder gefunden hatte;.die Krifte stellten
sich ungefihr in gleichem Schritt mit der Gesundheit vollsténdig wieder her,
wenn auch die Menstruation nicht zur regelmiBigen Zeit kam, was bei Blutungen
nicht ungewdhnlich ist.

Der Ur-Werlhof stellt also, wie man sieht, ein akutes Ereignis dar.

Von George Minot wird der Morbus maculosus Werlhofii, die
Purpura haemorrhagica, folgendermaBen definiert:

Es handelt sich um einen Zustand, der in der schwereren Form charak-
terisiert wird: durch Schleimhautblutungen, Petechien oder Ekchymosen
der Haut, eine stark reduzierte Pliattchenzahl (Denys), eine sehr verlin-
gerte Blutungszeit und eine Irretraktilitit des Blutgerinnsels. Die Blut-
gerinnungszeit ist normal oder nur wenig abweichend.

In der milderen Form treten Ekchymosen nur infolge Trauma auf,
oder starke Blutungen infolge einer lokalen Ursache; dagegen sind die an-
deren eben erwiahnten Charakteristica zwar vorhanden, aber nicht so stark
ausgebildet.

Ich fiige die charakteristischen Eigenschaften des Blutes in der Form,
in der Hayem sie mitteilt, hinzu: '

1. Abwesenheit von bemerkenswerten anatomischen Verdnderungen
der roten Blutkorperchen.

2. Die betrichtliche Verminderung der Pléttchenzahl; diejenigen, die
vorhanden sind, zeigen oft abnorme GroBe.

3. Fehlen von konstanten Verénderungen der weiflen Blutkérperchen.

4. Normale Gerinnbarkeit des Blutes.

5. Fehlen der Abscheidung von Serum, eine Eigenschaft, die darauf
beruht, daB das Blutgerinnsel die normale Fahigkeit, sich zu retra-
hieren, verloren hat.

Uber den niheren Verlauf der Krankheit und ihre nosologische Stellung
gebe ich zundchst E. Frank das Wort, dem wir eine Anzahl ausfiihrlicher
Aufsitze verdanken, die fiir die néchste Zeit mit die Grundlage fiir die zu
erwartende Diskussion bilden werden. Die ,essentielle Thrombopenie* ver-
lauft in mehrwochigen Attacken, die durch lange Zwischenrdume scheinbar
volliger Gesundheit getrennt sind, oder in einer mehr kontinuierlichen Form
mit dauernder Neigung zu Blutungen, die sich nur zeitweise verstirkt.

Epistaxis, Blutungen aus dem Zahnfleisch und aus Lippenrhagaden
sind gewohnlich von Anfang an vorhanden. Bei weiblichen Kranken kon-
nen starke und langdauernde Menorrhagien in den Vordergrund treten.
Ferner sind nicht selten Blutungen aus dem Magendarmkanal und
Hématurien. Bei Blutungen in das cutane und subcutane Gewebe kommt
es zum Purpuraexanthem. Die Blutungsperioden konnen zum Teil mit
leichten, seltener auch mit héheren Temperatursteigerungen einhergehen;
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in der Regel fehlen sie. Wiahrend die Purpura haemorrhagica im allgemei-
nen in der Literatur als eine erworbene transitorische Krankheit bezeiclinet
wird, kann sie nach Frank von einem bestimmten Zeitpunkte ab den Be-
fallenen, wie etwa ein Diabetes melitus, durch sein ganzes ferneres Leben
begleiten, nicht selten diesem Leben schlieBlich das Ziel setzend.

Denys, Hayem, Bensaude und Rivet haben die chronische Form
der Purpura haemorrhagica eingehend gewiirdigt. E. Frank fiigt 3 Kran-
kengeschichten an, bei denen die ersten Symptome im 12. Lebensjahr auf-
traten. Auf Grund seiner Untersuchungen kommt Frank zu der Uber-
zeugung, daB ,4 Verlaufstypen des idiopathischen Morbus
Werlhof zu unterscheiden sind“:

1.Dieintermittierende Thrombopenie. Das Blutbild ist>normal,
die Plattchen fehlen nur zurZeit der meist mehrere Wochen dauernden Blu-
tungsattacken, im Intervall steigen sie wieder erheblich an.

2. Die kontinuierliche Thrombopenie. Die Pliattchen sind
dauernd hochst spirlich, meist in Form einiger Riesenexemplare im Blute
vertreten. Dementsprechend findet man eine dauernde Neigung zu Héi-
morrhagien, die sich, auch wenn spontane Blutungen eine Zeitlang fehlen,
bei Anlegung der Stauungsbinde oder Priifung der Blutungsdauer jeder-
zeit demonstrieren laBt. Das Blutbild zeigt meist den Charakter der
Chloroandmie. Die Zahl der Leukocyten pflegt normal zu sein, die Lympho-
cyten kénnen bereits eine leichtere Tendenz zur Vermehrung zeigen.

Bei diesen beiden Formen handelt es sich nach Frank um eine iso-
lierte Schidigung der Megakaryocyten resp. der Plittchen. Entweder ist
die Zahl der Riesenzellen im Marke temporér oder dauernd stark herab-
gesetzt, oder aber es unterbleibt die Abschniirung der Protoplasmasegmente
und Pseudopodien, die als Plittchen ins Blut {ibertreten.

3. Die kontinuierliche Thrombopenie lduft nach ldngerer
Zeit in das Bild der aplastischen Anédmie aus. Im Blute fehlen
dann nicht mehr nur die Plittchen, sondern auch die polynucleéren und
eosinophilen Zellen schwinden immer mehr. Das Mark ist bei der Autopsie
Fettmark mit fehlenden Megakaryocyten und Granulocyten und Vermeh-
rung der kleinen Lymphocyten.

4. Die Krankheit verlduft ohne Vorstadium von Anfang
an als aplastische Andmie. Alle farblosen Elemente auBler den
Lymphocyten schwinden aus dem Blute, zu allererst die Pldttchen, aber
nur wenig nachzeitig die Leukocyten.

Frank schligt vor, den Ausdruck aplastische Anédmie durch ,hé-
morrhagische Aleukie” zu ersetzen. Er definiert sie als eine primére
Leukomyelotoxikose mit sekundérer, teils posthémorrhagischer, teils mye-
lophthisischer Andmie. Frank sieht in ihr eine wohlumschriebene Krank-
heit. Sie ist nach ihm nicht Abart beliebiger sekundérer Anémie oder der
Biermer-Ehrlichschen perniziésen Andmie. Er ist der Ansicht, da
eine posthdmorrhagische Animie beliebiger Atiologie niemals zur Aleukie
fithrt. Starke Blutverluste, die als Ursache einer Markerschopfung gedeutet
sind, werden von ihm als Symptome einer bereits bestehenden Aleukie
infolge Plittchenmangels aufgefaBt. Auf den pathogenetischen Zusammen-
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hang zwischen Plattchenmangel und Blutungen wird besonders eingegan-
gen werden.

Frank sucht nun die Wurzel der konstitutionellen Purpura oder
,,Pseudohdmophilie” im Knochenmark und zwar in der mangelnden
Produktion von Plattchen. Er bezeichnet daher die Krankheit,
gleichviel ob sie intermittierend oder kontinuierlich auftritt, als ,,Blut-
plattchenmangelkrankheit, essentielle Thrombopenie.

Auf einem dhnlichen Boden beziiglich der Stellung des Morbus Werl-
hof steht E. Glanzmann. Er nimmt ebenfalls an, daB es sich beim idio-
pathischen Werlhof wahrscheinlich um einen primdren Schwund der Me-
gakaryocyten handelt, dem sich ein Granulocyten- und schlieBlich ein
Erythrocytenschwund unter dem Bilde einer aplastischen Animie an-
schliefen kann. :

Im Gegensatz zu diesen Autoren glaubte Hayem einen Untergang
der Plittchen infolge Agglutination im peripheren Blute annehmen zu
miissen, und zwar im Hinblicke auf Erscheinungen von hdmorrhagischer
Diathese, die man bei Hunden beobachtet hatte, denen Rinderserum intra-
venos injiziert wurde. Hayem fiihrte das entstandene Krankheitsbild
auf eine agglutinierende Wirkung des Rinderserums auf die Plidttchen
zuriick. Gelegentlich der Besprechung eines Falles von Variole hémorrha-
gique primitive stellt er seine Theorie in Gegensatz zu derjenigen Wei-
gerts, der eine mikrobische Embolie annahm. ,Die Gegenwart von Mi-
kroben selbst in reicher Menge im Bereiche der hamorrhagischen Herde
zeigt nicht zwingend an, dal diese Herde Folgen von Mikrobenembolien
sind. Die im Blute vorhandenen Mikroben kénnen im Bereiche dieser
Herde angehalten sein und sich wie in einem lodus minoris resistentiae
vermehren.‘

Zu einer noch anderen Auffassung gelangt neuerdings Paul Kaznel-
son. Dieser Autor nimmt an, dafl dieessentielle Thrombopenie durch
abnorm starke Einschmelzung der Blutplattchen (Thrombo-
lyse) in der Milz bedingt ist. Er sagt: ,,Fir die Erklirung der Thrombo-
penie gibt es nur zwei Moglichkeiten. Entweder es werden zu wenig
Blutplidttchen gebildet, oder es werden zu viele zerstort, letzteres sei es

a) infolge einer fehlerhaften Anlage oder

b) durch eine schidigende Noxe.

Er glaubt nicht, daB zu wenig Bluttplattchen gebildet werden. Hier-
gagen spricht nach seiner Ansicht das Vorberrschen der Riesenformen
unter den wenigen vorhandenen Blutpldttchen, die man bei der essentiellen
Thrombopenie findet, da diese groBen Thrombocyten meist nur bei stér-
kerer Vermehrung der Blutpldttchen, z. B. nach Blutungen ge-
funden werden, also bei besonders gesteigerter Regeneration. Ich kann
diese Auffassung insofern bestétigen, als ich in einem Falle von perniziéser
Andmie mit ausgesprochen regenerativen Blutsymptomen besonders zahl-
reiche und schén ausgebildete Formen von Riesenblutplittchen fand.
Gegen die Annahme einer fehlerhaften Anlage der Plattchen spricht der
Befund Fonios, wonach die wenigen vorhandenen Blutpléttchen einer
Purpura idiopathica ganz normale Funktionsféhigkeit besitzen.



Die Purpuraerkrankungen. 75

So bleibt ihm als wahrscheinlichste Erklirung eine abnorm starke Throm-
bolyse. Er glaubt nicht, daB diese im Blut stattfindet. Das Serum seiner
Kranken zeigte keine losenden Eigenschaften gegeniiber den Plittchen
eines Gesunden, und die Agglutination von Blutplattchen durch das Serum
der Kranken war nicht stirker als durch ein anderes Normalserum. Er
kommt zu dem SchluBl, daBl es die Milz ist, die analog ihrer himolytischen
Funktion eine thrombolytische Funktion ausiibt, dementsprechend er
seine Fille als splenogene thrombolytische Purpura ansieht. In
dem Falle einer Frau, die schon seit 10 Jahren an schweren Blutungen
litt, wurde die Milz exstirpiert. Der unmittelbare Erfolg dieser Operation
war iiberraschend giinstig. Die Zahl der Thrombocyten vermehrte sich
mit einem Schlage von 300 auf iiber !/, Million im Kubikmillimeter, und
der Blutkuchen gewann die frither nicht vorhandene Fihigkeit wieder,
sich geniigend stark zu contrahieren. Parallel mit diesen beiden Erschei-
nungen verschwand die hdmorrhagische Diathese vollstindig. Weitere
Einzelheiten werden im Kapitel iiber Therapie angefiihrt.

Was das Blutverhalten der idiopathischen Purpura hae-
morrhagica betrifft, so beschiftigt sich besonders Minot mit der Frage
des Verhaltens der Erythrocyten mit Substantia granulo-fila-
mentosa. Diese ,reticulated red blood cells®“, wie sie die Amerikaner
nennen, werden bekanntlich mit Hilfe der Vitalfirbung zur Darstellung
gebracht. Sie sind ein normaler Bestandteil des Blutes, nach Minot
itbersteigen sie beim Gesunden nicht 1 Proz. der roten Zellen, nach an-
deren Angaben sind es weniger. Ihre Bedeutung liegt darin, daBl man in
ihnen die Jugendform der roten Blutscheiben erblickt und aus der Prozent-
zahl ihres Vorhandenseins Schliisse auf die Form der Regeneration des
roten Blutes macht. Minot fand in einem besonders hierauf von ihm
beobachteten Falle dauernd hohe Zahlen. Er beobachtete bis 19 Proz.
Kurz nach einer Transfusion fand er ein Absinken dieser Zellen, dem
einige Tage spiter ein Anstieg folgte, der zu erwarten war, wenn das trans-
fundierte Blut eine stimulierende Wirkung auf das Knochenmark ausiibte.
Er zitiert die Beboachtungen von Vogel und McCurdy, die dem Ver-
halten der Zellen mit Substantia granulo-filamentosa nach Bluttrans-
fusionen bei perniziéser Andmie besondere Aufmerksamkeit schenken. Von
ihren mit Transfusion behandelten Féllen zeigten diejenigen, die mit nach-
haltigstem Erfolg behandelt wurden, einige Tage nach der Transfusion
einen hohen Anstieg dieser Zellen, und zwar bis 21 Proz. Minot stellt sich
auf den Standpunkt von Vaquez, daf die Abwesenheit der retiku-
lierten Zellen ein starkes Argument fiir die Diagnose aplastischer Ver-
dnderungen im Knochenmark ist. Er glaubt, daB man in zweifelhaften
Fillen durch die Zéhlung der retikulierten Zellen die Purpura haemor-
rhagica von der aplastischen Anémie, die mit symptomatischer Purpura
haemorrhagica einhergeht, trennen kann. Die in Frage stehenden
Zellen waren in zwei Fillen mit aplastischem Knochenmark, das er
untersuchte, vermindert. Einer der Fille, eine autoptisch sicher-
gestellte aplastische Anémie, zeigte in mehreren Préparaten keine reti-
kulierten Zellen. Der andere Fall einer Benzolvergiftung zeigte anféng-
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lich auBerordentliche Seltenheit der retikulierten Zellen; nachdem aber
5 Transfusionen mit gutem Erfolge angewandt waren, erreichten sie
die Zahl von 3 Proz. Hierher wiirde auch ein Fall von Musser gehoren.
Es handelt sich um eine 47jahrige Kranke, deren Leiden in 2 Monaten
zum Tode fiihrte. "Bluthusten, Nasenbluten, Hauthimorrhagien nach
leichten Traumen waren die einleitenden Symptome. Bei der Aufnahme
4 Tage vor dem. Tode fanden sich Blutungen an den Extremit#ten, ferner
Fieber. Im Blut: Erythrocyten 1,39 Millionen, Himoglobin 21 Proz.,
Leukocyten 1950, ,.kleine und grofie’* Lymphocyten 89 Proz, polynucleére
Neutrophile 11 Proz. Keine Substantia granulo-filamentosa bei Vitalfdr-
bung. Zum Schiuf} stellten sich Darmblutungen ein. Die Blutgerinnungs-
zeit und die Blutungszeit waren betréchtlich verlingert. Musser nimmt
an, daf die Purpura haemorrhagica hier symptomatisch war bei zugrunde-
liegender aplastischer Anédmie. ‘

Besondere Beziehungen suchte man seit lingerer Zeitszwischen dem
Gehalt des Blutes an Zellen mit Substantia granulo-filamen-
tosa und der Widerstandsfdhigkeit der Erythrocyten gegen-
iiber anisotonischer Kochsalzlésung. Die retikulierten Zellen wur-
den bald fiir besonders lddierbar, bald fiir besonders resistent gehalten.
Nach Pepper und Peets Literaturdurchsicht konnte man die Anschauung
gewinnen, daB die retikulierten Zellen gréBere Widerstandsfédhigkeit gegen
himolytische Agentien zeigen als die iibrigen Erythrocyten, ohne daf
jedoch, wie die genannten Autoren konstatieren, ein hinlinglich befriedi-
gender Beweis hierfiir gefiihrt werden konnte. Pepper und Peet fanden
in eigenen Experimenten keine konstante Differenz zwischen der Wider-
standsfiahigkeit der retikulierten und der nicht retikulierten Erythrocyten
von Kaninchenblut unter normalen und experimentellen Bedingungen.
Neuerdings fanden W. Schultz und W. Charlton bei der Untersuchung
einer Anzahl von Patienten mit verschiedenen Krankheitszusténden, daB
Schwankungen der Anzahl von Erythrocyten mit Substantia granulo-fila—
mentosa jn gewissen Grenzen nicht von bestimmendem EinfluB auf die
Erythrocytenresistenz sind. Die Autoren bestimmten die minimale Re-
sistenz nach der Methode von Hamburger. Wenn Charlton starke Re-
sistenzverminderunghbeisymptomatischer Purpura haemorrha-
gica im Falle einer akuten myeloischen Leukdmie konsta-
tierte, so kann diese merkwiirdige Tatsache zunichst lediglich als Faktum
ohne nachweisbare Beziehung zur symptomatischen P. haemorrhagica hin-
genommen werden.

Die Atiologie des Morbus Werlhof gilt bisher als dunkel. Die Er-
wigung einer innersekretorischen Storung ist vielleicht nicht ganz von der
Hand zu weisen. Interessant ist, was Klinger in dieser Richtung mit
allem Vorbehalt iiber die Himophilie sagt. Er verweist auf folgende
Tatsachen: das seltenere und meist nur abgeschwéichte Vorkommen beim
weiblichen Geschlecht, wobei die Erscheinungen wihrend Schwangerschaf-
en und zur Zeit der Geburt noch mehr zuriicktreten, wihrend im Puer-
perium héufig stirkere Metrorrhagien vorkommen, die Zunahme der
Symptome einer hamorrhagischen Diathese um die Zeit der Pubertiat und
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ihr allméhliches Abklingen mit dem Alter, namentlich aber die periodischen
oder unregelmiBigen Exacerbationen. Er weist ferner auf die neueren
Forschungen auf dem Gebiete der weiblichen Sexualpathologie hin, die
darauf hindeuten, daB Produkte der endocrinen Driisen, speziell des
Corpus luteum, mit dem Auftreten protrahierter Blutungen in Zusammen-
hang stehen.

Diesen Betrachtungen mochte ich die Ergebnisse von Blutgerinnungs-
untersuchungen an menstruierenden Personen anschliefen, die mit der
von mir mitgeteilten Methode ausgefiihrt wurden (HaBlinger, Philipps,
Nél). Ein Teil der Fille zeigte leichte Koagulationsverzogerung, ein an-
derer nicht. Die Verfolgung etwaiger derartiger physiologischer Schwan-
kungen sollte in viel groBerem Umfange durchgefiihrt werden.

Den Klingerschen analogen Betrachtungen kann man beziiglich des M.
Werlhof aufstellen, dessen ndhere Beziehungen zur Hidmophilie, wie unten
gezeigt werden wird, in der neueren Literatur mehr und mehr hervortreten.
Es ist vielleicht mehr als ein Zufall, da der klassische Fall von ,,Morbus
maculosus haemorrhagicus* Werlhofs ,,circa mensium tempus‘‘auftrat. Vor-
wiegendes Befallensein des weiblichen Geschlechts, Betonung des Puber-
titseinflusses, Periodizitdt des Verlaufes sind zu erwihnen. Aber auch
bei der bisher als infektios aufgefaBten athrombopenischen Purpura kann
das Auftreten der Menses mit Purpurarezidiv einhergehen. Fiir eine nihere
Definition des Zusammenhanges zwisehen den Generationsdriisen und
Purpura fehlt es also noch an handgreiflichen Unterlagen. Wie kompli-
ziert die Frage liegt, wird auch wieder aus der neueren Arbeit Keitlers
iiber vikariierende Menstruation klar, nach der auch trotz Entfer-
nung der Eierstocke ein Fortbestehen der sogenannten menstruellen Welle
moglich scheint.

DaBl die Milz am Gefiige des pathogenetischen Zusammenhanges be-
teiligt ist, kann als erwiesen gelten, ebenso aber auch, daB sie dieselbe
nicht allein beherrscht.

Blutung, Blutplittchenzahl und Retraktion des Blutgerinnsels.

Fiir den allgemeinen Zusammenhang zwischen Verminde-
rung der Plittchenzahl und dem Auftreten von Blutungen
werden eine Reihe von klinischen und experimentellen Erfahrungen an-
gefithrt. Die Krankenbeobachtungen Santessons und Sellings in Fillen
von Benzolvergiftung weisen besonders auf diesen Zusammenhang hin.
Das Krankheitsbild, das durch eine Benzolvergiftung erzeugt wird, ist
dem der aplastischen Andmie oder hamorrhagischen Aleukie sehr &hnlich.
Allen Benzolfillen gemeinsam ist das Auftreten von Purpura haemorrhagica.
Auch skorbutoide Gingivitis und nekrotisierende Angina kommen vor.
Zweifellos sind die septischen Entziindungen in der Mundhéhle nicht die
Ursache, sondern die Folge der Aleukie. Im Blutbefund findet man wenig
Verinderung des roten Blutbildes und hochgradige Verminderung sémt-
licher farbloser Elemente, die aus dem Knochenmark stammen: Leuko-
penie, relative Lymphocytose, stirkste Reduktion der Plattchenzahl.
Leichtere Fille von Benzolvergiftung waren lediglich durch das Auftreten
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von Purpuraflecken ausgezeichnet; hier bestand nur Thrombopenie. Platt-
chen und Megacaryocyten sind gegen die Einwirkung des leukomyelo-
toxischen Agens besonders empfindlich.

Weitere klinische Erfahrungen beziehen sich auf die markschadigende
Wirkung von Rontgenstrahlen. E. Frank teilt die Krankengeschichte
einer 39jihrigen an myeloischer Leukdmie leidenden Patientin mit, bei
der im AnschluBl an Réntgenbestrahlung eine schwere Purpura haemorrha-
gica auftritt gerade in dem Moment, in dem unter dem EinfluB der Strah-
len ein glinzender Erfolg erreicht zu sein scheint. Die hémorrhagische
Diathese hilt etwa 5 Wochen an, tritt dann in ihren Erscheinungen etwas
zuriick, kann aber durch die Bestimmung der Blutungszeit, das Stauungs-
experiment, die Empfindlichkeit gegen Sto8 und Schlag und leichte Schleim-
hautblutungen noch nach 5 Monaten als fortexistierend erkannt werden.
Auf der Héhe der Schleimhautblutungen fehlen die Blutplittchen vollig
und halten sich weiterhin auf ganz niedrigen Werten (zwischen 10000
und 20000).

Die Frage des Zusammenhanges zwischen Neigung zu Blutungen,
einerseits und niedriger Plittchenzahl andererseits ist von Duke dadurch
sozusagen zu einem handlicheren Problem gemacht worden, dafl er den
Begriff der Blutungszeit eingefiihrt hat. Er beschreibt die Blutungszeit-
bestimmung — iibrigens ein Kolumbusei — wie folgt: In das Ohrléppchen
wird ein kleiner Stich gemacht und das heraustretende Blut in Abstéinden
von halben Minuten mit einem FlieBpapierstreifen aufgesogen. Der
Fleck nach der ersten halben Minute soll 1 bis 2 em Durchmesser haben.
Nehmen die Tropfen rasch an Gréfe ab und ist die Blutung nach 1 bis 3 Mi-
nuten beendet, so wird die Blutungszeit als normal angesehen. Nehmen sie
langsamer ab an GroSe und ist die Blutung nach 5 bis 10 Minuten beendet,
so besteht leichte Verlingerung. Wenn der 20. Tropfen von der halben
GroBe des ersten ist, so konstatierte Duke mé#Bige Verlingerung. Ist der
20. Tropfen ebenso grofl als der erste, so besteht enorme Verlingerung.
Innerhalb gewisser Grenzen héngt die Blutungszeit nicht von der Gréfe
des Stiches ab: ,,It is evident, that a large number of capillaries will stop
bleeding as rapidly as a small number.” Er konstatierte, dafl die Blutungs-
zeit unabhingig von der Koagulationszeit ist und gab hiermit einem oft
beobachteten klinischen Faktum einen prégnanten Ausdruck. Unter an-
derem konnte ich aus den mit meiner Methode gewonnenen Ergebnissen als
eines der bemerkenswertesten verzeichnen, daB »Blutung und Blut-
gerinnung in ihren praktischen Beziehungen nur in sehr
lockerem Zusammenhang stehen.” Ich fiigte hinzu: ,,daB bei vielen
Zustinden die Funktionen des blutenden Gefdfles unabhingig vom Ver-
halten des Blutes, selbst gestort sein miissen.” Doch dieser Punkt ist an
einer anderen Stelle zu erdrtern. Enorme Verlingerung der Blutungszeit
findet man nach Duke, wenn eine starke Abnahme des Fibrinogengehaltes
des Blutes besteht, ferner bei Purpura haemorrhagica mit verminderter
Plattchenzahl. Nach Dukes Erfahrung ist die Blutungszeit normal, in
allen Formen von athrombopenischer Purpura und bei Gelbsucht.

Nachdem schon Selling sich auch experimentell mit der leuko-
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myelotoxischen Wirkung des Benzols beschiftigt hatte, ist diese Frage
besonders von Duke eingehend studiert worden. Duke experimentierte
an Kaninchen. Die von diesem Autor durch die Untersuchung von 18 Ka-
ninchen festgestellten Plattchenzahlen liegen zwischen 380000 und 1200000,
durchschnittlich waren es 757000. Injizierte er Kaninchen Benzol in
einer Dosis, die in 11 Tagen in einem Falle tédlich wirkte (5 Tage téglich
2 cem), so ergab sich zundchst eine Erhebung der Pliattchenzahl (in einem
Falle bis 1230000), dann rapides Absinken. Schwere Andmie entwickelte
sich bei jedem Tier gegen Ende des Experimentes. Das Knochenmark war
bei der Autopsie beinahe vollstindig aplastisch, Megakaryocyten konnten
kaum gefunden werden. Bemerkenswert sind auch die Ergebnisse von
Duke_mit Diphtherietoxin bei Kaninchen. Der Einverleibung sub-
letaler Dosen folgte zunichst eine Erhebung der Plittchenzahl, die in
einem Falle 2 Millionen erreichte, dann rapides Absinken in einem Falle
auf 4000, endlich Riickkehr zur Norm oder Erhebung hieriiber fiir mehrere
Tage. Auch hier schwere sekundidre Andmie bei jedem Tier gegen Ende
des Experiments. Ein Tier hatte schwere Purpura haemorrhagica wih-
rend der Periode, in der die Plédttchenzahl am niedrigsten war. Nach
Dukes Experimenten ist das Diphtherietoxin in groB8en Dosen un-
mittelbar giftig fiir das Knochenmark, méglicherweise auch fiir die Platt-
chen selbst, und verursacht ein unmittelbares Absinken der Plidttchenzahl.
Benzol in groBen Dosen und Diphtherietoxin in sublethalen Dosen wirken
zuerst als Stimulans und dann als Gift auf die pldttchenbildenden Organe
und verursachen so zuerst einen Anstieg und spéter ein Absinken der
Plattchenzahl.

Weiter sind bemerkenswerte Versuche iiber das Regenerationsverhalten
von Blutplidttchen von Duke angestellt worden. Es wurde Hunden Blut
entzogen, defibriniert und reinjiziert. Dieser Prozefl wurde mehr-
mals bis 10mal hintereinander vorgenommen. Die am hiufigsten so be-
handelten Tiere zeigten eine ausgesprochene Blutungsneigung. Die Blu-
tungen aus den Ohrvenen nach der Entnahme zum Pléttchenzdhlen waren
so profus, daB sie gefaBt werden mufliten. Die Blutpldttchenzahlen gingen
in den beiden ersten Versuchen auf 21300 und 33000 herunter. Die Opera-
tionswunde blutete im Gegensatz hierzu nur wenig. Bei Tieren, die we-
niger hochgradig defibriniert wurden, bestand keine ausgesprochene Blu-
tungsneigung. Die Blutungsneigung bei den ersten Tieren wird von Duke
auf bochgradigen Mangel an Plattchen und Fibrinogen zuriickgefiihrt.
Die Plattchenregeneration nach Beseitigung der Plattchen durch Defibri-
nieren ist bemerkenswert rasch und belduft sich durchschnittlich auf etwa
den 5. Teil der Gesamtzahl im Blute pro Tag. Duke nimmt danach an,
daB die Lebensdauer der Pldttchen mdoglicherweise nur wenige
Tage betrigt. Nach diesen Experimenten und nach klinischen Beobach-
tungen iiber das Verhalten der Plattchenzahl nach Bluttransfusionen
beim Menschen, ist anzunehmen, dafl unter den gewdhnlichen Lebens-
bedingungen téglich Plittchen in enormer Zahl verbraucht oder zerstort
und wieder ergianzt werden. Le Sourd und Pagniez, Ledingham und
Bedson und Lee und Robertson zeigten, daB3 Kaninchen gegen Meer-
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schweinchenpldttchen immunisiert werden kénnen. Das Serum von sol-
chen Kaninchen verursacht in hohen Verdunnungen makroskopisch Agglu-
tination und Lyse von Meerschweinchenplattchen, wihrend normales
Kaninchenserum dies nur zuweilen und lediglich in der Verdinnung 1:6
zustande bringt. Tiere, die mit Antiplattchenserum behandelt sind, ent-
wickeln Hautpurpura und Schleimhautblutungen und zeigen eine stark
verminderte Plittchenzahl und eine verlingerte Blutungszeit. Die Blut-
gerinnungszeit ist nur leicht verandert und das Blutgerinnsel irretraktil.:
Dieser Zustand gibt ein getreues Bild der Purpura haemorrhagica. Das
Serum von Tieren, denen Antiplédttchenserum injiziert wurde, hat keine
abnorme agglutinierende oder l6sende Wirkung auf die Plattchen in vivo
oder in vitro.

Beziiglich der Wirkung des Antipldttchenserums seien noch einige
Einzelheiten von Le Sourd und Pagniez wiedergegeben: Die Autoren
gewannen von Meerschweinchen Kaninchen-Antiplittchenserum. Wenn man
Kaninchenblut in Antiplattchenserum auffingt, so konstatiert man mei-
stens normale Blutgerinnung, aber das Blutgerinnsel bleibt irretraktil.
LiBt man das Antiplittchenserum auf isolierte Plattchen wirken, so be-
raubt man diese ihrer ,retrahierenden‘‘ Fahigkeit. Wenn man so behan-
delte Plattchen Oxalatplasma hinzufiigt, nachdem man es recalcifiziert hat,
80 bleibt das Gerinnsel irretraktil. Die Wirkung, das Gerinnsel irretraktil
zu machen, ist spezifisch. Meerschweinchenserum, das gegen Kaninchen-
plittchen gerichtet ist, macht nur Kaninchenblut irretraktil, nicht Men
schen- oder Hundeblut. Achard und Aynaud zeigten, dal beim Hunde
die Injektion zahlreicher heterogener Substanzen, besonders von Serum,
imstande ist, derartige Phinomene hervorzurufen. Le Sourd und Pa-
gniez weisen aber darauf hin, daB nach beliebigem fremdem Serum die
Plattchen nur fiir eine halbe Stunde aus dem Blute verschwinden; nach
Antiplittchenserum erscheinen sie aber erst nach mehreren Stunden, bis
24 oder 30 Stunden, wieder. Diese Differenz besteht auch gegeniiber hé-
molytischen oder Antiplasma-Meerschweinchenserum.

Kaznelson méchte von einem ,,Retraktin‘ sprechen, dessen

hauptséchlichste Triger die Blutplittchen sind.
' Unter Beriicksichtigung der Analogie, die zwischen Tieren, denen
Antiplittchenserum injiziert wurde, und purpurakranken Menschen be-
steht, versuchte Minot AufschluB zu gewinnen iiber das Verhalten des
Serums einer Patientin mit Purpura haemorrhagica beziig-
lich 16sender-oder agglutinierender Eigenschaften ihres Se-
rums gegeniiber anderen Menschenpldttchen. Das Resultat war
negativ. Weder die Pliattchen zweier normaler Personen, noch diejenigen
eines Falles von Purpura rheumatica mit einer Plattchenzahl von 290000
wurden durch das Serum dieses Purpurahaemorrhagica-Falles gelost
oder agglutiniert. Ebenso negativ war das Resultat, wenn normales
Serum mit Plattchen der Purpura haemorrhagica-Kranken zusammen-
gebracht wurde.

Die Frage der naheren Relation zwischen Plattchenmangel
im Blute einerseits und abnormer Neigung zu Blutungen an-
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dererseits bedarf einer besonderen Erorterung. Hayems Vorstellung
hieriiber war etwa folgende:

Im Falle einer Gefa8verletzung kommt es zut spontanen Blutstillung
einerseits durch die Zusammenziebung der GefiéSwand, die die Ausdeh-
nung der Wunde verkleinert, andererseits durch die Bildung einer Art
Kruorpfropfes, der entsprechend seiner Form als ,.clou hémostatique*
bezeichnet wird. Dieser Kruorpfropf besteht nicht aus weiflen Blutkorper-
chen, sondern aus Pliattchen. Diese Elemente sind derart verletzlich, daB
sie bei der Berithrung mit den Wundréandern klebrig, kohdrent, werden,
wie wenn sie mit einem Fremdkdorper in Berithrung kommen. Sie hiufen
sich an den Wundréndern an und bilden dort zunéchst ein ungeniigendes
Hindernis. Mit den festhaftenden Plittchen verkleben neue, die das flie-
Bende Blut mit ihnen in Kontakt bringt. Die Offnung der Wunde verklebt
sich mehr und mehr und verstopft sich schlieBlich vollstindig. Zu den
Plattchen kommen dann andere Blutelemente hinzu, wihrend gleichzeitig
Fibrin ausfallt. Es ist klar, sagt Hayem, daB in solchen Féllen, wo die
Plittchen vermindert sind, der Kruorpfropf sich schwieriger bildet. Aber,
fahrt er fort, es ist noch nicht erwiesen, dafl Schwierigkeit der Blutstillung
die einzige Ursache der himorrhagischen Manifestationen ist. Man kann
auf diese Weise das Zustandekommen von Menorrhagien verstehen oder
von Epistaxis, wenn Lisionen der uterinen oder der nasalen Schleimhaut
vorliegen. Schwieriger aber ist es, auf diesem Wege die Petechien und die
Ekchymosen zu erkléren.

Weiter als Hayem geht in dieser Richtung E. Frank. Er ist der
Ansicht, da auch kleine Hauthdmorrhagien sich in sehr einfacher Weise
zu der Blutplittchenarmut in Beziehung setzen lassen. Das Stauungs-
experiment zeigt, daB bei geniigender Stromverlangsamung im Gebiete
der Capillaren und kleinen Venen in den Fillen von ,konstitutioneller
Purpura‘ rote Blutkérperchen sehr leicht die Blutbahn verlassen, beson-
ders bei der Einwirkung leichter Kéltereize oder auch ohne diese. Bei
abnormen Erregbarkeitsverhdltnissen der Gefdfinerven, wie sie vielleicht
den Purpurakranken eigentiimlich sind, kommt es zur Erschlaffung der
Capillaren und der Winde der kleinen Venen, in denen dann das Blut
sehr langsam flieft. Wiirde man ein solches Hautgefal unter dem Mikro-
skop betrachten, so wiirde man an der Wand sehr zahlreiche Blutplattchen
entdecken, eine Mauer, durch die ein rotes Blutkorperchen héchstens hier
und da hindurchschliipfen kann, um eine GefiBwandliicke zum Verlassen
der Blutbahn zu benutzen. Fehlen die Plattchen, dann ist dem Austritt
roter Blutkérperchen in Gebieten mit verlangsamter Blutdurchstrémung
kein Hindernis mehr entgegengestellt, und es kann die Zahl der durch feinste
Gefafliicken austretenden roten Blutkiorperchen so erheblich werden, dafl
mit bloBem Auge Blutflecke sichtbar sind. Durch ZusammenflieSen vieler
an sich kleiner Blutpunkte kann schlieflich eine gréfe Ekchymose ent-
stehen. :

Diese Auffassung erscheint mir zu grob mechanisch. Auch R. Klin-
ger hilt die Annahme vieler Autoren fiir unhaltbar, dafi die Plattchen
mechanisch infolge ihrer Klebrigkeit das Auftreten von Blutungen ver-
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hindern. Bei Stauungens konnen Blutungen doch nur. vermieden werden,
wenn sofort eine das ganze System innen belegende neue Wand aus Plitt-
chen bestiinde, wozu die normalerweise vorhandenen Pléattchen kaum aus-
reichen. Nach Klingers Ansicht kann nur eine abnorme Durchlédssigkeit
der GefaBe die Ursache der hdufigen Blutaustritte sein. Er wirft die
Frage auf: ,Ist es nicht ebenso wahrscheinlich, dafl dieselbe Noxe zum
Schwunde der Plattchen und davon unabhéngig zu solchen Verédnderungen
der GefiBmembrane fiihrt, die ausreichen, die Blutaustritte zu erkliren ¢
Gesetzt den Fall, der bestehende Schwund der Plattchen beruhe auf einem
extremen Zerfall derselben, so kénnten stark proteolytisch wirkende Stoffe,
an denen die Plittchen bekanntlich reich sind, in abnormer Menge ins
Blut kommen und dadurch eventuell eine Schidigung der Gefi8membran
bewirken.

Es bestehen meines Erachtens keine Bedenken, eine koordinierte
Schédigung des Plidttchenapparates und der Blutgefidfie anzunehmen.

Bestehen Beziehungen zwisechen Morbus Werlhof und aplastischer
Anéimie ?

Die Frage des Zusammenhanges zwischen Morbus Werlhof
und aplastischer An&mie ist, wie bereits erwihnt wurde, gegeniiber
dem von E. Frank vertretenen extremen Standpunkt Gegenstand der
Diskussion geworden. Dieser Autor rechnet die aplastische Animie
als eine wohl umschriebene Krankheit sui generis, die nicht
Abart beliebiger sekundérer Andmien oder der Biermer-
Ehrlichschen Anédmie ist ohne Einschrénkung zum idiopa-
thischen Werlhof. AuBler der intermittierenden oder kontinuierlichen
Thrombopenie bestehen nach ihm noch zwei Moglichkeiten :

a) die kontinuierliche Thrombopenie lduft nach lingerer Zeit in das

Bild der aplastischen Andmie aus und

b) die Krankheit verlduft ohne Vorstadium von Anfang an als aplasti-

sche Anémie.

E. Frank formuliert, wie bereits ausgefiihrt, die aplastische Andmie
als eine primére Leukomyelotoxikose mit sekunddrer, teils posthdmorrha-
gischer, teils myelophthisischer Andémie. Er prigt fiir die aplastische Ani-
mie den Ausdruck ,hémorrhagische Aleukie®, der besagen soll, daB
alle farblosen myeloischen Elemente im Blut (Plittchen, Polynucledre
und Eosinophile) und vor allem im Marke selbst (Megakaryocyten, Myelo-
blasten, Myelocyten, hamoglobinfreie Vorstufen) der Vernichtung anheim-
fallen. Eine posthamorrhagische Andmie beliebiger Atiologie fiihrt nach
ihm niemals zur Aleukie; starke Blutverluste, die etwa als Ursache einer
Markerschopfung gedeutet worden sind — wie z. B. auch von Ehrlich in
seinem Falle —, sind Symptome der bereits bestehenden Aleukie, Folge
des Plattchenmangels.

Auch H. Hirschfeld nahm an, daB bei aplastischer Anéimie Blu-
tungen vielfach nicht die Ursachen, sondern die Folgen der Anémie und
der diese veranlassenden toxischen Schidigung sind.
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Die von E. Frank vertretene Auffassung, dafl die aplastische Anémie
als eine wohl umschriebene Krankheit sui generis auftritt, hat vieles fiir
sich. Den Versuch Kaznelsons, anhaltende Blutungen als Atiologie fiir
die aplastische Andmie zu retten, mul} ich als gescheitert ansehen. Sein
Beweismaterial ist der bekannte Fall Ehrlichs aus dem Jahre 1886
(Charité-Annalen), die Fille von Westenrigk, von Schur und Léwy
und von Lucksch und Stefanowitz. Was den Fall der letztgenannten
beiden Autoren betrifft, so ging die den Tod herbeifiihrende Blutung hier
vom Magen aus. Der Magen war stark ausgedehnt, mit schwarzen, dick-
fliissigen Massen erfiillt, seine Schleimhaut blaB, mit zahlreichen Ekchy-
mosen besetzt. Hieraus ergibt sich, daB, wie auch die genannten Autoren
annehmen, eine himorrhagische Diathese bestand. Also war die Blutung
Folge der letzteren, nicht ihre Ursache, und somit mufl das zum aplasti-
schen Blutbilde fithrende Leiden schon vorher bestanden haben. Welcher
Art dasselbe war, bleibt mangels niherer Angaben iiber Plattchenverhalten
u. a. ungekldrt.

Auch der Fall von Westenrigk, in dem als einziges atiologisches
Moment fiir das Entstehen einer aplastischen Anémie sehr unregelméaBige
und reichlicheMenstrualblutungen angefiithrt werden, kann nach dem kurzen
Referat von Heiseler nicht als beweisend anerkannt werden. Sachlich
liegt der Fall, soweit sich dies ersehen 1a8t, analog demjenigen Ehrlichs,
in dem bei einer 21jdhrigen Arbeiterin 18 Tage lang bestehende Uterus-
blutungen der Aufnahme vorausgingen.

Beziiglich Schur und Léwy nehme ich an, da Kaznelson den
folgenden Fall meint:

(Nr. 24). P.: 57jihrige Frau. 22. Oktober 1899. — Im Alter von 47 Jahren
Blutbrechen. Seit 6 Jahren téglich Genitalblutungen. April 1899 Operation, an-
geblich Totalexstirpation des Uterus. Bald darauf wieder Blutungen; auch Ab-
gang von iibelriechenden Gewebsfetzen. Sehr starke Abmagerung. Kein Fieber.
Tumor der Portio auf die Parametrien iibergreifend. — Blutbefund: Fl. 48. Keine
Leukocytose. Normale Zahlenverhiltnisse der Leukocyten. Keine Polychromato-
philie. Sehr spérliche punktierte Erythrocyten. — Sektionsbefund: Carcinoma re-
cidiv. uteri exstirpati ante menses VI cum metastasibus lymphoglandularum re-
troperitonealium et renum. Pyelonephritis purulenta sinistra. Kyphoscoliosis.
Knochenmark. Oberes Drittel rot, mit Fett gemischt. — Mikroskopisch: Meist
Blut. Einzelne granulierte und ungranulierte Zellen. Einige wenige Kernhaltige.
Im Methylenblau mehrere Zellen mit metachromatischen Granulis. Wenig Pig-
ment. — Hyperimisches Fettmark.

Weiter heiBt es iiber diesen Fall: ,Die Anémie war nur sehr geringfiigig.
Doch ist immerhin auffallend, da8 die hiufigen, ziemlich starken Uterusblutungen
keine Umbildung des Markes hervorgerufen haben.*

Meiner Ansicht nach fehlt esin diesem Fall an klinischer Berechtigung,
die Diagnose aplastische Anédmie zu stellen.

Die moderne Auffassung neigt im allgemeinen dahin, in der Blu-
tung das Friihsymptom der eigenartigen Andmieform, nicht
ibre Ursache zu sehen.

Es soll hier nicht die ganze Frage der aplastischen Anémie aufgerollt
werden. Selbst wenn man auch auf dem Standpunkt steht, dafl es ver-
schiedene Krankheitszusténde gibt, die in eine aplastische Anémie aus-
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laufen konnen, bleibt immer noch eine bestimmte Gruppe von Zustdnden
bestehen, die man sozusagen als ,,essentielle* aplastische Andmie abtrennen
kann. Was Kaznelsons in diesem Sinne als ,,akute Aleukie* publizierten
Fall betrifft, so ist dieser nach einer Randbemerkung Pappenheims
moglicherweise als primére lymphatische Leukandmie mit sekundirer
Substitution des Myeloidgewebes zu deuten.

Eine Zusammenfassung iiber die aplastische Andmie findet sich in
der aus der Abteilung G. Klemperers hervorgegangenen Arbeit von E.
Benecke iiber himorrhagische Diathesen mit Blutplattchenschwund und
Knochenmarkaplasie bei Jugendlichen. Klemperer braucht fiir die Fille,
die Frank hdmorrhagische Aleukie nennt, den Ausdruck Amyelie. Er
fuBt damit auf der Auffassung, dafl die schwere Schidigung des gesamten
Knochenmarks im Mittelpunkt des pathologischen Geschehens liegt.

E. Beneckes Fille sind folgende: Fall 1 betrifit ein 33/, Jahre altes Kind
von auffallend blassem, pastosem Aussehen. Am Thorax und den Oberarmen
fanden sich zahlreiche Hautbdutungen von Stecknadelkopf- bis LinsengroBe, weitere
an der linken Daumenkuppe und auf dem rechten FuBriicken, hier von Taler-
groBe. Die vergroBerten Tonsillen zeigten schmierige Belige. Am rechten weichen
Gaumen linsengrole Haemorrhagie. Temperatur 38,8°. Die Untersuchung der
inneren Organe ergab zuniichst keine Besonderheiten. Der Blutbefund wies
eine degenerative Andmie mit starker relativer Lymphocytose auf. Plittchen
stark reduziert: 20665 und weniger. Aus dem Blute wurden Streptokokken ge-
ziichtet. Kurz vor dem Tode, der nach 14tigiger Beobachtung eintrat, hatte das
Blutbild einen anderen Charakter als vorher. Die wihrend der Zwischenzeit auf
2000 abgesunkene Leukocytenzahl hatte sich auf 10900 gehoben. Die Differential-
zihlung ergab jetzt: Leukooyten. 80,6 Proz., Lymphocyten 18,8 Proz., Myelo-
cyten 0,84 Proz. Es bestanden Anisocytose, Poikilocytose méBigen Grades, Poly-
chromatophilie; 2 Normoblasten wurden gesehen. Die Blutplittchen waren wie
vorher stark vermindert: 13750.

Pathologisch-anatomisch fand sich im Oberschenkelmark reines Fett-
mark. Das Rippenmark wies noch keine Atrophie auf. Es enthielt Myelocyten
und vereinzelte kernhaltige rote Blutkorperchen. Geringe Hémosiderosis der Leber.
Keine myeloide Umwandlung der Milz.

Im zweiten Falle eines 17jihrigen jungen Mannes dauerte die zum Tode
fiihrende Erkrankung, vom Beginn der beobachteten Bldsse ab gerechnet, ca.
5 Wochen. Am ganzen Korper des sehr blassen Patienten fanden sich steok-
nadelkopf- bis linsengroie Hémorrhagien, am linken Oberarm und auf beiden
FuBriicken Suffusionen von blaBblauer Farbe in etwa Dreimarkstiicksgréfe. Es
bestand Zahnfleischblutung aus einem schmutzig aussehenden Uleus im rechten
Unterkiefer an der Stelle eines fehlenden Backenzahnes. Ferner fanden sich ein
Ulcus mit zerkliifteter schmierig belegter Oberfliche auf der linken etwas ver-
groBerten Gaumentonsille, sowie kleine petechiale Schleimhautblutungen am Gaumen
und in der linken Wangentasche. Die inneren Organe zeigten keine Symptome
von besonderer Bedeutung. Im Blute bestand starke Aniamie mit Leukopenie
und relativer Lymphocytose. Blutpliattchen wurden kaum gesehen. Wiederholte
intravendse Bluttransfusionen konnten den tédlichen Ausgang nicht verhindern.

Pathologisch-anatomisch fand man auBSer den Hautblutungen auch
subepikardiale und subendokardiale Blutungen, sowie solche der Blasenschleim-
haut. In den Rohrenknochen war Fettmark. Aus den Rippen lieB sich nur eine
graurote, diinne, zellarme Fliissigkeit pressen. Keine Hamosiderosis und keine
myeloiden Herde der Leber. Kein vermehrtes Blutpigment in der Milz.

Auch im dritten Falle eines 18%/, Jahre alten Miadchens dauerte die
Krankheit vom Beginn, der durch Nasenbluten charakterisiert wurde, bis zum
Tode nur ca.’5 Wochen. Die Kranke litt von Jugend auf o6fter an Nasenbluten.
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Spiiter auch sehr starke Menstruationsblutungen. Ununterbrochene Blutungen aus
Nase, Zahnfleisch und Scheide bildeten die Veranlassung zur Krankenhausaufnahme.
Bei der sehr blassen Patientin bestanden zur Zeit derselben an Armen und Beinen,
weniger am Thorax viele stecknadelkopf- bis linsengroBe Hauthimorrhagien,
ferner am linken Oberschenkel eine lilablan verfirbte, kleinhandflichengroe und
eine kleinere Suffusion. Im Blute: Anémie, Leukopenie, anfangs mit etwa nor-
maler Leukocytenformel, spiter mit kraftiger relativer Lymphocytose, ferner
starker Plattchenmangel (groSte Reduktion 4301).

Pathologisch-anatomisch bestand in den Rohrenknochen noch keine
komplette Markatrophie, sondern nur sehr weitgehende. Geringe Hémosiderosis der
Leber. Kein Blutpigment der Milz, in der Pulpa keine myeloiden Herde.

Der vierte Fall betrifft einen 6jéhrigen Knaben, der friiher angeblich ge-
sund war. 14 Tage vor der Aufnahme begannen Blidsse, Appetitlosigkeit und
Schléfrigkeit verbunden mit einer Schwellung rechts am Halse. Bei der Unter-
suchung fanden sich zahlreiche stecknadelkopf- bis erbsengroBe Hauthémorrhagien,
die besonders auf der Brust sehr reichlich vorhanden waren. Am linken Nasen-
fligel am Naseneingang ein blutendes, schmierig belegtes Geschwiir, ein eben-
solches am rechten Unterkiefer in der Umgebung des ersten Backenzahnes. Unter
dem rechten Unterkiefer eine derb infiltrierte, etwa kleinwalnuBgroBe, auf Druck
schmerzende Driise. Petechiale Blutungen am weichen Gaumen. Im Blute:
Anémie, anfangs auch Leukopeniemit relativer Lymphocytose und starker Plattchen-
armut. Therapeutisch erhielt das Kind 10 Tage lang tdglich 1 ccm Solarson.
Der Zustand besserte sich. Zur Zeit des Abschlusses der Beobachtung war der
Blutbefund der Norm genidhert. Die Pléttchenzahl hatte sich von 4088 anfangs
auf 300715 zum SchluB erhoben. .

Die mitgeteilten Krankengeschichten ergeben deutlich das Bild hé-
morrhagischer Andmie mit Thrombopenie. Der Obduktionsbefund der zur
Sektion gekommenen Félle zeigt das anatomische Bild schwerster Anédmie:
Blutungen an inneren Organen, auch Verfettungen méfigen Grades am
Herzen, der Acrtenintima, auch der Leber, aregeneratorisches Fettmark
der langen Rohrenknochen. Sogar das Mark der kurzen Knochen ist
wesentlich zellirmer. Im ersten Falle, der als einer der von Frank an-
genommenen Ubergangsfille von der essentiellen Thrombopenie zur hi-
morrhagischen Aleukie angesehen wird, findet sich im Rippenmark noch
keine ausgesprochene Atrophie, sonst ist sie iiberall deutlich.

Gehen wir von dem Standpunkt aus, da die aplastische Andmie in
dem engeren soeben skizzierten Sinne als begrenzbare Krankheitsentitat
aufgefallt werden kann, so ergibt sich die zweite Frage: Ist diese ,,Amye-
lie” oder ,hémorrhagsiche Aleukie” Endzustand des Morbus
Werlhof, der essentiellen Thrombopenie Franks?

Kaznelson nimmt hiergegen Stellung: In den meisten Féllen bestand
nicht schon lange vor der Erkrankung eine Neigung zu Blutungen. Frank
verfiigt, soweit mir bekannt, nicht iber selbstbeobachtete Fille von
Morbus Werlhof, die als aplastische Andmie endigten. Ebensowenig ver-
mag er aus der Literatur Félle aufzuzihlen, die lingere Zeit als Morbus
Werlhof klinisch verfolgt nd schlieBlich klinisch und per obductionem als
aplastische Andmie sanktioniert worden sind. Bewiesen wird lediglich, dafl
es einzelne Fille von obduzierter Markaplasie gibt, deren Anamnese bzw.
Beobachtung schon ®/, Jahre oder mehrere Jahre vor dem todlichen Aus-
gang Zeichen von hdmorrhagischer Diathese ergaben.

Das Material nun, das E. Frank beibringt, um zu beweisen,
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daB eine lange bestehende Thrombopenie nach lingerer Zeit in das Bild
der aplastischen Andmie auslaufen kann, mit anderen Worten, dafl zwi-
schen Morbus maculosus Werlhof und aplastischer Anémie
ein unmittelbarer Zusammenhang besteht, ist folgendes: Nach
Feststellungen, die er der Literatur entnimmt, konnen Zeichen von hé-
morrhagischer Diathese lange Zeit schon vor dem Ausbruch einer aplasti-
schen Anidmie bestanden haben. Unter den Fiéllen, die ihm besonders
markant erscheinen, sind es Beobachtungen von Blumenthal und La-
venson, Erkrankungsfille von Frauen, bei denen starke und lang anhal-
tende Meno- und Metrorrhagien, die dem Ausbruch der tédlichen Erkran-
kung schon viele Jahre vorangingen und offenbar den einzigen Ort spon-
taner Schleimhautblutungen bildeten, wihrend erst viel spiter die Blu-
tungen aus Mund und Nase und subkutane Hémorrhagien sich hinzu-
gesellten. Nach Frank koénnen bei Mannern Epistaxis oder Himorrhoidal-
blutungen darauf hinweisen, dafl auch schon vor dem Einsetzen der aplasti-
schen Andmie eine pathologische Disposition des Organismus bestanden
hat. Er stiitzt sich auf einen Fall von Zeri. Schon hier m&chte ich ein-
fiigen, daB es etwas MiBlliches hat, aus Anamnesen das Bestehen einer
spezifischen hamorrhagischen Diathese erschliefflen zu wollen. Es ist
jedem Kliniker geldufig, daB die Zahl der Fille mit anhaltender Epis-
taxis, verlingerten Menstruationsblutungen, héufig rezidivierenden Hi-
morrhoidalblutungen betréchtlich iiberwiegt, bei denen es nicht gelingt,
eine allgemeine Storung im Sinne einer echten oder sogenannten Pseudo-
hémophilie aufzudecken. Die Zahl der Fille, die sich als echte Himophilie
oder als Morbus maculosus entpuppen, ist durchschnittlich ganz klein.
Immerhin muf} zugegeben werden, daB nicht in allen Fillen der mégliche
Zusammenhang beiseite geschoben werden kann. Blumenthal und
Lavenson sprechen nicht von einem Zusammenhange im Sinne
Franks. Zeri hat nach dem Referat von Lavenson eine Krankheits-
dauer von 3 Monaten angenommen. Schwieriger ist schon der nach Va-
quez und Aubertin von Frank wiedergegebene Fall zu beurteilen.

Es handelt sich um den Erkrankungsfall eines jungen Menschen, der von
Geburt an blaB und schwichlich war, aber erst zur Zeit der Pubertit Zeichen
der Anémie darbot. Gleichzeitig zeigten sich zum ersten Male Ekchymosen der
Haut. Von da ab steigerten sich alle Erscheinungen bis zum 19. Lebensjahr, in
dem er an schwerster Blutarmut zugrunde ging (300000 rote Blutkérperchen).
Purpuraflecke auf der Brust, groBe Ekchymosen an den Beinen leiteten die Ver-
schlimmerung ein, Zahnfleisch-, Netzhaut-, Labyrinthblutungen folgten. Das Blut-
bild war bis auf die ein wenig hohe Gesamtleukocytenzahl (5600 bis 6000) typisch
(77 bis 82 Proz. Lymphocyten, keine Eosinophilen, keine kernhaltigen Roten,

Fehlen der Blutplittchen). Die Autopsie ergab hochgradige Zellarmut des Marks,
der Rohrenknochen und der Rippen.

Zu diesem Fall ist folgendes zu sagen: War das Individuum von Ge-
burt an blaf und schwichlich und bot es zur Zeit der Pubertit bereits Zeichen
der Andmie, gleichzeitig mit zum erstenmal auftretenden Ekchymosen
der Haut, so handelte es sich offenbar nicht um einen Fall von chronischem
Morbus maculosus Werlhofii. ‘Der reine Morbus maculosus entwickelt sich
ohne Prodrome der hier bestehenden Art.
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Bei einem weiteren Falle Tiirks handelte es sich um einen 12jéhrigen
fettleibigen Knaben mit hypoplastischem Genitale, der unter den Zeichen
hochgradiger Andmie und schwerer himorrhagischer Diathese 4 Monate
nach Beginn ausgesprochener Krankheitserscheinung zugrunde ging. Bei
diesem waren schon friiher hdufiger Blutunterlaufungen beobachtet wor-
den. Die Beweiskraft dieses Falles ist gering, da ein autoptischer Befund
fehlt; der Befund von 57 Proz. Lymphocyten im Blutausstrich ist auch

nach Kaznelsons Auffassung bei dem offenbar kongenital abnormen
Individuum nichts besonders Auffilliges.

In einem Falle Kleinschmidts handelt es sich um ein 4%/,jihriges Mad-
chen, das bereits mit 2!/, Jahren einen Darmkatarrh mit blutigen Stiihlen hatte,
3 Monate spiiter bemerkte man blaue Flecken auf der Haut nach Anfassen, bald
auch ohne irgendwelchen Grund punktformige Blutungen an den Extremititen
die sich héufig wiederholten, ebenso Nasenbluten. Erst 1!/, Jahre spiter konnte
man von einem ausgesprochenen Krankheitsgefithl reden. Das Kind ging unter
zahlreichen Haut- und Schleimhautblutungen zugrunde mit hohem Fieber und
hiufigem Erbrechen. Die Obduktion ergab, daB das Knochenmark fast vollstindig
Fettmark war, nur am Oberschenkel fand sich noch eine kleine rote Partie. Uber
den Blutbefund 148t sich folgendes sagen: Es wurden gezihlt 5800 Leukocyten
also eine etwa normale Zahl, die Lymphocyten betrugen 62 Proz., ebenfalls ein
Ergebnis, das fiir das kindliche Alter wenig abweichend ist.

Darmkatarrh mit blutigen Stithlen mufl man als Beginn eines Morbus
maculosus als ungewéhnlich bezeichnen. Ich bin iiberzeugt, dafl auch
hier der Morbus maculosus nicht idiopathisch, sondern symptomatisch war.

Den Fall Kohans kann ich als wenig beweiskraftig iibergehen. Fiir
noch weniger gliicklich halte ich den Versuch des Beweises, durch angeb-
liche Zwischenformen nach E. Frank, ,die man mit gleichem Recht

noch der Thrombopenie oder bereits der aplastischen Anémie zurechnen
kann.*

Es handelt sich um einen Patienten Tiirks, der als Kind 6fters an Nasen-
bluten litt und auch nach Verletzungen auffallend lange und stark geblutet haben
soll. Mit dem 20. Lebensjahre horte das Nasenbluten auf und 2 Jahrzehnte lang
fithlte der Patient sich vollig gesund. Nach so langer Pause setzte wieder hef-
tiges, oft sich wiederholendes Nasenbluten ein. Ein halbes Jahr spiiter bemerkte
er zum erstenmal kleine Hautblutungen. Seit einem Jahre — es handelt sich
um einen 42 Jahre alten Kranken — sind wiederholt auch spontane Zahnfleisch-
blutungen aufgetreten. Bei der Untersuchung bestanden keine Schleimhaut-
blutungen mehr, wohl aber zahlreiche kleine, punktférmige bis erbsengroBe
Hiamorrhagien in der Haut und Mundschleimhaut. Bei der Autopsie wiesen auch
Perikard, Pleura, Magen- und Blasenschleimhaut, sowie die Lungen Ekchymosen
auf. Der Blutbefund war zuerst der fiir die aplastische Animie typische, doch
stieg auffilligerweise die Zahl der weiBen Blutkdrperchen von dem niedrigsten
Wert 2500 mit dem Fortschreiten der Erkrankung schlieBlich bis auf 5980. Die
Lymphocyten, die anfangs 66 Proz. der Gesamtzahl ausmachten, wurden auf
80 Proz. herabgedriickt, wihrend die anfangs fehlenden Normoblasten sich schlieB-
lich in nicht unerheblicher Zahl im Blute vorfanden. Dem entsprach, da8 das
Knochenmark des Oberarms, das allein untersucht wurde, abwechselnd Fett-
mark und weiches dunkles Mark enthielt, wobei das erstere etwas iiberwog.

Der letzte der angefiibrten Fille ist der von Massary und Weil. Seit
3 bis 4 Monaten, dem Beginn einer Schwangerschaft, litt die stets blasse und
schwichliche Frau tiglich an Nasenblutungen, zu denen sich bald ein Purpura-
exanthem an den unteren Extremititen gesellte. Bei der Aufnahme, 14 Tage



88 Werner Schultz:

vor dem Tode, besteht Gingivalblutung, und sehr bald sickert bestindig Blut aus
dem Zahnfleisch. An den GliedmaBen und am Rumpfe sind zahlreiche Ekchy-
mosen und Purpuraflecke aufgetreten, der Augenhintergrund bedeckt sich mit
Himorrhagien und aus der Stichwunde am Finger blutet es sehr stark nach;
der Blutkuchen retrahiert sich nicht, die Zahl der Blutplattchen ist vermindert.
Im Blute finden sich 776000 rote Blutkorperchen (keine kernhaltigen) 5900 weiBe,
mit 57 Proz. Polynucleiren, 1 Proz. Eosinophilen und 35 Proz. Lymphocyten.

Bei der Obduktion wird im Oberschenkel, Oberarm und in den Rippen
gelbes Mark angetroffen. Bei Schnitten durch das Rippenmark fillt die Armut
an geformten Elementen auf, aber histologisch erwiesen sich die Zellen vorwiegend
als Megaloblasten und Myelocyten, dazu kommen einige polynucleire Eosinophile.

F. Parkes-Weber, der fiir die akute aplastische Andmie den Namen
,,2Aplastikimie‘* braucht, weist an einer Stelle besonders darauf hin, daB
noch Zustéinde von chronischer aplastischer Andmie existieren, cha-
rakterisiert durch eine wechselnde Anédmie mit fehlenden Blutregenerations-
zeichen, die zu einer besonderen Kategorie gehoren. Er schligt die Be-
zeichnung ,,Hypoplastikémie“ vor. Es sind nach ihm Fille aplastischer
Anémie infolge angeborener oder erworbener Unfihigkeit der hamopoeti-
schen Gewebe auf normale oder pathologische Reize in geniigender Form
durch Regeneration zu antworten. Letztere trennt er von solchen Zustinden
von Hypoplastikimie, die als terminale Stadien verschiedener Krank-
heiten auftreten infolge Erschopfung der himopoetischen Funktionen des
Knochenmarks mit oder ohne postmortalen Befund von sogenannter gela-
tindser oder mucoider Knochenmarksdegeneration.

Ich bezweifle nicht, daB Zustinde von Thrombopenie lingere
Zeit der eigentlichen aplastischen Anémie vorausgehen koén-
nen. Fiir nicht erwiesen halteich deren Identitdét mit der Werl-
hofschen Krankheit. Ich mdchte sie eher als priaplastische Stadien
auffassen. Damit soll nicht gesagt sein, daB nicht der Morbus Werlhof
theoretisch unter Umsténden als andmisierender Proze8 seinen Ausgang
in Markersch6pfung nehmen kann, wenn die Voraussetzungen der Mora-
witz-Blumenthalschen Versuche vorliegen.

Sepsis, Himorrhagien und _Knochenmarksaplasie.

Im Anschluf an die besprochenen Beziehungen zwischen Morbus
Werlhof und aplastischer Andmie sei auf das Vorkommen von schweren,
meist zum Tode fithrenden Sepsisfillen hingewiesen, die von einzelnen
Symptomen der hdmorrhagischen Diathese begleitet sind und im Blute
bzw. im pathologischen Befund Zeichen von Knochenmarksaplasie bieten.
Ich fiihre als Beispiel einen auf meiner Abteilung beobachteten Fall von
Staphylokokkensepsis mit eigenartigen Hautverinderungen (Blutblasen),
Leukopenie und lymphocytdrem Blutbilde an, der von Wilhelm Koch
publiziert ist. Es handelt sich um einen 41jihrigen mittelkraftigen, bei
der Krankenhausaufnahme etwas blassen Mann, mit subikterischer Haut-
verfirbung, der akut erkrankt war, nachdem er in den letzten Wochen
sich schlecht fiihlte und wiederholt an Nasenbluten gelitten hatte. Er wurde
am 7. Krankheitstage wegen Typhusverdacht eingeliefert. Fiir die Diagnose
Abdominaltyphus sprachen auBler dem bisherigen Verlauf der Krankheit
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und dem Allgemeinzustande: Benommenheit, Meteorismus, Leukopenie,
sowie der Verlauf der Temperatur- und Pulskurve. Die Temperaturkurve
hatte wihrend der Krankenhausbeobachtung bis zum Tode den Charakter
einer Continua zwischen 39° und 40,2°. Schiittelfroste fehlten. Der Puls
lag in den ersten 4 Tagen zwischen 80 und 100 in der Minute bei an-
gedeuteter Dikrotie. Abweichend waren nun auf beiden Tonsillen ober-
flichliche und von schmierigem Sekret bedeckte flache Ulcerationen, die
sich wihrend der Beobachtung entwickelten, ferner Blutblasen besonders
auf der Haut des Riickens inmitten geréteter infiltrierter Umgebung
(anfangs von 6 bis 15 mm Durchmesser, spiter mehr), die weiterhin an
Milzbrandkarbunkel in ihrem Aussehen erinnerten, ohne deren bakterio-
logischen Befund zu geben. Der néhere Blutbefund ergab: Vollkommenes
Fehlen der neutrophilen und eosinophilen Leukocyten und nahezu ginz-
liches Fehlen von Blutpldttchen. Die vorhandenen weifien Blutzellen
waren lauter Lymphocyten. Die Erythrocyten waren kriftig gefirbt und
zeigten deutliche Anisocytose, geringe Poikilocytose. Ein einziger Erythro-
blast wurde gefunden. Ein solches Blutbild konnte nur durch die Annahme
einer starken Schidigung der Bildungsstétte der myeloischen Blutelemente
erklirt werden. Das Femurknochenmark erwies sich bei der Obduktion
tatséchlich als reines Fettmark, in dem sich zwar Erythrocyten, aber keine
myeloischen Knochenmarkselemente nachweisen lieBen. Das Rippenmark
wurde leider nicht untersucht. Aus dem Blute wurden einige Stunden vor
dem Tode auf 3 Blutagarplatten Staphylokokken nachgewiesen. Der gleiche
Befund war vorher im Blaseninhalt der Blutblasen sowie im Tonsillenbelag
erhoben worden. Da nicht mit geniigender Wahrscheinlichkeit angenom-
men werden kann, daf die Staphylokokkensepsis Ursache der Knochen-
marksschédigung war, so wird man zu der Vermutung gedringt,daB eine
Abweichung schon vorher bestand, fiir deren Préexistenz sich auch aus der
Anamnese Daten herleiten lassen. Vermutlich bestand eine Art pré-
aplastischer Zustand, der seinen Ausgang in aplastische Animie nicht
nahm, weil eine interkurrente Staphylokokkensepsis den Tod herbeifiihrte.
Aus der Literatur sind von W. Koch einige Fille gesammelt, die ein ana-
loges Blutbild und &hnlichen klinischen Verlauf aufwiesen.

Als Erster hat Tiirk im Jahre 1907 einen Fall von Staphylokokken-
sepsis bei einer 45jahrigen Frau veroffentlicht, der klinisch dem unseren
nicht undhnlich verlief und t6dlich endete: Unter anderem fanden sich neben
geschwiirigen Prozessen an der Unterlippe und Zungenspitze, auf der
Haut ,lebhaft rote, erhabene, in der Mitte hidufig mit einem Blutpunkt
oder einer férmlichen Blutblase gezeichnete Infiltrate; im Blute fan-
den sich bei einer Gesamtzahl von 900 Leukocyten 90 Proz. Lymphocyten.
Tiirk nahm zur Erklirung dieses merkwiirdigen Blutbildes an, da8l von
vornherein ein verkiimmerter und mangelhaft funktionsfihiger hypo-
plastischer Granulocytenapparat bestand. Die Obduktion bestitigte seine
Annahme: In den langen Réhrenknochen fand sich Fettmark, in dem fast
nur kleine Lymphocyten und Plasmazellen vorhanden waren; der Erythro-
cytenbildungsapparat war dagegen ziemlich normal entwickelt.

Im AnschluB daran beschreibt Tiirk einen Fall, wo bei einem 30jéh-
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rigen Manne zunéchst an eine Angina im Verlaufe eines angeblichen Typhus
gedacht wurde, der sich spéter als Tonsillitis mit allgemein septi-
scher Infektion herausstellte und in Genesung iiberging; bei einer Ge-
samtzahl von 16700 Leukocyten fanden sich 84,82 Proz. Lymphocyten
und 14,91 Proz. polynucleire Leukocyten; noch 14 Tage und auch drei
Monate nach iiberstandener Erkrankung konnte Tiirk eine starke Ver-
mehrung der Lymphocyten (56,4 Proz. resp. 48,2 Proz.) feststellen; er
schloBl daraus, daB auch bei diesem Manne eine Verkiimmerung des Gra-
nulocytenapparates vorlag, jedoch nicht in dem MafBle wie im ersten Falle
— ,.kreisten doch auf der Hohe der Erkrankung im Blute 2500 Neutro-
phile pro Kubikmillimeter!” —- daher konnte auch die Infektion iiber-
wunden werden.

In derselben Arbeit deutet T iirk einenFall von Schwarz im gleichen
Sinne wie die beiden eigenen Fille: Es handelte sich um ein 9jihriges
Kind, das an einem Nierenabsce gestorben war und dessen Blut bei 600
Leukocyten nur Lymphocyten enthielt; eine Obduktion fandnicht statt.

Weitere Fiélle werden von Stursberg und Herz angefiihrt. Offenbar
kann eine septische Infektion bei primérer Zerstérung des Granulocyten-
apparates leicht Full fassen. ,,Es mull immer stutzig machen,” sagt E.
Frank, ,,wenn bei einem septischen Krankheitsbilde im Blute eine Leuko-
penie mif auffallender Lymphécytose entdeckt wird. Fast stets wird dann
die Sepsis als etwas Akzidentelles bei primiirer toxischer Vernichtung
(Aleukie) oder Uberwucherung (Aleukimie) des myeloischen Gewebes auf-
zufassen sein.

Beziehungen sonstiger bekannter akut infektioser Zustinde
zur Purpura.

Das Zustandekommen des Werlhof-Symptomenkomplexes bei ge-
wissen akut infektiosen Zustéinden stellte man sich im allgemeinen so vor,
daB die Infekte auf Jdem Wege einer intensiven Knochenmarks-
schiddigung wirken. Schematisch dargestellt wiirde sich, wie in der aus
meiner Abteilung hervorgegangenen Dissertation von C. Schmidt aus-
gefithrt wird, folgender Kausalnexus im Sinne der Autoren ergeben:

Infekt

l

Knochenmarkschédigung

|
v

Verminderte Plattchenbildung

Thrombopenie im kreisenden Blute

|

Symptomatischer Morbus Werlhof.

Unter Beriicksichtigung der von E. Frank aufgestellten Uberlegungen
1Bt sich dieses Schema fiir den Typhus abdominalis in folgender
Weise erweitern:
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Infekt
Hyperplasie des spleno-mesaraischen Systems
Knochenmarksschédigung

Verminderte Plittchenbildung
|

v
Thrombopenie im kreisenden Blute
|

¥
Morbus Werlhof.

Gegeniiber dem ersten Schema schiébt sich hier zwischen Infekt und
Knochenmarksschidigung die Hyperplasie der Sinus- und Reticulo-Endo-
thelien und endotheliogenen Makrophagen in Milz und abdominellen
Lymphapparaten ein. Der Typhus ist danach eine splenogene (spleno-
mesaraische) Leukomyelotoxikose.

Die Erwidgungen, auf die sich Frank bei der Aufstellung dieser
Theorie stiitzt, sind etwa folgende: Nach den Erfahrungen bedeutet Ent-
milzung eine starke Reizung des Knochenmarks. Diese kommt zustande
durch den Wegfall eines normalerweise vorhandenen Milzhormons,
das hemmend auf die Knochenmarkstitigkeit wirkt. Durch Réntgen-
bestrahlung des myeloid gewucherten Milzparenchyms dagegen werden
groBe Hormonmengen in Freiheit gesetzt, die zur ,,Aleukie” auf der
Basis der Knochenmarksschédigung fiihren kénnen.

Unter ,,Aleukie‘‘ versteht Frank, wie schon erwéhnt, das histologisch-
hidmatologische Syndrom, das durch Annéherung an das véllige Schwinden
der neutrophilen und eosinophilen Granulocyten und der Blutplattchen
aus dem Kreislaufe gekennzeichnet ist. Es entspricht ihm eine stirkste
Reduktion der Mutterzellen der genannten Elemente in den permanenten
Blutbildungsherden des Erwachsenen, also der neutrophilen und eosino-
philen Myelocyten und der Knochenmarksriesenzellen. Es handelt sich
um eine mit Zeichen von hiamorrhagischer Diathese einhergehende Gift-
wirkung, als deren Paradigma die Benzolvergiftung aufgestellt wird. Schon
lange wird von Naegeli behauptet, daB sich die Typhusleukopenie nicht
durch negative Chemotoxis erkliren 1aBt, sondern mit einer toxisch be-
dingten Insuffizienz des Knochenmarks einhergeht. Studers Versuche mit
Typhustoxin, die fiir wenige Stunden nach der Injektion Hypoleukocytose
spater eine Vermehrung der polymorphkernigen Elemente zeitigten, konnen
allerdings mit dem Verhalten des Blutbildes beim Typhus nicht in Zusam-
menhang gesetzt werden. Man subsumiert sie heute unter die unspezifischen
Bakterienextraktwirkungen.

E. Frank argumentiert nun folgendermaBen: ,Wenn die Leibes-
substanzen des Typhusbacillus so ganz anders, gerade entgegengesetzt
wirken als die Wucherung der lebenden Bacillen im Tierkérper, liegt da
nicht der Gedanke nahe, daB die Typhusleukopenie gar nicht das unmittel-
bare Werk des Bacillus ist, sondern daB sich hier noch ein Zwischen-
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glied einschiebt, ein in der Organisation des Korpers selbst begriin-
deter Mechanismus, der nur durch den Bacillus zur Auslésung gebracht
wird ¢

Als dieses Zwischenglied wird die groBzellige Wucherung in Milz und
mesenteriellen Lymphdriisen angesehen. Die Typhusmilzschwellung
erhdlt gegeniiber dem gleichen Ereignis bei sonstigen Infektionen eine
hohere Dignitét dadurch, daBl sie Glied des pathogenetischen Kausal-
nexus wird.

Verwandte Vorkommnisse hat man in der protozoischen Kala-
Azar-Krankheit, der spleno-mesaraischen Form der Lympho-
granulomatose, der Splenomegalie vom Typus Gaucher und
weiteren @hnlichen Zustinden zu erblicken.

Was die histologische Grundlage des néheren betrifft, so kommt es
nach E. Franks Darstellung beim Typhus ,,in der Milz zu einer Wuche-
rung jener groflen ovalen oder runden, von Endothelien ab-
stammenden Pulpaelemente mit blischenformigem Kern, die gerade
beim Typhus als Erythro- und Leukophagen bekannt sind.“ In den Me-
senterialdriisen und den Follikelaggregaten des Darmes wird eine sple-
noide Pulpa erst neu geschaffen. Der mikroskopische Vorgang besteht
darin, daB von den Endothelien der Lymphsinus und den die Maschen
des Reticulums bekleidenden Zellen eine Wucherung ausgeht, deren Ele-
mente von M. B. Schmidt als groBle, blasse Zellen mit chromatinarmem
Kerne beschrieben werden, die in hohem Mafle der Phagocytose fihig sind.
Oft findet man sie mit den chromatinreichen dunklen Kernen oder Kern-
triimmern von kleinen Lymphocyten geradezu iiberfiillt. Diese groBzellige
Hyperplasie mit Phagocytose ist auf die Lymphapparate des Abdomens
inklusive Leber (,,toxische Pseudotuberkel) beschrinkt. Schmidt fand
in Cervical-, Axillar- und Inguinaldriisen nur ganz vereinzelt eine Um-
wandlung, die sich der markigen Schwellung der Darmfollikel und Mesen-
terialdriisen an die Seite setzen laft.

Auch A. Herz ist gleich Frank der Ansicht, daB beim Typhus
ein Toxin die Knochenmarkstidtigkeit hemmt. Er unterlaft es
aber, die nihere Natur des toxischen Mechanismus zu definieren. Zum
Zustandekommen der Blutung bei den hémorrhagischen Diathesen scheint
nach Auffassung von A. Herz auBer dem Pléttchenmangel auch
eine Schédigung der kleinsten GefdafBe erforderlich. Er hilt
eine schidigende Wirkung auf die Arterienmedia durch die Unter-
suchungen von Wiesel u. Wiesner fiir erwiesen, ,,und Herrnheiser
fand an den Endothelien der Capillaren und Précapillaren in allen Schichten
der Cutis Verdnderungen, die er als Ausdruck eines durch die Typhus-
bacillen, beziehungsweise deren Toxine aus- gelosten degenerativen Pro-
zesses auffaBt‘.

Franks Auffassung gegeniiber gelangt P. Kaznelson zu einer anders
gearteten pathogenetischen. Erklirung. Ich stelle wieder ein Schema
voran, wie es sich aus der Darstellung dieses Autors ergibt:
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Infekt
Hyperplasie des ,,Milzapparates
Vermehrte Plittchenzerstérung
Thrombopenie im kreisenden Blute

Morbus Werlhof.

Kaznelson glaubt, dem ,,grand syndrome hémolytique‘ der franzo-
sischen Autoren ein thrombocytolytisches Syndrom an die Seite
stellen zu miissen. Studien iiber die Beziehungen des , Milzapparates*
von Aschoff und Landau (reticulo-endothelialen Apparates der Milz,
der Lymphdriisen und des Knochenmarkes und der Kupfferschen Stern-
zellen der Leber) zu den Blutplattchen fiihrten ihn zu der Uberzeugung
daB es Krankheiten gibt, die mit verstirkter thrombocytolytischer Funk-
tion des Milzapparates einhergehen, und daB der Abdominaltyphus
einen solchen Fall darstellt. Eine Entscheidung miissen seiner Ansicht
nach vor allem anatomische Untersuchungen des Knochenmarks und
speziell der Megakaryocyten bringen. Bestinde eine Knochenmarks-
schidigung, so wire zu erwarten, daB die Zahl der Riesenzellen vermindert
sei. Nun sind aber, — er stiitzt sich auf Aschoff — beim Typhus reich-
lich Riesenzellenembolien in den Lungencapillaren zu finden, und ,,iiberall,
wo die Embolien in den Lungen sehr reichlich waren, lieBen sich auch im
Knochenmark diese Zellen in groSen Mengen nachweisen“. Im gleichen
Sinne werden Knochenmarksbefunde von Schur und Léwy bei Typhus
angefiihrt. Sprechen nun diese Befunde fiir eine starke Regeneration der
Blutplittchen, so werden des weiteren von Kaznelson Ergebnisse G.
Bernhardts angefiihrt, der bei 2 Fillen von Typhus einen gegeniiber der
Norm betrichtlich vermehrten Gehalt der Milz an Blutplidttchen nachwies.

Die Blutplattchen lagen entweder frei in den Sinus oder in der Pulpa;
dann aber auch zum groBen Teil innerhalb von Pulpazellen, nicht selten
neben Efythrocyten und Pigment. Auch in den groBen Zellen der mesen-
terialen Lymphknoten und in den Kupfferschen Sternzellen fanden sie
sich reichlich.

Kaznelson selbst konnte einen Fall von hdmorrhagischem Typhus
anatomisch untersuchen. In dem untersuchten Knochenmark des Ster-
nums fanden sich reichlichst Megakaryocyten. In Milzschnitten wurden
dieselben Verhiltnisse gesehen, wie sie von G. Bernhardt beschrieben
wurden: Reichlich Thrombocyten im kaum differenzierbaren Sinuspulpa-
gewebe entweder frei oder in Makrophagen eingeschlossen, oft zusammen
mit Erythrocyten. Auch in Knochenmarksschnitten lieSen sich die Blut-
plittchen manchmal zusammen mit Roten in den Erythrophagen nach-
weisen. In einem spéiteren Falle eines Typhus mit Plattchenarmut (31000)
und allerdings sehr geringen Zeichen von Purpura fanden sich in der Milz
Verhiltnisse wie oben. Die Lebercapillaren waren voll von groBen Makro-
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phagen, die neben Erythrocyten auch in grofien Mengen Thrombocyten
enthielten. Auch die noch in situ befindlichen Kupfferzellen hatten manch-
mal Plittchen in sich eingeschlossen. Im Knochenmark waren die Riesen-
zellen keineswegs vermindert.

Die Ansicht Kaznelsons kann man weiterhin stiitzen durch Hinweis
auf die Auffassung Arneths, dal die Linksverschiebung des neutrophilen
Blutbildes beim Typhus eine echte ist und nicht, wie V. Schilling will,
eine scheinbare, durch Abweichung von der normalen Polynuclearisierung
bei der Alterung entstandene. Arneth bekdmpft die Behauptung Schil-
lings, daB beim Typhus die stabkernigen Zellen degenerative reife Formen
mit pyknotischem Kerne seien.

Nicht verwertbar fiir die Streitfrage ist der therapeutische Erfolg der
Milzexstirpation, den Kaznelson in einem Falle von Morbus Werlhof
hatte, denn er lifit zwei Deutungen zu: Ausschaltung einer Pléttchen-
untergangsstitte oder Entfernung eines die Pldttchenbildung hemmenden
Milzhormons.

Bestatigen sich die Befunde Kaznelsons, so ist die Franksche Auf-
fassung der Pathogenese des hdamorrhagischen Typhus in einem wesent-
lichen Punkt als erschiittert anzusehen.

Es gibt nun auBer dem Typhus noch andere Infektionszustinde, die
mit himorrhagischer Diathese und Thrombopenie einhergehen, von denen
einige Beispiele aus der neueren Literatur angefiihrt seien.

Glanzmann fiihrt als ersten einen Fall von ziemlich akut verlaufender
lymphatischer Leukémie auf, bei dem erst in den beiden letzten
Wochen das typische Bild eines symptomatischen Morbus Werlhof zu den
leukémischen Verdnderungen hinzutrat, nach der Annahme des Autors
(Sektion fehlt!) zu einem Zeitpunkt, an dem die leukémischen Verdnde-
rungen im Knochenmark offenbar einen schon erheblichen Grad erreicht
und die Mutterzellen der Plittchen, die Megakaryocyten zum Schwund
gebracht haben. In einem zweiten Falle ebenfalls einer lymphatischen
Leukdmie trat im Anschluf an eine scheinbar erfolgreiche Roéntgen-
bestrahlung die hdmorrhagische Diathese mit Plattchenverminderung
stirker hervor. Eine Blutung an der Ureterenmiindung fiihrte zu Ureteren-
verschlul und sekundérer Dilatation und Hydronephrose. Der Tod trat
rasch ein. Glanzmann nimmt an, da die unter dem EinfluB der Milz-
bestrahlung entstandenen Leukotoxine zur hochgradigen Verminderung
der Blutpléttchen und der Leukocyten und zum Bilde des Morbus Werlhof
fiihrten.

Im dritten der von ihm aufgefiihrten Félle handelt es sich um einen
symptomatischen Werlhof bei der perniciosadhnlichen hémolyti-
schen Andmie eines 4%/, Jahre alten Kindes.

Weitere nach modernen Gesichtspunkten untersuchte Félle von
symptomatischem Morbus Werlhof finden sich bei Duke.

Im Fall 3 dieses Autors handelt es sich um einen 26 jéhrigen Phthi-
siker. Es traten ein: Epistaxis, Zahnfleischblutung, Blutung von einem
Nietnagel des Daumens, Hématurie, Melina und Hémorrhagien von
Acneldsionen des Gesichtes, Petechien an Armen und Beinen.
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Die Blutungszeit war enorm verlidngert, iiber 2 Stunden (statt 1 bis
3 Min. normal). Die Plittchenzahl betrug 4000. Die Koagulationszeit war
normal, das Gerinnsel nicht retraktil. Die Leukocytenzahl betrug 19000.
Differentialzdhlung: Polyn. 74 Proz., Ly. 16 Proz., Eos. 10 Proz., Bas.
0 Proz.

Symptome und Blutbefunde hielten an, bis eines Tages alle Himorrha-
gien ebenso plétzlich aufhérten, wie sie angefangen hatten; ebenso verhielt
es sich mit den pathologischen Blutsymptomen.

Wir lassen es unerortert, ob hier die Purpura ein Tuberkulosesymptom
oder ein Akzidens war.

Fall 7 betrifft eine schwere Purpura haemorrhagica bei einem Kind
mit Diphtherie.

Die Plattchenzahl betrug 3000, die Blutungszeit war extrem verldn-
gert, das Gerinnsel fest und nicht retraktil. Leukocytenzahl: 75000. Tod
nach 2Tagen. Auf Dukes experimentelle Ergebnisse mit Diphtherietoxin
ist bereits an anderer Stelle hingewiesen.

Im Falle 12 eines Mannes mit maligner Syphilis, der an Epistaxis
litt, betrug die Plattchenzahl 65000. ‘

Was die Diphtherie betrifft, so weist Duke darauf hin, dal bei Ka-
ninchen der Symptomenkomplex dadurch hervorgerufen werden kann,
daB man die Plittchenzahl mit Diphtherietoxin herabsetzt.

Es verlohnt sich, bei dieser Gelegenheit die Stellung, die Duke der
Pathogenesefrage gegeniiber einnimmt, kurz zu skizzieren. Nach ihm
spricht verschiedenes dagegen, da die Purpura haemorrhagica durch
Embolisierung der Gefde mit agglutinierten Pléttchen hervorgerufen wird,
wie Hayem und Denys annehmen. DieAbwesenheit von Plattchen erklart
Blutung aus Schnittwunden durch mangelhafte Thrombenbildung. Eine
ihnliche Erklarung kann fiir kleine Purpuraflecken gelten, die auf leichte
Traumen zuriickgefiihrt werden, nicht aber fiir grofe. Duke nimmt an,
daB Petechien und Ekchymosen durch zerrissene Geféalle zustande kommen.
.,Ob die GefiBe in dieser Krankheit abnorm zerreiBlich sind, ist schwer zu
sagen.” , Was die Atiologie betrifft, so kann man sagen, daB jeder Ein-
tfluB, der die Plittchenzahl zu einem Punkte fast volliger Abwesenheit
derselben verringert, mogliche Ursache von Purpura haemorrhagica ist.*

Von besonderem Interesse sind weiterhin Félle von Purpura vario-
losa, wie sie von F. Riedel mitgeteilt werden. Leider fehlen in der Dar-
stellung der nihere Nachweis des epidemiologischen Zusammenhangs mit
sonstigen Variolafillen, sowie die biologische Untersuchung auf Paulsche
Koérperchen.

Die Erkrankungen, die samtlich tédlich endeten, betreffen 2 Ménner
im Alter von 55 und 56 Jahren, sowie eine Frau von 40 Jahren. Die hé-
matologischen und anatomischen Daten sind folgende:

Im Falle 1 eines 55jihrigen Mannes bestand Leukocytose (47000) mit
relativer Lymphocytose, sehr starker Reduktion der polynucleiren Neutro-
philen (1,03 Proz.) bei Linksverschiebung im Arnethschen Sinne. Ery-
throblasten zahlreich. Uber Plittchen keine Angaben, jedoch wird in der
allgemeinen Besprechung darauf hingewiesen, daf die Blutpldttchen in
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allen Fillen sehr vermindert, kaum vorhanden waren. Ferner sah man im
Blutausstrich massenhaft lanzettformige grampositive Diplokokken von
unzweifelhaftem Aussehen der Pneumokokken und ganz vereinzelte gram-
positive runde Kokken von der Grofle der Staphylokokken. Bei der Ob-
duktion zeigte das Sternum auf dem Durchschnitt lebhaft gerdtetes
Knochenmark, das Femurmark zeigte sich stark fetthaltig, fast ohne leuko-
cytire Elemente. Die Milz war nicht vergrofiert, ma8ig derb, die Schnitt-
fliche glatt, die Pulpa graurot, die Follikel undeutlich, Gewicht 192 g.

Im Falle 2 einer 40jihrigen Frau bestand ebenfalls Leukocytose
(18900, 16300). Hier sank erst wihrend der Beobachtung die Zahl der
polynucledren Neutrophilen auf 27,93 Proz. Normoblasten waren vor-
handen, Blutpléattchen sehr vereinzelt.

Die bakteriologische Untersuchung des bei einer Temperatur von
37° entnommenen Blutes ergab sehr zahlreiche Pneumokokken.

Bei der Obduktion erwies sich das Knochenmark des Femur hellrot,
etwas fetthaltig. ,,Die polychromen Leukocyten fehlten so gut wie voll-
stindig, Normoblasten und Megaloblasten in enormer Anzahl.*

Im dritten Falle des 56jihrigen Mannes bestand ebenfalls Leuko-
cytose (19500) mit Reduktion der polynucliren Neutrophilen bis auf
48,1 Proz. und relativer Lymphocytose. Viele Normoblasten. Die Blut-
plittchen waren sehr vermindert. Die Blutkultur ergab sehr zahl-
reiche Kolonien eines nicht himolysierenden Streptokokkus und zahlreiche
Kolonien eines nicht als pathogen bekannten gramnegativen, unbeweg-
lichen, sporentragenden, plumpen, vielfach keulenférmigen Stabchens. Bei
der Obduktion war die Milz sehr klein, das Knochenmark ,stark fett-
haltig und blutreich®.

Mit der Bewertung werlhofartiger Symptome in einem selbst-
beobachteten Dysenteriefall beschéiftigt sich eingehend die Dissertation
von Ch. Schmidt. Es handelt sich um den bakteriologisch sichergestellten
Dysenteriefall (Shiga-Kruse-Dysenterie) bei einer 16jdhrigen, friiher ge-
sunden Patientin mit Ausgang in Heilung. Zur Zeit einer Verschlimmerung
des Krankheitszustandes, wihrend die Darmerscheinungen mit erneuter
Heftigkeit auftreten, die Temperatur kollapsartig tief liegt, bei kleinem
frequentem Puls, treten ausgedehnte Hautblutungen und skorbutartige Er-
scheinungen der Mundschleimhaut auf. Leichtes Trauma, z. B. Perkus-
sionshammerschlag auf das Sternum, verursacht eine Hautblutung; auch
im Urin 148t sich Blut nachweisen. Die Zahl der Thrombocyten ist stark
reduziert, sie betragt auf der Hohe der Storung 2682 im Kubikmillimeter.
Die Gerinnungsdauer des Venenblutes, gemessen mit der Hohlperlen-
capillarmethode von W. Schultz, ist beschleunigt, die Blutungsdauer
nach einem Stich in das Ohrldéppchen allerdings nur geringfiigig verlingert.
Wahrend im roten Blutbild sich deutliche Andmiezeichen bemerkbar
machen, variiert die Zahl und Zusammensetzung de- Leukocyten wihrend
der Krankheit nur wenig. Bei stiirkster Reduktion der Thrombocyten
betrigt die Leukocytenzahl 6000. Differentialzihlung ergibt Lympho-
cyten 27,2 Proz., polynucleire Neutrophile 61,6 Proz., Monocyten 4 Proz.,
Eosinophile 7,2 Proz.; zur Zeit der Werlhofsymptome Linksverschiebung
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des neutrophilen Blutbildes im Arnethschen Sinne. Die hohen Eosino-
philenzahlen sprechen nach der neueren Untersuchung von Ewald fiir
das Vorhandensein einer ﬁnkomplizierten Ruhbr. Zweifelhaft ist nun,
ob die Thrombopenie durch mangelnde Plittchenbildung oder abnorme
Plattchenzerstorung hervorgerufen wurde. Der pathogenetische Weg fiir
den Pliattchenmangel kann nicht der sein, den Frank fiir die himorrhagi-
schen Zusténde bei Typhus angenommen hat, denn ein der Typhuserkran-
kung analoges Verhalten des splenomesaraischen Systems ist fiir die Ruhr
nicht bekannt. Moglicherweise konnte eine toxische Hemmung des Knochen-
marks durch Ruhrtoxin bestehen. Die Linksverschiebung des Bluthildes
nach Arneth und der reiche Gehalt des Blutes an eosinophilen Zellen
und Megakaryocytenkernen sprachen nicht gerade dafiir. Wahrscheinlicher
war die Annahme einer abnormen Plédttchenzerstérung, fiir deren Erkli-
rung toxische und anaphylaktische Wirkung in Konkurrenz stehen. Stellen
wir uns auf den Standpunkt Glanzmanns, so wiirden wir den Fall einer
anaphylaktoiden Purpura vor uns haben, dergestalt, dafl bei einem das
MaB der Regeneration weit iibersteigenden Thrombocytenzerfall ein werl-
hofidhnliches Bild erzeugt wird. Nichts steht aber der Annahme entgegen,
daB der supponierte abnorme Plittchenzerfall durch die Ruhrtoxine direkt
verursacht ist. Das Blutbild tragt im iibrigen zweifelsohne das spezifische
Geprége der Ruhr. Etwas wirklich Entscheidendes und Beweisendes sagen
aber alle Faktoren nicht, und man wird sich vor der Hand damit begniigen
miissen, den beobachteten Symptomenkomplex als thrombopenische Pur-
pura bei Ruhr zu bezeichnen.

Ein weiterer Fall betrifft eine 23jédhrige weibliche Person, bei der
sich in wenigen Tagen eine akute myeloische Leuk&mie von lymphoi-
dem Charakter unter Entwicklung schwerster Werlhofsymptome aus-
bildete und in kiirzester Frist zum Exitus fithrte. Es bestanden Haut-
blutungen und Schleimhautblutungen: Zahnfleischblutungen, blutiges Er-
brechen, blutige Stiihle. Die Blutgerinnung war normal; bei leichtem
Beklopfen mit dem Perkussionshammer entwickelte sich auf dem Sternum
ein handtellergroBer BluterguB3. Die Thrombopenie war sehr hochgradig.
Die Obduktion ergab, abgesehen von Blutungen der inneren Organe, grau-
braunliche Verfirbung des Femurmarkes. Mikroskopisch: Lymphoide Me-
taplasie. Die Zellen waren als Myeloblasten im Sinne Naegelis anzusehen.
AuBerdem fanden sich im Knochenmark neben zahlreichen kernhaltigen
roten Blutkorperchen spérliche Knochenmarksriesenzellen. Die Frage nach
vermehrtem Plittchenuntergang in der Milz war nicht zu beantworten;
Man kann wohl nicht annehmen, dal die Verdrangung der Megakaryocyten
die alleinige Ursache der Thrombopenie im Blute war, denn sie finden
sich — wenn auch spérlich — sogar im neugebildeten metaplastischen
Knochenmark. Es ist wahrscheinlich, daBl auch eine abnorme Zerstérung
der gebildeten Plattchen stattgefunden hat. Vermutlich hat hier dasselbe
spezifische Agens, das Ursache der Knochenmarksmetaplasie war, auch
zum abnormen Plattchenuntergang gefiihrt.

In einem Falle von hémorrhagischen Masern bei einem 3jihrigen
Kinde lagen die Kriterien der anaphylaktoiden Purpura vor: Vorhanden-

Ergebnisse d. Med. XVIL 7
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sein von Hautblutungen, normale Blutungs- und Blutgerinnungszeit, keine
abnorme Empfindlichkeit der Gefdfle gegen Beklopfen mit dem Perkus-
sionshammer, Plittchen vermehrt.

Die theoretischen Beziehungen dieser Krankheit sind in einem friiheren
Kapitel erortert.

Familifires Vorkommen der thrombopenischen Purpura.
Atypische Fiille.

Bisher lieferte im Falle einer hdmorrhagischen Diathese die bloBe
Tatsache, da die Blutungstendenz erblich war, einen starken Beweis fiir
den hémophilen und gegen den Purpuracharakter der Stérung. Hier
schlagt nun eine Arbeit von Alfred F. Hef eine Bresche in unsere bisherigen
Anschauungen. Nach Hef gibt es eine hereditdre Purpura; als
Beweismaterial seien aus der Arbeit einige Fille angefiihrt.

1. Edward G., 11 Jahre, leidet an hiufigem Nasenbluten, blutet stark nach
Stichen, blutete mehrere Tage nach Zahnextraktion und hat zahlreiche schwarze
und blaue Flecken an seinem Korper. Er ist eins von 11 Kindern, von denen
10 Knaben waren. Das Médchen ist normal. 6 von den Kindern sind gestorben,
8 von ihnen waren Bluter; eines starb an Blutung aus der Nabelschnur, einen
Tag alt, ein anderes mit 2!/, und ein drittes mit 17 Jahren. Von den 4 leben-
den Knaben bictet nur dieser Zeichen eines Bluters. Der Vater hatte Zeichen
von ungewdhnlicher Blutung seit dem 8. Lebensjahr geboten; er hatte an hiaufigem
Nasenbluten das ganze Leben gelitten und war in gefihrdeter Lage infolge einer
Zahnextraktion gewesen. Er hat hiaufig Blutungen in die Haut. Sein Vater und
seine Mutter starben im Alter von 75 und 84 Jahren und litten nie an Blutungen.
Seine Frau und deren Eltern waren normal.

Dieser Fall wurde als echte Purpura diagnostiziert aus der Tatsache,
daB die Plittchen nur 62500 betrugen, das Plasma in 8 Minuten koagu-
lierte und die Blutungszeit verlingert' war. Es waren , macroplatelets‘

vorhanden.

2. Morris G., 6%/, Jahre, blutete nach Circumcision derart, daB eine Operation
nétig wurde. Im Alter von 2 Jahren fiel er und blutete aus dem Lippenfrenulum
so, daB drztliche Hilfe erforderlich wurde. Ungefihr vor 2 Jahren wurde ein
Vorderzahn gezogen. Er blutete noch 3 bis 4 Tage und verlor betrichtlich Blut.
Kiirzlich fiel er und blutete wieder aus der Lippe. Nachdem viele Stillungs-
mittel angewendet waren, wurde die Blutung durch den Arzt gestillt, indem er
etwas von seinem eigenen Blute applizierte.

In dieser Familie sind 7 Kinder, 5 Middchen und 2 Knaben. Das einzige
andere Kind, welches eine hidmorrhagische Tendenz zeigt, ist der Knabe von
9 Jahren, der stark blutete nach der Circumcision sowie nach Zahnextraktion.
Bei letzterer Gelegenheit blutete er 5 Tage, und viele Arate wurden gerufen, um
ihn anzusehen. Er hat auch héufiges Nasenbluten. Der Vater des Jungen gibt
eine Geschichte starker Blutung nach Circumcision, héufiger Nasenblutungen und
exzessiver Blutungen nach Verletzungen. Er hat einen Bruder und eine Schwester,
die gesund sind. Seine Frau ist vollkommen gesund, hat 3 Briider, die nicht
bluten. Ihre Eltern hatten keine derartige Stérung.

Das Plasma dieses Jungen koagulierte in 10 Minuten. Die Plattchen-
zahl war 98000, die Blutungszeit verlingert.

3. Lilian P., 18 Jahre alt; hdufig Nasenbluten und Purpuraflecken seit dem
12. Lebensjahre. Die Menstruation begann mit 14 Jahren und nahm den Charakter
profuser Hémorrhagie an, so daB das Midchen komatds wurde und eine Trans-
fusion erhielt. 7 Monate spiter bekam sie, Gangrin eines der Finger, der ampu-
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tiert werden muBite. Nasenbluten war hiufig und Hautecchymosen gegenwiirtig.-
Vor etwas mehr als einem Jahr bestand eine FuBgelenksblutung. Die Menstruation
war immer profus und bedrohte letzten Winter zweimal das Leben, so daB Trans-
fusion gemacht werden mubBte.

Ihr Vater hatte hdufiges Nasenbluten und seine Familie war bekannt als
»Nasenbluter“. Einer von seinen Briidern leidet an Nasenbluten, eine Schwester
starb an Apoplexie im Alter von 45 Jahren. Ihre Mutter litt immer an blauen
Flecken, wie viele Glieder ihrer Familie. Die Schwester der Mutter war ihrem
Arzte als Bluterin bekannt und hat 5 Kinder, die alle hiufig aus der Nase bluten.
Der Bruder der Mutter starb plétzlich im Alter von 35 Jahren an Herzkrankheit.
Lilian hat einen Bruder, der 2 oder 3 Tage vor einem Jahr nach Zahnextraktion
blutete, einen anderen, der héufig Nasenbluten hat, einen dritten, der hiufig
schwarze und blaue Flecke hat. Sie hat 2 Schwestern, eine ist normal, die andere
hat einen Névus, der sich iiber den r. Unterarm und die Hand erstreckt.

Das Plasma dieses Maddchens koagulierte in 6 bis 10 Minuten. Ihre
Plattchenzahl war immer unter 100000, zwischen 80000 bis 90000. Ihre
Blutungszeit war verlédngert, ihre capillire Resistenzprobe deutlich positiv,
ihre Punktionsprobe ebenfalls positiv. Gelegentlich fanden sich morpho-
logisch verénderte Plattchen.

HeB fithrt weiter aus, da3 nach seinen Beobachtungen aus ein- und
derselben Familie ein ménnliches Mitglied Bluter vom hi-
mophilen Typ, ein weibliches vom Purpura-Typ sein kann.
Zwei einschlégige Beobachtungen werden von ihm beschrieben. Obwohl
es ratsam ist, meint Hell, die echte Hiamophilie als eine klar definierte
Entitat anzusehen und von der Purpura scharf abzusondern, umfassen
wahrscheinlich beide Stérungen verschiedene Krankheitstypen. Er weist
darauf hin, daBl es Falle gibt, die nicht klassifiziert werden kon-
nen, weil sie charakteristische Zeichen sowohl von Purpura
wie von Héamophilie darbieten.

Steiger schildert 2 Fille, die er als Morbus maculosus Werl-
hofii bezeichnet, die eine starke Verminderung der Gerinnungs-
fahigkeit des Blutes, herabgesetzte Viscositat und auffallend
kleine Blutpldttchenzahl aufwiesen.

Weder Serum- noch Blut- oder Peptoninjektionen hatten bei den
Fillen einen giinstigen EinfluB. ,,Fast immer hat man dabei mit einem
lokalen Hamatom zu rechnen.‘

Fall 1 betrifft ein 14jéhriges Madchen, welches immer an Nasenbluten litt.
Vor einem Jahre traten vereinzelte rote Flecken am Halse und namentlich zahl-
reich an den Unterschenkeln auf. Am Tage vor der Aufnahme sehr heftiges
Nasenbluten.

Die Untersuchung des groBen, blassen, schlank gebauten Miadchens ergab
blutendes Zahnfleisch, zahlreiche Blutpunkte am weichen Gaumen und an der
Uvula, ferner blutende Lippenrhagaden, Hautblutungen am Halse, der r. Schulter,
beiden Oberarmen, beiden Beinen, besonders den Unterschenkeln. Hamaturie.
Positive Blutprobe im Stuhl. Wegen zeitweise bestehender leichter Benommen-
heit wurde auch an Blutaustritte ins Gehirn gedacht. Die Milz war leicht ge-
schwollen. Anamnestisch keine Anhaltspunkte fiir Himophilie. Blutbefund:
Hémoglobin 64. Rote Blutktrperchen: 3,8 Mill. WeiBe Blutkérperchen: 8700.
Polyn. 65 Proz., Lymphoe. 81 Proz., Eos. 8 Proz., Ubergangsformen 1 Proz., Plétt-
chen 58000 bis 141000. Blutgerinnung aus der Vene nach Morawitz und

Bierich stark verzigert. Retractilitit des Gerinnsels und Serumabscheidung stark!
Blutviscositit nach HeB herabgesetzt.

7*
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Im 2. Falle eines 5jahrigen Kindes waren die Eltern gesund. Nach Angabe
der Mutter blutete es bei der kleinsten Verletzung auffillig lange. Bei einer
Zahnextraktion habe der Arzt eine Unterbindung machen miissen.

Seit einigen Tagen bestehen am ganzen Korper zahlreiche blaurote Flecke.
Zahnfleischblutungen, Nasenbluten. Ziemlich viel Erythrocyten im Urin. Blut
im Stuhl chemisch nachweisbar. Keine Temperatursteigerung, keine Milzschwel-
lung, Blutbefund: Himoglobin 67. Rote Blutkorperchen: 4,5 Mill.,, WeiBe Blut-
korperchen 4800. Polyn. 73 Proz., Lymphoc. 21 Proz., Eos. 4 Proz. Ubergangsz.
1,5 Proz., Basophile 0,5 Proz. Starke Verzogerung der Gerinnungsfihigkeit des
vendsen Blutes nach Morawitz und Bierich. Plattchen 120000 bis 170000,
also herabgesetzt. Retractilitit des Gerinnsels und Serumabscheidung stark.
Blutviscositit nach HefB herabgesetzt.

Als weiteres Beispiel der Beziehungen des Morbus Werlhof zur Hémo-
philie kann man den Fall Glanzmanns, eines 9jihrigen Jungen mit
Bluterhereditiit und zahlreichen anamnestischen Daten fiir das Bestehen
einer himorrhagischen Diathese anfiihren. Die Blutuntersuchung ergab
in diesem Falle erheblich verlingerte Blutungszeit und Blutgerinnungszeit.
Der Blutkuchen preite kein Serum aus. Das Salzplasma nach Woold-
ridge-Nolf blieb 24 Stunden ungeronnen, trotz Dotterzusatz. Es be-
standen ferner animische Erscheinungen mit Leukopenie und Lympho-
cytose sowie Verminderung der Plidttchen.

Beziiglich weiterer Fille erinnert Glanzmann an eine Beobachtung
von Gro6sz, die seiner Ansicht nach als Werlhof zu deuten ist, bei der
GroBvater und Vater hémophile Erscheinungen gezeigt hatten. Auch
Beobachtungen von Schelble und Hayem sollen hereditire Momente
aufweisen.

Klinger schildert folgenden Fall.

Frau K., 65 Jahre alt. Anamnese ergibt deutliche himophile Merkmale:
Bei Verletzungen stets sehr lange Blutungen, namentlich nach Zahnextraktionen.
Menstruation immer sehr lange, 16 bis 18 Tage. Mehrmals Geburten, die normal
verliefen, wenn auch mit angeblich groSeren' Blutverlusten. Menopause normal.
Mutter der Pat. soll ebenfalls an langen Menstruationsblutungen gelitten haben,
ebenso eine Schwester. Der Vater, 2 Briider und 5 andere Schwestern sind da-
gegen normal, ebenso 2 gesunde Kinder. Frither Lues, daher zweimal Tot-
geburten. Pat. leidet seit 8 Tagen an unstillbarem Nasenbluten, sucht deshalb
schlieBlich die chirurgische Klinik auf. Status nichts Besonderes, stark animische
gelbliche Hautfarbe, graziler Bau. Milz und Leber ohne Befund. Durch Tam-
ponade kann die Blutung meist gestillt werden, beim Weglassen des Tampons
setzt sie wieder von neuem ein. Nasenschleimhaut ist (in blutungsfreier Zeit
untersucht) eher blaB, keine dilatierten GefaBe (,Sympathicuslihmung® also nicht
anzunehmen), zu bemerken! Blutentnahme etwa 8 Tage nach Aufnahme der
Patientin, wihrend die Nasenblutungen fortdauern, immer mit Unterbrechungen,
ergibt: Blut ist sehr diinnfliissig, mit stark gesteigerter Gerinnbarkeit. Gerinnt
im Paraffinglas wenige Minuten nach Entnahme aus der Vene. Im Glasréhrchen
fast sofort. Retraktion des Koagulums fehlt vollstindig. ‘

Das Blutbild ergibt neben méaBiger Anisocytose nichts Besonderes,
hingegen fast vollstindiges Fehlen der Pléttchen (kaum ein sicheres in
20 bis 25 Gesichtsfeldern). Die Blutungszeit ist nach tieferem Einstich in
die Fingerbeere anndhernd normal. (Stehen nach 5 bis 6 Minuten.) Pat.
gibt hierbei an, da8 sie aus einer gleich starken Verletzung in fritheren
Zeiten stundenlang geblutet hiatte. Wir sehen hier somit, sagt Klinger,
auf zweifellos hamophiler Grundlage eine himorrhagische Diathese sich
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entwickeln, die neben immer wieder auftretenden Blutungen der Nasen-
schleimhaut normale BlutungsZeit, erhohte Blutgerinnbarkeit und Platt-
chenschwund als wesentliche Symptome aufweist und daher unter die
,,Thrombopenien‘‘ einzureihen wire.

Auf die Fille von Peutz sei hier nur kurz verwiesen.

Alle diese Beobachtungen zeigen, da es fiir die Zukunft eigentlich
nicht mehr angiingig ist, Bluterstammbéume aufzustellen, ohne jedes
befallene Mitglied der Familie nach modernen Gesichtspunkten untersucht
zu haben.

Allgemeine Therapie der Purpura.

Die allgemeine Therapie der Purpura befaBt sich einmal mit sol-
chen Mitteln, die man fiir geeignet hilt, die Gerinnungsféhigkeit des
Blutes zu beeinflussen. Von diesem Gesichtspunkte aus muB ihre
Anwendung als zwecklos bezeichnet werden, aus zweierlei Griinden:
Erstens geht keine Form von Purpura mit einer ins Gewicht fallenden
Stoérung der Gerinnungsfiahigkeit des Blutes einher, und zweitens kann es
von den angewandten Mitteln bis zu einem gewissen Grade fiir erwiesen
gelten, daB sie die Gerinnungsfihigkeit des Blutes in vivo iiberhaupt nicht
"beeinflussen. In erster Linie gilt dies fiir die Kalktherapie, fiir die ich
mit meiner Hohlperlencapillarmethode in der Lage war, den Beweis zu
erbringen, daf} bei einer innerlichen Applikation — gepriift wurde Calcium
lacticum — eine Wirkung auf die Blutgerinnungsfahigkeit nicht zustande
kommt. Auch fiir Gelatine mochte ich dasselbe geltend machen, denn
wenn ich auch selbst in einzelnen Fillen, in denen bei Blutung zu thera-
peutischen Zwecken Gelatine injiziert wurde, nach der Injektion eine Be-
schleunigung konstatierte, so war dieses Verhalten nicht konstant, und
derartige Versuche kénnen nicht eher als beweisend angesehen werden,
als bis das noch ungeklérte Verhdltnis zwischen Blutung und einer etwa
durch die Blutung selbst verursachten Verdnderung der Gerinnungszeit ge-
niigend erforscht ist. Eine andere Frage ist es, ob man sich von der vis-
cositétssteigernden und pléttchenagglutinierenden Wirkung der Gelatine
etwas zu versprechen hat.

Ebensowenig bin ich iiberzeugt, dal Serum die Blutgerinnungs-
fahigkeit auch nur einigermafen nachhaltig beschleunigt. Wohl aber kann
e8 vorkommen, dafl die Injektion derartiger Fliissigkeiten direkt Anla8 zu
groBen lokalen Blutergiissen gibt, wenn sie bei thrombopenischer Purpura
injiziert werden, bei denen ein schlechter GeféBschluf} statthat. Das Blut
stromt in den durch die Injektion geschaffenen, mit Fliissigkeit gefiillten
Raum, und die Bedingungen fiir die Gerinnung des ergossenen Blutes
werden verschlechtert, wenn hieraus eine stirkere Verdiinnung seines
Fibrinogens resultiert.

Auch der Versuch, die Blutgerinnungszeit durch intravendse Applika-
tion von Thrombokinase zu steigern, ist meiner Ansicht nach ein un-
tauglicher Weg, denn schon Alexander Schmidt, der den Wirkungs-
mechanismus der zymoplastischen Substanzen kannte, deren Begriff sich
im wesentlichen mit dem der Thrombokinase deckt, hatte sich davon iiber-



102 Werner Schultz :

zeugt, dal bei einer intravendsen Applikation eigenartige Schwankungen
der Gerinnungsféhigkeit des Blutes auftrdten. Er beobachtete als Folge
der Injektion eine plotzlich ungeheuer gesteigerte Gerinnungstendenz
des Blutes, die aber nur kurze, oft nur nach Sekunden zu bemessende
Zeit anhielt, um dann in ihr Gegenteil, in einen Zustand herabgesetzter
oder gar aufgehobener Gerinnungsféhigkeit umzuschlagen. Mit Hilfe meiner
Methode konnte E. Fischer diese Verhiltnisse kurvenm#Big zur Dar-
stellung bringen, Er stellte aus Meerschweinchenlungen und -lungenpulver
einen Extrakt her, der eine die Blutgerinnung im Sinne Alexander Schmid ts
verdndernde Wirkung ausiibte, die sich bei dieser Applikation mit einer
toxischen kombinierte. Wurden reichliche Dosen von Thrombokinase in-
jiziert, so traten stirkste Dyspnoe, groBte Beschleunigung der Herzaktion,
heftige, meist klonische Krdmpfe auf und der Tod erfolgte nach 2 bis
8 Minuten. Trat der Tod in der Phase der verkiirzten Gerinnungszeit ein,
so fanden sich bei der Sektion Thromben im Herzen und in den Lungen-
arterien. Lokal angewandt ist Thrombokinase dagegen unbedenklich und
ein ausgezeichnetes Blutstillungsmittel. Das Koagulen Kocher-Fonio,
das angeblich aus Blutpldttchen gewonnen wird, eignet sich fiir eine der-
artige Applikation. Auch das Cephalin gehort hierher.

Wenn mit diesen Mitteln, ferner mit Serum, Gelatine und Pepton bei
subcutaner oder intravenoser Applikation Erfolge erzielt wurden, so tut
man gut, nach anderen Erklirungsmoglichkeiten zu suchen. Fiir die
anaphylaktoide Purpura denkt Glanzmann an eine ,,Desensibilisierung‘‘
im Sinne der Anaphylaxielehre. Er denkt an einen unspezifischen Schutz,
wie ihn Pepton, artfremdes Serum im Tierversuch beim priparierten Tier
hervorrufen.

Die Kalktherapie versucht man dadurch zu retten, da man nach
den Untersuchungen von Chiari und Januschke in den Kalksalzen eine
Art gefaBdichtendes Agens erblickt.

Fast noch weniger aussichtsvoll als die bisher erwdahnten Faktoren ist
die allgemeine Anwendung der eigentlichen Hémostyptica: Adrenalin,
Secale cornutum usw. Hier kann es zweifellos durch eine Addition von
Giftwirkungen zur Verstirkung der Blutung kommen. Max Wolf beobach-
tete im AnschluB an Secale cornutum bei orthostatischer Purpura starke
Blutausscheidung im Urin, betréchtliche Storung des Allgemeinbefindens
und Fieber. Ich selbst sah in einem Falle von Masern am Tage nach einer
Adrenalininjektion das Exanthem hdmorrhagisch werden.

Fiir die Therapie der anaphylactoiden Purpura sind die Antipyretica
zu nennen. Bei P. abdominalis ist Atropin wirksam.

Arsen ist bei den verschiedenen Formen von Purpura mit Nutzen
gegeben worden. Der Erfolg der Vaccinetherapie ist nach Don zweifel-
haft, nach Bruce, wie ich Dons Ausfiihrungen entnehme, schidlich.

Ohne sich Vorstellungen iiber den komplizierteren Mechanismus zu
machen, griff man schon in fritheren Zeiten zur Bluttransfusion. Neuere
Autoren legen besonderen Wert darauf, undefibriniertes Blut mit vollem
Plattchengehalt zur Transfusion zu benutzen, in der Hoffnung, durch den
direkten Ersatz der transfundierten Plattchen die Blutungsneigung zu
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beeinflussen. Technisch ist dies auf zweierlei Wegen moglich: durch direkte
Bluttransfusion von der A. radialis des Spenders in die V. cubitalis des
Empfingers oder nach Auffangen des Blutes in Hirudin oder in Natrium-
citrat. (Schrumpf), Ottenberg und Libmann fiihrten 12 direkte Trans-
fusionen bei 9 Fillen von Purpura haemorrhagica aus. 2 der Patienten
starben unbeeinflufit, abgesehen vom Erfolg des temporéren Blutersatzes,
6 erholten sich vollstindig, eine Patientin verlieB das Krankenhaus un-
gebessert. Das prompte Aufhéren der Himorrhagien war in den meisten
Fiallen auffallend. Diese Erscheinung lafit keinen Zweifel, da8 aufier dem
Erfolg des Blutersatzes ein bestimmter Heilwert vorhanden war. Worauf
der Heilwert beruht, ist noch nicht véllig klar, zweifellos hat er nichts mit
der Wiederherstellung der Blutgerinnung zu tun, denn bei Purpura hae-
morrhagica gerinnt das Blut normal. Die Anhédnger der Auffassung, da8
die Gegenwart der Pliattchen von organischem Nutzen bei der Blutstillung
ist, werden geneigt sein, den Heilwert der direkten Bluttransfusion mit der
frischen Blutzufuhr in Zusammenhang zu setzen. Es ist aber zu beriick-
sichtigen, daB die Lebensdauer der Plittchen sehr gering ist, und da8 die
durch die Transfusion erhohte Plittchenzahl nach wenigen Tagen wieder
auf den fritheren Wert zuriicksinkt. Trotzdem bleibt die Besserung der
Blutungsneigung bestehen. Nur in 2 Fillen von Purpura haemorrhagica
post partum waren die Himorrhagien ganz unbeeinfluit durch ziemlich
groBe Transfusionen. Die Autoren rechnen mit der Méglichkeit, dal die
Pathogenese dieser Fille different von anderen ist.

Bemerkenswert ist eine Notiz von Duke, die sich auf Transfusionen
bei Purpura haemorrhagica bezieht. Er sagt: , Keiner der Patienten
zeigte eine so ausgesprochene Blutungstendenz nach der
Transfusion wie vorher, selbst nachdem die Plattchenzahlen
zu ihrem fritheren Niveau herabgesunken waren. Dies sprach
sich sowohl in der Blutungszeit wie in den spontanen Hé-
morrhagien aus.“ Hieraus geht, wie ich noch einmal betonen méchte,
meines Erachtens hervor, dafl die Verkettung von Blutungszeit
und Blutplédttchenzahl nicht mit einfachen, quasi mechani-
schen Betrachtungen abgetan werden kann, sondern wahr-
scheinlich eine kompliziertere ist.

Die Heilergebnisse erinnern an diejenigen bei pernizidser Anémie.
Nach den von mir durchgefiihrten Untersuchungen kann man damit
rechnen, daff bei Fehlen von Isohdmolysinen und Isohdmagglutininen
der weitaus groite Teil der transfundierten Erythrocyten erhalten
bleibt. Trotzdem ist es jedem Kliniker geldufig, daB der Erfolg
mit der Reaktion des Organismus steht und fdllt. Der Erfolg der
Transfusion ist nach wenigen Tagen erloschen, falls nicht eine Reaktion
mit Beteiligung des Knochenmarkes einsetzt. Diese kann allerdings einen
solchen Grad annehmen, daB eine lange anhaltende Besserung herbei-
gefiithrt wird. Wenn dabei von Reaktion gesprochen wird, so ist das weiter
nichts als eine Umschreibung der Tatsache, daB sich neues Blut bildet
und erhilt, denn weshalb dem deletdren Andmisierungsprozesse Einhalt
getan wird, bleibt ungeklédrt. Ebenso ist wohl anzunehmen, daf3 auch die
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Bluttransfusion beim Morbus Werlhof die Krankheit auf einem noch un-
bekannten Wege beeinflult. Es wire interessant, nicht nur die Wirkungen
der direkten und indirekten Bluttransfusionen miteinander zu vergleichen,
sondern auch solche mit gewaschenem Blut, also lediglich mit suspen-
dierten Erythrocyten auszufiihren, eine Art der Transfusion, die, wie bei
mir M. Levy gezeigt hat, ebenfalls ausgezeichnete Resultate geben kann.
Nicht ohne Interesse ist es, zu erwéhnen, daB ein therapeutischer
Effekt beim Werlhof auch durch intramuskulédre Injektionen erzielt
werden konnte, also auf einem Wege, durch den offenbar eine direkte
Vermehrung der Blutpldttchenzahl nicht herbeigefiihrt werden kann.
Emsheimer beschreibt den Fall eines 5%/, jiéhrigen Knaben, der zunéchst
mit Hauterscheinungen erkrankte und dann Zahnfleischblutungen bekam,
am 10. Tage Himaturie. Subcutane Injektionen von Pferdeserum waren
ohne Erfolg. 20 ccm frisches ganzes Blut von einem Verwandten intra-
muskulédr injiziert, fithrte diesen herbei. Ungefiahr 12 Stunden nach der
Injektion wurde der Urin, der fiir 7 Tage dunkelbraun, zuweilen fast
schwarz gewesen war, viel heller in der Farbe, 4 Stunden spiter, d. s.
16 Stunden nach der Injektion, entleerte das Kind Urin, der fiir das Auge
vollkommen klar war und nur mikroskopisch noch einige rote Blutzellen
enthielt. 10 Tage nach der Injektion enthielt keine Probe auch nur mi-
kroskopisch Blut. Die Besserung im Verhalten der Haut war zwar weniger
auffallend, aber ebenso stetig wie ausgesprochen.

Eine sehr interessante Bereicherung hat die Therapie durch Kaz-
nelson erfahren, der zum erstenmal im Oktober 1916 den Beweis erbrachte,
daB der Morbus Werlhof erfolgreich mit Milzexstirpation behandelt
werden kann.

Es handelte sich um eine 36jihrige Frau, dic am 29. V1. 1916 mit schwerstem
Nasenbluten in die Klinik gebracht wurde. Der Korper war iibersit mit kleinen
Petechien und zahlreichen groBen Suffusionen. Sie gab an, schon seit ihrer
frithesten Jugend an einer Tendenz zu Blutungen gelitten zu haben, die sich bis
zum Jahre 1906 nur in hdufigem starkem Nasenbluten und Auftreten von blauen
Flecken bei auch nur geringer #uBerer Gewalt kund tat. Die Menses, die im
15. Lebensjahre begannen, waren immer sehr stark und langdauernd (5 bis 9 Tage).
Anfang Juni 1906 begann sie im AnschluB an eine Periode, ohne daB sie eine be-
sondere Ursache angeben konnte, heftig aus dem Genitale zu bluten, gleichzeitig
trat Nasen- und Zahnfleischbluten auf und reichlich kleinste Himorrhagien zeigten
sich zum ersten Male in der Haut. Neun Wochen lang dauerte die Genital-
blutung ohne Aufhéren mit wechselnder Stirke an, trotzdem verschiedene Styptica
(Styptizin, Gelatine) angewendet wurden. Immer wieder muBte die Vagina tam-
poniert werden, manchmal mit Adrenalintampons, ohne daB der Ex{folg andauernd
gewesen wire. Wihrend dieser Periode der Erkrankung sank die Zahl der Erythro-
cyten bis 940000, der Hamoglobingehalt auf ca. 10 Proz. Vom September 1906
an erholte die Patientin sich wieder. Ihr Kérpergewicht nahm innerhalb von
8/, Jahren von 48 kg (kurz nach den schweren Blutungen) auf 82 kg zu. Die
Hautblutungen verschwanden jedoch nie mehr ganz und hiufig hatte die Patientin
auch Nasenbluten. 1910 machte sie eine Geburt durch, bei der sie wieder sehr stark
blutete. Seit dieser Zeit waren die Menstrualblutungen so heftig, daB ihr vom
Arzt hiufig Ergotin verordnet wurde. 1913 hatte sie wieder eine Attacke starker
Menorrhagien, die jedoch die Heftigkeit der ersten Attacke nicht erreichte und
nach etwa einem Monat abklang. Die Neigung zu Blutungen blieb jedoch weiter
bestehen. Ende Juni 1916 trat der dritte schwere Anfall ein; nach Ansicht der
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Patientin infolge auBergewohnlicher Anstrengung beim Waschewaschen, Diesmal
stand das unstillbare Nasenbluten im Vordergrund.

Pat. hat als Kind die Blattern iiberstanden. Aus der Familiengeschichte ist
bemerkenswert, daB eine Schwester und die Mutter an Tuberkulose starben. Der
Vater soll als Kind hidufig Nasenbluten gehabt haben.

Das Blut zeigt morphologisch: Rote 83792000, Sahli corr. 60, Firbeindex
0,70; weiBe 6710; Neutrophile 5260 (78,4 Proz.), Lymphocyten 1110 (16,6 Proz.),
Eosinophile 40 (0,6 Proz.), Mastzellen 40 (0,6 Proz.), Monocyten 250 (3,8 Proz.),
spiirliche Myelocyten und Normoblasten. Die Zahl der Blutplattchen betrigt
200 im Kubikmillimeter, und zwar sind die Blutplittchen fast ausschlieBlich Riesen-
formen. Im gefirbten Ausstrichpriparat findet man eine geringe Firbbarkeit der
Erythrocyten, leichte Poikilocytose, vereinzelte Mikrocyten und polychromatische
Erythrocyten.

Die Gerinnungszeit, d. h. die Zeit des ersten Ausfallens von Fibrinfiden,
ist, mit dem Apparate von Biirker bestimmt, drei Minuten, also wie gewShnlich
nach groferen Hiamorrhagien verkiirzt.

Eine in einem capillaren U-Rohrchen aufgefangene Blutprobe zeigt auch
nach 48 Stunden keine Retraktion des Blutkuchens.

Im Harn sind die EiweiB-, Zucker-, Diazo-, Indicanreaktion negativ, dagegen
die Ehrlichsche Aldehydprobe positiv. (Vermehrung des Urobilinogens wahrschein-
lich infolge der Resorption der groBen Blutextravasate.) Im Sediment auBer Va-
ginalepithelien auch Erythrocyten.

Verlauf: Die Patientin hatte die erste Zeit ihres klinischen Aufenthalts
hiufig subfebrile Temperaturen, die aber allméhlich aufhérten. In 8/, Monaten
trat nur sehr langsam eine ganz unvollkommene Besserung ihres Zustandes ein.
Die Patientin wagte sich wihrend dieser ganzen Zeit nicht im Bett aufzusetzen
aus Furcht vor dem Stirkerwerden der Blutungen. 6 Wochen lang muBte
man fortwihrend die Nasenhohle von vorne und riickwirts tamponiert lassen.
Styptica (10 ccm 6 prozentiger Kochsalzlésung intravends, 5 cem Mileh intra-
glutdal, Calcium) hatten keinen besonderei Effekt. Erst nach 6 Wochen
horte das Nasenbluten, wahrscheinlich infolge der fast vollkommenen Bewegungs-
losigkeit, welche die Patientin bewahrte, auf. Die Hautblutungen traten aber
wahrend der ganzen Zeit immer wieder von neuem auf. Das Zahnfleisch war
fmmer von einer blutigen Fliissigkeit bedeckt. Am 11. September traten ganz
unvermittelt heftige Kopfschmerzen und hiufiges Erbrechen auf, die mehrere
Tage lang andauerten und sich nur allmiihlich bessertens Als Ursache dieser
Bymptome wurden Hémorrhagien in den Hirnhduten vermutet.

Der Blutbefund dnderte sich nur insofern, als anfangs die Erythrocytenzahl
bis auf 3100000 sank, der Hiamoglobingehalt auf 51 (Sahli corr.) und erst spiter
sich allméhlich wieder hob. An Stelle der normalen Leukocytenzahl im Anfang
trat Leukopenie bis 2760 Leukocyten im Kubikmillimetes ein — ein Zeichen der
beginnenden Erschopfung des Knochenmarks. Die Blutplittchenzahl stieg hochstens
bis 600 pro Kubikmillimeter. Der Blutkuchen blieb fast bei jeder Untersuchung
irretraktil. ,

Mit Einwilligung der Patientin wurde die bei der Untersuchung
3 Querfinger unterhalb des linken Rippenbogens als méBig derber Tumor
hervorreichende Milz exstirpiert. Der Erfolg war iiberraschend und
ibertraf die kiihnsten Erwartungen. Bei der Blutuntersuchung, die am
zweiten Tage nach der Operation vorgenommen wurde, fiel sogleich auf,
daB trotz tiefen Einstiches mit der Franckeschen Nadel nicht ein ein-
ziger Blutstropfen herausquoll, wihrend friiher leisester Einstich geniigt
hatte, um weit mehr als genug Blut fiir die Untersuchung zu erhalten.
Die Betrachtung des Blutpréparates (besonders schén bei Vitalfirbung)
brachte die Erklérung: Die Zahl der Thrombocyten war von ca. 300 vor

der Operation auf weit iiber !/, Million im Kubikmillimeter gestiegen, und
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zwar waren hauptsidchlich Blutplittchen von normaler Gréfe zu sehen.
Ein entsprechendes Resultat ergab die Priifung der Retraktilitit: Bereits
nach 20 Minuten begann der Blutkuchen von der Wand des U-Réhrchens
sich loszulésen und fiillte nach einer Stunde nur noch ein Viertel der Weite
des U-Rohrchens aus.

Fast gleichzeitig mit der Entfernung der Milz war die Neigung zu
Blutungen vollkommen verschwunden. Die Blutpldttchen iiberschwemm-
ten bald in grofler Menge das Blut: Die Hyperfunktion der Megakaryo-
cyten, die frither die starke Thrombolyse auszugleichen suchten, kam
nun durch die iibernormale Zahl der Blutplattchen zum Ausdruck.

Nach brieflicher Mitteilung des Herrn P. Kaznelson vom 22. Marz
1918 befindet sich diese Patientin noch vollkommen wohl. Es besteht
nicht die geringste Neigung zu Blutungen. Die Blutplattchenzahl ist
relativ hoch: ca. 120000. Die Retraktion des Blutkuchens ist normal.

Seiner Mitteilung entnehme ich des weiteren einen zweiten Fall, sin
25jahriges Miadchen betreffend, das etwa 6 bis 7 Jahre an schwersten Blu-
tungen litt und dauernd eine sehr starke Anidmie aufwies. Es wurde
Nov. 1916 operiert und auch hier Besserung erzielt, wenn auch nicht so
maximal wie in Fall 1. Blutpldttchen vor der Operation ca. 300, jetzt
ziemlich konstant ca. 13000. "Es besteht zur Zeit nur Purpura simplex
und keine Schleimhautblutung mehr. Die extreme Andmie ist vollkommen
geschwunden; die Patientin, die jahrelang zu jeder Arbeit unfihig war,
ist jetzt vollstindig arbeitsfahig.

Im dritten Fall eines 12jéhrigen Méidchens, das im Dezember 1916
operiert wurde, nachdem es schon jahrelang an Blutungen litt, besteht
jetzt ebenfalls nur noch eine Purpura simplex. Die Blutplattchenzahl be-
trigt das 15- bis 20fache des Wertes vor der Operation. )

Der Parallelismus mit der Therapie der perniziésen Anédmie liegt auch
hier auf der Hand indessen ist nach Kaznelsons Mitteilung der post-
operative Anstieg der Blutpldttchen beim Morbus Werlhof weit inten-
siver als bei der perniziosen Andmie. Die Kranken sind allerdings wohl
nicht als geheilt anzusehen, aber einer durchgreifenden Besserung zu-
gefilhrt, und zwar anhaltender als bei der perniziésen Animie, bei der
sich der Erfolg des Eingriffs im groBen und ganzen nach einer Anzahl von
Monaten ersc'hépft.

Kurz verwiesen sei noch auf die neuere Publikation von Schmidt, die
sich den Ausfiihrungen Kaznelsons anfiigt.

Das Aufhoren der Blutungen nach Milzexstirpation erklirt sich ein-
fach, wenn man von der Annahme ausgeht, da die Hamorrhagien Folge
des Plattchenmangels sind und daB infolge des Eingriffes eine knochen-
markshemmende Hormonquelle bzw. eine Pliattchenzerstérungsstitte elimi-
niert wurde. Bringt man dagegen Plittchendefekt und Blutungen in eine
koordinierte Stellung zueinander, so erhebt sich das Postulat einer Rolle |
der Milzwirkung im Bereiche der Regulierung des allgemeinen Blutgefé-
systems. Eine solche Funktion ist bisher unbewiesen, aber vielleicht der
Erwigung wert!



I1I. Entwicklung und gegenwiirtiger Stand unserer

00

10.

11.

12.

13.

14.

Kenntnisse iiber die Soorkrankheit.

Yon
Rudolf Fischl-Prag.

Literatur.

. Audry, 'Ch., L’Evolution du Champignon du Muguet. Rev. de méd. 7

1887. 8. 586.

. Baginsky, A., Uber Soorkulturen. Deutsche med. Wochenschr. 1885. Nr. 50.
. Berg, F. Th,, Uber die Schwimmchen bei Kindern, deutsch von G. v. d.

Busch, Bremen, J. G. Heyse. 1848.

. Bohn, H., Die Mundkrankheiten des Kindes, Leipzig, W. Engelmann. 1866.
. — Artikel: Soor in Gerhardts Handb. d. Kinderkrankh. 4. Abt. 2. S.81.

Tiibingen, H. Laupp, 1880. :

. Brandenberg, Angina oidica bei Erwachsenen. Korrespondenzbl. f. Schweiz.

Arzte. 28. 1893. 8. 709.

. Cao, G, Oidien und Oidienmycose. Zeitschr. f. Hyg. 34. 1900. S. 282.
. Charrin, L’Oidium albicans agent pathogéne général; ‘mécanisme des acci-

dents. La Semaine médicale. 15. 1895. 8. 247.

. — et Ostrowsky, L’Oidium albicans agent pathogéne général. Comptes

rendus de la Soc. de Biol. 1896. S. 743.

Chirai et Sartori, Sur la présence de ’Endomyces albicans, parasite- du
muguet, dans I’intestin des enfants qui ne sont pas nourris au sein. Comptes
rendus de la Soc. de Biol. 1907. 1. 8. 207. :

Cohendy, F., Sur le traitement du muguet chez le nouveau-né, Thése de
Paris. 1899.

Comby, J., Artikel: Muguet im Traité des Maladies de 'Enfance. Herausgegeb.
von Grancher-Comby. 2. Aufl. 2. S.25. Paris, Masson u. Co. 1904.

Concetti, L., Biologie et pathogénie du Muguet. Arch. de méd. des enf.
3. 1900. 8. 449. .

Denecke, Ein Fall von Soorinfektion als Beitrag zur Pathogenese des Soor.
Deutsche Zeitschr. f. Chir. 62. 1902. 8. 548.

. Déderlein, A., Das Scheidensekret. Leipzig, E. Besold. 1892.
. Epstein, A., Uber Soor bei Kindern. Prag. Mediz. Wochenschr. 1880. Nr.5.
. — Vulvite et Vulvovaginite im Traité des Maladies de I’Enfance. Herausge-

geb. von Grancher-Comby. 2. Aufl. 2. Paris, Masson u. Co. 1904.

. Ernst, P., Uber eine Nierenmycose und das gleichzeitige Vorkommen ver-

gchiedener Pilzformen bei Diabetes. Virchows Arch. 187. 1904. S. 486.

., Escherich, Th., Der Borsaureschnuller, eine neue Behandlungsmethode des

Soor. Therapie der Gegenwart. 1899. Sonderabdruck.

. Fischer, B. u. Brebeck, C., Zur Morphologie und Biologie und Systematik

der Kahmpilze, der Monilia candida Hansen und des Soorerregers. dJena,
G. Fischer. 1894.



108 Rudolf Fischl:

21.
22.
23.

24.

25.

26.
27.

28.
29.
30.

3L

32.
38.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44,

45.

46.

47.

Fischer, J., Soor des weiblichen Genitales. Wien. Klin. Wochenschr. Jahrg. 9.
1896. S. 1168.

Fischl, R., Statistischer Beitrag zur Frage der Prophylaxe der Mundkrank-
heiten beim Sdugling. Prag. med. Wochenschr. 1886. Nr. 41.

— Die Entwicklung und der gegenwiirtige Stand unserer Kenntnisse iiber den
Soor. Zentralbl. f. Kinderheilk. 1. 1887. 8. 321.

— Verfahren zur Herstellung mikroskopischer Priparate aus Reagenzglaskul-
turen. Die Anfertigung von wirksamen mit Mikroorganismen imprégnierten
Fiden. Fortschritte der Medizin. 5. 1887. Nr. 20.

Freudenberg, A.,, Uber Soor bei gesunden Erwachsenen. Zentralbl. f. klin.
Med. 1886. Nr. 48.

Freyhan, UberPneumonomycosis. Berlin. klin. Wochenschr. 28. 1891. S.1192.

Galippe, Note sur un champignon, développé dans la salive humaine. Journ.
de I’Anatomie. 30. 1885. S. 538.

Giulini, P,, Soor der Vulva. Zentralbl. f. Gynikol. 9. 1891. S. 1049.

Golliner, Soor der Vulva. Deutsche med. Wochenschr. 1916. Nr. 50.

Grasset, H., Etude d’un champignon pyogéne, parasite de ’homme. Arch.
de méd. expérim. 5. 1893. S. 664.

Grawitz, P., Beitrige zur systematischen Botanik der pflanzlichen Parasiten
mit experimentellen Untersuchungen iiber die durch sie bedingten Krank-
heiten. Virchows Arch. 70. 1877. 8. 546.

— Die Stellung des Soorpilzes in der Mycologie der Kahmpilze. Ebenda. 78.
1878. 8. 147.

— Uber die Parasiten des Soors, des Favus und Herpes tonsurans. Ebenda.
103. 1886. S. 393.

Grenet et Fargin-Fayolle, La Pratique des Maladies des Enfants. 2.
8. 67. Paris, B. Bailliére et Fils. 1910.

Grosz, J., Beitrige zur Pathogenese, Prophylaxe und Therapie des Soor bei
Neugeborenen. Jahrb. f. Kinderheilk. 42. 1896. 8. 177.

Guiart, J., Les Métastases du Muguet. Rev. de méd. Festschr. f. Lépine.
1911. 8. 330.

Guidi, G., Mughetto, Micologia e Metastasi del Mughetto. Firenze, Stabili-
mento tipografico Fiorentino. 1896.

Hausmann, Die Parasiten der weiblichen Geschlechtsorgane. Berlin, A. Hirsch-
wald. 1870.

Heidsieck, Nachweis des Soorpilzes in diphtherieverdéchtigen Rachenaus-
strichen. Zentralbl. f. Bakteriol. 54. 1, Abteil. 1910. 8. 108. -

Heller, A., Beitrag zur Lehre vom Soor. Deutsch. Arch. f. klin. Med. B55.
1895. S. 123.

Herff, 0. v., Uber Scheidenmycosen. Volkmanns Samml. klin. Vortr. Nr.137.
Gynékol. Nr. 52. Leipzig, Breitkopf u. Hirtel. 1894—1897.

Herzfeld, J., Zwei Fille von Mycose. Berlin. klin. Wochenschr. 1897. Nr.45.
S. 990.

Heubner, 0., Uber einen Fall von Soor-Allgemeininfektion. Deutsche med.
Wochenschr. 19. 1903. S. 581. ]
Hiebler, E. v., Uber einen Fall von Pyimie mit Soorinfektion. Zentralbl. £,

Bakteriol. 36. Abteil. 1. 1904. S. 505,

Hiekel, R., Beitrige zur Morphologie und Physiologie des Soorerregers.
Sitzungsber. d. Kais. Akad. d. Wissensch., mathemat.-naturwissenschaftl,
Klasse. 115. 1906. S. 159.

Hoenerkopff, S. A., De natura vegetabili ac diagnosi aphtharum. Gryphiae,
typis Fr. G. Kunike. 1843. .

Hutinel et Nobécourt, Les Maladies des Enfants. 8. S. 60, Paris, Asselin
et Houzeau. 1909.

. Ibrehim, J., Uber eine Soormycose der Haut im friihen Sauglingsalter. Arch,

f. Kinderheilk. 56. S. 91.



Entwicklung u. gegenwiirtiger Stand unserer Kenntnisse iib. die Soorkrankheit. 109

49.

50.
51.

52.
53.

54.

55.
56.

57.
58.
59.
60.
61.

62.

85.
66.
67.

68.
69.

70.
71.
72.

78.

74.
75.
76.
717.

78.

Jacobitz u. Kayser, H., Siurefeste Bacillen in Blasinstrumenten und ihre
Bedeutung fiir die Diagnostik. Miinch. med. Wochenschr. 1910. 8. 1175.

Kehrer, F. A,, Uber den Soorpilz. Heidelberg, C. Winter. 1883.

Klemperer, G., Uber die Natur des Soorpilzes. Zentralbl. f. klin. Med. 6.
1885. 8. 849.

— Uber den Soorpilz. Inaug.-Dissert. Berlin, G. Schade. 1886.

Langerhans, R., Ein Fall von Soor des Oesophagus mit eitriger Entziindung
der Schleimhaut. Virchows Arch. 109. 1887. S. 852.

Legay et Legrain, Tuberculose pulmonaire et Muguet. Arch. gén. de méd.
Sept. 1883. Ref. im Zentralbl. f. Bakteriol. 14. 1893. S. 701.

Levy, F., Soorangina. Berl. klin. Wochenschr. 1916. S. 1129.

Macé, O., Le Muguet & forme levure chez le nouveau-né. L’Obstétrique. 8.
1903. 8. 518.

Maresch, R., Zur Kenntnis der Soormycose des Magens. Zeitschr. f. Heilk.
1907. Pathol. anatom. Teil. S. 145.

Moro, E, Soor im Handb. d. Kinderheilk. Herausgegeb. von Pfaundler u.
SchloBmann. II. Aufl. 3. 8.19. Leipzig, F. C. W. Vogel. 1910.

Parrot, J., L’Athrépsie, Legons recueillies par le Dr. Troisier. Paris, G. Masson.
1877. :

Plaut, H. C., Beitrag zur systematischen Stellung des Soorpilzes in der Bo-
tanik. Leipzig, H. Voigt. 1885.

— Neue Beitrige zur systematischen Stellung des Soorpilzes in der Botanik.
Ebenda. 1887.

— Die Hyphenpilze oder Eumyceten. Handb. d. path. Mikroorg. Herausgegeb.
von W. Kolle und A, Wassermann. Jena, G. Fischer. 1902. Heft 4 u. 5.

. — Dasselbe in II. Aufl. 1913,
. — Soor in: Spezielle Pathol. u. Therapie inn. Krankheiten. Herausgegeb. von

F. Kraus u. Th. Brugsch, Berlin u. Wien, Urban u. Schwarzenberg. 1913.
2. Abt. IL. S. 390.

Rabinowitsch, L., Untersuchungen iiber pathogene Hefearten. Zeitsohr. f.
Hyg. 21. 1896. 8.11.

Rajat et Péju, Le parasite du Muguet et sa place dans la classification
botanique. Comptes rendus de la Soc. de Biol. 61. 1906. 8. 617.

Rajat, Diagnostic bactériologique du Muguet. Journ. d’Obstétrique, de Gyné-
cologie et de Pédiatrie pratique. 20. Oktober 1907.

Reubold, Beitrige zur Lehre vom Soor. Virchows Arch. 7. 1854. 8. 76.

Ribbert, H.,, Abscess des Gehirns, veranlaBt durch Embolien des Oidium
albicans. Berl. klin. Wochenschr. 16. 1879. S. 617.

Roger, Modifications du sérum chez les animaux vaccinés contre 1’Oidium
albicans. Comptes rendus de la Soc. de Biol. 1896. 8. 728.

Roux, G. et Linossier, G., Recherches morphologiques sur le champignon
du Muguet. Arch. de méd. expérim. 2. 1890. S. 62.

Sartory, A, .Sur le polymorphisme du Muguet. Comptes rendus de la Soc.
de Biol. 2. 1907. S.178.

Schmidt, M. B.,, Uber die Lokalisation des Soorpilzes in den Luftwegen und
sein Eindringen in das Bindegewebe der Oesophagusschleimhaut. Zieglers
Beitr. z. pathol. Anat. 8. 1890. S. 178.

Schmitt, A., Uber den Soor der Kinder. Inaug.-Dissert. Wiirzburg, Valen-
tin Link, 1852.

Schmorl, G., Ein Fall von Soormetastase in den Nieren. Zentralbl. f. Bakteriol.
7. 1890. 8. 329.

Sendziak, J., Ein ungewdhnlicher Fall von Soor der Mundhéhle, des Nasen-
rachenraumes und des Larynx. Arch. f. Laryngol. 4. 1896. S. 421.

Soltmann, O., Artikel: Soor in der Realenzyklopédie der Medizin. Herausgegeb.
von Eulenburg. 12. 1882. S. 575.

Sreberny, S. Soor bei gesunden Erwachsenen. Arch. f. Laryngol. 16. 1904
S. 36.



110 Rudolf Fischl:

79. Steiner, M., Beitrige zur Pathogenese des Soorpilzes. Zentralbl. f. Bakteriol.
21. 1897. 8. 385.

80. Sternberg, C., Experimentelle Untersuchungen iiber pathogene Hefen. Zie-
glers Beitr. z. pathol. Anat. 32. 1902. 8. 1.

81. Stoecklin, H. de, Recherches cliniques et expérimentales sur le role des
levares. Arch. de méd. expérim. 10. 1898. S. 1.

82. Stoos, M., Zur Atiologie und Pathologie der Anginen, der Stomatitis und des
Soors. Basel u. Leipzig, C. Salmann. 1895.

83. Stumpf, M., Untersuchungen iiber die Natur des Soorpilzes. Arztl. Intelligenzbl.
1885. 8. 627. Ref. im Zentralbl. f. klin. Med. 7. 1886. 8. 44.

84. Taube, Pyoktanin gegen Diphtherie, Scharlachdiphtherie, Tonillitis und Soor.
Deutsche med. Wochenschr. 1892. 8. 862.

85. Teissier, Sur un cas d’Angine pseudomembraneuse. Arch. de méd. expérim.
7. 1895, 8. 265.

86. Tordeus, E., Essai sur le Muguet des Nouveau-nés. Thése d’Aggrégation.
Bruxelles, H. Manceaux. 1882.

87. Wagner, E., Zur Kenntnis des Soors des Oesophagus. Jahrb. f. Kinderheilk.
N.F. 1. 1868. 8. 58.

88. Widal, F.,, Abrami, P, Brissaud, E. et Weill, A,, Sérodiagnostic myco-
sique. Applications au diagnostic de la Sporotrichose et de I’Actinomycose.
Les coagglutinations et cofixations mycosiques. Ann. Pasteur. 24. 1910. S.1.

89. Wossidlo, Beitrag zu den Mycosen der Harnwege. Verhandl. d. deutsch.
Gesellsch. f. Urol. II. Kongre8. 1909. Berlin, O. Coblentz.

90. Zusch, O., Ein Fall von Noma mit ausgedehnter Soorbildung in hohem Alter.
Miinch. med. Wochenschr. 1908. S. 785.

Eine der ersten Fragen, denen ich mich gleich zu Beginn meiner
wissenschaftlichen Titigkeit auf padiatrischem Gebiete zuwandte, war
die nach der pathogenetischen Bedeutung des Soorpilzes. Anlaf hiezu
bot einerseits das rege Interesse, welches mein Freund Hugo Carl Plaut,
der mich wiéhrend meiner Leipziger Studienzeit in die bakteriologische
Methodik einfiihrte, speziell dem Soor entgegenbrachte, andererseits
der lebhafte Anteil, den mein Prager péddiatrischer Lehrer, Professor
Alois Epstein, der klinischen Seite der Soorerkrankung widmete, deren
Bedeutung ich selbst an dem Material der Kinderklinik an der Landes-
findelanstalt bald kennen zu lernen Gelegenheit fand. Diese Anregun-
gen veranlaBten mich, in dem Hofmeisterschen Laboratorium experi-
mentelle Untersuchungen iiber die Kultur und die Haftbedingungen
des Soorpilzes auf der Schleimhaut in Angriff zu nehmen. Diese Ar-
beiten fiihrten damals zu keinem abschlieBenden Ergebnis und ver-
schafften mir nur gewisse technische Kunstgriffe (Herstellung von
Schnittpriparaten aus Reagenzglaskulturen, Bereitung sicher wirksamer,
mit Mikroben imprégnierter Fiden), die ich seinerzeit publiziert habe.

Das Thema horte jedoch nicht auf, mein Interesse wach zu halten,
und ich beabsichtige jetzt, nach mehr als dreiBigjéhriger Unterbrechung,
auf diesen Gegenstand wieder zuriickzukommen, um in methodischer Weise
speziell die Frage nach den noch immer nicht in befriedigender Weise
geklirten Haftbedingungen des Pilzes auf der kindlichen Mundschleimhaut
einer systematischen experimentellen Priifung zu unterziehen.

Diese Absicht hat mich zu neuerlichem Studium der seither stark
angewachsenen Soorliteratur gefilhrt, und ich mdchte dies beniitzen,
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um in den Ergebnissen eine Ubersicht der Entwicklung unld des jetzi-
gen Standes der Frage zu geben, die vielleicht auch Anderen Anlaf
zu neuerlicher Inangrifinahme dieses wohl viel bearbeiteten, aber im-
mer noch nach verschiedenen Richtungen ausbauungswerten Gegen-
standes bietet.

Die botanische Seite des Themas, die gleichfalls noch der end-
giltigen Klarung harrt, habe ich, mangels der nétigen Kompetenz,
nur so weit beriihrt, als dies zum Verstindnis unbedingt notwendig ist.

Es liegt nicht in meiner Absicht, den historischen Gang der
Dinge hier aufzurollen; das ist schon wiederholt, unter anderen auch durch
mich selbst, geschehen und wiirde den Umfang dieser Ubersicht zu
sehr ausdehnen, weshalb ich mich darauf beschrinken will, die wich-
tigeren durch Untersuchungen der letzten Dezennien geforderten Punkte
zu erortern. Ich beginne mit der Darlegung unserer Kenntnisse

iiber die Fundorte des Soorpilzes in der Natur.

Wenn auch schon die klinische Erfahrung darauf deutet, dal es sich
um einen Krankheitserreger handelt, dem eine gewisse Ubiquitét eig-
nen miisse, denn unter bestimmten, spéter zu erdrternden Bedingungen
beobachtet man sein Auftreten iiberall, so flieBen die Mitteilungen
hieriiber relativ spérlich. Wir vermissen in der betreffenden Literatur
namentlich methodische, mit den modernen Kulturverfahren angestellte
Untersuchungen, und dementsprechend gestalten sich unsere Kenntnisse
auf diesem Gebiete sehr liickenhaft.

Grawitz (1878) fand auf Magdeburger Sauerkohl einen Pilz, den
er auf Grund. von Kulturversuchen und Tierexperimenten als Soor er-
klirte, doch widerrief derselbe Autor in einer spéteren, im Jahre 1886
erschienenen, Arbeit diese Befunde, da er unter Beniitzung der Koch-
schen Ziichtungsmethodik zu andersartigen Ergebnissen gelangte.

Epstein (1880) fand im Mundsekret gesunder, weder frither noch
spiter an Soor erkrankter Kinder mikroskopisch oft an Soor erinnernde
Elemente, war also der erste, welcher einen gewissen latenten Mikro-
bismus feststellen konnte, wie wir ihm auch bei anderen Bewohnern
der Mundhohle begegnen, die unter gewissen Bedingungen pathogene
Bedeutung gewinnen.

Am eingehendsten hat sich Kehrer (1883) mit diesen Fragen be-
schiftigt, deren endgiiltige Klirung allerdings durch die Mangelhaftig-
keit der damals zur Verfiigung stehenden Methodik stark behindert
wurde. Er berichtet, daB er im Inhalt alter Sauggléser, die er den
Hebammen bei seinen Inspektionsreisen als Oberhebearzt des Heidel-
berger Bezirkes abnahm, oft Soorpilze nachweisen konnte. Er stellte
weiterhin Versuche an, um den Soorpilz in der Luft nachzuweisen.
Unter zwolf solchen Versuchen fielen drei positiv aus; es handelte sich da-
bei stets um mit dem Staub der Wochenzimmer infizierte Kulturgléser,
nie um aus anderen Lokalititen stammende.

Sechs solche Gliser wurden unter den Betten soorkranker Kinder
aufgestellt und enthielten am siebenten Tage sémtlich Soor, zwei an-
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dere Gléger, die in einem leeren Wohnraum, resp. einer Wischekammer
gestanden waren, gleichfalls, wihrend ein neuntes, das in der Préparaten-
sammlung stand, ein negatives Resultat zeigte.

In den Faeces gesunder und kranker Kinder, es handelte sich vor-
wiegend um Darmaffektionen, fanden sich spérliche Soorconidien, in
den Entleerungen soorkranker Kinder waren solche reichlich nachweisbar.

H. C. Plaut (1885) hielt in seinen ersten Studien den Soorpilz
fiir identisch mit der Monilia candida Bonorden (spiter hat er ihn
als diesem Pilze nur nahe verwandt bezeichnet) und berichtete in seiner
ersten Publikation, er habe diese Monilia' an den Saughiitchen, Milch-
flaschen und Zulpen, ferner in von Pockenlymphe, Kuh- und Schafs-
milch aufgestellten Plattenkulturen gefunden. Weiterhin gedeihe dieselbe
auch auf Kuhmist, was den Gedanken einer Ubertragung beim Melken
nahelege. In seiner zweiten, 1887 erschienenen Publikation zitiert er
Brautigam, der diese Monilia auf allen von ihm untersuchten Ob-
jekten fand, sowie Adametz, der sie in Sand- und Lehmboden nach-
wies. Allerdings erfuhren diese Angaben Plauts dadurch eine starke
Einschréinkung, daBl es ihm nicht moglich war, eine andere Reinkultur
des in Rede stehenden Pilzes zu beniitzen, als eine schon seit vielen
Jahren im Leipziger botanischen Institute aufbewahrte Probe, die in
den Kulturen aufging. Dies spricht somit nicht zugunsten der An-
nahme von der Ubiquitdt der Monlia candida, deren Bedeutung fiir die
Soorinfektion Plaut selbst iibrigens in seinen spéteren Verdffentlichun-
gen nahezu fallen lieB.

Klemperer (1886) fand in den Faeces von an Mundsoor leiden-
den Kindern h#ufig diesen Pilz, eine auch spiter von verschiedenen
Seiten erhobene Tatsache, die fiir die Verbreitung des Pilzes, nament-
lich in Anstalten, gewiB nicht ohne Bedeutung ist.

Berend (1900) wies den Soor in den Schalen nach, die das zur
Reinigung der Brustwarzen der Ammen dienende Wasser enthielten; er
fand ihn sowohl mikroskopisch als kulturell darin. Weiter konnte er
ihn aus Rhagaden der Brustwarzen, Saugduten und Warzenhiitchen
ziichten. :

Comby (1904) zitiert eine mir leider im Original unzugéngliche
Mitteilung von Roux und Vallat, welche Autoren den Soorpilz in der
Luft der Spitalsriume nachgewiesen haben sollen.

Sehr interessant sind die Mitteilungen von Chiray und Sartory
(1907). Diese beiden Forscher fanden konstant in den Entleerungen
junger Kinder Soor, den sie kulturell als solchen agnoszierten. Sie
teilen die Félle nach der Erndhrungsweise in zwei Gruppen. Unter
fiinfzehn Brustkindern boten zwdlf ein negatives Resultat, drei ein posi-
tives (also 20 Proz.). In den positiven Fillen, bei denen iibrigens die
Reichung von Beikost nicht sicher ausgeschlossen werden konnte, wuchs
der Soor erst in fiinf bis sieben Tagen, was auf eine geringe Virulenz des-
selben deutet, da er sonst schon nach zwei Tagen nachzuweisen war.
Die zweite Gruppe umfaBt zehn kiinstlich genéhrte Kinder, von denen
sieben (also 70 Proz) Soor im Stuhl hatten. Von den drei negativen
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Féllen betrafen zwei Sauglinge, die an Bronchopneumonie litten, wel-
cher Umstand vielleicht das negative Ergebnis verursachte.

Weiter wire eine Mitteilung von Jacobitz und Kayser zu er-
wihnen (1910), die auf Blasinstrumenten neben anderen Mikroben
nicht selten auch Soor nachweisen konnten.

Moro (1910) meint, daBl fast jeder Milchstuhl Soor enthalte, wel-
cher Pilz sich auch auf der Warzenhaut stillender Frauen, sowie in der
Kuhmilch kulturell nachweisen lasse, wihrend er in der Luft seltener

zu finden sei.
‘ Endlich ist an dieser Stelle zu erwéhnen, daf Grenet und Far-
gin-Fayolle (1910) iiber mir gleichfalls im Original nicht zugéngliche
Untersuchungen von Lebrun berichten, welcher Autor Soorkeime in
der Luft der Krankenzimmer nachgewiesen haben soll.
) Alles in allem somit eine recht sparliche Ausbeute, die namentlich
systematische, mit dem Riistzeug moderner Methodik unternommene
Untersuchungen vermissen 14Bt, die die Quellen der Infektion nach-
weisen, welche meiner Ansicht nach sehr reichliche sein miissen, da unter
gewissen lokalen und allgemeinen im Kindeskorper gelegenen Bedingun-
gen so gut wie {iberall in Hiitte und Palast, in der dicht belegten An-
stalt und im Isolierraum, die Haftung zustande kommt.

Haftbedingungen des Soorpilzes.

Wenn wir von der &dlteren Literatur absehen, die ja; da der Er-
reger der Soorkrankheit noch unbekannt war, weniger Bedeutung be-
sitzt, so konnen wir dieses Kapitel mit den Angaben von Berg, dem
ersten Schilderer des Soorpilzes, beginnen. Dieser &#uBert sich in seiner
1848 erschienenen Monographie dahin, daB geschichtetes Pflasterepithel,
wie es sich auf der Schleimhaut der Lippen, im Munde, Rachen und
Oesophagus bis herab zur Cardia findet, die giinstigsten Haftbedingun-
gen biete. Oft, aber nicht immer gehe eine stirkere R6tung der Mund-
schleimhaut der Sooreruption voraus; eine solche sei iibrigens bei Neu-
geborenen physiologisch und hénge mit der in dieser Lebenszeit sehr
lebhaften Abstoung des Epithels zusammen.

Berg duBerte auch, wohl als erster, die Vermutung, daB} die Re-
aktion des Mundsekrets einen gewissen disponierenden EinfluB iiben
diirfte, und betonte, da8 dieselbe bei Neugeborenen meist sauer, selten
neutral und nur ganz ausnahmsweise alkalisch sei.

Ubrigens hat er die oben erwihnte krankhafte prodromale Rotung
der Mundschleimhaut in den .Féllen seiner Beobachtung ofter vermifBt
als gefunden.

Die Soorkrankheit erklirt Berg fiir ein lokales Leiden, das keine
anderen Verdnderungen im Organismus des Patienten voraussetzt, als
die in jhrer Natur noch immer wenig gekannte, durch die der Aphthen-
vegetation der geeignete Boden vorbereitet wird.

Die Reaktion der Mundhohle soorkranker Kinder fand er in allen
untersuchten Féllen ziemlich stark sauer.

Ergebnisse d. Med. XVI. 8
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Seine Meinung geht dahin, daB zur Haftung des Soorpilzes eine
qualitative Anderung des Mundsekrets notwendig sei, wihrend die dem
Soor vorausgehenden Erkrankungen mehr zufilliger Natur sind und die
Mucosa fiir die Haftung des Pilzes vorbereiten.

Die Priidisposition kann mechanischer und chemischer Natur sein;
zu den Momenten ersterer Kategorie rechnet er den freien Zugang zur
Mundhohle und den relativen Ruhezustand derselben, der die Implan-
tation und Entwicklung des Pilzes ermdglicht. Zu den chemisch vitalen
Momenten zihlt er die Gegenwart von Amylum, Zucker und even-
tuellen anderen Stoffen, die sich in Milchsiure umwandeln koénnen, An-
wesenheit von Albumin und anderen stickstoffhaltigen Proteinverbin-
dungen, eine gewisse chemische Krase der Mundschleimhaut, die sich
entweder exzessiv sauer oder exzessiv alkalisch verhdlt, und in man-
chen Fillen wohl auch gesunkene Lebensenergie 6rtlicher oder allgemeiner
Natur, die den normalen Chemismus des Koérpers nicht aufrecht zu er-
halten vermag.

Die Disposition des friithen Kindesalters erklirt Berg durch das
viele Schlafen, die zartere Beschaffenheit der Mucosa der Mundhdhle,
die fast stets sauere Reaktion des Mundsekrets, den reichlichen Gehalt
der Milchnahrung an Amylum und zuckerhalfigen Stoffen, Albumin
und Casein, sowie das Zuriickbleiben solcher Stoffe im Munde und das
leichte Sinken der vitalen Energie mit seinen Folgen, wie man ihm in
diesem Alter oft begegnet.

Besonders disponierend wirkt kiinstliche Nahrung, da sie Reste
zuriicklidBt, die durch ihre eventuelle Zersetzung die Schleimhaut reizen.

Mittler der Infektion sind auBer der Luft die Brustwarzen, be-
sonders, wenn die betreffende Frau auch ein soorkrankes Kind stillt,
ferner Schnuller und TrinkgefiBe, die nicht sauber gehalten werden,
die Hinde des Kindes und die Finger des Wartpersonals, sowie die
Mundhéhle des letzteren, wenn die Speisen vorgekostet werden, weiter-
hin Spielsachen, Kleidung, Bettzeug, die kiinstliche Nahrung selbst
u. dgl. m.

A. Schmitt (1852) bezeichnet das zarte Epithel und die, feinen
Papillen der Mundschleimhaut des jungen Séuglings als disponierende
Momente, neben denen die Konstitution des Kindes, die chemische
Krase der Mundhohle, Mangel an Luft, Anhiufung vieler Individuen
in demselben Raume, unsaubere Wische, mangelhafte Pflege und
schlechte Nahrung in Betracht kommen.

Als Vorldufer der Sooreruption beobachtete er eine lebhafte Ro-
tung der Mundschleimhaut und Schwellung der Zungenpapillen.

Die Ansteckung erfolgt nach diesem Autor auf dem Wege des
Schnullers und der Brustwarzen, durch die Zimmerluft, Gegensténde usw

Recht interessante und zum gréBten Teile noch jetzt volle Gel-
tung besitzende Angaben danken wir Reubold (1854). Er war der
erste, der die ausschliefliche Haftung des Soor auf geschichtetem
Pflasterepithel leugnete und an der Hand eigener Erfahrungen wider-
legte. Auch die Séurebildung im Munde bezeichnete er nicht als con-
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ditio sine qua non, wie er sich iiberhaupt dahin ausspricht, daB eine
rein chemische Theorie es nicht erklire, warum der Soor nur zu ge-
wissen Zeiten auftritt und nur ein Drittel aller Kinder, und auch diese
nur in den ersten Lebenswochen, ergreift, sich auf Schleimhéuten fest-
setzt, wo keine sauere Reaktion herrscht (z. B. auf der Mucosa der
Respirationsorgane) u. dgl. m.

Seiner Ansicht nach kommt neben der Reaktion auch die Ruhe
der betreffenden Teile, weiter die Trockenheit der Mucoss in Betracht,
ferner die Dicke der Pflasterepithelschichte, denn je betridchtlicher die-
selbe sei, desto leichter erfolge die Haftung.

Einen Katarrh der Schleimhaut faBt er als wichtiges disponieren-
des Moment auf; es ist iibrigens interessant, dal Reubold selbst an
Soor erkrankte, der bei ihm im Gefolge einer Angina mit Mund-
katarrh auftrat.

Parrot (1877) widmet in seinen Vorlesungen iiber Athrepsie auch
dem Soor ein Kapitel, das sehr bedeutsame Beitrige zu dieser Frage
enthdlt. Auf Grund seiner Beobachtungen #uBert er sich dahin, daB
die Intensitit der Rétung der Mundschleimhaut dem Entwicklungs-
grade des Soor parallel gehe und eine Vorstufe desselben bilde, worauf
iibrigens schon Valleix hinwies, der dieses Symptom nur in einem
Fiinftel seiner Fille vermiBte.

Als weitere einleitende Veréinderungen beschreibt Parrot Trocken-
heit der Mundschleimhaut, verbunden mit Schluck- und Saugbeschwerden,
und findet h#ufig, wenn auch nicht konstant, sauere Reaktion der
Mundhohle. Bei der Abheilung des Prozesses nimmt diese stetig ab,
und auch die R6tung wird zusehends geringer.

Sehr intercssante Mitteilungen macht Parrot iiber experimentelle
Untersuchungen von Delafond, welcher Autor bei Limmern durch
Hungernlassen derselben Haftung des in die Maulhdhle eingebrachten
Soors erzielen konnte. Gleiches gelang ihm auch bei kranken Tieren,
speziell solchen, die an Stomatitis oder Verdauungsstérungen mit sauer
reagierendem Spelchel litten. Solche Sauglimmer iibertrugen die In-
fektion auf die Muttertiere und diese wieder auf. ihnen angelegte Lam-
mer, falls dieselben eine Disposition zur Soorbehaftung aufwiesen.
Diese gewil recht interessanten experimentellen Ergebnisse stimmen
mit den klinischen Erfahrungen Parrots, der 6fter Ubertragung auf
dem Wege der Brustwarzen beobachten konnte. Meist jedoch handelt
es sich seiner Ansicht nach um Luftinfektionen. Er vesumiert dahin,
daB der Soor nur auf entziindeter und sauer reagierender Mund-
schleimhaut gedeihe. Nach seinen Erfahrungen scheint nur geschich-
tetes Pflasterepithel eine Haftung zu gestatten, denn Parrot sah in
Ubereinstimmung mit Lelut niemals einen Ubergang auf die Nasen-
schleimhaut (und zwar auch nicht bei Wolfsrachen), sowie auch kein
Uberschreiten des Aditus laryngis. Es ist eigentlich merkwiirdig, wie.
solche Vorkommnisse, die jedem, der nur einige Erfahrung besitzt, be-
- gegnen, diesen beiden Autoren entgehen oder von ihnen iibersehen
werden konnten.

8#
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Auch Bohn, dem wir sowohl eine Monographie iiber Mundkrank-
heiten des Kindes als auch die Bearbeitung dieses Kapitels im Ger-
hardtschen Handbuch danken, hebt die Pridisposition des geschichteten
Pflasterepithels hervor; dies sei auch der Grund, warum der Soor im
Kehlkopf nur die Ligamenta aryepiglottica und den Aditus besiedle,
withrend er sich an anderen Stellen des Larynx nur dann findet, wenn
durch ulcerdse Prozesse das normale Flimmerepithel durch geschichtetes
Pflasterepithel ersetzt wurde (Rheiner), was auch fiir die Trachea und
die Bronchien gilt.

Die Befunde von Soor in der Vagina gravider Frauen sind nach
Bohn gleichfalls durch das daselbst vorhandene Pflasterepithel und die
gauere Reaktion des Scheidensekrets begiinstigt.

Was nun die Wege der Infektion anlangt, so glaubt dieser Autor,
daB es sich meist um Ansteckung durch Einatmung handle; seltener
gelangen die Keime aus dem Genitalschleim der miitterlichen Vagina
wihrend des Durchtrittes des Kindes in seine Mundhéhle. Ferner soll
noch der Transport durch Gegenstinde, wie Saugpfropfen, Schwimme
u. dgl., sowie durch die Brustwarzen der Néhrerin in Betracht kommen.

Als pridisponicrende Momente bezeichnet Bohn zunéchst die friihe
Lebenszeit; das Freibleiben der Kinder aus der ersten Lebenswoche
spricht gegen die Haufigkeit einer kongenitalen Infektion auf dem
Wege des miitterlichen Geburtsschlauches.

Die Ruhe der Neugeborenen (im Volksmunde heilt es recht be-
zeichnend: die Kinder schlafen sich die Schwimmchen an), der aus-
schlieBliche oder vorwiegende GenuB8 von Milch und Amylaceen bilden
weitere disponierende Faktoren. Brustkinder erkranken seltener als
kiinstlich gendhrte, und unter diesen sind die Pippelkinder besonders
oft ergriffen, bei welchen eine sauere Girung in der Mundhéhle kaum
ausbleibt. Die Erkrankung gesunder Sduglinge wird von Bohn geleugnet,
doch steht die AuBerung, Soor sei eine selbstindige Affektion, die das
Kind primir befallen und seine einzige Erkrankung bilden koénne, mit
diesem Ausspruch in krassem Gegensatz.

In weiterem Verfolg dieser Annahme erklirt Bohn auch einen
primonitorischen Katarrh der Mundschleimhaut nicht fiir unerldBlich
und meint, es sei lediglich von Wichtigkeit, da8 der Pilz die zu seinem
Wachstum nétige Nahrung vorfinde und daB die Mucosa sich in einem
gewissen Ruhezustande befinde. Er bezeichnet die Reaktionslosigkeit
der Mundschleimhaut gegeniiber dem Soor als eine oft geradezu iiber-
raschende und betont nochmals, da8l die katarrhalischen Verinderungen,
wenn sie vorhanden sind, vielleicht durch die chemische Modifikation
des Mundsekrets und die Herabsetzung der Widerstindigkeit giinstigere
Haftbedingungen bieten, jedoch durchaus nicht unerlédBlich sind.

Uberaus interessante und klinisch bedeutsame Beobachtungen
danken wir Epstein, dessen Schilderung auch jetzt noch nahezu in
allen Punkten volle Giiltigkeit besitzt. Er #uBert sich dahin, da8 ein
katarrhalischer Zustand der Mundschleimhaut in der Regel der Soor-
eruption vorausgehe; seltener sei es, daBl beide gleichzeitig entstehen.
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Dieser akute Katarrh der Mundschleimhaut wird bei protrahierter Dauer
des Prozesses chronisch. Er betont weiter, daBl sich der Soor durchaus
nicht auf das geschichtete Pflasterepithel beschrénkt, sondern auch die
Mucosa der Pflugschar und der Nasenmuscheln infiziert. Auch bei
Sektionen findet man héufig Pilzmassen in der Nasenhshle, besonders
zwischen den Muscheln.

Im Kehlkopf sind der Eingang, die Morgagnischen Taschen und
die aryepiglottischen Falten, alles dies iibrigens selten, ergriffen, wéhrend
ihbm eine Affektion der Trachea und der Bronchien niemals begegnet
ist. Die Gaumeneckengeschwiire bleiben, solange sie sezernieren, frei
von Soor.

Die Annahme von der Entstehung durch ausschlieBliche Milch-
nahrung und die durch Zersetzung derselben in der Mundhéhle hervor-
gerufene sauere Reaktion ist nach Epstein unhaltbar; Neugeborene,
die aus irgendwelchem Grunde noch iiberhaupt keine Nahrung erhielten,
erkranken auch an Soor, und umgekehrt findet sich in den spiteren
Lebensmonaten bei ausschlieBlicher Milchnahrung und der viel zersetz-
lichereren Kuhmilch Soor sehr selten. Kinder jensiets des Sauglingsalters,
die wegen schwerer Erkrankung durch Wochen nichts als Milch
bekommen, erkranken nicht an Soor, und so lieBen sich die Gegengriinde
noch weiter vermehren. Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut,
wie sie von vielen Seiten postuliert wird, findet sich nach den sorg-
filtigen Untersuchungen von Ritters bei 95 Proz. aller Neugeborenen,
kann also nicht die Hauptursache bilden. Epstein selbst fand bei
mehrmonatlichen gesunden und kranken Siuglingen regelmiiBig sauere
Reaktion des Mundsekrets ebenso bei élteren Kindern, und zwar alles
dies ohne pathologischen Befund in der Mundhéhle.

Auch der sehr problematische Nutzen der Alkalien gegen die
Sooraffektion spricht in diesem Sinne.

Richtig ist es hingegen, dafl bei intensivem Soor Lackmuspapier
stirker gerétet wird als bei soorfreier Mundschleimhaut. Mitunter
nimmt das Mundsekret soorkranker Kinder sogar direkt &tzende Eigen-
schaften an, so dafl der Zeigefinger der den Mund reinigenden Pflegerin
oft eine schmerzhafte Affektion des Nagelgliedes aufweist.

Epstein ist der Ansicht, dal die Pilze iiberall herumschwirmen
und wahrscheinlich auf dem Wege der Atmung auf die Mundschleim-

haut gelangen.
Mundkatarrh steht nach seiner Meinung in wesentlichem Zusammen-

hang mit dem Auftreten der Mycose, ist nicht erst eine Wirkung der-
selben, sondern eine wichtige Gelegenheitsursache. Er zitiert bei diesem
Anla8 den Ausspruch von Brefeld, daf auch Schimmelpilze auf Obst
erst dann haften, wenn ein krankhafter Zustand des Parenchyms vor-
handen ist.

Die Rotung der Mundschleimhaut ist entweder gleichméfig oder
tritt an einzelnen Stellen, besonders der Zunge und der Wangenschleimhaut,
stirker hervor. Manchmal beobachtet man die Mycose schon am Tage
nach Beginn der katarrhalischen Erscheinungen, mitunter erst mehrere
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Tage nach Auftreten derselben. Die Ro6tung und Schwellung der
Mundschleimhaut nimmt mit Ausbruch des Prozesses zu und erreicht
mit ihm die Hohe. Mit Ablauf des Soor geht sie zuriick, kann aber
bei lingerem Bestande der Affektion in chronischen Katarrh iibergehen.

Darmkatarrh ist eine hiufige Komplikation, die dem Soor entweder
vorausgeht oder sich nachher einstellt. Offenbar bildet der Mundkatarrh
einen disponierenden Faktor fiir die Darmaffektion.

Soor bei gesunden, gut zunehmenden Kindern, die von einer
gesunden Amme gestillt werden, ist selten.

Den Grund des vorwiegenden Befallenwerdens der ersten Lebens-
wochen bilden wohl physiologische Eigentiimlichkeiten der Mundhéohle
in dieser Epoche. Vielleicht spielt die mangelhafte Speichelsekretion
und die damit verbundene Trockenheit der Mundhdhle eine Rolle, zu-
mal dem Speichel wahrscheinlich eine antimykotische Rolle zufillt.

Einen Zusammenhang mit dem Soor der Vagina schwangerer Frauen,
wie ihn Hausmann postuliert, hilt Epstein fir wenig plausibel, zu-
mal die Affektion stets die vorderen Partien der Mundhéhle zuerst
befillt, was bei einem solchen Infektionsmodus nicht geschehen wiirde.

Sehr bedeutsame Angaben danken wir auch Soltmann (1882).
Derselbe bezeichnet die katarrhalische Affektion der Mundschleimhaut
als stets vorhandene Einleitung und konnte niemals Soor auf gesunder
Mucosa antreffen. Auch die ausschliefliche Eignung des geschichteten
Pflasterepithels fiir die Soorhaftung stimmt nicht mit seinen Erfahrungen,
denn er sah bei Wolfsrachen Ausbreitung des Prozesses auf die Nasen-
schleimhaut. Bei gesunden Kindern geht der Sooreruption ein Erythem
der Mundschleimhaut voraus, bei magendarmkranken sieht man jedoch
den Pilz mitunter auf der andmischen blafiblauen Mucosa haften.

Zersetzte Milchreste spielen nicht die wichtige Rolle, die ihnen
frither vindiziert wurde, -denn man beobachtet Soor auch bei Kindern,
die noch keine Nahrung erhalten haben. Die sauere Reaktion findet
sich bei den Neugeborenen nach den Untersuchungen von Ritters
fast immer und nach eigenen Untersuchungen Soltmanns auch oft bei
élteren gesunden Siuglingen, kann somit nicht von ausschlaggebender
Bedeutung sein.

Soltmann ist eher geneigt, als disponierende beim Neugeborenen
wirksame Momente die Unvollkommenheit der Entwicklung der Mund-
schleimhaut, ihre Trockenheit und den Mangel an Speichel anzusehen,
was sich mit den frilher erwihnten Anschauungen Epsteins deckt.

Die groBe Monographie von Tordeus (1882) bringt wenig Neues auf
diesem Gebiete. Der Verfasser bezeichnet konstitutionell schwache
kachektische und besonders friihgeborene Kinder als disponiert, doch
kann sich nach seiner Erfahrung Soor auch bei gesunden Siuglingen
entwickeln. Seiner Meinung nach, die jedoch gewi nicht stimmt,
handelt es sich um eine vorwiegende Erkrankung der Armen.

Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut wirkt sicher disponierend,
ist aber nicht die alleinige Ursache; daneben kommen noch die Trocken-
heit der Mucosa, die Seltenheit der Schluckbewegungen und die geringe
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Kraft derselben in Betracht, welche Momente zu Katarrh der Schleim-
haut fiihren konnen, was besonders dann geschieht, wenn gleichzeitig
dyspeptische Stérungen vorhanden sind. Auch die kiinstliche Erndhrung
ist ein wichtiger fordernder Faktor.

Viel bedeutsamer sind die Mitteilungen von Kehrer (1883), der
in geiner bereits friiher erwihnten Monographie auch diesem Kapitel
eingehende Untersuchungen und Uberlegungen widmet. Er ist ein
warmer Anhénger der prophylaktischen Mundwaschungen, unter deren
Gebrauch er einen Abfall der Soorfrequenz von 80 Proz.auf 12 Proz.
beobachtete und dieselben spiter sogar auf Null herabsetzen konnte.

Was die Infektionswege betrifft, so meint er, daB neben der Uber-
tragung durch die Luft auch eine solche durch die Brustwarzen der
Amme, Sauggliser, Badewasser, unreine Finger, die Vagina der Schwan-
geren wihrend der Geburt sowie endlich durch die Faeces des Kindes
in Betracht komme.

Uber die Bedingungen des Haftens des Soorpilzes auf der Mund-
sohleimhaut dufert sich Kehrer dahin, daB die bessere Entwicklung
auf geschichtetem Pflasterepithel damit zusammenhinge, daB die Keime
in dasselbe tiefer eindringen koénnen. In der Mundhéhle finde der Pilz
an jhrem Speichel und abgestoBenen Epithel sowie den daselbst zuriick-
bleibenden Nahrungsresten einen guten Nihrboden; weiterhin biete die
offene, nicht durch Haare u. dgl. geschiitzte Lage der Mundspalte giinstige
Bedingungen fiir das Eindringen der Pilze, und endlich seien es unreine
Fremdkérper, welche den Soor oft direkt einimpfen.

" Kehrer danken wir auch interessante historische Angaben; so
erwahnt er, da Berg, Gubler u. a. die besondere Haufigkeit des Soor
bei Neugeborenen mit der saueren Reaktion des Mundsekrets in Zu-
sammenhang brachten und Dutrochet der erste war, der eine der
Eruption vorausgehende Rétung der- Mundschleimhaut beschrieb. Er
zitiert weiter Natalis Guillot, der bei 30 meist soorfreien Kindern
die Reaktion des Mundes untersuchte, und sie sechsmal neutral, vier-
undzwanzigmal schwach sauer fand; von den Letztgenannten litten drei
an Soor.. Gubler konstatierte bei 20 gesunden Kindern der ersten
zwei Lebenswochen viermal leicht sauere, bei den iibrigen neutrale oder
schwach alkalische Reaktion; bei elf Soorkranken war die Reaktion
neunmal stark sauer, zweimal neutral. Lutton untersuchte vierzig soor-
freie mit Milch und Zerealien gendhrte Kinder und konstatierte stets
schwach sauere Reaktion. Von 55 Soorpatienten Natalis Guillots
hatten 51 sauere Reaktion, die bei acht derselben, bei denen darauf
geachtet wurde, bereits vor dem Auftreten des Soor vorhanden war.
Der Grad der Sauerung stieg und sank mit der Entwicklung resp. Ab-
" nahme des Soor; nach dem Abklingen desselben blieb die Reaktion
sauer oder wurde neutral. Auch Lutton fand unter 13 Soorkranken
nur einmal neutrale, sonst schwach oder stark sauere Reaktion.

Kehrer zitiert weiter Reubold, der sich gleichfalls gegen die
Ansicht ausspricht, daB Soor niemals ohne sauere Reaktion vorkomme
und Quingaud, der darauf hinweist, da man oft genug sauere Reaktion
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nachweisen konne, ohne daB Soor vorhanden sei. Der letztgenannte
Autor bezeichnet neben der saueren Reaktion die geringe Speichel-
absonderung, die Trockenheit der Mundhdhle sowie die seltenen Schluck-
bewegungen als disponierende Momente.

von Ritter hat, wie bereits erwihnt, auch bei fehlendem Soor
in der Regel mehr oder minder starke sauere Reaktion des Mundsekrets
bei Neugeborenen nachgewiesen.

Nach den Versuchen Kehrefs wichst Soor in Milchsidurelosungen
von 0,5 Proz. Konzentration aufwérts iiberhaupt nicht und in schwécheren
um so lebhafter, je niedriger die Konzentration ist.

Alle diese genannten Momente, sowie die Tatsache, dal Alkalien
gegen die Sooraffektion sich als ziemlich unwirksam erweisen, veran-
lassen Kehrer, die Siduretheorie abzulehnen.

Betreffs des primidren Mundkatarrhs meint dieser Autor, dafl das
sich dabei reichlich abschilfernde Epithel und der produzierte Schleim
eine dicke Humusschicht fiir den Soor bilden. In seinen Fillen war
er iibrigens nicht in der Lage, bei spéter soorkranken Kindern prodro-
male Verdnderungen der Mundschleimhaut zu konstatieren und erklart
aus diesem Grunde auch den priméren Mundkatarrh nicht fiir eine
unerliBlliche Vorbedingung des Soor.

Die Trockenheit der Mundhéhle und die spirliche Speichelsekretion
gollen nicht nur durch den Wegfall des alkalischen Speichels, sondern
auch als mechanische Mittel der Reinigung des Cavum oris in Betracht
kommen. Nun ist aber der Speichel ein vorziiglicher Nihrboden fiir
den Soorpilz, weshalb man, was den Tatsachen durchaus nicht entspricht,
die Sooraffektion bei Erwachsenen viel hiufiger antreffen miiBte, wenn
diesem Sekret eine so wichtige Rolle zukime, wie allgemein behauptet wird.

Kehrer fand, daB schwichere Kinder mehr zu Soor neigen als
kraftige und erkldrt dies durch die geringere Intensitit der Kau- und
Schluckbewegungen bei diesen, infolgedessen Milchreste und abgestoBene
Epithelien linger im Munde verweilen und auch die fiir das Wachstum
des Pilzes notwendige Ruhe vorhanden ist.

Gerade in dieser relativen Ruhe der Mundorgane, besonders der
Zunge, sieht er ein wichtiges, disponierendes Moment. Daher sollen auch
von Kindern, deren Mundhéhle nicht gereinigt wird, 80 Proz. erkranken,
wihrend bei téglich mehrmaliger Reinigung die Zahl auf 12 Proz. ab-
sinkt. Diesen hemmenden EinfluB der Bewegung auf das Soorwachs-
tum hat iibrigens Grawitz mittels eines rotierenden Apparates experi-
mentell nachzuweisen gesucht.

Stéirkemehlhaltige Nahrung, die leicht an der Zunge haften bleibt,
scheint nach Kehrer das Wachstum zu begiinstigen.

Das Ergebnis dieser Uberlegungen und Versuche wird dahin zu-
sammengefaft, dal weder die sauere Reaktion des Mundsekrets noch
die beschrinkte Speichelabsonderung, sondern lediglich die schwachen
und bloB periodisch erfolgenden Kau- und Schluckbewegungen beim
Séugling disponierend wirken. Dadurch bleiben das EiweiB der Epi-
thelien und Mundsekrete, das Casein und der Milchzucker sowie die
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Milchsalze und die bei der milchsaueren Garung sich bildenden milch-
saueren Salze, endlich, bei kiinstlich Genihrten, die Amylaceen, also
gute und beste Néhrmittel des Soor, in der Mundhéhle reichlich zuriick.
Weiterhin wird dem Pilz auf diese Weise die zu seinem Wachstum
und zum Einwuchern in das Mundepithel notige Ruhe gewidhrt. Ob
noch andere giinstige Vorbedingungen gerade auf der Mundschleimhaut
kleinster Kinder vorhanden sind, muBl vorldufig dahingestellt bleiben.

In prophylaktischer Richtung empfiehlt Kehrer gegen die Luft-
infektion ausgiebiges Liiften, hdufiges Aufwaschen des FuBbodens und
der Winde, sowie ofteren Anstrich der letzteren; ferner bezeichnet er
es als wichtig, die Gummistopfen und Sauger sowie die Badewannen
sorgsam zu reinigen, die Brustwarzen der Stillenden hiufig zu waschen,
die kindliche Mundhohle mehrmals téglich zu reinigen und solche Stoffe
zu vermeiden, die als Nahrungsmittel iiberfliissig sind, und auf denen
der Soorpilz gut gedeiht, wie Zuckerwasser, Sirupzusitze zum Schnuller
u. dgl. m.

Klemperer (1886) bezeichnet vorausgehenden Mundkatarrh als
keine unerldBliche Vorbedingung fiir die Soorhaftung und zitiert Henoch,
der den Pilz auf andmischer Schleimhaut gedeihen sah.

Ich selbst gewann (1886) gelegentlich der aus anderen Griinden
erfolgten Untersuchung eines groferen Materials von jungen Siduglingen
den Eindruck, dafl die Stomatitis eine conditio sine qua non fiir die
Haftung des Soorpilzes bilde, was sowohl fiir seine natiirliche Implan-
tation als fiir eine kiinstlich herbeigefiihrte gilt.

Die Prozentzahlen des Soor auf den drei Abteilungen der Gebir-
anstalt, wie sie sich an je 400 von jeder derselben stammenden Féllen
konstatieren lieBen, waren klein und ziemlich gleich (sie schwankten
zwischen 1,75 und 2,5 Proz.), doch waren die Fille von jener Abteilung,
auf der die Mundwaschungen nicht vorgenommen wurden, meist leichter
Natur, die von den beiden anderen, auf denen der Mund gereinigt
wurde, ausgesprochen schwere, so daBl ich den Eindruck gewann, die
mechanische Insultierung der Mundschleimhaut iibe zumindest auf den
Grad der Affektion einen disponierenden Einfluf3.

Engel (1888) bezeichnet als Infektionsquellen das Stillen durch
Ammen, die soorkranken Kindern die Brust reichen, weiterhin Reini-
gung der Mundhéhle eines gesunden Kindes unmittelbar nach der
eines soorkranken durch die gleiche Wirterin, sowie das Baden in
ungewechseltem Wasser. Mittler der Infektion ist oft auch die Luft.

Lokale Bedingungen der Haftung sind nach diesem Autor sauere
Reaktion der Mundhéhle und sauere Gérung der in derselben zuriick-
gebliebenen Nahrungsreste.

Die Mundschleimhaut zeigt in den ersten Lebenstagen gering-
gradigen Katarrh, zu dessen Entwicklung der Mechanismus des Saugens,
die eindringende kalte Luft und der DesquamationsprozeB in den
ersten Lebenstagen geniigenden AnlaB bieten. Doch bestehen diese
Erscheinungen bei allen Neugeborenen, was ihre dtiologische Bedeu-
tung entschieden einschréinkt.
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Auch Engel duBert sich zur Frage der Mundwaschungen, aber in
gerade entgegengesetztem Sinne wie Kehrer, denn ihm gelang es
durch Fortlassen derselben die Soorfrequenz von 21,8 Proz. auf 3,2 Proz.
herabzudriicken.

Berti (1888) leugnet das Vorhandensein einer prodromalen Stoma-
titis, withrend Stoos (1895) eine solche in Gestalt erythematoser Ent-
ziindung, die durch Strepto- oder Staphylokokken hervorgerufen ist,
die gewissermaflen protopathisch wirken, stets beobachtete.

Guidi (1896) bezeichnet die sguere Reaktion der Mundhéhle beim
Neugeborenen und die lebhafte Desquamation des Epithels in den
ersten Lebenstagen als die Haftung des Soor begiinstigende Momente.

In Anstalten erfolgt nach seiner Ansicht die Ubertragung durch
die Ammen, Kontakt- oder Luftinfektion; unter privaten Verhiltnissen
hélt er die Infektion vom Genitale der Mutter aus fiir relativ hiufig,
fiir welchen Modus auch die Eruption des Soor am 5. oder 6. Tage
sprechen soll. - ,

Als prophylaktische MaBnahmen empfiehlt er dreimal tégliche
Mundwaschungen beim Kinde, Reinigung der Brustwarzen der Stillen-
den und sorgsame Toilette des Genitale der Wochnerin.

Grosz (1896) ist der Meinung, da8 unter den disponierenden
Momenten das Alter, also der neugeborene Zustand, obenan stehe.
Dieser bedingt eine starke Desquamation des Mundepithels, welcher Proze3
dem Katarrh sehr nahe steht und sich leicht zu einem solchen steigern
kann. Dabei geniigt schon die Desquamation allein zur Haftung. Da-
her findet sich auch der Soor zuerst an der Zunge und der Innen-
fliche der Lippen lokalisiert, also an Stellen, an denen die Desqua-
mation durch die Saugbewegungen begiinstigt wird.

Auch die bei Soorkranken meist vorhandenen Verdauungsstérungen
hilt Grosz fiir fast physiologisch fiir die ersten Lebenstage, gibt aber
selbst zu, daB auch Fille ohne solche® vorkommen.

Mangelhafte hygienische Verhiltnisse spielen sicherlich auch mit.
Die in der Mundhohle zuriickbleibenden Milchreste, ein iibrigens bei
Brustkindern kaum in Betracht kommender Vorgang, bilden nicht die
Ursache der Soorhaftung, denn die Pilzsporen sind in der Luft vor-
handen und gelangen von da aus in die Mundhohle. Die Waschungen
konnen sie nicht entfernen, reizen aber die Schleimhaut und machen
sie direkt fiir die Implantation geeigneter. Durch Fortlassen derselben
148t sich die Soorfrequenz herabdriicken.

Als prophylaktisches Verfahren lobt Grosz Pinselung der Mund-
schleimhaut mit 1 Proz. Lapislosung, auf welche Weise es ihm gelungen
sein soll, die hohe Soorfrequenz in der Budapester Gebéranstalt wesent-
lich herabzusetzen.

Meinert (1897) duBerte sich gelegentlich einer Djskussion dahin,
er habe seit Weglassung der Mundwaschungen einen wesentlichen
Riickgang der Soorhiufigkeit bei seinem Material beobachtet, so daB
er dieses Vorgehen als prophylaktisch sehr wirksam erklért.

Pineau (1898) empfiehlt in prophylaktischer Richtung, die Patienten
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zu isolieren, weiter minutiose Sauberkeit, Waschen der Brustwarzen
der Stillenden und der Mundhdhle der Kinder und rit zu ganz beson-
derer Reinlichkeit bei kiinstlich Genéhrten.

Escherich (1899) sah weder vom Weglassen der Mundwaschungen
noch von der Trennung aller Gebrauchsgegenstéinde einen besonderen Effekt
auf die Frequenz des Soor an seiner Sauglingsabteilung.

Concetti betont (1900), da er in manchen Fillen den Eindruck
hatte, als handle es sich um eine von dem lokalen Prozesse ausgehende
und zu letalem Siechtum fithrende Allgemeininfektion; er hilt eine
solche fiir durchaus nicht so selten und wiinscht eine genauere Unter-
suchung dieser besonders in Anstalten zu beobachtenden Fille.
Berend (1900) ist der Ansicht, daB das Waschen der Brustwarzen
die Entwioklung des Soor direkt férdere, ja eine der haufigsten Ur-
sachen seines Auftretens bilde; auch die Rhagadenbildung an den
Warzen zshlt er zu den disponierenden Momenten. Als weitere Infek-
tionsquellen bezeichnet er die Saugduten, aus denen er oft Soorpilze
ziichten konnte, sowie die Warzenhiitchen.

Die Rhagadenbildung geht nach seinen Beobachtungen dem Soor,
der selten vor dem sechsten Tage auftritt, um 1 bis 2 Tage voraus.
F.Kraus (1902) hilt Mundkatarrh fiir eine wichtige aber nicht un-
erlaBliche Vorbedingung und meint, daB vielleicht daa Sekret der kind-
lichen Mundhohle ein fur die Pilzentwicklung giinstiges sei. Der Soor
entwickelt sich nach seiner Beobachtung oft gleichzeitig mit dem Auf-
treten katarrhalischer Symptome seitens der Mundschleimhaut.

Comby (1904) spricht die befremdliche Ansicht aus, daf meist
nur schwichliche oder anderweitig kranke Kinder ergrifien werden, ja
er versteigt sich zu der merkwiirdigen AuBerung, er habe nie ein
Brustkind an Soor erkranken sehen, auBer es handelte sich um eine
auf dem Wege des Stillens erfolgte Infektion.

Die sauere Reaktion des Mundsekrets, die schon Gubler als con-
ditio sine qua non bezeichnete, sei zwar meist vorhanden, bilde aber
bei Neugeborenen die Regel. Comby beobachtete Soor bei einem
21/, jihrigen Madchen mit neutraler Reaktion des Mundes und bei
einem 15monatlichen Kinde, dessen Mundsekret gleichfalls neutral
reagierte. Ubrigens wachse Soor oft auf alkalischen Néhrboden besser
als auf saueren, eine Behauptung, die, wie wir sehen werden, mit allen
bakteriologischen Erfahrungen in Widerspruch steht.

Kontagion von Mund zu Mund oder durch die Saugflasche, die
Brustwarzen oder einfach auf dem Wege der Luft kommt nach Comby
oft vor.

Vor Ausbruch des Prozesses kann man Trockenheit der Mindhhle
gowie Rotung und Schwellung ihrer Schleimhaut konstatieren, wahrend
das Mundsekret gleichzeitig sauer reagiert, einer der vielen Wider-
spriiche in Combys Angaben. Erst auf Basis dieser Stomatitis ery-
thematosa kommt es zum AufschieBen der Soorplaques.

Hutinel und Nobécurt (1909) sind der Ansicht, das Auftreten
von Soor sei durchaus kein gleichgiiltiges Ereignis, denn derselbe wirke
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auf das Gesamtbefinden zuriick. Sie driicken das sehr hiibsch in
folgender Wendung aus: ,es ist der Schwamm, der sich auf dem
kranken Baum entwickelt und zu seinem Untergang mit beitragt¥.

In der Regel wird die Sooreruption im Munde durch eine erythe-
matos-katarrhalische Stomatitis eingeleitet, und gleichzeitig wird die
Reaktion des Speichels eine sauere. Letzteres ist nicht immer der
Fall, denn man beobachtet auch neutrale Reaktion. Die sauere Reak-
tion soll nach den beiden genannten Autoren mehr indirekt wirken,
indem sie durch die saueren Girungen, die sie erzeugen, das Mund-
epithel verdndert und die Spaltung des Milchzuckers in Glucose und
Galaktose begiinstigt.

Moro (1910) meint, von dem Bergschen Gesetze, nach dem der
Soor nur auf geschichtetem Pflasterepithel hafte, gebe es hiufige Aus-
nahmen. Fast in jedem Milchstuhl, auf der Warzenhaut stillender
Frauen und in der Kuhmilch ist Soor kulturell nachweisbar. Ubrigens
finde er sich oft auch als Bewohner der normalen Mundhéhle des
Kindes, worauf ja, wie frither erwdhnt, bereits Epstein hingewiesen hag,

Meist handelt es sich um Kontakt- seltener um Luftinfektionen.
Zur Wucherung bediirfe es einer lokalen Disposition, die bei gesunden
Kindern meist durch eine traumatische Stomatitis geschaffen werde.
Die Trockenheit K der Mundschleimhaut in Verbindung mit sauerer
Reaktion des Sekrets wirken gleichfalls fordernd, ebenso die relative
Ruhe der kindlichen Mundhéhle, die ihre Selbstreinigung hindert.

Prophylaktisch empfiehlt Moro minutiése Saulerkeit und gehort
zu jener Gruppe von Autoren. die zur Unterlassung der Mundwaschungen
raten.

Grenet und Fargin-Fayolle (1910 bezeichnen die Trockenheit
der kindlichen Mundhéhle in den ersten Lebenswochen als ein die Soor-
haftung begiinstigendes Moment; gleiches stelle sich auch im Ver-
laufe von Verdauungstorungen ein. Weiter wirke begiinstigend die
sauere Reaktion der Mundschleimhaut, wie sie im Gefolge von Ver-
dauungsstorungen oder durch Gérung der Milch im Munde entsteht.
Ubrigens sei diese oft erst eine Folge der Soorwucherung. Unter dem
Einflusse der alkalischen Reaktion des Speichels werde der Milchzucker
nicht in Glucose umgewandelt, die allein vom Soorpilz assimiliert wird..
Nach den Beobachtungen der beiden Autoren geht der Sooreruption
eine Stomatitis voraus, an die sich jene erst am dritten Tage anzu-
schlieBen pflegt.

Endlich wire noch zu erwihnen, daB auch Plaut (1913) ein
Erythem der Mundschleimbaut als konstante primire Erscheinung des
Mundsoors ansieht. Eine solche Stomatitis konne iibrigens auch auf
mechanischem Wege, z. B. durch Mundwaschungen, Zuckerschnuller
u. dgl. m., hervorgerufen werden.

Man entnimmt dieser chronologisch geordneten Ubersicht, daB
auch auf diesem Gebiete eigentlich nach keiner Richtung eine Uber-
einstimmung der Autoren herrscht, ja selbst in prinzipiell leicht ent-
scheidbaren Fragen, wie der nach der Reaktion des Mundsekrets, noch
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keinerlei Einigung erzielt wurde. Daneben sind aber wichtige Punkte
vollkommen iibersehen worden und harren noch der klinischen und
experimentellen Erledigung.

So unter anderem die Frage, inwieweit der Alkaleszenzgrad des
Blutes, der schon beim normalen Neugeborenen ein sehr niedriger ist
und bei Verdauungsstorungen eine weitere Herabsetzung erfihrt, mit-
spielt. Denn die Tatsache, dal Soor auch bei schwerem Diabetes,
Carcinom und im Greisenalter, also gleichfalls unter dem Einflusse
niedriger Alkaleszenzwerte des Blutes, sich oft wieder einstellt, weist
nach dieser Richtung, Ks wird Aufgabe weiterer klinischer Forschung
und namentlich experimenteller Arbeit sein, diese wichtigen Fragen
zu entscheiden, zumal gewisse therapeutische Erfahrungen, auf die wir
spiter zu sprechen kommen, gleichfalls in diesem Sinne zu deuten sind.

Auch in der alimentiren Intoxikation, deren hohere Grade kaum
ohne Soor einhergehen, haben wir ein Beispiel dafiir, da8 Erkrankungen,
die mit einem starken Sinken der Blutalkaleszenz einhergehen, den
Boden fiir die Haftung des Soorpilzes vorbereiten.

Man spricht in der letzten Zeit vielfach von einer physiologischen
Dyspepsie der ersten Lebenstage (so z. B. bei von ReuB: Die Krank-
heiten des Neugeborenen), und so paradox dies im ersten Augenblick klingen
mag, hat es doch seine gewisse Richtigkeit. Diese Zustinde, wie man
ihnen unter den giinstigsten Bedingungen begegnet, sind offenbar in
Analogie zu setzen mit anderen’ Erscheinungen, wie sie als Ausdruck
des Kampfes des jungen Organismus gegen die ihm noch ungewohnten
duBeren Einfliisse gedeutet werden miissen; in diese Kategorie gehért
meines Erachtens, und dies trotz aller neueren Arbeiten, der Icterus
neonatorum, ferner die Atelektase der Lungen, die hohe Neigung zu
Infekten der Haut und Schleimhdute u. dgl. m. Auch diese den ersten
Lebenstagen eigentiimlichen Stérungen der Digestion wirken in dem
oben angedeuteten Sinne.

Was nun die Epithelbeschaffenheit und speziell “die besondere
Affinitdit der geschichteten Pflasterzellen fiir die Soorhaftung betrifft,
so stimmt dies wohl im allgemeinen, hat jedoch, wie jeder halbwegs
Erfahrene zugeben mufB, vielfache Ausnahmen. So bei MiBbildungen,
bei denen sich die Haftbedingungen verschieben, ferner in Féllen hoch-
gradiger Kachexie, die teils lokal teils durch Herabsetzung der Blut-
alkaleszenz die Widerstandsfihigkeit schadigt.

Die Reaktion des Mundsekrets betreffend glaube ich, daB dieselbe
durchaus nicht immer an der Oberfliche sauer sein muB, wenn z. B.
der Mucosa anhaftende Schleimmassen oder massenhaft abgestoBene
Epithelien sie abstumpfen. Viel wichtiger ist die sauere Reaktion des
Gesamtorganismus, respektive die starke Erniedrigung der Gewebsalkales-
zenz, und um die Rolle dieser als disponierender Faktor der Soorhaf-
tung festzustellen, wird man in Hinkunft nicht das Mundsekret sondern
das Blut auf seine Reaktion priifen miissen.

Die Soorkrankheit ist in der Regel eine Affektions der Mundhéhle,
von der aus eine Propagation des Pilzes auf benachbarte Gebiete und
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evtl. auch ein Einbruch in die Blutbahn erfolgen kann. Daneben
finden sich in der Literatur auch Beobachtungen mitgeteilt, in denen
der Soor an anderen Korperstellen seine primére Lokalisation vollzog,
und mit diesen wollen wir uns zunichst beschiftigen.

Soor bei Anginen und anderen Halsaffektionen.

Es handelt sich dabei teils um Kinder, teils, und zwar vorwiegend,
um Erwachsene.

Die erste einschligige Beobachtung, die ich ausfindig machen
konnte, stammt von Tordeus (l.c) der von einem 6 Wochen
alten, sonst gesunden Siugling berichtet, bei dem unter Freibleiben
der Mundschleimhaut sich ein Soorbelag am weichen Gaumen und an
den Tonsillen vorfand.

Eingehender beschiftigt sich Freudenberg (1886) mit diesem
Gegenstande. Er sah selbst einen Fall von Soorangina bei einem 241/,-
jihrigen Manne; die Tonsillen waren frei, die Diagnose erfolgte auf
Grund der mikroskopischen Untersuchung. Ein zweiter mikroskopisch
nicht agnoszierter Fall betraf einen 60jihrigen Mann, der sich offenbar
von seiner an Carcinomkachexie und Mundsoor leidenden Gattin infiziert
hatte.

Brandenburg (1893) fand bei zwei gesunden Erwachsenen, die
an Angina erkrankt waren, in den weilllichen Belidgen Soor. In dem
einen Falle blieb der ProzeB auf die Gaumenbdgen und die Uvula
beschriinkt, im anderen stellten sich auch kleine Herde am Zahnfleisch
ein, wihrend die Zunge und die Wangenschleimhaut frei blieben.

Teissier (1895) sah bei einem mit sekundirer Lues behafteten
Individuum eine pseudomembrantse Angina, die bakteriologisch lédiglich
Soor enthielt.

Stoos (1895) teilt die Krankengeschichte eines Dienstmédchens
mit, das ein soorkrankes Kind pflegte und dabei eine auf die Gaumen-
bogen und das Zipfchen lokalisierte Soorangina akquirierte.

Sendziak (1896), der sich mit diesem Thema ausfiihrlich be-
schéftigt, hat eine ganze Reihe von Beobachtungen zusammengestellt.
Sein Fall betraf ein 15jihriges Médchen, das vor einem Monat schwere
Diphtherie durchgemacht hatte, nach der Gaumensegellshmung zuriick-
blieb und jetzt exsudative Rachenaffektion zeigte, die sich auf den
Rhinopharynx und die Nase erstreckte. Mikroskopisch fand sich in
den Belagproben typischer Soor. Der ProzeB heilte innerhalb zweier
Wochen ab.

Schech beschrieb, wie Sendziak erwahnt, zwei Fille von Soor
bei gesunden Erwachsenen, und weitere derartige Beobachtungen sind
von Fraenkel, Mlinik, Seifert u. a. mitgeteilt. Lo6ri sah nach
Pneumonie, Thorner nach Influenza Soor im Rachen und in der Nase
auftreten. Massei und Fasano beschreiben Soorfille, bei denen ein
Ubergreifen des. Prozesses auf den Larynx erfolgte und Atembeschwer-
den auftraten. Seifert sah zweimal Ergriffenwerden der Zungentonsille,
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und Valentin beobachtete bei einem neunjahrigen Miadchen Soor des
Nasopharynx in der Gegend der Tuben, welcher von da aus auf das
Mittelohr iibergriff.

De Stoeklin (1898) fand bei der Untersuchung von Rachenbeligen
die von Angina- und Diphtheriefillen stammten, hiufig Soor; es handelte
sich um Kinder und Erwachsene. Der Nachweis gelang selten schon
bei der mikroskopischen Untersuchung, meist erst kulturell.

Concetti (1900) zitiert in seiner schon erwidhnten Arbeit Parrot,
welcher Soor des Larynx und der Lungen beschrieb, sowie Massei,
der iiber Soor der Stimmbénder berichtet. Auch Guimbretiére sah
eine schwere Angina, deren alleiniger Erreger der Soorpilz war.

Sreberny (1904) erwihnt eine Beobachtung von Altmann, welche
eine 60 jahrige Frau betraf, bei der am 13. Krankheitstage einer Pneu-
monie Soor am weichen Gaumen, den Tonsillen und der hinteren Rachen-
wand auftrat und sich von da aus bis zum Kehlkopfeingang und in
beide Nasenhohlen erstreckte. Derselbe verlief unter méBigem Fieber,
dauerte acht Tage und heilte dann aus. Die Patientin machte die
interessante Angabe, dall sie bereits zweimal Pneumonien und im Ge-
folge derselben analoge Rachenaffektionen durchgemacht habe. -

AuBer dem bereits erwihnten Falle Thorners von Soor nach
Influenza, zitiert Sreberny noch eine einschligige Beobachtung von
Rosenberg. Seine eigenen Fille betrafen einen 28 jihrigen gesunden
und gut gendhrten Mann, welcher drei Tage nach einem Trinkexze
eine Soorangina zeigte, die nach zwei Tagen schwand. Die zweite Be-
obachtung war eine 33jihrige méBig gendhrte Patientin, welche drei
Wochen lang einen Belag auf der linken Tonsille zeigte, in welchem
mikroskopisch nur Soor nachzuweisen war, und der erst nach energischer
Jodpinselung schwand.

Heidsieck (1910) fand unter 300 von ihm untersuchten Rachen-
abstrichen dreizehnmal kulturell Soor, welcher mikroskopisch noch &fter
nachzuweisen war. Zweimal lief sich dieser Befund auch bei Gesunden
erheben.

Moro (1910) beschreibt einen Fall von primdrem Soor der Ton-
sillen bei anscheinend intakter Mundschleimhaut, den er als Soordiphthe-
roid bezeichnet.

Plaut (1913) erwihnt das Vorkommen von Soor bei katarrhalischer
Angina und bei Gesunden. Er zitiert unter anderen Roger, welcher
mittels Agarkultur in 3—4 Proz. aller untersuchten Anginen und wieder-
holt auch bei Diphtherie Soor nachweisen konnte, sowie Tomarkin,
welcher unter 350 Diphtheriefillen 37mal Soor fand. Plaut selbst
beobachtete gemeinsam mit Sachs einen elfjihrigen Knaben, der an
Angina litt, deren bakteriologische Untersuchung neben spérlichen Strep-
tokokken massenhaft Soor ergab und ist der Meinung, daf der Soor-
pilz in solchen Féllen keine &tiologische Bedeutung habe sondern ledig-
lich aus seinem saprophytischen Zustande in der Mundhéhle durch die
vorhandene Entziindung der Schleimhaut zu stérkerer Entwicklung
gelange.
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Endlich ist hier noch die Mitteilung von Levy (1916) zu erwiahnen,
welcher Autor eine Soorangina beschreibt, aus der lediglich Soor ge-
ziichtet werden konnte, welcher Pilz sich auch in einér Mixtura solvens
fand, die der Patient, ein Apotheker, vorher getrunken hatte. Derselbe
Autor konnte in einem Falle von Diphtherie nach Schwund der Mem-
branen noch lange Soor in groBen Mengen im Rachensekret nach-
weisen.

Von weiteren in der Mundhohle und ihrer Umgebung lokalisierten
durch den Soorpilz verursachten Prozessen wéren zu erwihnen: ein
Fall von Grasset (1893), in dem es sich um einen AbsceB der
Gingiva handelte, der Soor und Staphylokokken enthielt; ferner
eine Beobachtung von Pineau, der bei einer in der Rekonvaleszenz
eines puerperalen Fiebers befindlichen Frau im Eiter eines in der Sub-
maxillargegend lokalisierten Abscesses Soor in Reinkultur nachwies,
sowie eine Beobachtung von Zusch (1908), die kurz folgende war: eine
66jahrige Frau zeigt eine Schwellung der rechten Wange; im Munde
findet sich beiderseits im Bereiche der Gingiva sowie auf der Zunge
und Wangenschleimhaut Soor. Die Anschwellung der rechten Wange
zeigt den typischen Charakter einer Noma, mit der ein Weiterwuchern
des Soors einherging, der sich allmihlich iiber den ganzen Rachen und
den Mundboden erstreckte. Bei der Sektion der Patientin fand sich
der Soor auch im Pharynx, Oesophagus, der Epiglottis, dem Larynx,
und der Trachea. An einzelnen Stellen, z. B. dem Kehldeckel, bestand
Ulceration und Nekrose des Knorpels. Am Rande des Wangengeschwiirs
war kein Soor zu finden, weshalb es sich auch nicht sicher sagen liBt,
ob sich derselbe an der Entstehung der Noma beteiligt hat.

Comby (1904) erwihnt eine Beobachtung von Brindeau, die einen
Neugeborenen betraf, der zunichst an Mundsoor litt, und bei dem
sich nach einigen Tagen eine Schwellung der rechten Parotis einstellte,
die allméhlich erweichte. In dem mittels Pravazspritze aspirierten blutig-
serdsen Inhalt des Parotisabscesses fand sich Soor in Reinkultur. Nach
erfolgter Incision lieB sich aus dem Eiter auch Staphylococcus aureus
ziichten. Bei der Sektion des Kindes fand sich ein Retropharyngeal-
absceB sowie amyloide Degeneration der Leber und der Nieren. Es
bandelt sich also nach Auffassung des Autors um eine durch den Soor
gebahnte Staphylokokkeninfektion.

Soor der Haut und ihrer Anhangsgebilde.

Die Mitteilungen iiber solche Vorkommnisse flieBen sehr spirlich.
Zunichst sind da die Befunde von Soor an der Haut der Brustwarzen
stillender Frauen zu erwihnen, wie sie Kehrer (s. o.) zitiert. Es sind
dies Beobachtungen von Girtanner, Rayer, Trousseau, Bouchut,
Simonis, Empis und Gubler, denen sich die bereits erwihnten von
Berend anschlieBen. Cao (1900) isolierte aus dem Priputialsmegma
eines gesunden Individuums, den Zwischenzehenrdumen, dem Inhalt
einer Pockenpustel, dem Nasenschleim eines Gesunden sowie aus dem
Conjunctivalsekret eines an Trachom Leidenden einen Pilz, der zum
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mindesten in die Gruppe Soor gehort. Im Tierversuch wirkten diese Pilze
akut oder chronisch letal, wobei es in ersterem Falle zu toxischer
Wirkung auf das Protoplasma, in letzterem daneben auch zur Bildung
von Granulomen kam. Auch pyogener Effekt wurde von ihm beobachtet.

Sehr interessant und bisher ohne Analogon sind die Beobachtungen
von Ibrahim (1911) iiber Soormycose der Haut bei Siuglingen, von
welcher Affektion er in kurzer Zeit sechs Fille sah, und die daher
durchaus nicht so selten zu sein scheint. Es handelt sich um das Auf-
schieBen kleiner Eiterpusteln, in deren Inhalt mikroskopisch und kulturell
Soor nachzuweisen ist. Die Beobachtungen sind kurz folgende: I. Drei
Wochen altes Kind mit Mundsoor und einer Hautaffektion an den
Unterschenkeln und Sohlen sowie in der Unterbauchgegend. Von letz-
terer aus wird aus einer Blase Soor kultiviert, ebenso aus einer in der
Lendengegend situierten. II. Drei Wochen altes Kinhd; die Umgebung
des Anus und der Vulva stark wund, in der Peripherie dieser inter-
triginésen Partien kleine Bléschen, solche auch am Halse, daneben Mund-
soor. Aus einem isoliert stehenden Bliéschen am Mons Veneris wird
Soor kultiviert. III. Zwei Wochen altes Kind mit starkem Mundsoor,
am Oberschenkel rechts innen ein isoliert stehendes kleines Blischen
mit rotem Hof, aus dem sich Soor ziichten 1aBt. IV. Zwei Wochen
altes Kind mit starkem Mundsoor und Intertrigo, in dessen Umgebung
Papeln und Bléschen sitzen; solche finden sich auch auf den groSen
Labien und an der Innenseite der Unterschenkel. Aus einzelnen dieser
Blischen wird Soor nebst Eiterkokken geziichtet, ebenso aus einer Schleim-
flocke des Stuhls. V. Drei Wochen altes Kind mit Mundsoor und Inter-
trigo, aus dessen Blidschen Soor kultiviert wird. VI. Vier Wochen altes
Kind mit méBigem Mundsoor und einem Exanthem der unteren Korper-
hilfte, das aus kleinen Bldschen besteht, in deren Inhalt Soorconidien
und —mycelien nachweisbar sind, ohne dafl im mikroskopischen Praparat
andere Mikroben zu sehen waren. (Geziichtet wurde in diesem Falle
nicht.)

Aus diesen Beobachtungen geht klar hervor, daBl der Soor auch
auf der Haut zu wuchern vermag, die mit ihrem geschichteten Pflaster-
epithel besonders in den ersten Lebenswochen giinstige Haftbedingungen.
bietet.

Auch Heubner sah in dem von ihm beobachteten, spiter genauer
zu besprechenden Falle von Allgemeininfektion mit Soor Eiterblasen
auf der Haut.

Ibrahim ist der Meinung, daB die Pilze aus dem Stuhl in die
Haut gelangen; dabei miissen entziindliche Verinderungen dieser nicht
vorhanden sein. Vielleicht bahnen ihnen Eiterkokken den Weg, so daB
es sich dann um Misch- oder Sekundédrinfekte handeln wiirde. In dem
letzterwahnten Falle Ibrahims scheint aber der Soorpilz alleiniger Er-
reger der Hautaffektion gewesen zu sein.

SchlieBlich wire an dieser Stelle noch die von Plaut zitierte Be-
obachtung von Fuchs zu erwihnen, der Soor der Fingernigel bei einem
3!/,jahrigen Midchen fand, was wohl ein Unikum sein diirfte.

Ergebnisse d. Med, XVI. 9
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Soor der Lungen.

Die Lungen gelten im allgemeinen als soorimmun, was sowohl
aus Sektionsbefunden als aus experimentellen Untersuchungen geschlossen
wurde, doch verfiigen wir iiber eine allerdings sehr geringe Zahl von
Beobachtungen, in denen sich Soor im Sputum, in Exsudaten der
Pleura usw. nachweisen lieB.

So berichtet Freyhan (1891) iiber einen Fall von Rosenstein,
der bei einem an putrider Bronchitis leidenden Médchen zahlreiche aus
Oidium albicans bestehende Pfropfe im Sputum fand und verfiigt iiber
eine eigene Beobachtung, welche einen 22jihrigen Mann betraf, der an
héamorrhagischer Pleuritis und Pneumonie litt, und dessen Sputum einen
eigentiimlichen Geruch nach frischer Hefe aufwies. Mikroskopisch fanden
sich darin zahlreiche aus Soor bestehende Pfropfe, wihrend Mund und
Rachen intakt waren. Diese Sputumbeschaffenheit hielt drei Wochen
an, und dann trat Heilung ein. Freyhan macht die allerdings etwas
willkiirliche Annahme, daB es sich um sekundire Soorentwicklung auf
Basis eines durch Embolie verursachten Lungenprozesses gehandelt habe.

Legay und Legrain (1893) sahen bei einer 28jihrigen an Tuber-
kulose der Lungen erkrankten Frau im Sputum neben Tuberkelbazillen
auch zahlreiche Soorpilze.

Soor der Harnblase.

Auch in der Vesica urinaria ist Soor wiederholt nachgewiesen
worden, so von Senator, Brik und von Frisch bei Diabetikern, wobei
die Beobachtung des letztgenannten Autors mit Pneumaturie einher-
ging. Wossidlo (1909), welcher dieses Thema eingehend bearbeitet hat,
berichtet von dem mir im Original nicht zugénglichen Falle von Frisch,
‘daB es sich um eine 64jihrige Frau handelte, die unter den Erschei-
nungen einer heftigen Cystitis erkrankte, welche nebst triilbem Harn
auch starke Pneumaturie produzierte. Im Urin fanden sich neben
Eiterzellen und Epithelien Pilzmycelkérner. Cystoskopisch lie8 sich auf
der fleckenweise gerdteten Blasenschleimhaut hier und da eine hanfkorn-
grofe Auflagerung nachweisen. Wossidlo selbst beobachtete einen 30-
jahrigen Mann, der an chronischer Gonorrhée litt, und in dessen Harn
eines Tages neben einigen Bakterien Hyphomyceten auftraten, deren
Artbestimmung nicht gelang. Wihrend mehrerer Wochen fanden sich
diese Pilze besonders nach Massage der Prostata und der Samenblasen
immer wieder im Urin. Der Autor vermutet Eindringen derselben mit
unsuberen Instrumenten in die Blase.

Endlich hat Guiart (1911) bei der cystoskopischen Untersuchung
einer Schwangeren im Harn der rechten Niere Soor nachgewiesen und
vermutet auf Grund von Tierversuchen eine himatogene Infektion
dieses Organs.

Soor der weiblichen Geschlechtsorgane.

Solche Befunde scheinen viel hiufiger zu sein. HauBmann, der
diesem Gegenstande eine eigene Monographie widmete (1870), zitiert
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von #lteren Autoren Wilkinson, der bei einer alten Frau im Gebir-
mutterschleim Algen nachwies, und Trousseau, der unter 80 untersuchten
Pensionatsmédchen bei elf derselben Soor in Verbindung mit Schwellung
der groBen Labien fand, was jedoch HauBmann dahin berichtigt, da
‘es sich wohl um eine Verwechslung mit auf onanistischem Wege ent-
standener Vulvitis gehandelt haben diirfte, zumal auch eine mikro-
skopische Untersuchung fehlt. Martin fand bei einer Gravida Pilze
im Sekret der Genitalien; eine neben derselben liegende Person gebar
vorzeitig und zeigte Zungensoor. Kiichenmeister beschreibt zwei ein-
schligige Félle, von denen der eine gleichfalls eine Schwangere betraf
und meint, daB Arzte oder Hebammen, die zuvor ein soorkrankes Kind
versorgt haben, solche Infektionen verschulden. Vogel fand bei Soor-
kranken auf den Lippen, dem Kinn und den weiblichen Genitalien Soor-
wucherung, wenn die betreffenden Stellen erodiert waren, und Hallier
beobachtete bei einer Diabetikerin im Scheidenschleim neben Lepto-
thrix auch Soorpilze.

HauBmann selbst machte Ubertragungsversuche bei Schwangeren,
die positiv ausfielen; das Ausgangsmaterial bildete zum Teil Soor Gravider,
zum Teil Mundsoor von Kindern.

Das ursichlich wichtigste Moment des Vaginalsoors erblickt er in
der Graviditdt, denn von den 18 Fillen fritherer Beobachter betrafen
12 Schwangere, von seinen eigenen 27 gravide und nur 2 nicht gravide
Frauen, was, auf sein Material bezogen, 11 Proz. gegen 1 bis 2 Proz. aus-
macht. Wie bereits erwédhnt ist HauBmann der Meinung, daf die In-
fektion der Neugeborenen gar nicht selten wihrend ihres Durchtrittes
durch den Geburtskanal bei vorhandenem Genitalsoor der Mutter er-
folge, eine Ansicht, die auf schwachen FiiBen steht, und auch keinen
Anklang gefunden hat.

Giulini (1891) berichtet iiber Soor der Vulva bei einer Gravida
aus dem 2. oder 3. Schwangerschaftsmonat, der nach fiinftigigem
Bestande ausheilte, Die durch die Graviditdt verursachte Auflockerung
der Vaginalschleimhaut hatte seiner Meinung nach wohl das Haften be-
giinstigt. Ein #lteres Kind der Patientin hatte zwei Monate vorher an
Mundsoor gelitten.

Déderlein (1892) fand unter 50 gesunden Schwangeren bei 18, also
in 36 Proz., Soor. Er erwihnt Untersuchungen von Steffek, der
bei seinem Material nur in 6 Proz. Soor nachwies und Winter, dem
dies in 20 Proz. gelang. Bei sémtlichen Fillen fehlten klinische Er-
scheinungen, und das Scheidensekret war normal. In pathologischen
Fillen, respektive solchen mit pathologischem Scheidensekret, wurde
Soor stets vermilt.

Fischer (1896) beschreibt vier Fille von Soor der weiblichen
Genitalien, von denen der eine selbstéindig, die anderen akzidentell
waren. Von den letzteren litten zwei an Gonorrhde, der dritte, eine
Gravida im vierten Monat, an Ulcus molle. Von der Vulva erstreckie
sich die Affektion meist auf die Vagina; zwei Patientinnen erkrankten
erst wiahrend der gynékologischen Behandlung, so daBl Fischer eine

9*



132 Rudolf Fischl:

Infektion durch ihre eigenen Hénde annimmt. Die Behauptung, da8
Soorkeime einen hiufigen oder gar konstanten Befund im Scheidensekret
darstellen, widerlegt Fischer auf Grund systematischer Untersu-
chungen.

Von Herff (1897), welcher sich gleichfalls eingehend mit dieser
Frage beschiftigte, fand unter 13283 Frauen 24 Fille sicherer Col-
pitis mycotica acuta und subacuta. Im heiBen August des Publikations-
jahres kamen unter 400 weiteren Patientinnen 3 Fille hinzu, davon
2 bei Graviden. Die Beobachtungen héuften sich iiberhaupt in der
warmen dJahreszeit, was mit der leichten Zersetzlichkeit des Genital-
sekrets in Beziehung gebracht wird. Von den 24 Frauen der ersten Gruppe
waren 15 gravid u. zw. meist in den spiteren Schwangerschaftsmonaten,
so daB wohl auch eine stéirkere Auflockerung und reichlichere Sekretion
der Genitalschleimhaut mitspielen diirften. Von Nichtschwangeren waren
besonders dltere Frauen affiziert, fast alle mit mangelhaftem Scheiden-
schluf. Ein Fall betraf ein dreimonatliches Kind, das an Mundsoor litt.

Die Nachforschungen nach der Infektionsquelle bleiben meist resul-
tatlos; in einem Fall war sechs Wochen friiher Sooraffektion des Kindes
vorausgegangen.-

Sechzehnmal unter 26 Fillen handelte es sich um Soor, in vier
weiteren um eine andere Moniliaart, je einmal um Leptothrix und einen
hefeihnlichen SproB8pilz; die restlichen vier Fille konnten nicht ein-
gehender untersucht werden.

AuBerordentlich interessant und wenig beachtet sind die Mitteilungen
von Epstein (1904) iiber dieses Thema. In seiner Bearbeitung der
Krankheiten des weiblichen Genitale bei Siuglingen im Traité des Mala-
dies de I’Enfance &duBert er sich dahin, er habe nicht selten bei schwachen
frithgeborenen Kindern mit klaffender Vulva und vorspringenden kleinen
Labien, -die einige Wochen alt waren, an Verdauungsstérungen litten
und gleichzeitig Mundsoor hatten, an den freien Réndern und der Innen-
fliche der kleinen Labien, die eine zottige Beschaffenheit zeigte, kleine
weiBe Flecke beobachtet, die mikroskopisch Féiden und Conidien ent-
hielten. Kulturell lieB sich typischer Soor nachweisen.

Littauer, welcher diesen Gegenstand gleichfalls bearbeitet hat
(1905), konnte im Laufe zweier Jahre bei 6 Frauen Hefezellen allein,
bei 30 Conidien und Mycel im Genitalsekret nachweisen; von den
letzteren zeigten 18 Vaginitis mit Plaquesbildung.

Der letzte publizierte Fall von Vulvasoor ist von Golliner (1916)
mitgeteilt worden.

Soor im lebenden Magendarmkanal.

Wenn wir von den spiter zu besprechenden pathologisch-ana-
tomischen Befunden und dem bereits erwihnten Nachweis des Pilzes
in den Entleerungen der Siuglinge absehen, so findet sich in der Literatur
eine einzige Beobachtung, die den Befund von Soor in lebenden Darm-
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partien mitteilt. Es ist dies der Fall von Denecke (1902), welcher
bei einem Knaben Entziindung des Meckelschen Divertikels beobachtete,
die durch den Soorpilz verursacht war.

Allgemeininfektion mit Soor.

Die bereits intra vitam beobachteten und wenigstens vermutungs-
weise richtig gedeuteten einschligigen Vorkommnisse sind recht spirlich.
Guidi (1896) berichtet gleich iiber mehrere solche Fille, doch ist seine
Arbeit nicht sehr vertrauenerweckend. Einmal handelte es sich um
eine fulminante Blutung nach GefaBperforation im Gefolge einer tracheo-
bronchialen Adenopathie bei einem dreimonatlichen Knaben, der vier
Wochen vorher an Mundsoor gelitten hatte. Die Hilusdriisen waren
durch auf dem Lymphwege in sie gelangte Soorpilze vereitert. Die
zweite Beobechtung betraf einen fiinfmonatlichen Knaben mit Soor im
Mund, Pharynx, Oesophagus und Larynx, bei welchem es zur Schwellung
und spéter Vereiterung der Parotis kam. Im Eiter lieB sich mikroskopisch
und kulturell lediglich Soor nachweisen, und nimmt Guidi eine Infektion
auf dem Wege des Stenonschen Ganges an. Der dritte Fall war ein
kleines Méddchen mit Varicella, bei dem im Verlaufe der Krankheit
Mundsoor schwerer Natur auftrat, an den sich meningeale Symptome
schlossen, unter denen das Kind starb. Bei der Sektion fand sich eine
Reibe von Hirnabscessen, in deren Inhalt ausschlieBlich Soor nach-
zuweisen war, der sich auch im Perikard und den GefiaBen desselben
vorfand, so daBl Guidi eine von da ausgehende Hirnembolie supponiert.

Pineau (1898) zitiert in seiner These eine Beobachtung von
Monnier, die einen 37jihrigen Mann betrifit, der sich vor zwolf Jahren
luetisch infiziert hatte, im Juli des Beobachtungsjahres an fétider
Bronchitis erkrankte und bei der Aufnahme, der bereits Krimpfe
vorausgegangen waren, eine rechtsseitige Jacksonepilepsie darbot, der
er rasch erlag. Die Sektion ergab eitrige Meningitis und einen AbsceB
des linken Occipitallappens, in dessen Eiter sich neben Strepto- und
Staphylokokken Soor fand, der wohl auch die fétide Bronchitis ver-
anlaBt hatte.

Wenn auch diese Beobachtungen an Beweiskraft manches zu wiinschen
iibrig lassen, verfiigen wir iiber einen Fall von Heubner (1903), welcher
wohl als einwandfrei bezeichnet werden kann. Es handelt sich um ein
16 Monate altes Midchen, das zundchst eine exsudative Angina mit
hohem Fieber zeigte, in deren Produkten Strepto- und Staphylokokken
nachzuweisen waren, und an die sich eine eigentiimliche exsudative
Affektion der Tonsillen schloB, deren Belag mikroskopisch und kulturell
Soor aufwies. Spater gesellten sich dazu septische Allgemeinerscheinungen,.
unter denen das Kind starb. Die mikroskopische Untersuchung einer
Tonsille und eines Stiickchens einer Niere durch Heubner ergab in
ersterer oberflichliche Nekrose und sowohl im Bereiche dieser als auch
in der Tiefe vorhandene Soorwucherung. Auch in einer angelagerten
Lymphdriise fanden sich reichlich Conidien im Gewebe. In der Nieren-
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rinde war starke Injektion der Gefifle vorhanden, und die Capillaren
sowie stellenweise auch die Glomerulusschlingen erwiesen sich mit Conidien,
zum Teil auch mit Mycel erfiillt.

Kurz darauf hat von Hiebler (1904) die Krankengeschichte einer
46 jihrigen Frau vertffentlicht, die unter den Erscheinungen einer Spon-
dylitis cervicalis zur Aufnahme gelangte und bei der Sektion einen
Abscess der linken Kleinhirnhemisphire, eitrige Infiltration und Odem
der hinteren Pharynzwand, einen Senkungsabscess an der Halswirbel-
siule und einen Eitersack in der Gegend des hinteren Mediastinums
zeigte, aus welchen Herden sich simtlich nur Soor kultivieren lieB, der
gomit eine letale Pyémie verursacht hatte.

Symbiose des Soor mit Spaltpilzen.

Wir haben schon in den vorstehenden Ausfithrungen Gelegenheit
genommen, auf den gleichzeitigen Nachweis von Soor und Spaltpilzen
aufmerksam zu machen und wollen uns jetzt mit der Frage beschiftigen,
ob diese Symbiose auf den Verlauf des Prozesses, seine Propagation und
die Virulenz der dabei zusammenwirkenden Kleinwesen von Einflu} ist.

Auch da ist zunichst Epstein zu erwdhnen, dessen Mitteilungen
zeitlich zwar schon lange zuriickliegen, aber immer noch sehr interessant
und aktuell sind, Er fand in schweren Soorfillen mikroskopisch reich-
liche Beimengung von Kokken und sprach sich dahin aus, dal die be-
gleitenden Mikroben das Auswachsen des Soor zu Fiden verhindern.

Schmorl (1890), auf dessen Fall wir noch im Kapitel pathologische
Anatomie zuriickkommen, fand bei demselben, der ein elfjihriges,
an Typhus leidendes Madchen betraf, im Rachenbelag Soor und zahl-
reiche Spaltpilze. Kulturell gingen neben Soor Kokken und Bazillen
auf, tiber deren Art er sich nicht duBlert. In der nekrotischen Pharynx-
schleimhaut fanden sich oberflichlich und in der Tiefe reichliche Kokken-
haufen neben spirlichem, schlecht firbbarem Soor. Einzelne kleine
Venen daselbst waren thrombosiert, und erschienen die Kokken in die
Thromben eingeschlossen. Aus Kulturen der tieferen Pharynxpartien
wuchsen verfliissigende Stibchen, Streptokokken, Staphylokokkus aureus
und albus, sowie Soor. Aus der Milz lieBen sich Typhusbazillen, Eiter-
kokken und Soor kultivieren. In den Glomeruli und den Capillaren
der Niere fanden sich Kokkenembolien, ebenso im Zentrum kleiner
im Nierengewebe vorhandener Abscesse. Aus den Nieren wuchsen Typhus-
bazillen, Strepto- und Staphylokokken und Soor.

Nach der Ansicht Schmorls waren von den primdr vom Soor
befallenen Schleimhiuten entwicklungsfihige Keime in die Blutbahn
gelangt und hatten sich in den Nieren weiter entwickelt. Die durch
Eiterkokken bedingte Rachennekrose gab Gelegenheit zum Eindringen
des Soor ‘in die Blutbahn. Hier ist also zum erstenmal von einer
bahnenden Wirkung der Spaltpilze die Rede, der wir noch ofter be-
gegnen werden.

Do6derlein, auf dessen experimentelle Untersuchungen wir gleich-
falls noch nsher zu sprechen kommen, impfte 18 Kaninchen subcutan
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mit dem Scheidensekret gesunder Schwangerer und erzielte damit in
acht Versuchen kein Resultat, in den restlichen zehn Eiterung an der
Injektionsstelle. Aus dieser lieB sich bei vier Tieren Soor rein kultivieren,
in den iibrigen sechs Fillen war der Eiter steril. Doéderlein faBt die
Entziindung als durch die Eiweifistoffe der abgestorbenen Scheidenbazillen
bedingt auf. Schon bei diesen Versuchen begegnen wir einer spiter
wiederholt auftauchenden Erscheinung, daB der Soorpilz an Tenazitit
die Spaltpilze iibertrifft.

Legay und Legrain enthalten sich betreffend die Symbiose von
Soor und Tuberkelbazillen in jhrem schon erwdhnten Falle des Urteils.

Eingehende und direkt auf diese Symbiose zielende Untersuchungen
hat Stoos (I ¢.) angestellt, deren wesentliche Ergebnisse hier kurz be-
richtet werden sollen. Er beschreibt zunichst einen Fall von Soorangina,
die bei einem Dienstmidchen auftrat, das sich mit der Pflege eines
soorkranken Kindes befaflte. Der ProzeB war- auf die Gaumenbdgen
und die Uvula lokalisiert. In Deckglaspriparaten des Belags fanden
sich Hefezellen, spirliche Mycelien, Diplokokken und Kokken in Gruppen.
Kulturell lieB sich Soor, Strepto- und Staphylokokkus gewinnen.

Stoos unterscheidet die von ihm beobachteten Soorfille in vier
Gruppen: 1. Soor mit Streptokokken, 2. Soor mit Staphylokokken,
3. Soor mit Bazillen und 4. sonstige Beobachtungen.

Seiner Erfahrung zufolge tritt Soor niemals allein auf, sondern ist
stets, und zwar meist von sehr zahlreichen anderen Mikroben umlagert.
Diese sind Spaltpilze, namentlich Kokken, wihrend er nur in einem
Falle kleine Bazillen fand und niemals Leptothrix nachweisen konnte,
so daB er die Dignitit dieser Beobachtungen, wie sie von verschiedenen
Seiten mitgeteilt werden, bezweifelt. Die gefundenen Kokken sind teils
Streptokokken, teils Staphylokokken, wihrend der Coccus conglomeratus
der bei gewdhnlichen Anginen eine ziemlich wichtige Rolle spielt,
bei der Sooraffektion stark in den Hintergrund tritt. Die Verbindung
Strepto- und Staphylokokken mit den Soorzellen ist stets eine sehr
innige, so da Conidien und Mycel von ihnen eingescheidet erscheinen.
Manchmal sind die Kokken so zahlreich, daBl sie die Soorelemente ganz
zuriickdringen, die sich unter solchen Verhiltnissen bloB mikroskopisch,
nicht aber kulturell nachweisen lassen.

Was nun die Bedeutung der Spaltpilze fiir die Pathogenese und
den Verlauf der Soorkrankheit anlangt, so #uBlert sich Stoos dariiber
in folgender Weise: die Kokken sind stets schon zu Beginn der Krank-
heit vorhanden und es fragt sich, ob sich dieselben nicht protopathisch
entwickeln, der Soorpilz deutheropatisch, oder aber, ob beide gleichzeitig
auftreten. Stoos ist der Meinung, daf die Strepto- und Staphylokokken
zuerst auftreten und den Boden fiir die Soorpilze vorbereiten, indem
sie eine erythematdse Stomatitis erzeugen. Aber auch das weitere
Wachstum des Soor soll durch sie beeinflult werden. Wéahrend es Stoos
mit reinem Soor erst nach hohergradiger Lasion der Mundschleimhaut
bei Tieren gelang, ihn daselbst zur Haftung zu bringen, geniigten bei
Verwendung von Mischkulturen von Soor und Eiterkokken bereits mini-
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male Verletzungen der Mucosa zur Erreichung eines positiven Erfolges.
Bei intravendsen Injektionen von Mischkulturen gelangte nur der Soor-
pilz zur Wirkung und war auch in den Produkten sowohl mikroskopisch
als kulturell allein nachweisbar. Ahnliche Erfahrungen machte dieser
Autor auch bei subkutaner Injektion von Mischkulturen. Es scheint
daraus hervorzugehen, das bei der Assoziation des Soor mit Spaltpilzen
diese ihre Virulenz einbiiBen.

Sendziak nimmt fiir seinen schon erwihnten Fall von Soor im
Munde, Rachen und auf der Zunge, der sich einen Monat nach einer
schweren Rachendiphtherie einstellte, einen bahnenden EinfluB dieser
an, die sonst gar nicht oder selten vom Soor ergriffene Partien diesem
zuginglich machte.

De Stoeklin hat sich gleichfalls eingehend mit der Frage der
Symbiose beschéftigt, ist dabei jedoch zu anderen Ergebnissen gelangt
als Stoos. Er untersuchte Rachenbelige diphtherieverdichtiger Fille
und fand dabei hdufig neben Diphtheriebazillen resp. Eiterkokken den
Soorpilz. Er spricht direkt von einer Diphtherie und Angina mit Soor.’
Aus zehn Angina- und sechs Diphtherieféllen ziichtete er den Soor heraus,
der stets mit saprophytischen oder pathogenen Mikroorganismen assoziiert
war. Nur einmal, es war dies in einem von Tomarkin untersuchten
Falle aus dem gleichen Material, fand sich eine Kombination von Soor
mit Leptothrix, ein im ganzen recht seltenes Vorkommnis. Die von
de Stoeklin geziichteten Pilze waren Diphtheriebazillen, Dipolstrepto-
coccus major et minor, Cocus conglomeratus, Bacterium coli, Staphy-
lococcus aureus et albus, Proteus vulgaris, Bacillus Lewis, kurz die
ganze Flora der Anginen.

Der aus solchen Halsaffektionen gezuchtete Soorpilz war aber nicht
pathogen, was sowohl fiir die diphtheritischen wie fiir die nichtdiphtheri-
tischen Prozesse gilt, und schon dadurch stehen diese Befunde im Gegen-
satz zu denen von Stoos.

Es frug sich nun weiter, ob etwa die Symbiose an diesem Virulenz-
verlust schuld sei. Es kamen da drei Moglichkeiten in Betracht: ent-
weder bestand Koexistenz der Pilze, oder Assoziation derselben, oder
endlich Antagonismus.

In Kulturversuchen fand de St oeklin, daB aus Anginen geziichteter
Soor durch Assoziation mit Diphtheriebazillen pathogen wird und seiner-
seits auch die Virulenz der Diphtheriebazillen steigert, wie dies aus
folgenden Experimenten hervorgeht: Mit einer sehr virulenten Diphtherie-
bazillenkultur, deren Filtrat nach 21 Tage langer Ziichtung gewonnen,
Meerschweinchen von 300 g in der Menge von 0,01 innerhalb von
5 Tagen totete, wihrend die viertigige, nicht filtrierte Bouillonkultur
dies erst in der Menge von 0,1 tat, wurden fiinf Bouillonréhrchen ge-
impft, von denen vier iiberdies noch mit Soorkulturen, die von diphtherie-
kranken Individuen stammten, besdt-wurden. Nach zehntigigem Ver-
weilen im Brutschrank erhielten zehn Meerschweinchen von dieser Misch-
kultur je 0,1 ccm (also die Dosis letalis minima) subcutan. Daneben
wurden Kontrollen mit Reinkulturen infiziert. Die lokale Schwellung
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war bei den Versuchstieren grifler, zeigte entziindlich-hdmorrhagische
Beschaffenheit, enthielt lediglich Soor und bewirkte den Tod der Tiere
schneller als die Diphtheriekultur ohne Soorzusatz.

Es wurden weiter vier Kaninchen, welche friither intravends mit
Soor infiziert worden waren und daraufhin keine Krankheitserscheinungen
boten, nunmehr mit 5 ccm der alten Soorkultur und 0,1 der Misch-
kultur von Soor und Diphtheriebazillen infiziert. Dsei dieser Tiere gingen
ein und zeigten hamorrhagische Herde in den Nieren und Lungen, in
denen mikroskopisch Soorfiden nachzuweisen waren und aus denen
sich Soor kultivieren lieB. Das vierte Tier und das Kontrollkaninchen,
welch lezteres nur Diphtheriekultur erhalten hatte, blieben vollkommen
wohl und zeigten bei der nach 18 Tagen vorgenommenen Tétung in
den Organen keinen Befund. Die Beweiskraft dieser schénen Versuche
leidet nur dadurch, daB eines der Versuchstiere am Leben blieb, was
de Stoeklin dadurch zu erkliren sucht, da wohl die bei demselben
zur Anwendung gelangte Diphtheriekultur keine geniigende Virulenz
besal. Immerhin zeigten die Experimente, daB der Tod der Tiere durch
reine Soorwirkung erfolgte.

Weiterhin wurden zwei kleine Meerschweinchen mit je 1 ccm Fliissig-
keit plus 0,1 Soorkultur subcutan infiziert und waren nach drei Wochen
vollkommen wohl. Eine aus dem Odem eines an der Infektion Soor
plus Diphtheriebazillen eingegangenen Meerschweinchens geziichtete Soor-
kultur wird in der Menge von 0,2 ccm zwei groBeren Meerschweinchen
subcutan eingespritzt, und auch diese Tiere sind nach drei Wochen noch
vollkommen wohl. Der Soor braucht also, wie de Stoeklin folgert,
um im Organismus wirken und sich verbreiten zu kénnen, die Symbiose
mit Diphtheriebazillen.

Andere Tiere erhielten Mischkulturen von Soor und Diphtherie,
einmal mit und einmal ohne Zusatz von Heilserum. Die ohne Serum
infizierten Tiere gingen ein und zeigten den oben beschricbenen ana-
tomischen Befund; aus dem lokalen Odem wuchs nur der Soorpilz. Die
mit Serum infizierten Tiere blieben wohl und zeigten nach der Totung
bei ber Sektion keine Spur einer Lokalreaktion.

Der SchluB, den de Stoeklin aus diesen Versuchen zieht, lautet
dahin, daB der aus Anginen geziichtete Soor unschidlich ist, jedoch
durch Symbiose mit Diphtheriebazillen sowohl selbst eine starke Virulenz-
steigerung erfihrt als auch im gleichen Sinne auf die Diphtheriebazillen
wirkt. Allerdings macht er selbst die einschrinkende Bemerkung, daB
aus der letzten Kategorie der Versuche nicht ersichtlich ist, wie viel
bei dem Tode der Tiere auf Rechnung der Diphtheriebazillen und wie
viel auf die des Soorpilzes kommt, da die Ausschaltung ersterer durch
das Heilserum den Tod der Tiere verhinderte. Die Virulenzsteigerung
des Soor geht jedoch aus den Experimenten unzweifelhaft hervor.

Man miite auf Grund dieser Ergebnisse fiir den Soorpilz einen
fakultativen Parasitismus oder latente Virulenz annehmen, die unter
gewissen Bedingungen, wie z. B. durch Symbiose mit Diphtheriebacillen,
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erwacht, und es wire von Interesse, andere pathogene Bakterien gleich-
falls in dieser Richtung zu priifen.

Die Divergenzen zwischen seinen und den Stoosschen Befunden
erklirt de Stoeklin damit, daB er mit Soor aus Anginen arbeitete,
wihrend Stoos den Pilz aus richtigen Soorerkrankungen gewann.

Bemerkenswert ist auch die Hiufigkeit des Befundes von Soor
bei Anginen und Diphtherien, denn sie betrug bei ersteren 10,5 Proz.,
bei letzteren 5,75 Proz. der Fille. Dabei erwiesen sich sowohl die
Anginen als auch die Diphtherien mit Soor als ausgesprochen schwere
Erkrankungen, woran nach der Meinung de Stoeklins die Assoziation
mit dem Soorpilze Schuld tragt.

Auch Concetti (1900), auf dessen weitausgreifende experimentelle
Untersuchungen wir noch eingehender zu sprechen kommen werden,
beschéftigte sich eingehend mit der Frage der Symbiose des Soor mit
Spaltpilzen: Er ziichtete den Soor in Kulturfiltraten von Proteus und
Sarcine rubra, Bacterium coli, Kartoffelbazillen und Tuberkelbazillen,
priifte weiter den EinfluB der Symbiose mit diesen Pilzen und machte
seine Versuche teils in vitro, teils im Tierkorper.

Die erwihnten Kulturfiltrate wirkten kachektisirend, und zu diesem
marasmierenden EinfluB kann sich, wie Concetti meint, noch ein pré-
disponierender gesellen, der durch Giftwirkung die Resistenz gegeniiber
der Haftung und dem Effekt der verschiedenen pathogenen Keime
herabsetzt, respektive steigert.

Er ging in der Weise vor, daB er die betreffenden Keime zunéichst
in neutrale Bouillon impfte und diese nach siebentidgigem Wachstum
durch Tonkerzen filtrierte, wobei die Keimfreihelt der gewonnenen Fil-
trate mikroskopisch und kulturell kontrolliert wurde. Dann erfolgte
Injektion an Meerschweinchen in steigender Dosis, so dafl bei einem
ca. 300 Gramm schweren Tiere innerhalb von acht Tagen 15 ccm in-
jiziert wurden. Fiir die Tuberkuloseversuche kam zentrifugiertes Pleu-
raexsudat eines Phthisikers zur Verwendung. Saémtliche Tiere nahmen
an Gewicht ab, und zwar je nach der verwendeten Spaltpilzspezies in
verschiedenem Grade. Dann wurde Soor injiziert, wobei mit der Dosis
letalis minima (subcutan) begonnen wurde, spiter groere Dosen kamen,
um die in &lteren Kulturen eintretende Abschwichung der Wirksam-
keit zu paralysieren. Daneben wurden Kontrolltiere einerseits mit
Soor allein, anderseits mit Kulturfiltraten allein behandelt. Keines
der verwendeten Filtrate wirkte steigernd auf die Soorinjektionen; nur
die vorher mit Tuberkelbazillenzentrifugat behandelten Tiere gingen
acht bis zwélf Stunden vor den Kontrollen ein.

Die Versuche mit bakterieller Assoziation in vitro erfolgten in der
Weise, daf in eine vier Tage alte Proteuskultur Soor geimpft wurde
oder umgekehrt in eine vier Tage alte Soorkultur Proteus. Nach vier-
tigigem Zusammenwachsen wurden die Keime wieder isoliert und die
‘8o gewonnenen Soorkulturen nach viertéigigem Verweilen im Brutschrank
Meerschweinchen eingeimpft, wobei wieder Kontrolltiere gewodhnlich
gehaltene Soorkultur erhielten. Auch diese Experimente lieferten ein
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negatives Ergebnis, indem der Soor durch Symbiose mit Proteus keine
Anderung seiner Wirksamkeit erfuhr.

Concetti ist also zu von den de Stoeklinschen abweichenden
Ergebnissen gelangt, was wohl damit zusammenhingen diirfte, dafl sich
die verschiedenen Soorspezies offenbar different verhalten.

Zusch fand in dem bereits erwihnten Falle von Noma der Wange
neben dem Soor in den affizierten Geweben mikroskopisch auch Staphy-
lococcus aureus (kulturell agnosziert) und ist der Meinung, daB dieser
dem Soorpilz die Eingangspforten eréffnet habe.

Heubner ziichtete in dem von ihm beobachteten Falle von Allge-
meininfektion mit Soor aus dem abgekratzten Tonsillenbelag nebst
Soorpilzen Stabchen. Die Erkrankung machte klinisch den Eindruck eines
Rachendiphtheroids, und es frug sich, ob dieses die primére Folge des Soor
oder der Stibchen oder eventuell eines dritten unbekannt gebliebenen
Agens war. Die Art der gefundenen Bazillen hat Heubn er nicht bestimmt,.

Maresch (1907) konnte in dem von ihm sezierten Falle von Soor
des Magens neben diesem Pilz grofe Kokken und einen kurzen gram-
festen Bazillus ziichten, iiber deren Art und Wirkungsweise er sich
aber nicht duflert.

Heidsieck fand bei Rachenaffektionen diphtheritischer und nicht
diphtheritischer Natur die daraus geziichteten Soorstimme weniger
pathogen als die bei Fillen von Mundsoor kultivierten, bestitigt somit
die de Stoeklinschen Befunde.

Plaut ist der Meinung, daB Anginen und Diphtherien mit Soor
meist schleppender verlaufen, als unkomplizierte Prozesse. Er beob-
achtete einen Fall von Tonsillartuberkulose mit Soor, die nach spezi-
fischer Therapie des Soor ausheilte. Er sah ferner einen Fall von Soor,
der mit Acremoium Potronii kompliziert war, welche beiden Pilze im
Rachen vereinigt vorkamen, wihrend sich das Acremonium auch im
Gelenkeiter fand und die Hautmetastasen keinerlei Pilze (auch keinen
Soor), enthielten. Seine Ansicht lautete dahin, daB dem Acremoniiim
durch das Soormycel der Weg in die Blutbahn geebnet wurde.

Endlich ist hier noch zu erwihnen, daB Lewy einen schon kurz
beschriebenen, Fall von Soorangina mitteilt, bei dem daneben noch
Mundkeime gefunden wurden, und iiber einen Fall von schwerer Diph-
therie berichtet, in dem sich neben den Diphtheriebazillen Soor fand,
welch letzterer im Rachenabstrich die ersteren lange iiberdauerte.

Es ist natiirlich sehr schwer, sich auf Grund dieser relativ spér-
lichen und widersprechenden Befunde respektive Versuche ein klares
Bild iiber das Wesen der Symbiose des Soorpilzes mit anderen Er-
regern zu machen; viel scheinen sie einander gegenseitig nicht anzu-
haben, und jeder ist gewissermaBen bemiiht, sich seine Selbstéindigkeit
zu wahren. Eines geht aber aus den vorliegenden Ergebnissen doch
mit ziemlicher Sicherheit hervor, daB nimlich die Besiedelung sonst
dem Soorpilz schwer zuginglicher Gewebe und Korperregionen sowie
der Einbruch desselben in die Blutbahn in der Regel nach vorberei-
tender Aktion von Spaltpilzen erfolgt.
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Pathologisch-anatomische Befunde.

Die iltesten, wenn man so sagen darf bewuBten, Befunde, die
bereits mit dem histologischen Nachweis der Pilze und ihrer ursich-
lichen Bedeutung fiir die vorhandenen Organverinderungen arbeiten,
stammen von Langenbeck (1839), der bei der Sektion eines Typhus-
falles auf den Tonsillen, im Rachen und Oesophagus bis herab zur
Cardia Aphthen, wie diese Affektion damals hieB, fand und darin mi-
kroskopisch Pilzzellen und Pilzfiden nachwies. Ahnliche Auflagerungen
bestanden auch auf Diinndarmgeschwiiren und waren im fliissigen Darm-
inhalt zu finden, und Langenbeck erklirte sie fiir die Erreger des
Typhus. Bald nachher publizierte J. Vogel (1841) den Sektionsbefund
eines 1Hjihrigen an ,Aphthen“ verstorbenen Kindes, bei welchem er
auf der Schleimhaut der Zunge und des Oesophagus bis herab zur
Cardia Aphthen sah, in denen mikroskopisch Pilze zu finden waren.
die Hefepilzen glichen und stellenweise Fiaden aussprossen lieSen,
An diese Mitteilungen schloB sich die grundlegende Publikation von
Berg (L c.), der, wie schon friiher erwidhnt, auf Grund eingehender
klinischer Studien den Soor als spezifische Pilzaffektion erkannte, und
von da ab sind die pathologisch-anatomischen Befunde sicherer einzu-
werten, wihrend vor dieser Zeit in den zahlreichen vorliegenden Be-
schreibungen, auf die an dieser Stelle nicht ndher eingegangen werden
soll, vielfach septische und diphbtheritische Prozesse mit der Soorkrank-
heit zusammengeworfen wurden.

Wenn wir, von der Mundhéhle ausgehend, die Befunde katalogi-
sieren, so laBt sich hieriiber folgendes sagen:

Soor der Tonsille: beschreibt Heubner bei seinem schon mehr-
fach erwihnten Falle von Allgemeininfektion mit dem Soorpilz. Die
ihm zur Untersuchung iiberlassene Mandel zeigte ausgedehnte Nekrose,
ebenso die Wand des hinteren Gaumenbogens, wihrend die des vorderen
noch farbbar war. An FEosin-Hiamatoxylinpriparaten konnte er sich
davon iiberzeugen, da es sich um keine einfache Nekrose, sondern
um hémorrhagisch entziindliche Verinderungen handle, denn man sah
im ganzen Triimmerfeld nicht nur noch die Konturen erweiterter und
dicht gefiillter Capillaren, sondern auch auBerhalb der Ruinen noch
ganz massenhafte Ziige von Erythrocytenleichen, die sich mit Eosin
matt firbten. Bei Fibrinfarbung fand sich an denselben Stellen Durch-
setzung des ganzen Gewebes mit feinsten Fibrinfiden; es handelte sich
somit um eine Diphtherie im anatomischen Sinne nach Virchow. Die
Grenze gegen das Gesunde war nicht scharf; auf die Zone vollstén-
diger Nekrose folgte ein Gebiet mit spérlichen noch firbbaren Leuko-
cyten, zwischen denen strich- und punktférmige Blutungen gelegen
waren; darauf folgte das gewdhnliche adenoide Gewebe,

Soor der Gaumenbd gen war wiederholt Gegenstand histologischer
Untersuchung. Zunichst finden wir bei Heller (1895), dem wir
wohl die bedeutsamsten Studien iiber das Verhalten des Soorpilzes in
menschlichen Geweben danken, solche Befunde mitgeteilt. Bei der
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Untersuchung des Pharynx einer Leiche konnte er die Pilze im Binde-
gewebe und in den GefiBen nachweisen. Schmorl (L. ¢.) hat in dem
von ihm publizierten Falle von Soormetastase in den Nieren, auf
den wir wir noch eingehender zu sprechen kommen, auch den weichen
Gaumen und Pharynx untersucht. In ersterem fand er auf der Schleim-
haut zahlreiche Kokken und Bazillen, sowie daneben dicht verfilzte
Soorfiden, die in der obersten Epithelschichte wurzelten und vereinzelt
bis in die mittlere reichten. Die Kerne waren gut farbbar, zwischen
den Epithelien fanden sich hie und da Leukocyten eingestreut. Die
GefiBe der Mucosa erschienen stark dilatiert, von Rundzelleninfiltraten
und Himorrhagien eingescheidet. Im Pharynx war die Schleimhaut
nekrotisch; an der Oberfliche und in der Tiefe sah man Kokkenhaufen
und spirliche schlecht farbbare Soorfiden. Die Muskulatur war klein-
zellig infiltriert und durchblutet. Einzelne kleine GefidBe erschienen
thrombosiert mit vereinzelten Kokken in den Thromben.

Zusch (1. c.) berichtet iiber die von Schwalbe gemachte Sektion
des von ihm beobachteten Falles von Soor mit Wangennoma. Es
wurde nur makroskopisch nachgesehen und dabei eine méachtige Soor-
wucherung in den oberen Verdauungswegen nachgewiesen, die sich
auch auf Larynx und Trachea erstreckte, woriiber noch zu berichten
sein wird.

Heubner (1. c.) untersuchte auch den Pharynx seines schon er-
wihnten Falles und fand im hinteren Gaumenbogen alle Querschnitte
der Muskelfasern glasig, homogen ohne Querstreifung, wihrend sie im
vorderen Gaumenbogen normal waren. Neben reichlichen Kokken und
Stibchen fanden sich ausgebreitete Strecken der abgestorbenen Gewebs-
partien bedeckt von dichtliegenden feinen lingeren und kiirzeren
stark gefirbten Faden, die zum Teil auch in die Tiefe der nekrotischen
Substanz eindrangen und aus einer grofleren Zahl von Gliedern zu-
sammengesetzt erschienen. Die abgestorbene Substanz war auch in
den tieferen Lagen von groBSen, runden oder eckigen Gebilden durch-
setzt, die in dichten Haufen oder langen Ziigen angeordnet und viel-
fach um die Querschnitte der Capillaren jedoch selten innerhalb der-
selben gelagert erschienen. Hie und da schien eine solche Zelle zu
einem kurzen Faden auszuwachsen. Im normalen adenoiden Gewebe
fehlten diese Zellen, fanden sich aber in der fibrésen Hiille der Ton-
sillen in Lymphspalten und Capillaren zu SproBverbinden angeordnet
und offenbar im Wachstum begriffen.

v. Hiebler (L ¢) fand in seinem gleichfalls bereits erwihnten
Falle von Pyimie mit Soor als Erreger derselben Anwachsung der
hinteren und teilweise auch der seitlichen Pharynxwand an die Hals-
wirbelsdule. Dabei erschien die Pharynxwand graurdtlich verfiarbt und
von sulzigem Odem durchtrinkt, das Buchten mit eiterig brockeligem In-
halt einschloB. Beiderseits zogen Senkungsabscesse gegen die Supra-
claviculargruben. Die Knochen, besonders der Querfortsatz des Epi-
stropheus, erschien arrodiert, einzelne Lymphdriisen am Halse vergrofert.
Weitere Senkungsabscesse fanden sich im Pleurasack, in der Gegend
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des hinteren Mediastinum und in der Hohe der ersten fiinf Brustwirbel.
Auch im Lungengewebe war eine AbsceBhohle nachweisbar.

Zunge: Uber Untersuchungen dieser berichtet Heller (I c.), der
zwei Zungen untersuchte und dabei konstatieren konnte, da die Soor-
fiden das Epithel durchwuchern und in das Bindegewebe, in dem
einen Falle auch in die BlutgefiBle eindringen.

Halslymphdriisen: Heubner (l.c.) untersuchte eine der Trachea
angelagerte und fand darin ausgedehnte Hémorrhagien in den Lymph-
rdumen und Lymphsinus um die Follikelstringe. Mitten in diesen
Blutkorperchenmassen sah man auch vereinzelte Hefezellen, die nicht
zu Sprof8verbéinden angeordnet waren. AuBerdem liefen sich massen-
hafte Fibrinfiden darstellen,

Oesophagus: Die Untersuchungen iiber den Soor der Speiser6hre
sind recht zahlreich. Sie beginnen mit den Mitteilungen von Virchow
aus dem Jahre 1852. Dieser sezierte einen 7 Wochen alten Knaben,
der an Soor und Diarrhden gelitten hatte und zehn Tage vor dem Tode
Schlingbeschwerden darbot, so daB ihm schlieflich nur noch ganz
kleine Fliissigkeitsmengen beigebracht werden konnten. In der sehr
abgemagerten Leiche fand sich auf der Zunge und den Tonsillen aus-
gedehnter Soor, im Pharynx viel ziher Schleim mit Soor gemengt.
Der Oesophagus erschien in seinem Anfangsteile mit einer filzigen
Haut iiberzogen, die bald in eine zusammenhingende Masse iiberging
und die ganze Hohlung der Speiseréhre als solider Zylinder erfiillte,
80 daB auf einem Querschnitt keine Lichtung vorhanden war. In der
Trachea fanden sich gleichfalls Soormassen, die sich in die Bronchien
erstreckten, so daB an einer Stelle bereits ein Bronchus dritter Ord-
nung in seinem Lumen fast vollkommen erfiillt erschien. Der Proze8
an dere Speiserdhre schnitt an der Cardia scharf ab, im Magen und
Darm fand sich nichts. Mikroskopisch wurde an allen affizierten
Stellen Soor nachgewiesen.

In einem zweiten Falle, welcher einen 15jihrigen Knaben betraf,
der an Typhus gestorben war, fand sich Soor in der Mundhdohle, der
bis zur Cardia herabreichte, jedoch die Nase und die Lunge frei lieB.
Auch bei diesem Kinde erschien die Speiserhre total durch Soor obturiert

Eine weitere Beobachtung stammt von E. Wagner (1868), der
ein eine Woche altes an Darmkatarrh verstorbenes Kind sezierte und
in der Mundhohle sowie in der oberen Hilfte des Oesophagus Soor
nachwies. Die histologische Untersuchung der Speisershre ergab fol-
genden interessanten Befund; die oberflichliche Schichte des abge-
platteten Epithels stellenweise noch gut erhalten, die mittlere Epithel-
lage durch Pilze vollkommen ersetzt, die unterste wieder groBtenteils
konserviert. Die Pilze wuchern meist auch im Schleimhautgewebe,
selten jedoch bis unmittelbar an die Muscularis mucosae. Manche
Pilzfiden lieBen sich auch bis in die GefiBlumina verfolgen. Es ist
dies der erstmalige Nachweis des Eindringens des Pilzes in
das Gefdaflsystem. Die Mucosa hochgradig hyperédmisch, leicht klein-
zellig infiltriert.
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Wagner folgert aus seinen Befunden, dall sich Soor auch auf in-
takter Schleimhaut ansiedeln kénne. Die von ihm beschriebenen Bilder
entsprechen der von Berg und Lebert ausgesprochenen Ansicht, daB
der Soor zuweilen eine Zeitlang unter dem Epithel oder wenigstens
unter dessen oberster Schichte sitze, wihrend die mittleren Epithellagen
bei reichlicher Wucherung des Soor mehr weniger vollkommen zugrunde
gehen und die tiefste Lage normal bleibt. Die Pilze scheinen auf dem
Wege der Kittsubstanz einzudringen und folgen in den tieferen Gewebs-
lagen praformierten Bahnen, also den Hohlrdumen des Bindegewebes,
wofiir die senkrechte Implantation und das Vorkommen im Innern
von Gefiflen sprechen. Eiterbildung, wie sie von spéteren Beobachtern
wiederholt nachgewiesen wurde, konnte Wagner nicht finden.

Ribbert (1879), welcher einen Fall von Soormetastase im Gehirn
beschreibt, auf den wir gleichfalls noch zu sprechen kommen, fand
bei der Untersuchung des Oesophagus desselben das Epithel bis auf
die Unterschichte zerstort, vermifte aber im subepithelialen Gewebe
sowie in den Gefiflen Soorfiden.

Langerhans (1887) fand bei der Sektion eines 24jihrigen Dia-
betikers im Pharynx einen grauweilen Soorbelag, der gegen den Oeso-
phagus zu an Masse wesentlich zunahm und diesen in der Hohe des
Ringknorpels bereits vollstindig verstopfte, sich durch die ganze Linge
der Speiserohre erstreckte und an der Cardia scharf abschnitt. Mikro-
skopisch bestand der Belag im Oesophagus in seinen gegen das Lumen
sehenden Teilen aus zahllosen Bakterien und spérlichem Soor sowie
Plattenepithel und Rundzellen. Je mehr gegen die Wand zu, desto
mehr nahm der Soor zu, wihrend an den der Wand unmittelbar
aufsitzenden Partien die Rundzellen den Soor fast verdringten. Die
Mucosa des Oesophagus war nirgends unterbrochen, zwischen Epithel
und Muscularis mucosae in lebhaftester Proliferation, die GefiBe stark
gefiillt. Die Soorfiden drangen nirgends in die Tiefe. Auffallend war
die eitrige Entziindung ohne Eindringen der Pilze in die Tiefe, Langer-
hans ist der Meinung, daf der Soorpilz chemische Umsatzprodukte liefere,
die eitererregend wirken, welche Vermutung durch die experimentellen
Forschungen bestétigt worden ist, wie wir weiter unten sehen werden.

M. B. Schmidt (1890) hat sich eingehend mit dem Studium des
Soor der Speiserohre und der Luftwege beschaftigt und fiinf einschligige
Beobachtungen publiziert., In einer derselben, ein 5 Wochen altes
Midchen betreffend, fand sich Soorbelag im Pharynx und Oesophagus.
In der Speiseréhre war die Schleimhaut, die Submucosa und Muscu-
laris unverindert; im Bindegewebe der Mucosa hier und da kleinzellige
Infiltration. Die Soorentwicklung beschrinkte sich auf die obersten
Epithellagen, die aufgelockert erschienen; die Zellen waren zum Teil
degeneriert und gequollen. Unter den Soorelementen iiberwogen die
Conidien das Mycel. Bei einem zweiten Falle, der einen einmonatlichen
Knaben betraf, fand sich im Oesophagus starke Hyperdmie der Sub-
mucosa sowie Herde kleinzelliger Infiltration daselbst. Das Bindegewebe
der Schleimhaut erschien stark entziindlich infiltriert, ebenso die
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Muscularis mucosae. Zwischen den Rundzellen sah man Conidien und
Mycel, die jedoch beide nicht in die Muscularis eindrangen. Bei
einem dritten Kinde, einem Médchen von 6 Monaten, zeigte die
Oesophaguswand eine dichte Rundzellenlage auf der Submucosa, die
das Gewebe der Muscularis mucosae und das Epithel fast vollstindig
verdringt hatte. Letzteres fehlte oder war degeneriert. An der Grenze
von Mucosa und Submucosa hérte die Infiltration plotzlich auf, und
sah man in letzterer nur einzelne Rundzellenhaufen lings der GefiBe.
Diese erschienen dilatiert und mit leukozytenreichem Blute erfiillt. Die
ganze Schleimhaut und der obere Abschnitt der Submucosa waren dicht
durchsetzt von Soor; in der Muscularis mucosae und der Submucosa
fand sich nur Mycel, das geradlinig in die Tiefe zog und in scharfer
Linie abschnitt, selten sich noch tiefer erstreckte und in die GefidBe
einwuchs. In solchen bestand der Inhalt fast nur aus Leukozyten.
Die Spitzen der frei im Gewebe miindenden Fiaden erschienen oft
kolbig verdickt, die in den Geféflen vorhandenen jedoch nicht. Im
GefiBlumen sah man fast keine Conidien. Bazillen und Kokken fanden
sich nur in den obersten Schleimhautlagen und auch da bloB spirlich.
Bei dem letzten Falle, einem 18 Tage alten Midchen, fand sich starker
Soor im Oesophagus, der mikroskopisch das Bild dichtester Infiltration
des Bindegewebes der Mucosa bei teilweisem Fehlen des Epithels und
starker GefiaBhyperimie mit leukocytenreichem Gefiffinhalt darbot. Im
Bereiche der Infiltration sah man massenhaft Soorfiden und Conidien
sich zwischen den Zellen durchwinden. An der Grenze des Infiltrats
schnitten die Fiden ab und zogen nur noch vereinzelte feine Astchen
in die Submucosa. Das freie Ende derselben erschien oft kolbig ver-
dickt, manche zeigten Verzweigung. An der Muscularis knickten die in
die Tiefe ziehenden Fiden ab; viele derselben zogen um die GefiBe
herum, andere drangen in dieselben ein und zwar vereinzelt oder in
ganzen Biischeln. Hier und da durchwuchs das Mycel die ganze GefaB-
breite und trat am anderen Ende wieder heraus. Dies geschah ent-
weder im Bereiche von GefdaBthromben oder an Stellen, wo dichte
Konglutination der Erythrocyten auf Stase deutete. Frei im Gefiflumen
liegende Conidien fanden sich nur spérlich.

Schmidt macht besonders auf die .schon mehrfach beschriebene
Fihigkeit des Soors, ins Bindegewebe einzudringen, aufmerksam und
unterstreicht auch die Befunde von Soor im Gefifsystem, die allerdings
selten zu Metastasierung fithren, da dies durch Thrombose verhindert
wird:

Auch Ernst (1894) berichtet iiber einen Fall von Soor des Oeso-
phagus, den er bei einer 47jdhrigen Diabetica nebst anderen Befunden,
auf die wir noch zu sprechen kommen, vorfand, ohne jedoch das histo-
logische Bild zu beschreiben. .

Endlich zitiert Pineau (I c.) einen Fall von Baginsky, der bei
einem letal verlaufenen Soor des Oesophagus auller Nekrose der Speise-
rohrenschleimhaut multiple Infarkte in den Nieren fand, in denen er
jedoch keine Pilze nachweisen konnte. Auch die Quelle des embolischen
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Prozesses, dem die Nierenaffektion ihren Ursprung dankte, war nicht
Zu eruieren.

Obere Luftwege: Schmidt (L c.) berichtet iiber solche Befunde.
Bei einem 3 Wochen alten Knaben sah er im Larynx fleckenférmige
Auflagerungen, in der Trachea einen zusammenhingenden Belag, der sich
auch in die Stammbronchien erstreckte. In den kleinen Bronchial-
zweigen waren hier und da im schaumigen Inhalt weile Flockchen
nachweisbar. Bei mikroskopischer Untersuchung erwies sich der Belag
als aus Soorconidien und -mycelien bestehend, zwischen denen Kokken
und Bazillen lagen. In Schnittpriparaten aus dem Larynx, der Trachea
und den groBen Bronchien, die nach Weigert tingiert waren, prisen-
tierte sich der Belag groBStenteils als fidig und kornig geronnene Ex-
sudatmasse, die Leukocyten, Cylinderepithel und abgestofene Alveolar-
zellen einschloB. Soorfiden sah man vereinzelt, nie in Gruppen, keine
einheitliche Richtung einhaltend und selten mit seitlichen Sprossen
versehen, Conidien isoliert oder in Verbénden angeordnet. Nihere Be-
ziehungen des Soors zur Mucosa lieBen sich nicht feststellen; die
Schleimhaut unterhalb der Auflagerung war unverindert und ohne
entziindliche Infiltration. In den Schleimdriisen fand sich kein Soor,
in den untersuchten Lungenpartien gleichfalls nicht. Bei einem 5 Wochen
alten Midchen fand Schmidt im Larynx, der ziemlich weit nach
unten mit Plattenepithel ausgekleidet erschien, im Bereiche des Cylinder-
epithels locker, im Bereiche des Plattenepithels fester aufsitzenden
Soorbelag, der zumeist aus Conidien bestand. Das vorhandene Mycel
zeigte kornigen Zerfall; die Faden desselben drangen nirgends in das
Cylinderepithel, wohl aber in das Plattenepithel. Stellenweise fanden
sich Conidien in den Ausfilhrungsgéingen und den Driisenblischen der
Schleimdriisen. Bei einem einmonatlichen Knaben fand sich im Larynx
Soor in kleinen sparlichen oft ganz oberflichlich sitzenden Herden. Im
Belag der Bronchialwand lie8 sich Soor in Conidien- und Mycelienform
nachweisen. Nebst diesem waren massenhaft andere Mikroben vor-
handen. Bei einem sechsjahrigen Méaddchen bestand auf den wahren
Stimmbéndern Soorbelag in Gestalt kleiner Pfropfe. Aus dem rechten
Hauptbronchus entleerte sich bei Druck schaumiger mit weien Flock-
chen gemischter Inhalt, was links nicht der Fall war. Die mikroskopische
Untersuchung der Bronchien ergab, da die Mucosa erhalten war, das
Epithel derselben vielfach Nekrose zeigte, wiahrend in der Tiefe klein-
zellige Infiltration bestand. Auf dem Epithel saBen zahlreiche Mikroben,
darunter spirlich Soorconidien und -mycelien, welch letztere meist
kornigen Zerfall zeigten. Zwischen den Epithelien drang der Soor nicht
ein. Im Lungengewebe fand sich spérlich Soor, meist in Conidienform
und zwar im Lumen der Alveolen.

Uber Befunde von Soor in den Lungen, die im allgemeinen als
immun gelten, wofiir auch die experimentellen Ergebnisse sprechen, soll
noch spiter die Rede sein.

Heller hat gelegentlich seiner bereits zitierten Untersuchungen
sieben Kehlkopfe von Soorkranken mikroskopisch durchforscht und
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dabei den Pilz zweimal nur im Epithel, fiinfmal auch im Bindegewebe
eingedrungen gefunden. In einem dieser Fille war das Epithel ver-
schorft und bestand ausgedehnte Ulceration.

Die in drei Féllen vorgenommene Untersuchung der Trachea ergab
einmal Durchwanderung des wohlerhaltenen Cylinderepithels durch die
Soorfiden, wihrend dies in den beiden anderen Féllen nicht erfolgt war.

Zusch (L. c.) fand in seinem Falle exzessive Soorwucherung im
Munde, die sich auf den Pharynx, den oberen Teil des Oesophagus, die
Epiglottis und den Larynx erstreckte, in welch letzterem besonders die
Ventriculi Morgagni und die Sinus pyriformes affiziert waren. Dabei
erwies sich der Kehldeckel fast total zerstort. Mikroskopische Befunde
sind nicht mitgeteilt.

Lungen: Was die bereits kurz gestreifte Beteiligung der Lungen
betrifft, die bei intravenoser Infektion der Tiere meist verschont bleiben
und auch bei Allgemeininfektion des Menschen in der Regel nicht
affiziert sind, so hat dieses Gesetz anscheinend zahlreiche Ausnahmen.
So zitiert Cao eine Beobachtung von Birch-Hirschfeld, der bei einem
4 Tage alten Knabén in einem pneumonischen Herde Soor fand und
solche Befunde Ofter gemacht zu haben angibt, ferner Rosenstein,
der bei einem an fotider Bronchitis leidenden Médchen Soor in den
Lungen nachwies, sowie RoB, der eine eine Hydatidencyste vortduschende
durch Soor verursachte Lungenaffektion beschreibt.

Weiter sind hier die interessanten Untersuchungen von Parrot
(I ¢.) zu erwdhnen, der drei einschligige Beobachtungen mitteilt. Die
erste derselben betraf eine Frau mit Erysipel, die beim Husten cylin-
drische Pfropfe entleerte, die sich mikroskopisch als Konglomerate von
Soor erwiesen. Vorher bestand Aphonie, die darnach sistierte. Die zweite
Beobachtung war ein junges Maddchen mit Typhus, das Soor im Munde
und Rachen sowie eine verénderte Stimme darbot und dabei schleimige
blutig tingierte Massen expektorierte, in denen sich dunkle weiche Krii-
mel fanden, die sich mikroskopisch als fast nur aus Soor bestehend
erwiesen, wobei sowohl Conidien als Mycel zu sehen warén. Der dritte
Fall, ein an Morbus Brightii verstorbenes Madchen, zeigte auf der stark
geroteten Trachealschleimhaut kleine, wenig adhirente Plaques, die sich
mikroskopisch als Soor erwiesen. In elf weiteren Fillen konnte Parrot
den Soorpilz in der Glottis bei Freibleiben der Lungen finden. Im
Jahre 1869 publizierte er den ersten Fall von Lungensoor, der ein an
Athrepsie gestorbenes Kind betraf, das an hochgradigem Soor im Munde
und Oesophagus gelitten hatte und bei der Sektion in der rechten
Lungenspitze einen kirschkerngrofen gelblich tingierten Herd zeigte,
der die Pleura leicht vorwdélbte. In mikroskopischen Préiparaten aus
demselben fanden sich auBer Trimmern von Lungengewebe Sporen und
Fiden von Soor. Parrot nimmt eine Entwicklung an Ort und Stelle
und nicht etwa Aspiration an, so dall dieser Fall direkt als Lungensoor
aufgefalt werden miisse. In einer als Gegenstiick angefiihrten Beob-
achtung handelte es sich um Aspiration von Soor in die Alveolen.

Klemperer (1886) berichtet iiber zwei Fille von Lungensoor. In
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dem einen handelte es sich um ein Individuum mit starker Broncho-
pneumonie, das in Mund und Pharynx dichten Soorbelag zeigte; im .
Bereiche der Lungen war der Soor nur in den Bronchien, nicht in den
Alveolen zu finden. Der zweite Fall ist nicht genauer beschrieben.

Heller fand bei der Untersuchung der Lungen von vier Soorfillen
zweimal dieselben frei, in dem dritten konnte er spirliche Fiden in
pneumonischen Herden, im vierten groe Méngen solcher in erweiterten
Bronchien nachweisen, von wo aus sie auch in ein Gefil einbrachen.

Endlich wére hier Heubner zu nennen, der die schon so oft
behauptete Immunitdt der Lungen in seinem Falle von Soor-Allgemein-
infektion bestétigen konnte.

Entziindliche Exsudate: Concetti (L. c.) erwéhnt eine Beob-
achtung von Foa, der bei einem Kinde, das an Peritonitis, Pleuritis
gerofibrinosa und einer schmerzhaften Affektion des Mesenteriums litt,
bei der Sektion sowohl in den Exsudaten, als auch in den mesenterialen
Knétchen und in kleinen Herden des sehr indurierten Pankreas sowie
endlich im Ductus Wirsungianus Soor nachweisen konnte.

Gesichtshaut: Gilchrist und Stokes (zitiert bei Cao) sahen
einen Fall von Pseudolupus faciei und fanden in Schnitten des extir-
pierten Tumors zahlreiche Miliarabscesse mit kleinen runden an Blasto-

myceten erinnernden Korperchen, die kulturell als Soor agnosziert
wurden.

Magen und Darm: Altere hierher gehérige von Reubold zitierte
Fille stammen von Robin, Bedn4¥, der Soor der Nase, des Oesophagus
und des Magens beschreibt, und von Lediberder, welch letzterer unter
20 Sektionen von Soorfillen dreimal Soor des Magens fand. Parrot
hat sich sehr eingehend mit diesem Gegenstande befallt und ihm ein
eigenes Kapitel in seinen Vorlesungen iiber Athrepsie gewidmet. Er
beschreibt das makroskopische Bild des Magensoors und betont, daB
die Herde oft in der Mitte eine Delle zeigen und in ihrer Farbe ent-
weder wenig von der Mucosa abstechen oder wachsgelb erscheinen.
Lieblingssitz ist die Hinterfliche lings der Kurvaturen, namentlich der
kleinen, und ndéher zur Cardia. Die Herde haften ziemlich fest an der
Mucosa, und zu ihrer Agnoszierung bedarf es der mikroskopischen Unter-
suchung. Bei schwacher VergroBerung sieht man auf Durchschnitten,
daB die Magendriisen in der Umgebung des Herdes stark dilatiert sind
wihrend die GefaBe erweitert und thrombosiert erscheinen. Im Bereiche
der Herde fehlt die Mucosa, die Driisen sind mit Soorconidien dicht
gefiillt, wihrend das interglanduldre Gewebe solche nur spérlich aufweist.
In der Submucosa sieht man spérliche Conidien, hingegen reichlich
Mycel, das senkrecht in die Tiefe zieht und in die GefiBe eindringt,
in denen es wahrscheinlich Blutgerinnung erzeugt (die erste Beschreibung
dieses interessanten und bedeutsamen Vorganges!). In der Muscularis
hat Parrot niemals Soorfiden angetroffen. Zwischen ihnen finden sich
nur spirliche Conidien, und in der Umgebung besteht kleinzellige In-
filtration. In einem Falle sah er ein groBes Geschwiir im Magen, in
dessen Genese der Soor die Hauptrolle spielt. Als konstante Eingangs

10*
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pforte des Pilzes bezeichnet er, soweit die Invasion des Magens in
Betracht kommt, den Mund, Rachen und Oesophagus. In zwei Fillen
beobachtete Parrot mikroskopisch Soor des Coecums und konnte auch
Vegetation des Pilzes am Anus feststellen.

Heller beschreibt ein chronisches Magenulcus, bei dem die Soor-
pilze in den Geschwiirsgrund eindrangen.

Die eingehendsten Untersuchungen auf diesem Gebiete verdanken
wir Maresch (L. ¢.), der bei der Sektion eines 58 jahrigen Mannes Soor
im Magen entdeckte, der sich in folgender Weise prisentierte: im
pylorischen Abschnitt, etwa 5 cm von der Valvula pylorica, fanden sich
mehrere briunliche verschieden grofie scharf begrenzte Bezirke, inner-
halb deren die Mucosa wie verdtzt aussah. Flache nur leicht sich vor-
wolbende schorfartige Beldge waren dort sowohl an der vorderen als
an der hinteren Magengegend zu sehen, die der Unterlage fest an-
hafteten und am Durchschnitt aus den tieferen Schleimhautlagen gebildet
erschienen. An einer Stelle fand sich ein offenbar durch AbstoBung
eines solchen Schorfes entstandenes flaches Geschwiir. Neben diesen
Nekrosen waren an drei Stellen etwa linsengrofe zarte Auflagerungen
vorhanden, die weniger fest hafteten und wohl als Anfangsstadien der
Magenaffektion zu deuten waren. Im Fundus an der hinteren Wand
unweit der kleinen Kurvatur safen zwei schwarzbraune Schorfe von ein
und zwei Quadratzentimetern. In mikroskopischen Priparaten des Be-
lages sah man neben zahlreichen Spaltpilzen Hefezellen, und kulturell
gingen neben groflen Kokken und einem kurzen dicken gramfesten
Bazillus Soorkolonien auf.

Die histologische Untersuchung der betreffenden Magenpartien
ergab zuoberst einen schmalen vorwiegend aus gramfesten Stdbchen
und Kokken bestehenden Streifen; zwischen den Mikroben waren
stellenweise reichlich Conidien zu sehen. Nur hier und da erstreckten
sich die Bakterien eine kurze Strecke weit in die unterliegende nekrotische
Gewebslage, die die Elemente der Magenmucosa nicht erkennen lieB.
Hier lagen Fibrinbalken, hyaline Schollen, spérliche Bindegewebsfibrillen
und schwer firbbare Zellreste, die in toto eine nekrotische nach unten
durch leukocytire Infiltration begrenzte Schichte bildeten. Erst nahe
der Muscularis mucosae sah man ab und zu deutlich einzelne meist
dilatierte mit hyalinen oder schleimigen Massen gefiillte Schlduche der
gewundenen Pylorusdriisen in der infiltrierten Schleimhaut., Soorfiden
durchsetzten an vielen Stellen mitunter die ganze infiltrierte Mucosa
und reichten, die erhaltenen Driisen durchsetzend, iiber die Infiltrations-
zone hinaus bis in die Muscularis mucosae. Neben ihnen fanden sich
auch ovale Hefeformen. Die Fiden waren reichlich vakuolisiert und
zeigten spindel- und kolbenférmige Auftreibungen. Viele derselben
blieben nach Gram-Weigert ungefirbt; mitunter firbte sich nur ein
Teil des Fadens blau. Die benachbarte Mucosa zeigte starke Atrophie.
Von den bisher beschriebenen Fillen von Magensoor, in denen der Pilz
nur supraepithelial wuchs, unterscheidet sich somit dieser Befund ganz
wesentlich. Weiter ist bemerkenswert, daBl sich die Affektion ohne
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nachweisbare Erkrankung der oberen Wege einstellte. (Diese Behaup-
tungen von Maresch entsprechen nicht vollkommen den Tatsachen,
denn, wie ich vorstehend zeigen konnte, hat schon Parrot Ahnliches
beschrieben und abgebildet.)

An dieser Stelle ist noch der Befund von Denecke (1. c.) einzu-
reihen, der eine durch Soor bedingte Entziindung des Meckelschen
Divertikels beschreibt, zu der sich auch eine solche der benachbarten
Darmteile gesellte. Bei der durch ihn vorgenommenen mikroskopischen
Untersuchung fanden sich in Deckglaspriparaten der eitrigen Darm-
beldge Conidien und Mycelien, ebenso auf dem Grunde des Perforations-
ulcus des Divertikels und im Bereiche der entziindlichen, teilweise
nekrotischen Herde, die in der Submucosa des Kolon gelegen waren.

Leber: In der Literatur findet sich nur eine einzige Mitteilung
iiber Soor in der Leber; sie stammt von Grohe (1870), der Soor-
abscesse dieses Organs beschreibt, und ist bei Cao zitiert.

Nieren: Schmorl (1 ¢.) fand in seinem bereits erwdhnten Falle,
der einen 10jihrigen an Typhus verstorbenen Knaben betraf, bei dem
Soor am weichen Gaumen und im Rachen, beide mit ausgedehnten
Hémorrhagien, sowie zusammenhingend im oberen Drittel der Speise-
rohre, fleckenférmig im mittleren und unteren Drittel der Speiserohre
bestand, die Nieren vergroBert, weich und schlaff. Dieselben zeigten
an der Oberfliche einzelne Blutungen, die Rinde quoll stark hervor,
war graurot und mit zahlreichen punkt- und streifenférmigen Hémor-
rhagien versehen. AuBlerdem zeigten sie zahlreiche von hédmorrhagischen
Hofen begrenzte Abscesse, die sich spérlicher auch in der Marksubstanz
fanden. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine hdmorrhagische
Nephritis mit ausgedehnter Nekrose der Tubuli contorti-Epithelien und
ausgebreiteter interstitieller Infiltration. In vielen Glomerulusschlingen
und Capillaren bestanden Kokkenembolien, die auch im Zentrum der
Abscesse vorhanden waren. Kulturell fand sich neben Strepto- und
Staphylokokken méBig viel Soor. In der linken Niere, und zwar an
einer circumscripten Stelle, die makroskopisch mehrere Abscesse und
ausgedehnte Blutung zeigte, fanden sich in den kleinen Eiterherden
und den Capillaren, sowie in einzelnen Venen Soorfiden. Dieselben
zeigten zum Teil kolbige Anschwellung am Ende, einige deutliche seit-
liche Sprofung. In den Glomerulusschlingen sah man teils normale,
teils degenerierte Fiden, an einem ein deutliches Einwachsen in den
Kapselraum. Auf diese Weise erklirt sich auch das Vorkommen kurzer
degenerierter Soorfiden im Inneren eines Tubulus rectus. Neben Soor
sah man in den von Rundzelleninfiltraten eingescheideten Gefafen
Kokken. Es waren somit von den vom Soor primér befallenen Schleim-
héduten aus entwicklungsfihige Keime in die Blutbahn gelangt und
hatten sich in der linken Niere weiter entwickelt.

Ein &dhnlicher Befund ist schon friiher erhoben worden, denn
Ernst (I ¢.) erwéhnt eine #ltere Beobachtung von Friedrich, der in
der Niere eines Diabetikers Soor nachwies. Ernst selbst beschreibt
den Sektionsbefund einer 47jdhrigen Frau, die intra vitam an Atonie
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der Blase, Schiittelfrésten und Fieber gelitten hatte, und bei der im
Harnsediment Soor nachzuweisen war. Sie hatte auch Mundsoor. Bei
der Obduktion fand sich die rechte Niere stark vergroBert, von zahl-
reichen Abscessen durchsetzt, die sich im Mark streifig, in der Rinde
rund und buchtig pridsentierten. Auch die linke Niere zeigte Abscesse.
Der Oesophagus bot Soor dar. Aus den Nieren wurde Soor, Saccharo-
myces und Aspergillus fumigatus geziichtet. Histologische Befunde sind
nicht mitgeteilt.

Endlich wére an dieser Stelle noch der bereits mehrfach erwidhnte
Fall von Heubner (L c.) zu nennen, in dem eine genaue histologische
Untersuchung der Nieren vorgenommen wurde. Makroskopisch zeigte
sich eine an der Grenze von Mark und Rinde gelegene Zone, die fakt
weil und glanzlos aussah. Dieselbe zerfiel beim Schneiden und bréckelte
heraus. In der Marksubstanz fand sich histologisch nichts Besonderes,
in der ganzen Rinde hingegen eine formliche Injektion aller Capillaren,
oft auch der Glomeruli mit Hefezellen. In weiteren GefiBlen sah man
Sprofiverbénde, an einzelnen Stellen auch lange Faden. Mehrfach fan-
den sich die Hefezellen auch in Tubuli contorti, so daB sie die Geféal-
wand durchbrochen haben muBten, in der brockligen Zone massenhaft
die gleichen Zellen, iiber deren topographische Anordnung sich jedoch
nichts Sicheres aussagen lieS.

Gehirn: Der erste Befund von Soor im Gehirn stammt. von
Zenker (1861), der bei einem erwachsenen méinnlichen Individuum,
das unter den Erscheinungen einer rechtsseitigen Hemiplegie gestorben
war, die ganze linke Hemisphére von kleinen rundlichen, fast nur aus
Soorfiden bestehenden Abscessen durchsetzt fand, als deren Quelle ein
Soor des Rachens anzusehen war.

Ribbert (1879) sezierte ein 12tdgiges Kind, dessen Mutter an
Puerperalgeschwiiren gelitten hatte, und das eine Infiltration der Bauch-
decken in der Nabelgegend, sowie ausgedehnten Soor auf den Tonsillen,
im Pharynx und Oesophagus, Aditus laryngis und auf den Stimm-
bindern zeigte. Beide GroBhirnhilften waren von kleinen, unregel-
miBig zackigen Abscessen durchsetzt, deren groBte etwa stecknadelkopf-
groB erschienen. Mikroskopisch bestanden sie aus zahlreichen Kornchen-
zellen, spirlichen Leukocyten und zerfallenen Gewebselementen. Fiir
eine mikrobielle Embolie .seitens des miitterlichen Puerperalprozesses
bestand kein Anhaltspunkt, wohl aber gelang es nach langem Suchen,
in einem der Abscesse Soorfiden nachzuweisen, so dal Ribbert eine
Verschleppung des Soor vom Rachen aus annimmt.

Pineau beschreibt einen von Monnier (1898) beobachteten Fall
von Hirnabscess, der auBer Staphylokokken auch Soor enthielt.

Endlich ist der Fall von Hieblers (i c.) zu nennen, der bei der
bereits. erwihnten Soorpyimie in der linken Kleinhirnhemisphire eine
Vorwélbung der Basalfliche konstatierte, die mit etwas graugriinem
Eiter bedeckt war. Nach Wegstreichen desselben sah man einen kaum
linsengroBen, grauweiBen, scharf begrenzten Fleck an der graubraunen
Oberfliche der Rinde des Kleinhirns und fiihlte bei Betastung dieser
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Stelle Fluktuation. Auf dem Durchschnitt fand sich ein Absce8 von
2!/, em Durchmesser mit griinlichgrauem Eiter und einem millimeter-
breiten grauweilen Begrenzungssaum, in dessen Umgebung das Gewebe
leicht injiziert erschien.

Systematische histologische Untersuchungen iiber das
allgemeine Verhalten des Soor in den Geweben und nament-
lich iiber seine Beziehungen zum BlutgefiBsystem: solche sind
mehrfach vorgenommen worden und haben zu sehr interessanten Er-
gebnissen gefiihrt, mit deren Mitteilung dieses Kapitel abgeschlossen
werden soll. _

Die eingehendsten und bedeutsamsten Untersuchungen auf diesem
Gebiete danken wir Heller (1 c.); dieselben haben die ganze Soorfrage
in ein neues Licht geriickt, weshalb hier auf sie etwas niher einge-
gangen werden mul.

Schon Zenker hat in dem oben zitierten Falle von Soormeta-
stagsen im Gehirn einen Einbruch der Pilze in die Blutbahn angenom-
men, Vogel (1878) das Einwachsen der Pilze in GefaBle des Oeso-
phagus nachgewiesen, was auch Parrot (L. c.) demonstrieren konnte.
Heller fand zufillig bei der Untersuchung eines Oesophagusgeschwiirs
bei einem an Diphtherie gestorbenen Kinde Soorfiden, die in das Binde-
gewebe eindrangen, und beobachtete weiter einen Fall von Soor der
Stimmbénder. Diese Fille veranlaBten ihn, auch sein &lteres Soor-
material durchzumustern, und zwar gelangten von 25 Sektionen 38 ver-
schiedene Organe zur Untersuchung, worunter sich zwei Zungen, eine
Wange, ein Schlund, achtzehn Speisershren, sieben Kehlkopfe, drei Tra-
cheae, zwei Migen und vier Lungen befanden. Die Farbung erfolgte
nach Fixation in Alkohol, Chromkali oder Zenkerscher Fliissigkeit
und Einbettung in Celloidin mit Carmin und nach Gram oder Wei-
gert. Unter 18 Soorfillen, in denen der Oesophagus zur Untersuchung
gelangte, war derselbe nur einmal frei von Soor, zweimal drangen die
Fiden nur in das Epithel, siebenmal in das Bindegewebe, neunmal in
dieses und die BlutgefiBe. Unter den letztgenannten Fillen war bei
sechs Thrombose der betreffenden GefiBe vorhanden, einmal fand sich
auch Sporenbildung im GefiB. Einige GefiBe erwiesen sich mit Leu-
kocyten erfiillt. Dreimal drangen die Faden in die Schleimdriisen,
siebenmal fand sich Geschwiirsbildung mit Soor im Bindegewebe, ein-
mal drangen die Fiden in die Muscularis und zweimal war der Oeso-
phagus ausgeweitet und mit einem zylindrischen Soorpfropf erfiillt.

Von den 38 untersuchten Organen waren fiinf frei, bei vieren
fand sich der Soor nur im Epithel, bei siebzehn auch im Bindegewebe,
zwolfmal in den BlutgefiBen, wobei sich sechsmal Thrombose der-
selben zeigte, und neunmal waren Geschwiire vorhanden. Es zeigten
somit nur 4 Fille oder 12 Proz. das bisher als gewShnlich bezeichnete
Verhalten, 17 oder 51,6 Proz. boten die Pilze auch im Bindegewebe
dar, 12 oder 36,3 Proz. auch in den Blutgefifien, wodurch die Soor-
krankheit eine ganz andere Bedeutung gewinnt, als sie ihr bis-
her zugeschrieben wurde.
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Am Epithel fand Heller trotz reichlichen Eindringens der Pilze
keine Verinderungen. Cylinderepithel erwies sich nicht als immun, da
es in einem Falle von Soor der Trachea dichtest durchwachsen war.
Heller nimmt eine Durchdringung des Epithels an, da die Fiden voll-
kommen geradlinig verlaufen. Die starke Verinderung des Epithel-
lagers bei intensiver Entwicklung des Soor spricht seiner Ansicht nach
dafiir, daB seine Wirkung das Epithel zum Absterben und zur Ab-
stoBung bringt.

Im vom Soor durchwachsenen Bindegewebe kommt es zu Zeichen
reaktiver Entziindung. Im weiteren Verlaufe wird dasselbe nekrotisch
und abgestoBen, was aus der nachweisbaren Geschwiirsbildung erschlossen
werden kann.

In den Schleimdriisen findet sich der Soor selten, doch werden -
dieselben von ihm oft um- und durchwachsen. -

Auffallend und unerwartet war das so hidufige Eindringen in die
Blutgefile, das sich bei genauerer Nachschau vielleicht noch 6fter ge-
zeigt hétte als in 36,3 Proz. Meist handelte es sich um geradlinige
Durchwachsung. Viele Gefile waren thrombosiert, wodurch sich die
Seltenheit von Metastasen erklirt. Diese Thrombose, die einerseits
gegen Metastasen schiitzt, andererseits wohl den starken Zerfall der
Mucosa und die folgende Geschwiirsbildung veranlaBt, ist gewi von
groler Bedeutung. Die Ulceration kann jedoch auch durch den Pilz
allein, ohne Mitwirkung des Geféliverschlusses erzeugt werden, da man
oft Geschwiire an den Stimmbéndern ohne GefiBaffektion sieht. In den
affizierten GefiBen sind Conidien fast niemals auffindbar, sondern nur
Mycelien.

Es fragte sich nun, ob es sich bei diesen Befunden nicht etwa um
ein postmortales Wachstum handle, und um dies zu entscheiden, wur-
den folgende Versuche angestellt: Heller fiillte die Trachea eines zwei-
tigigen, 26 horas post mortem sezierten Kindes mit einher verfliissigten
Soorkultur und lieB die Halsorgane zundchst 22 Stunden im geheizten
Zimmer, legte dann ein Stiick der Luftr6hre und nach weiteren 46 Stun-
den den Rest derselben in absoluten Alkohol ein. Die mikroskopische
Untersuchung ergab nirgends ein Auswachsen von Fiden oder Ein-
dringen derselben in die Tiefe. Auch andere solche vielfach modifizierte
Versuche, deren Detail zu weit fiilhren wiirde, und von denen ich nur
andeuten will, da in einzelnen derselben die Schleimhaut geritzt und
mit Soor bestrichen wurde, verliefen vollkommen negativ, so daB die
erhobenen Befunde als intravital zustande gekommene angesehen wer-
den muBten. Hierfiir sprach iibrigens auch die kleinzellige Infiltration,
die oft in der Umgebung der eingedrungenen Pilze zu konstatieren war.

Eine besonders interessante Beobachtung Hellers betraf einen
sechsmonatigen, bis dahin gesunden und akut an Gastroenteritis ver-
storbenen Knaben, bei dem die Sektion eitrige Meningitis und Pachy-
meningitis ergab. Daneben fand sich Thrombose des Sinus longitudi-
nalis und seiner Nachbarvenen, sowie ausgedehnte Hirnerweichung. Als
Eingangspforte fiir die eingedrungenen, im Eiter nachweisbaren Kokken
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konnte nur ein in AbstoBung begriffener Schorf der Stimmbinder, mit
ins Gewebe eindringenden Soorfiden gelten. Auf und im Schorf, im
bloBgelegten Bindegewebe des Geschwiirsgrundes und in kleinen ent-
ziindlichen Herden zwischen den Larynxmuskeln fanden sich Anhiufun-
gen von Kokken.

Heller schlieft mit vollem Rechte aus seinen bedeutsamen Be-
funden, daB8 der Soor in seiner Wertigkeit unterschitzt werde, und daB8
seiner Wirksamkeit oft der schlimmere Verlauf einer Krankheit zuzu-
schreiben sei.

F.Kraus (1902) duBert sich dahin, man sehe auf mikroskopischen
Schnitten durch die erkrankte Schleimhaut das Epithel von Pilzfiden
durchwachsen. Dabei sei dasselbe manchmal fast vollstindig erhalten
und zeige keine sichtlichen Verinderungen, trotzdem es nach den ver-
schiedensten Richtungen durchwachsen sei. Jedenfalls, so heit es ziem-
lich unvermittelt neben dieser Angabe, hat die Pilzwucherung Nekrose
und Desquamation des betroffenen Epithels zur Folge. Es macht also
den Eindruck, daB die Befunde von Kraus recht divergente gewesen
sein miissen. Nicht selten, sagt er weiter, dringt der Pilz, das ganze
Epithel durchbrechend, in das Bindegewebe, wo es stets zu reaktiver
Entziindung kommt, die bei reichlicher Wucherung einen férmlichen
Wall bildet, der die Pilze vom umgebenden Gewebe trennt. Im weite-
ren Verlaufe stellt sich mangelbafte Kernfirbung, Nekrose und schlie3-
lich Ulceration ein, bei der entweder die begleitenden Gefifiverdnde-
rungen oder vielleicht andere mit eindringende Mikroben die Ursache
bilden. Die Schleimdriisen werden vom Pilz in verschiedenen Rich-
tungen durchwachsen, doch dringt derselbe meist nicht durch die Aus-
fithrungsginge in das Lumen derselben ein.

Moro (L c.) gibt dem Kapitel Soor im Schlofmann-Pfaundler-
schen Handbuch eine Reihe von mikroskopischen Bildern bei u. zw.
1. Wucherung des Soors in einem Aste der Arteria pulmonalis mit um-
gebender kleinzelliger Infiltration; 2. Soor in der Submucosa des Oeso-
phagus; 3. Soor in der Lunge, wobei derselbe aus einem kleinsten
Bronchus in das umgebende pneumonisch infiltrierte Gewebe einwichst;
4. Soor im Ductus alveolaris mit Wucherung in das benachbarte Lungen-
gewebe und 5. Wucherung des Soor aus den Bronchiolis in die Um-
gebung ohne kleinzellige Infiltration und mit Freibleiben der Gefawand.

SchlieBlich wiare hier noch Daireuwa zu erwihnen, dessen an-
scheinend sehr interessante Untersuchungen mir unter den jetzigen Ver-
hiltnissen leider nicht im Original zur Verfiigung standen, so daB ich
nur die von Plaut (1912) hieriiber gemachten Angaben zitieren kann.
Dieser Autor konnte das Hineinwachsen von Soorfiden in Gefdlle nach-
weisen und fand lebende Soorpilze im Blute. Er traf solche auch inner-
halb von Leukocyten an, mit denen sie in entferntere Gebiete iiber-
tragen werden kénnen. Dafl die Soorgeneralisation so selten erfolgt,
hinge damit zusammen, daB durch die Pilzwirkung GefiBthrombose
erzeugt wird, sowie weiter damit, dal die Soorfiden am Rande der
GefiBe festgehalten werden und nicht leicht fortgespiilt werden kénnen,
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sowie schlieBlich damit, daB die Mycelien im Blute keine Neigung zei-
gen, Conidien abzusprossen.

Auch suf diesem Gebiete wird eine methodische Untersuchung
gewil .noch manchen neuen Befund zeitigen und das Wesen der Soor-
krankheit genauer klarstellen.

Wir wollen uns nunmehr dem Pilze selbst etwas genauer zuwen-
den und beginnen mit der

Kultur des Soorpilzes.

Schon Berg, sein eigentlicher Endecker hat sich damit beschif-
tigt und festgestellt, daB der Pilz bei Zimmertemperatur wichst, sowie
daB er zu seinem Wachstum Stickstoff und sdurebildendes Material
benotigt, wobei ich besonders die letzterwihnte Tatsache betonen
mochte, die, wie wir sehen werden, grundlegende Wichtigkeit besitzt.
Er ziichtete den Pilz in PfeilwurzelaufguB, 10 proz. Rohr- und Milch-
zuckerlésungen mit oder ohne Zusatz von Hiihnereiwei bei 12—30
Grad Temperatur. Um- Reinkulturen zu erhalten wusch er den Pilz
mit Wasser und iibertrug ihn dann in Rohrzuckerlésung mit oder ohne
Eiwei}, in der es zu iippigem Wachstum von Zellen und Fiden kam.

Hoenerkopff (l. ¢.) bediente sich zur Kultur einer kolierten Lo-
sung von Hausenblase.

Grawitz verwendete bei seinen ersten im Jahre 1877 publizierten
Untersuchungen Traubenzuckerlosungen verschiedener Konzentration,
denen 1 Proz. weinsteinsaueres Ammoniak und 2 Proz. Mineralsalze,
als deren Quelle Zigarrenasche diente, zugesetzt wurden. Diese Losung
kochte und filtrierte er, kochte dann nochmals und goB sie auf Ob-
jekttréger. Sie soll sich besonders zur Anfertigung von Massenkulturen
eignen. . :

Ferner beniitzte er ein Dekokt gebackener Pflaumen, das filtriert
und zu Sirupdicke eingedampft wurde. Diese Fliissigkeit verdunstete
langsamer als die’ vorgenannte, und in derselben entwickelten - sich
lediglich Conidien. Mit Wasser oder Pasteurscher Losung zur Hilfte
verdiinnt erwies sie sich als gutes Kulturmedium.

Auch Johannisbeergelée in leichter Verdinnung wird von Grawitz
empfohlen.

Seine Kulturen enthielten sowohl Conidien .als Mycelien, und
unter ungiinstigen Ernihrungsverhiltnissen kam es zur Bildung von
Dauersporen.

In der zweiten aus dem Jahre 1878 stammenden Publikation er-
wihnt Grawitz als weiteren Nihrboden gekochten und filtrierten
Sauerkohlsaft.

Seine letzte Verdffentlichung berichtet bereits iiber die Verwendung
von Gelatineplatten, worin er aber keinen besonderen Vorteil erblickt,
da der Soor auf ihnen lediglich in Conidienform wéchst.

Kehrer (L. c.) ziichtete auf Stirke- und Weizenkleister, Dextrin
und verschiedenen Zuckerarten, HiihnereiweiB, Gelatine, Speichel und
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Harn. In siiBer Frauenmilch beobachtete er anfangs gutes, spiter mit
Zunahme der Milchséurebildung sistierendes Wachstum.

Eingehende Untersuchungen dieses Forschers, auf die wir im
Kapitel Therapie noch niher zu sprechen kommen werden, beschéftigten
sich mit der Feststellung von Wachstums-Hemmungs und -Zerstorungs-
mitteln des Soor. Zu ersteren zahlt er benzoe-, milch- und weinsaueren
Alkohol, Tartarus horaxatus und stibiatus,essigsaueres Ammoniak, Wasser,
Citronen- und Weinsiure, Borax, Bromkali, Chlorkalium-Natrium- und
Magnesium, phosphorsauere, salpetersauere und schwefelsauere Alkalien
sowie schwefelsauere Magnesia; das geringste Wachstum beobachtete
er in Gummi arabicum, kohlensauerem Kali und Natron, Chloralkalien,
Chlorammonium, Gallus- und Gerbsiure, Milchsidure von 0,01 bis 0,25 Proz.
Konzentration sowie in Mischungen von 4 Proz. Milchzucker mit 0,05
bis 0,4 Proz. Milchséure.

AlsHemmungsmittel bezeichnet er Bor-, Phosphor-,Salpeter-,Salz- und
Schwefelsiure, Benzoe-, Bernstein-, Butter-, Essig- und Milchsdure, Sali-
cyl- und Zimtsdure, Chlorbaryum, Chlorzink, Jodkali, kohlensaures
Ammoniak, essigsaures Kali, Kombinationen von 4 Proz. Milchzucker
mit 0,6 bis 2 Proz. Milchsiure, Alkohol, Resorcin, WeiBwein und
Glycerin.

Zerstorungsmittel sind Chromsiure, Atzkali, Sublimat (und zwar
bereits in der Konzentration von 1:5000), salpetersaures Silberoxyd,
Eisenchlorid, Eisen- und Zinkvitriol, Alaun und essigsaures Bleioxyd.

Klemperer (L. c.) entnimmt den Soorbelag aus dem Munde
mit gegliilhtem Platinspatel und verteilt ihn zundchst in 0,2 proz.
Lésung von Na,CO;. Daraus wird ein kleines Tropfchen auf eine
Platte von Pflaumendekoktagar ausgestrichen, das einen sauren und
zuckerreichen Nihrboden darstellt, auf dem es nach 48 Stunden zu
iippigem Wachstum von Conidien kommt, neben denen sich nur noch
spirliche Schimmelpilze entwickeln. Eine Fadenbildung hat er auf
solchen Platten nicht beobachtet. Von ihnen iiberimpft er auf Fleisch-
wasserpeptonagar, auf dem sich schon makroskopisch Fadenbildung
konstatieren 148t. Uberimpft man von da aus wieder auf sauren
zuckerreichen Nahrboden, so sieht man wieder nur Conidienwachstum,
wihrend sich bei Ubertragung auf neutrales Brotinfusagar wieder
deutliche Fadenbildung hervorrufen laft.

H. C. Plaut, der sich in mehreren bis in die neuste Zeit reichenden
Arbeiten mit der Soorfrage beschiftigt hat, berichtete zundchst in der
1885 erschienenen. Publikation, daB die mit diesem Pilz angestellten
Garungsversuche positiv ausgefallen seien. In der zweiten Mitteilung
(1887) empfiehlt er zu rascher Gewinnung von Reinkulturen Bier-
wiirzegelatine. Auf aus solcher bereiteten Platten wichst der Soor in
Conidienform, auf Fleischwasserpeptonagar auch in Mycelform. Auch
gekochte Apfelschnitten in Kochschen Glaskammern eignen sich zur
Gewinnung von Reinkulturen. Sehr charakteristisch ist das Wachstum
in Gelatinestichkulturen, in denen es zu biirstenartigem Ausstrahlen
des Mycels in der Tiefe kommt.
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Als die Mycelbildung begiinstigend werden zucker- und stirkearme
Nihrboden, stickstofffreie Medien, fliilssige Nédhrbéden und ILuftzutritt
bezeichnet, wihrend Zuckergehalt, Reichtum an Stidrke, feste Beschaf-
fenheit des Nahrbodens uud LuftabschluB des Conidienwachstum fordern.

In der zweiten Auflage seiner Bearbeitung des Soors im Kolle-
Wassermannschen Handbuch (1913) rit Plaut zur Beniitzung der
Naegelischen Nahrfliissigkeiten, der Bierwiirze, mit Weinsdure her-
gestellter und dann neutralisierter Molke, Losungen von Glycerin, Mal-
tose, Traubenzucker (in 1 bis 3 proz. Konzentration) mit Zusatz von
1 Proz. Pepton, welche Losung einen schwach sauer reagierenden Néahr-
boden darstellt, sterilisierter Milch sowie der gewdhnlichen Gelatine-
und Agarndhrboéden.

Um einen im Inneren eines Organs gewachsenen Soor zur Fruk-
tifikation zu bringen eignen sich sowohl Plattenkulturen als auch die
Auslegung von Organstiickchen in feuchter Kammer, wo es bei Brut-
temperatur meist schon nach 24 Stunden zur Fruktifikation kommt.

Den erweichenden Einflul des Soor auf Gelatine kann man fest-
stellen, wenn man eine tiefe Schale mit 1 proz. Traubenzuckergelatine
mit zahlreichen dicht nebeneinander stehenden Stichen impft.

Kahmhautbildung ist nach seinen Beobachtungen selten und ge-
ring; auf Molke sah er sie niemals zustande kommen.

Auf roher Milch konstatierte er schlechtes Wachstum. Die Gér-
fahigkeit des Soor ist gering. Traubenzucker, Lavulose und Maltose
werden langsam und in kleinen Mengen vergoren.

Stumpf (1885) war der erste, der sich dahin &uBerte, daB es
2 Arten von Soor gebe, eine Ansicht, die anfangs groBem Widerspruch
begegnete, spiter aber durch eine Reihe von Autoren gestiitzt worden
ist. Er verteilte die dem Munde entnommenen Soorpartikelchen in
Gelatine und goB davon Platten, wobei er, wie erwahnt, mit groBer
Konstanz zwei Pilzarten konstatierte. Die eine derselben war durch
Fadenbildung charakterisiert, wuchs jedoch bei Ubertragung auf Kar-
toffel in Conidienform, wahrend auf Molkengelatine das Mycel iiber-
wog. Die zweite Art war ein Spro8pilz, der auf gewissen Néhrboden
Neigung zu Mycelproduktion zeigte.

Baginsky (1885) bestritt diese Angaben und zeigte, da8 man in
Stichkulturen auf Gelatine oberflichlich nur Conidien, in der Tiefe
jedoch auch Mycel erhalte, daB mithin nur eine Pilzart vorliegen
konne, die in einer seiner Kulturen auch Sporangien produzierte.

Ich (1887) konnte in Schnittpraparaten aus Gelatine- und Agar-
kulturen, die nach Gram gefirbt waren, den direkten Ubergang der
Conidien in Mycel in den tieferen Kulturschichten mikroskopisch nach-
weisen und sah an der Peripherie solcher Schnitte, die der Wand der
Eprouvette anliegenden Kulturteilen entsprachen, eigentiimliche Gebilde,
die nach dem damaligen Stande der Dinge von mir als Involutions-
formen gedeutet wurden, jedoch wohl als Sporen anzusehen sind.

Audry (1887) beobachtete besonders iippiges Soorwachstum auf
mit Phosphorsiure adifizierter Gelatine sowie auf angesduertem Agar.
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Die reichlichste Fadenbildung sah er auf flissigen Néhrbéden. Bei
Kultur in sterilisiertem Wein schwanden die Conidien fast vollstindig;
die Riickiibertragung auf feste Néhrboden lieferte schon nach wenigen
Stunden fast ausschlieBlich Conidien.

Derselbe Autor konnte ferner feststellen, dafl neutrale Bouillon
beim Wachstum des Pilzes allmihlich saure Reaktion annimmt.

Roux und Linossier (1890) entnehmen den Soorplaque mit
gegliihter Platinnadel und verteilenihnin Gelatiner6hrchen oderauf Gelatine-
platten, nachdem sie ihn vorher in einigen Kubikzentimetern sterilen Was-
sers aufgeschwemmt haben. Nach 48 Stunden wachsen bei einer Temperatur
von 15 bis 20 Grad, und zwar viel friiher als die Mikroben der Mund-
héhle, rundliche weie Kolonien, die aus Conidien bestehen; dabei
wird die Gelatine nicht verfliissigt. Auf Platten von neutraler oder
leicht alkalischer Peptongelatine wurde lediglich Conidienwachstum
beobachtet.

Einen ausschlieBlich in Mycelform wachsenden Soor konnten die
beiden Autoren nicht gewinnen; nur in alten Kulturen auf Zucker-
peptongelatine erhielten sie, wenn die Substanz schon sirupdick ge-
worden war, Kulturen, die fast nur Fdaden zeigten.

Als giinstigsten Nahrboden bezeichnen sie gekochte Karotten-
schnitten, mittels deren auch die Wiederauffrischung alter Kulturen
gelingt. Chlamydosporen sahen sie "bei Ziichtung in Négelischer
Fliissigkeit mit Zusatz von 5 Proz. Zucker (Fliissigkeit Nr. 1 von Nigeli)
und bei einer Temperatur von 25 bis 30 Grad. Doch dauerte es auch
da lange Zeit, bevor sie auftraten.

Auf oberflichlich abgegliihten und dann aufgeschnittenen Him-
beeren und Kirschen gelang es, die Chlamydosporen zur Germination
zu bringen.

Die beiden Autoren haben auf Grund eingehender Untersuchungen
ein Gesetz aufgestellt, das die Beeinflussung des Soorwachstums
durch die molekulare Konzentration des Ndhrbodens beinhaltet.

In allgemeiner Fassung lautet dasselbe, daB die Kompliziertheit
des Wachstums sich mit dem zunehmenden Molekulargewicht des Nihr-
bodens steigert.

Versetzt man eine Mineralstofflosung von folgender Zusammen-
setzung: Aqua 1000, Kalkphosphat 0,75, Magnesia sulfurica 0,05,
Eisensulfat 0,02, Zinksulfat 0,02 und einer Spur Salicylsiure mit 1 pro
Mille schwefelsauren Ammons, verteilt sie in Ballons und setzt jedem
derselben ein anderes Kohlenwasserstoff enthaltendes Néhrsubstrat zu,
impft dann mit Soor und hélt bei einer Temperatur von 30 bis 35
Grad, so erhidlt man folgende Resultate:

Bei Zusatz von Alkohol (C,H,0), Glycerin (C,H,0,), Natrium lacti-
cum (C,H NaO,), Glucose (C,H,,0,), Mannit (C,H,,0,) sowie anderer
Substanzen mit niedrigem Molekulargewicht kommt es nur zum Wachs-
tum von Conidien.

Bei Zusatz von Saccharose (C,,H,,0,,) wachsen kurze plumpe
Fiden bei geringer Konzentration und lange diinne bei hoherer.
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Bei Zusatz von Dextrin, Gummi arabicum usw. werden die Faden
noch linger und verzweigter.

Die gleiche Variation beobachtet man, wenn sich in solchen Kohlen-
hydratlosungen nur der N-Gehalt #ndert.

Aber nicht nur die Art, sondern auch die Menge des betreffenden
Nihrstoffes zeitigt eine analoge Wirkung.

Mineralstofflosungen mit Zusatz von 1 pro Mille schwefelsauren
Ammons werden in verschiedene GefiBe verteilt und jedem eine wech-
selnde Menge Saccharose zugesetzt. In 2 proz. Zuckerlosungen kaum ange-
deutetes Fidenwachstum, in 5 proz. und noch mehr in 10 proz. schon
ausgesprochene Fiadenbildung, in 25 bis 40 proz. sind die Féaden weniger
zahlreich aber sehr diinn und lang. Als Hilfsmomente wirken héhere
Temperatur (35 Grad) sowie Zusatz von Nitraten. Diesen Effekt
beobachtet man aber nur in Nahrstofflosungen, in denen der Soor iiber-
haupt Neigung zu Mycelbildung darbietet, wihrend in solchen, in denen
er in Conidienform wichst, die Nitrate unwirksam sind. Dabei sind
dieselben weder ein Nahrmittel noch ein Gift fiir den Soorpilz.

Toxische Substanzen, die das Wachstum nicht verhindern, fiihren
gleichfalls zur Fadenbildung und zwar auch in Nahrfliissigkeiten, die
nur einfache Néhrstoffe enthalten. In diesem Sinne wirken Séuren
und Alkalien in groBeren Dosen.

Geringer Luftzutritt iibt auf diesen exquisiten Aerobier gleichfalls
fadenbildenden EinfluB, doch ist dieses Verhalten noch nicht vollkom-
men geklirt.

Soorpilze verschiedener Provenienz verhalten sich verschieden.

Léngere Fortziichtung auf demselben Nihrboden fiihrt ebenfalls
zu Fadenbildung.

Das differente Verhalten in den oberen und tiefen Kulturschichten
fester Nahrboden ist einesteils dadurch bedingt, daB die tieferen Lagen
mit dem Nihrsubstrat in engere Beriihrung kommen, anderesteils durch
den stéirkeren Luftzutritt in den oberen Schichten.

EinfluB der Sauren und Alkalien:

Ziichtung in 250 ccm fassenden, mit Wattatampton lose vérschlos-
senen und mit je 100 cem Nahrfliissigkeit beschickten Ballons. Uber-
impfung von frischen Karottenkulturen aus. Der in den Kultur-
glisern auftretende Niederschlag wird auf gewogenen Filtern gesammelt,
dann bei 100 Grad getrocknet und gewogen, um ein MaB der Wachs-
tumsintensitit zu gewinnen.

Séduren: Mineralstofflésung 1000, Zucker 50, Ammoniumnitrat 1 ,2.
In die Ballons kommen wechselnde Mengen Acidum tartaricum. Dann
wird eine geringe Menge frischer Soorkultur auf Karotten iiberimpft
und nach 12téigigem Verweilen bei 30 bis 35 Grad der Niederschlag
gesammelt und gewogen. Dabei zeigt sich, daB mit zunehmendem
Séuregrade die Menge desselben abnimmt.

In analoger Weise verlief ein zweiter mit Schwefelsiure angesetz-



Entwicklung u. gegenwiirtiger Stand unserer Kenntnisse iib. die Soorkrankheit. 159

ter Versuch. Diese Sdure hebt. bereits in einer Konzentration von 0,98
pro Liter das Wachstum auf und hemmt es bei 0,49 schon stark.

Wihrend in der ersten Versuchsreihe der Typus einer organischen
Sdure genommen wurde, war es in der zweiten der einer Mineralséure.
Acidum tartaricum ist in der Konzentration von 1,56 g pro Liter
ohne EinfluB auf das Wachstum, 3 bis 12 g hemmen dasselbe
im Verhéltnis von 12 bis 18 Proz, 24 g setzen es auf ein Vier-
tel herab. Bei hoheren Siauregraden wurde vorwiegend Fadenbildung
beobachtet.

Alkali: Schwacher Alkaligehalt férdert, hoherer hemmt das Wachs-
tum, doch verliert sich dieser EinfluB rasch.

Bei mittlerem Alkaligehalt kommt es vorwiegend zu Conidienwachs-
tum, bei hoherem zu Mycelproduktion.

Speichel ist seines geringen EiweiBgehaltes wegen ein schlechter
Néahrboden fiir Soor. Auch Milch ist an sich kein guter. Anders ge-
staltet sich die Sache, wenn Milch durch Speichel veréndert wird;
ebenso durch den EinfluB der Mikroben der Mundhéhle. Es erfolgt
unter solchen Umstéinden Zerlegung der Lactose unter Bildung direkt
angreifbarer Glukose.

Die alkalische Reaktion der Mundhéhle hemmt, wie darauf gerich-
tete Versuche zeigten, diesen UmwandlungsprozeB.

Der mit Alkalien behandelte Soor stirbt Hungers und
geht nicht etwa durch die Alkaliwirkung zugrunde.

Luftzutritt und besonders solcher von Sauerstoff wirken stark
wachstumfordernd auf diesen ausgesprochenen Aerobier.

In folgender Fliissigkeit gedeiht der Soorpilz besonders gut: Aqua
1000, phosphorsaures Kali 0,75, schwefelsaure Magnesia 0,05, Ferrum
sulfuricum 0,02, Natrium salicylicum in spurweisem Zusatz. Hinzu-
fiigung anderer Mineralstoffe ist ohne sichtlichen EinfluB auf das
Wachstum.

Kohlehydrate: Die Autoren untersuchten im ganzen 29 solche,
die zu 100 ccm Mineralstofflosung in wechselnder Menge gefiigt wurden.
In der Gruppe der Kohlehydrate sind die hauptséichlichsten Néahrsub-
stanzen fiir den Soor zu suchen. Ihr Nahrwert scheint mit der Verein-
fachung ihrer molekularen Struktur zu wachsen. An erster Stelle
rangiert Glukose, an zweiter Saccharose, an dritter Dextrin. Dieses
Gesetz gilt aber nicht fiir alle Kohlehydrate.

Pepton ist gleichzeitig Kohlehydrat und EiweiB; sein hoher Néhr-
wert scheint dem EiweiBgehalt zuzukommen. Die Peptone sind Nahr-
mittel kat exochen; in zweiter Linie kommen die Ammonsalze, dann
Amidosiuren. Leucin ist ein besonders guter Nihrstoff. Neutrale
Amide (Harnstoff, Acetamid) sind wenig wirksam, EiweiBstoffe (Gelatine,
Albumin) sind schlechte Néhrstoffe.

Legay-Legrain (1893) ziichteten aus dem Sputum eines Tuber-
kulésen den darin enthaltenen Soor auf Peptongelatinershrchen mit
1,5proz. Weinsteinsiurezusatz und erhielten so schon nach 12 Stunden
reichliches Wachstum.
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Grasset (1893) beobachtete bei Kultur in alkalischer Bouillon
nach 4 bis5 Tagen Fadenbildung.

Zu sehr bemerkenswerten Ergebnissen, die hier in ihren Haupt-
ziigen wiedergegeben werden sollen, sind Fischer und Brebeck
(1894) bei ihren Untersuchungen gelangt.

Sie ziichteten auf Bierwiirze mit Zusatz von 10 Proz. Gelatine,
auf gewohnlicher Nihrgelatine, gekochten Kartoffeln, sterilisierter Milch,
sterilisierter und neutralisierter Molke, durch Kochen keimfrei gemachtem
Bier, Wei- und Rotwein, sowie auf Bieressig.

Die Bierwiirzekulturen wurden bei 9,20, 25 bis 27 uud 37 bis 38 Grad
gehalten. Weiter wurden Girkolbchen mit Bierwiirze, lproz. Zucker-
16sung, Dextrose, Livulose, Maltose, Saccharose und Lactose beschickt;
alle diese Nihrlosungen hatten einen Zusatz von 1 Proz. Pepton und
1 Proz. Kochsalz.

Die beiden Autoren unterscheiden eine verfliissigende und eine
nichtverfliissigende Soorspezies, von denen die erstere die hiufigere
sein soll.

Auf Bierwiirze beobachteten sie mitunter bei héherer Temperatur
Kahmhautbildung; auf Molke trat eine solche regelmiBig und bald auf,
auf Bierwiirze, Rot- und WeiBwein seltener und in geringerem Grade.
In jungen Bierwiirzekulturen iiberwiegen die Conidien stark, in dlteren
solchen sowie in Molkekulturen sieht man reichliche Mycelbildung.

In Schilchenkulturen trat schon nach einer Woche, in Stichkul-
turen nach etwa zwei Wochen Verfliissigung ein, ebenso in Strichkul-
turen, doch wurde dies nur bei Ziichtung in Bierwiirzegelatine beob-
achtet, wihrend es in gewohnlicher Gelatine nicht auftrat. In Gelatine-
stichkulturen kam es zu dem bereits von verschiedenen Seiten be-
schriebenen fadenférmigen Wachstum. nach allen Seiten in der Tiefe
des Stiches.

Die verfliissigende Spezies zeigte sowohl in Bierwiirze als.auch in
Lésungen von Dextrose, Livulose und Maltose alkoholische Gar-
wirkung, wihrend eine solche in Saccharose nicht auftrat.

Die nichtverfliissigende Spezies ist kleiner, %eigt weniger Myecel,
bildet keine Kahmhaut und keine Endosporen. Die Gérung erfolgt
langsamer.

Stoos (I c.) ziichtete auf Gelatine, Agar, Bouillon, Zuckeragar
und Kartoffeln. Nach seinen Beobachtungen wichst der Soor auch
auf neutralen und alkalischen Nihboden, braucht somit nicht unbedingt,
wie dies wiederholt behauptet wurde, saure Reaktion. Auf sauren
zuckerreichen Niéhrboden bildet er Conidien, von da auf neutrale iiber-
tragen Mycel. Die Kulturen sind langlebig und noch nach Monaten
iberimpfbar.

Teissier (1859) kultivierte auf Agar, Karotten und Bouillon.

Guidi (1896) &uBert sich dahin, daB der Soorpilz bei 16 bis 18 Grad
auf den verschiedensten Nahrboden gut wachse, ganz besonders jedoch
auf kiinstlich angesiuerten und natiirlich sauren. In Stichkulturen auf
Gelatine beobachtete auch er in der Tiefe des Stiches Fidenwachstum.
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Die Entnahme des Materials erfolgte in der Weise, dal er es aus der
Mundh6hle zunédchst in 5proz. Schwefel-, Salpeter- oder Milchsiure
brachte, dann in sterilem Wasser aufschwemmte und von da aus auf
den Niahrboden iibertrug.

Rabinowitsch (1896) beniitzte gehopfte Wiirze und als feste Nahr-
boden 2 bis3 proz. Wiirzeagar oder 20 bis 30 proz. Wiirzegelatine, die
sauer reagieren. Als giinstige Wachstumtemperatur bezeichnet sie
35 Grad.

de Stoeklin L c. ziichtete auf Serum, Agar und Bouillon.

Die Untersuchungen von Concetti und seinen Schiilern (1. c.),
die eine groB angelegte Inangrifinahme der verschiedensten Soor-
fragen darstellen, bringen auch auf dem Gebiete der Ziichtung des
Pilzes manches Neue.

Die Entnahme des Materials erfolgte in der Weise, daB mit trockenem
Wattatampon Schleim und Speichel zart entfernt, dann auf die die
Soorstomatitis zeigenden Schleimhautpartien Tampons mit 1,3proz. Argen-
tum nitricum-Losung leicht aufgedriickt wurden. Nach 2 bis 3 Minuten
langer Applikation wurde schlieBlich der Belag mit geglithtem Platinspatel
abgekratzt, wobei Concetti meist die Zunge wahlte, weil sich dort die
Lapislosung am leichtesten applizieren 1a8t, ohne daB eine Verunreini-
gung entsteht. Die Lapislosung soll die anderen Mundbakterien zer-
storen oder im Wachstum hemmen. Das Material kam nun in sterile
Rohrchen und von da in Petrischalen, die mit Casagrandischen
Néhrboden beschickt waren.

Dieser, den Concetti besonders empfiehlt, hat folgende Zusammen-
setzung: Kartoffelbouillon 1000, Liebigextrakt 20, Pepton 10, Glycerin
20, Acidum tartaricum 10, Agar 2 bis 3 Proz. oder besser eine Mischung
von 0,5 Proz. Agar und 5 Proz. Fucus crispus. Durch Weglassen des
Agar oder des Fucus crispus erhdlt man einen geeigneten fliissigen
Nahrboden.

Die Schalen wurden bei 32 Grad gehalten, da héhere Tempera-
turen das Wachstum hemmen; nach 3 bis 4 Tagen kam es zur Bildung
von Kolonien. )

Der Casagrandische Néahrboden reagiert sauer und ist arm an
Nahrstoffen fiir Spaltpilze, wihrend Soor auf ihm iippig gedeiht.

Nach zweimaliger Uberimpfung auf analoge Platten erhielt Con-
cetti Reinkulturen, die nunmehr auf saure Bouillon saure Gelatine, Milch
usw. iibertragen wurden.

Ein anderes Kulturverfahren bestand darin, daB von den durch
intravenose Infektion von Tieren erzeugten Knotchen der inneren Or-
gane entnommen wurde.

Durch Tierpassagen kam es zu stetiger Steigerung der Virulenz,
was gegeniiber anderen SproBpilzen als differentialdiagnostisches Moment
von Wichtigkeit ist.

Auf allen festen Nihrboden beobachtete Concetti nur Conidien-
wachstum. In alten Agarkulturen sah er in der Tiefe auch Mycel, aus

dem wieder Conidien hervorwuchsen. Auf Kartoffeln beobachtete er
Ergebnisse d. Med. XVI, 11
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ein dichtes Gewirr von Conidien und Mycelien. Auf Apfeln, Pfirsi-
chen und rohen Pflaumen iiberwogen die Conidien. Im Gelatinestich
war in der Tiefe Fadenbildung, besonders bei saurer Reaktion, zu
sehen; je fliissiger die Gelatine, desto reichlicher die Mycelbildung.

Eine Verfliissigung der Gelatine konnte Concetti nicht feststellen.
In alkalischer Bouillon wuchsen fast nur Conidien, in saurer auch Myce-
lien. In Bouillon mit Zusatz von 0,5 Proz. Acid. tartaric. und 2 Proz.
Glucose, sowie auf fliissigem Casagrandischen Nahrboden kam es
schon nach 48 Stunden zu Fadenbildung, die das Zellwachstum
iiberwog.

Concetti ist der Meinung, daB die Mycelproduktion nicht nur
von physikalischen, sondern auch von chemischen Eigentiimlichkeiten
des Nihrbodens abhéngig sei.

Denecke (1902) meint, daB frische Bouillonkulturen nur Conidien
zeigen, dltere auch Mycel, ebenso stark verdiinnte Bouillon. Er beob-
achtete besonders schnelles Wachstum bei 85 Grad. Strichkulturen
auf Agar und Gelatine zeigten nur Conidien, in &lteren Rohrchen sah
man ain Rande auch Fadenbildung. In Stichkulturen kam es in der Tiefe
zu radidrer Ausstrahlung von Féden nach allen Seiten, wobei eine
Verfliissigung der Gelatine nicht erfolgte. In Schnitten aus in Formalin
gehirteten Kulturrohrchen (also eine Modifikation des zuerst von mir
angegebenen Verfahrens) lieB sich der Ubergang der Conidien in Mycel
deutlich darstellen.

Auf saurer Gelatine (Platte und Stich) sah er schnelleres Wachs-
tum und mehr gruppenartiges Aufschiefen der Faden gegeniiber dem
diffusen auf alkalischer oder neutraler Gelatine. In Bierwiirzegelatine
bildeten sich erst nach Wochen kurze Féden. Nach 8—10 Tagen be-
gann die Verfliissigung derselben.

Denecke konnte Vergidrung von Dextrose, Maltose und Lactose,
hingegen keine solche von Saccharose feststellen.

Heubner (L c.) beobachtete bei Ziichtung auf Apfel und Kartoffel
angedeutete Mycelbildung, in Bouillon die Produktion reichlicher Fiden.

Von Hiebler (l. c.) ziichtete auf Gelatineplatten und Agarplatten,
roter Riibe, Kartoffeln, Riibengelatine, Malzabkochung, schwach alka-
lichem Rotwein mit Zusatz einiger Malzkorner, Gehirnbrei und auf der
Oberfliche erstarrten menschlichen Blutes. Ferner auf Ascitesfliissig-
keit mit Zusatz von 1 Proz. Traubenzucker und Hamoglobin sowie
auf Hammelserum. In den malzkornerhaltigen Rotweinkulturen kam
es nach 24tigigem Wachstum bei 30 Grad zu Kahmhautbildung und
Produktion von Ascosporen.

Sehr interessant, namentlich in Beziehung auf die Biologie des Soor-
pilzes, sind die Untersuchungen von Hickel (1906). Derselbe beob-
achtete bei Ziichtung auf festen Niahrboden fast ausschlieBliche Pro-
duktion von Conidien in Form von etwas erhabenen Kolonien von
schmieriger Konsistenz. In fliissigen Kulturmedien kam es zu mehr
oder minder deutlicher Mycelbildung.

Er unterseheidet zwei Arten von Soor, die er als Hyphen- und



Entwicklung u. gegenwiirtiger Stand unserer Kenntnisse iib. die Soorkrankheit. 163

Conidiensoor bezeichnet. Das Wachstum des ersteren ist sehr charakte-
ristisch und zeigt den von ihm als stockwerkartig bezeichneten Auf-
bau. Dauersporen bilden sich teils am Ende, teils an den Seiten der
Hyphen und finden sich nur bei gewissen Stémmen, die simtlich dem
Hyphensoor angehdren, wihrend der Conidiensoor keine Dauersporen
bildet.

' Hickel bringt das Material nach Entnahme aus der Mundhéhle
fiir kurze Zeit in Zuckerlosung; dann schiittelt er Teile des Schorfes
in einer Eprouvette mit fliissiger, sauer reagierender Bierwiirze und
iiberimpft von da aus in eine zweite Eprouvette, deren Inbalt dann
in Petrischalen ausgegossen wird. Auf diese Weise gelingt es, die
elektive Wirkung der Bierwiirzegelatine auszuniitzen, denn es gehen,
wenn keine Verunreinigung mit Schimmelpilzen erfolgt ist, nur Rein-
kulturen von Soor auf.

Vielfach beniitzt er die Molischsche Pilzlosung, die folgende
Zusammensetzung hat: 500 ccm Wasser, 0,25 MgSO,, 0,25 KH,PO, und
eine Spur FeSO,, (evtl. auch K,HPO,). Dazu kommt Agar, womog-
lich gewissert, oder Gelatine, ersterer in der Menge von 1 Proz., letzterer
von 10 Proz. Als N-Quelle wird 1 Proz. Pepton zugesetzt. Als weitere
Kohlenstoffquelle kam ein Zusatz von 3 Proz. Rohrzucker in Betracht,
der aber oft weggelassen wurde. :

Fiir Stichkulturen erwies sich Agar als besonders geeignet, da sich
durch Erhitzung der Eprouvette der ganze Zylinder entfernen und
schneiden lieB.

EinfluB duBerer Momente: (a) Néahrstoffe: Es wurden zwei
Reihen von Bouillonkulturen angelegt: die einen enthielten Molisch-
sche Losung mit (NH,)280, als N-Quelle und als C-Quelle vier Mon-
osen, drei Biosen und zwei Polyosen. Die anderen hatten die gleiche
Zusammensetzung, nur wurde Pepton als N-Quelle genommen.

Die verschiedenen Zuckerarten iibten nur auf den Conidiensoor Ein-
fluf in formbildender Richtung, wihrend der Hyphensoor bloB stirkeres
oder schwicheres -Wachstum darbot, wobei sich unter schlechten Er-
nihrungsvsrhéltnissen die Conidien anreicherten.

(NH,)280, schien fiir den Hyphensoor nicht vorteilhaft zu sein.

Der Conidiensoor zeigte, wenn man von seinem Verhalten gegen-
iiber Galaktose absieht, das schon erwihnte Roux-Linossiersche
Molekulargesetz. Bei Verwendung von Monosen (ausgenommen Galak-
tose) wuchsen nur Conidien, bei Verwendung von Biosen reichlicher
Hyphen, bei Verwendung von Polyosen fast nur diese. Mitunter kam
es in letzterem Falle sogar zu Kahmhautbildung. In Kulturen mit
Peptonzusatz war das Wachstum im allgemeinen besser.

Gérfahigkeit: Ziichtung in Molischlosung plus 10 Proz. Zucker
und Pepton. Bei Verwendung von Maltose und von Monosen kam es
zu Vergidrung, bei solcher von Biosen nicht.

Séurezusatz: Befordert die Hyphenproduktion.

EinfluBl von Sauerstoff: Derselbe ist in Agarstichkulturen aus
der Hyphenproduktion in der Tiefe deutlich erkennbar; bei Gelatine

11*
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erscheint das Optimum gegen die Oberfliche verschoben. Auf diese
Weise erklirt sich auch das schlechte Wachstum auf fliissigen Néhr-
béden, wo die Pilze zu Boden sinken und so in die Sphire des Sauer-
stoffminimums gelangen.

Die Scorhyphen zeigen Aerotropismus, und auf diesem Prinzip be-
ruht neben chemotropen Reizen das Eindringen der Fiden in die Epi-
thelien. Der Versuch wird in folgender Weise angeordnet: einige Kubik-
zentimeter Speichel werden fiir kurze Zeit mit einem kleinen Kérnchen
Rohrzucker versetzt, von dem nur wenig in Losung gehen soll. In
diesen leicht zuckerhaltigen Speichel bringt man aus frischen Bierwiirze-
kulturen Conidien und verrithrt gut. Von dieser Aufschwemmung wird
ein kleiner Tropfen auf einen Objekttriger gebracht und das Deckglas
dariiber gestiilpt, das an den Réndern von der Fliissigkeit nicht er-
reicht werden soll. Das Priparat wird nun in eine feuchte Kammer
gestellt, darin 12 Stunden bei 37 Grad belassen und dann untersucht.
Man sieht, daB die Fdden sich gegen das Zentrum des Préparates
richten. Reicht aber die Fliissigkeit bis zum Deckglasrande, so beob-
achtet man das umgekehrte Verhalten, was fiir ein feines Differenzver-
mogen des Pilzes gegeniiber Sauerstoff spricht.

LichteinfluB: Petrischalen wurden zur Hilfte mit schwarzem
Papier gedeckt und durch einen Spiegel vor Licht geschiitzt. Die Kul-
turen waren dem direkten Sonnenlicht ausgesetzt. Um ein gleich-
miBiges Sauerstoffverhiltnis zu erzielen, wurde die Platte nach der
Aussaat mit Gelatine iibergossen. In der dunklen Hilfte sah man reich-
liches Hyphenwachstum, in der belichteten legdiglich Conidien. Diese
Versuche gelangen mit Conidiensoor gar nicht oder schlechter als mit
Hyphensoor. Als besonders geeigneter Nihrboden erwies sich Bier-
wiirzegelatine.

Temperatureinfluf: Bei Conidiensoor zeigte sich, daBl die Tempe-
ratur auBer ihrem allgemeinen EinfluB auf das Wachstum auch einen
solchen auf die Hyphenbildung ausiibt. Die untere Grenze derselben
liegt etwa bei 20 Grad.

Aus den genannten Versuchen geht hervor, da das jeweilige Form-
ergebnis des Pilzes die Resultante der erwahnten vier Faktoren bildet.

Conidiensoore sind nach den Ermittelungen Hickels hiufiger als
Hyphensoore; die Uberfihrung der beiden Typen ineinander gelingt
selten. Die Conidienform ist der Typus des Wachstums unter ungiin-
stigen Bedingungen. Die Gérung ist bei Conidiensooren stirker und
setzt frither ein als bei Hyphensooren. Die Pilzvegetation beider
Arten erzeugt in alkalsichen Peptonnihrlésungen Siure. Einen Unter-
schied in der Verﬂusmgung von Bierwiirzegelatine durch Conidien- oder
Hyphensoor konnte Hickel im Gegensatz zu Fischer-Brebeck nicht
konstatieren.

Dauersporen entstehen im allgemeinen bei Nahrungsmangel Be-
sonders schén lieB sich dies auf Gelatine von der gewohnlichen Zusammen-
setzung der Molischldsung mit ein Proz. Asparagin als N-und C-Quelle
zeigen. Die gebildeten Dauersporen fat Hickel als Chlamydosporen auf.
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Maresch (I. ¢.) beniitzte zur direkten Aussaat Brotnihrboden und
iibertrug von da aus auf Bierwiirzegelatineplatten, auf denen der Pilz
viel iippiger wuchs, als auf gewéhnlichen Agarplatten. Die tieferen
Kolonien zeigten, besonders in weicher Bierwiirzegelatine, nach einigen
Tagen strahlige Ausliufer. Ahnliches Verhalten beobachtete er in Stich-
kulturen. Verfliissigung sah er nie. Bei Ziichtung in Bierwiirzebouillon
kam es zu Bildung dichter Flocken, doch entstand nie eine Kahmhaut.
Traubenzuckerbouillon wurde langsam vergoren.

Sartory (1907) bezeichnet Karotten als elektiven Nahrboden fiir
Soor. Er kultivierte auch auf Agar, Gelatine, Peptonglycerinbouillon
sowie auf verschieden reagierenden Nahrboden nach Raulin, deren
Zusammensetzung er nicht mitteilt. In einzelnen Kulturen sah er Chlamy-
dosporen in anderen Ascoporen.

Moro (L. c.) empfiehlt zur Reinziichtung sauere feste Néhrboden,
z. B. saueren Bierwiirzeagar.

Heidsieck (L c.) bringt den Soor aus der Mundhéhle zundchst auf
Léfflerserum und von da auf Bierwiirzegelatine in Strichkultur. Er
beobachtete auf dieser nach 10 Tagen beginnende Verfliissigung, die
nach drei Wochen beendet war. Auf Bierwiirzegelatineplatten sah er
Auswachsen von Féden an der Peripherie der Kolonien.

In Bierwiirze war das Wachstum bei Zimmertemperatur schwach
und die Gérung gering; im Brutschrank ging beides lebhafter vor sich,
doch kam es zu keiner Kahmhautbildung.

In jungen Bierwiirzekulturen waren vorwiegend Conidien neben
spéarlichem Mycel zu sehen, in #lteren war die Mycelbildung reichlicher.

Levy (1916) iibertrigt direkt aus der Mundhdohle in Traubenzucker-
bouillon; davon nimmt er einen Tropfen und bedeckt ihn mit einem
sterilen Deckglas, das an den vier Enden mit Deckglaskitt fixiert wird.
Das Ganze stellt er in eine feuchte Kammer und hilt es bei 37 Grad
im Brutschrank. Nach drei Tagen ist die Bouillon teils verbraucht und
teils vertrocknet. Nun wird das Deckglas kurz mit absolutem Alkohol be-
tupft, der die Begleitbakterien abtotet, dem Soor aber nicht schadet,
und dann auf Agarplatten aufgedriickt. Auf diese Weise erhdlt man
isolierte Reinkulturen.

Besonders groBe Hefezellen sah L. auf Backpflaumenbriihe. Alle
Zuckerarten wurden verbraucht, jedoch nicht vergoren. Auf Trauben-
zucker beobachtete er weder Vergirung noch Gasbildung. Auch eine
Verfliissigung der Gelatine konnte er nicht feststellen. In Trauben-
zuckerbouillonkulturen kam es nach mehreren Tagen zu Mycelbildung,
sonst beobachtete