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ITI. Pathologie und Therapie.

B. Spezieller Teil
VII. Infektionskrankheiten.

1. Akute Exantheme.
Von
EMIL GLAS-Wien.
Mit 2 Abbildungen.

Wenn wir im nachfolgenden die Beteiligung der oberen Luftwege bei den
akuten Infektionskrankheiten besprechen, so sei vor allem hierbei an die akuten
Exantheme Scharlach, Masern, Rételn, die vierte und fiinfte Krankheit gedacht,
welchen Affektionen sich Variola und Varicellen, Influenza und Keuchhusten
sowie der Typhus anschlieBt. Diesen zundchst steht die Diphtherie, wihrend
Tuberkulose und Lepra, Syphilis, Rotz und Milzbrand in eigenen Kapiteln
besondere Besprechung finden. Bei obigen FErkrankungen findet man eine
wesentliche Beteiligung der Schleimhiute der oberen Luftwege, welche entweder
in der Prodrome oder wihrend des Krankheitsverlaufes oder nach Ablauf der
Erkrankung als Komplikation in Erscheinung tritt und mehr oder weniger dem
charakteristischen Krankheitsbilde der entsprechenden Krankheitsform zuzu-
zihlen ist. Bei allgemeiner Beurteilung dieser Lokalerkrankung entsteht die
Frage, wie die Affektion im Bereiche der oberen Luftwege mit dem Krankheits-
prozeB als solchen zusammenhéngt, so vor allem, ob es sich um den Primérinfekt
im Gebiete des oberen Respirationstraktes handelt oder um Sekundéraffektionen,
welche bakteriell mit dem PrimérprozeB zusammenhiingen oder schlieBlich
um solche Erkrankungen, welche auf Basis der durch die Bakterien oder deren
Toxine gednderte Aufnahmsfihigkeit zustande kommen. Um diese Frage des
Niheren zu erértern, miissen wir uns vor allem iiber die Genese der verschiedenen
Erkrankungen, i. e. iiber das die Krankheit erzeugende Virus Bericht geben,
da die Kenntnis der Atiologie der Affektion mit der Ursache der Erkrankung
der einzelnen Organe in innigstem Zusammenhange steht. Bei scharfer Kritik
unserer bisherigen Kenntnisse kann nicht geleugnet werden, daB3 unter den weiter
unten zur Besprechung kommenden Infektionskrankheiten (wir sprechen hier
von der ersten Gruppe, welche die Reihe von Scharlach bis Diphtherie einschlieft)
nur der Typhus und die Diphtherie eine einwandfreie bakterielle Genese haben,
wihrend Scharlach und Grippe, Keuchhusten und Masern, Variola und Vari-
cellen noch Krankheiten unbekannter Genese sind, wenn auch bei einzelnen
dieser Erkrankungen die Mehrzahl der Forscher sich fiir bestimmte Virusformen
ausgesprochen haben (siehe die diesbeziiglichen Bemerkungen bei den einzelnen
Erkrankungen). Vielfach sind aber noch die Fragen offen, ob Bakterien, Protozoen
oder ein filtrierbares Virus die Krankheit verursachen, wodurch auch die Frage
nach dem Priméraffekt der Infektion zumeist noch in Dunkel gehiillt ist und die
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2 E. Gras: Akute Exantheme.

Genese der Schleimhautaffektion keine entsprechende Beantwortung finden kann.
Als Beispiel fiir die Unsicherheit der Verwertung der Symptome mag die ge-
woéhnliche Angina, die Tonsillitis gelten, welche von mancher Seite als Folge
exogener Schidigung, als Reaktion auf das Eindringen von Bakterien im ton-
sillaren Bereich bezeichnet wird: Die Tonsille ist die Eintrittspforte des Virus
und von diesem Priméraffekt aus kommen die anderen sekundéaren Erscheinungen
zur Ausbildung. Dieser Auffassung entgegen haben einzelne Autoren wie HENKE
die Tonsillarerkrankung als Sekunddrlokalisation einer anderswo erfolgten In-
fektion bezeichnet und FEIN hat eine Anzahl von Momenten zusammengetragen,
um seinen als Anginose bezeichneten Krankheitsbegriff zu rechtfertigen und die
Hypothese einer endogenen auf dem Wege der Blut- und Lymphbahnen erfol-
genden Infektion zu begriinden. FEIN erklirt, dall es nicht die Tonsillen sind,
welche die Eingangspforte fiir die anginsen Erkrankungen vorstellen, und ge-
langt zu der Annahme, daB diese Krankheit in die groBe Gruppe der septischen
Erkrankungen mit unbekannter Eintrittspforte gehdrt und daB die Angina, ge-
nannt Anginose. eine allgemeine Infektionskrankheit darstellt, in deren Ge-
folge, wie LiNDT sagt, eine akute Tonsillitis entsteht. Seiner Auffassung nach
gebithrt der Rachenaffektion als solcher, i. e. der Gesamtbeteiligung des WatL-
pEYERschen Schlundringes ,,der Rang von gleichwertigen Manifestationen einer
und derselben Infektionskrankheit. Wir wollen hier nicht die zahlreichen
Argumente anfilhren, welche zumindest fiir eine grole Zahl von Anginen gegen
diese kryptogenetische Form der Angina sprechen, so z. B. die ScHLEMMERsche
Konstatierung, des Mangels zufilhrender Lymphgefafle zu den Tonsillen, welche
die ScaONEMMANNsche Behauptung, daB die ,,Anginen die erste floride Lokali-
sation der Gelenksrheumatismuserreger sind, welche vom Cavum nasale nach
dem Lymphwege in die Tonsillen gelangen®, glatt widerlegt, wir wollen mit An-
fithrung dieser beiden grundverschiedenen Auffassungen tiber die Genese der
gewohnlichen Tonsillitis nur auf jene Schwierigkeiten hinweisen, welche sich bei
Deutung und Verwertung der einzelnen Symptome bei anderen akuten Infektions-
krankheiten ergeben, wodurch im einzelnen widersprechende Anschauungen
resultieren. So fithrt ScEULZ in der Pathogenese der Scarlatina an, dafl der Pri-
maraffekt durch das noch unbekannte, unsichtbare spezifische Virus dargestellt
wird, wobei die Eintrittspforte durchaus nicht die Tonsille zu sein braucht und
die Tétigkeit der Streptokokken dann beginnt, wenn ,,der Weg fiir sie durch den
Scharlacherreger im biologischen Sinne getffnet ist“. Diese Anschauung steht
wieder in Widerspruch zu der jetzt allgemein mehr weniger akzeptierten Auf-
fassung von der Tatigkeit des hadmolytischen Streptokokkus bei Entstehen des
Scharlachs, wobei diesen Streptokokken nicht vermittelnde Rolle, sondern krank-
heitserzeugende zugeschrieben wird. Einzig bei der Diphtherie nimmt man die
primdre Erkrankung allgemein im Bereiche der oberen Luftwege an, da wir den
fiir diese Krankheit als Erreger bezeichneten Bacillus in den Beldgen und Ulce-
rationsprozessen in Nase, Rachen und Kehlkopf vorfinden. Beim Typhus ist
die Frage nach der Atiologie des Krankheitsprozesses im Bereiche der oberen
Luftwege nicht eindeutig beantwortet, da man zwar bei gewissen Prozessen den
Bacillus vorfindet, so dal man von einer typhosen Erkrankung, z. B. des Larynx,
sprechen kann, wihrend in anderen Fillen die Larynxkomplikation sich als
Sekundéarinfektion mit Kokken erweist. Wir nehmen an, daf3 der Scharlach dhn-
lich der Diphtherie eine durch einen spezifischen Streptokokkus erzeugte Eir-
krankung ist, welcher sich mit Vorliebg im tonsilliren Beéreiche ansiedelt. So
wire in weiterer Folge die Annahme berechtigt, dal diese Erkrankung &hnlich
der Diphtherie im Bereiche der oberen Luftwege ihren Ausgang nimmt, fiir welche
primére Beteiligung ja auch das klinische Bild zu sprechen scheint. Die in diesem
Gebiete bei Diphtherie und Scarlatina zustande kommenden Verdnderungen
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sind teilweise durch die Bacillen selbst erzeugt, wihrend die durch die Gift-
produkte (Toxine oder Endotoxine) zustande kommenden Schidigungen sekun-
direr Natur anderweitig in Erscheinung treten. So zeigt auch der Influenza-
bacillus PFEIFFER, der vielfach als Influenzaerreger bezeichnet wird und der
Keuchhustenbacillus seine besondere Affinjtét zur Schleimhaut der oberen
Luftwege. DaB hier die Bakterien als solche die Ursache lokaler Affektion sind,
geht z. B. aus dem Versuche KUNDRATITZ hervor, der recht wohl durch Ein-
verleibung von Toxinen in die Haut eine Scarlatina erzeugen kennte, welche alle
Symptome dieser Krankheit zeigte, aber okne Angina auftrat. Die Angina fehlte,
weil micht Bakterien, sondern die Toxine die Ursache dieser Versuchskrankheit
waren. In weiterer Fortfiilhrung unserer Annahme, dafl die Bakterienkorper
am Eintrittsorte des Infektes jene Veréinderungen hervorrufen, die sich von der
Wirkung der von den Bakterien erzeugten Toxine wesentlich unterscheiden,
kénnen wir, wie im Kapitel Diphtherie des Naheren ausgefiihrt ist, ScEICK
bei seinem Bestreben, die Diphtheriediagnose einzuengen nicht folgen, weil er
wohl hierin zu weit geht: wenn er Nasen-Rachenaffektionen findet mit kleinen
weiflen Beldgen und positivem Bacillenbefund, so spricht er nicht von Diphtherie,
wenn die cutane Probe negativ ist. ,,Wenn wir gelernt haben, dafl gesunde Per-
sonen im Rachen oder Nase echte Diphtheriebacillen beherbergen kénnen und
deswegen nicht an Diphtherie erkranken, weil sie durch den Schutzkorperbesitz
gegen Diphtherie gefeit sind, miissen wir eben jetzt dazu lernen, daB ein solches
Individuum gelegentlich einer Coryza oder Angina anderer Atiologie ebenfalls
Diphtheriebacillen beherbergt, die in einem solchen Falle nun die Rolle von Sapro-
phyten spielen. Es geniigt das klinische Bild und der positive Bacillenbefund
nicht mehr, sondern es gehort noch dazu der positive Ausfall der Intracutanprobe,
denn negative Reaktion entscheidet gegen Diphtherie 1. Ich habe weiter unten
angefiihrt, daBl weder der Schick-Test bei Diphtherie noch der Dick-Test bei
Scarlatina so lickenlos gelingt, daf dieser Antikérpertest in allen Fillen einwand-
frei die Diagnose bestimmt. Ich halte es andererseits fiir wohl moglich, daB
Bacillen eine Lokalaffektion in mitigierter Form erzeugen, trotzdem Anti-
kérperbildung nachgewiesen wird, so daB die Intracutanprobe nicht beein-
fluBlt erscheint. Eben darum geht es wohl schwerlich an — bei Anerkennung der
saprophytisch wirkenden Bacillen und der Bacillentrigerschaft ohne jegliche
Krankbeitserscheinungen eine mit positivem Bacillenbefund vorhandene Angina
mit Belag als Nichtdiphtherie zu qualifizieren, weil experimentell eingebrachtes
Toxin ohne jegliche Entziindungserscheinung vertragen wird. Auch diese Frage
ist hier deswegen angeschnitten worden, weil sie zeigt, wie schwierig die Beur-
teilung der verschiedenen Momente in der Pathologie der Schleimhautaffek-
tionen ist und wie auch in der Benennung der Affektionen verschiedene Punkte
eine Rolle spielen, welche die Einheitlichkeit des ‘Krankheitshildes triiben.

Dabei wiren wir bei dem Kapitel der Bacillentrdger angelangt und bei dem
benachbarten der Krankheitsdisposition. Gerade die oberen Luftwege lassen
alle moglichen Bakterien finden, hdmolytische Streptokokken, Influenzabacillen,
Diphtheriebacillen und andere, deren rein saprophytérer Charakter auBer
Frage ist. Zum Zustandekommen der Erkrankung bedarf es eben mehrerer
Komponenten, welche alle zusammenwirken miissen, um die Infektion zu geben.
Die Virulenz der entsprechenden Bakterien, der giinstige Nahrboden (i. e. die
entsprechend beschaffene Schleimhaut, welche das Virus aufzunehmen bereit
ist) sowie schlieBlich die Disposition des Gesamtorganigmus mit den fehlenden
Antikérpern und sonstigen Schutzstoffen, all diese Momente zusammen erzeugen
das Krankheitsbild, wenn gleich auch die einzelnen Faktoren in bezug auf ihre

1 B. Scarck: Uber die Diphtheriediagnose. Wien. med. Wochenschr. 1922.
1*
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Form recht wesentlich variieren kdnnen. So wird zwar die Umwandlung sapro-
phytischer Bakterien in virulente betont, aber es konnen auch saprophytische
Bakterien virulent sein, chne als solche zu wirken. Ebenso kénnen Antikérper
vorhanden sein, ohne vor einer Infektion zu schiitzen, und umgekehrt Bacillen-
triger ohne Erkrankung sein, trotzdem es ihmen an Schutzstoffen fehlt.
Endlich kénnen Epitheldefekte oder Traumen gefunden werden, ohne daB eine
Infektion erfolgt ist, wihrend andererseits Infekte zustande kommen, wo Ulcera-
tionen oder Epithelmangel nicht nachweisbar ist. Die interessanten Fille von
Bacillentrigern, die plétzlich nach einem operativen Eingriff im Gebiet der oberen
Luftwege Zeichen akuter Infektion zeigen, wie jene z. B., wo nach Tonsill-
ektomie Diphtherie auftritt, oder jene, wo nach Conchotomie eine akute Grippe
zu finden ist, nachdem vorher Diphtheriebacillen oder der Pfeiffersche Bacillus
als Saprophyt beobachtet wurde, weisen auf diese Dispositionsforderung durch
mechanische Lisionen hin. Ein weiterer lehrreicher Beitrag zu dieser Frage
wird durch die Diphtherie-Bakteridmie geliefert. E. KircE hat in einer
Arbeit ,,Uber das Zustandekommen der Invasion von Diphtheriebacillen in dem
menschlichen Organismus“! auf den Unterschied zwischen Croup und Di-
phtherie hingewiesen, wobei der Diphtherie die tieferreichenden, festhaftenden
Beliage zugeschrieben werden, wihrend beim Croup der ProzeB auf das Ober-
flichenepithel beschrinkt bleibt. KIrcE sucht das Differenzierende in der
Anatomie der Schleimhaut, da beim Croup im Bereiche der zylinderepithel-
tragenden Schleimhautgebiete die dicht unterhalb gelegene hyaline Grund-
membran das Vordringen des Prozesses hindert, wihrend die Plattenepithel-
bezirke als der Lieblingssitz der Diphtherie bezeichnet werden. Auf diese Mo-
mente fithrt der Autor auch die Bakterieninvasion zuriick, indem er im Friih-
stadium der Diphtherie ein Vordringen der Bacillen ins Tiefengewebe und von
hier eine Invasion ins Blut oft zu beobachten Gelegenheit hatte, wahrend beim
Croup eine Tiefenwanderung und ein Einbrechen in den Kreislauf fast nie erfolgt.
DaB auBer den angefiihrten Momenten auch noch Konstitutionsanomalien,
Lymphatismus, spasmophile und exsudative Diathese sowie auch Vergroferung
der Lympfaufnahmefliche, wie z. B. besondere Ausdehnung des WALDEYERschen
Schlundringes zur Erhohung der Disposition wesentlich beitragen, erscheint
in der Literatur geniigend bewiesen. Ferner ist bekannt, daB in den ersten Lebens-
jabhren die Disposition fiir manche Infektionskrankheit herabgesetzt erscheint
dadurch, daB sowohl intrauterin auf plazentarem Wege als auch extrauterin durch
die Muttermilch dem Kindeskérper Schutzstoffe zugefiihrt werden, welche der
Infektion erfolgreichen Widerstand leisten. SchlieBlich sei noch der lokalen
Disposition gedacht, welche dhnlich wie die lokale Immunisierung gerade in den
letzten Jahren durch BESREDKA und seine Schule besonders studiert worden ist.
So hat BeEsrEDRA auf Grund seiner Untersuchungen, z. B. fiir den Milzbrand
den Beweis erbracht, daBl die bakterielle Infektion den Typus einer lokalen
Infektion darstellt und daB die Milzbrandimmunitit als der Typus einer lokalen
Immunitit angesehen werden muB. Die Empféinglichkeit des Meerschweinchens
gegen Milzbrand ist ganz und gar in der Haut lokalisiert. ,,Dal die Tatsachen
wirklich so verlaufen, geht aus einem sehr einfach anzustellenden Experiment
hervor. Verschonen wir bei der Infektion die Haut, héren die Bacillen plétzlich
auf, virulent zu sein. Man kann die 10-, 100-, 1000 fach t6dlichen Dosen ins Peri-
toneum, in die Trachea, ins Intestinum, ins Gehirn einfithren und das Meer-
schweinchen weist keinerlei Reaktion auf.” (Immunitit. Lokale Vaccination.
Seuchenbekémpfung. 1926.) Der als septicimische Infektionserkrankung
angesehene Milzbrand ist in Wirklichkeit nichts als eine lokale Erkrankung.

1 Zeitschr. f. Kinderheilk. 1922.
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Weit davon entfernt, ohne Unterschied alle Organe zu ergreifen, befillt er tat-
sdchlich nur die Haut; nur sekundir entwickelt sich die lokale Infektion zur
allgemeinen. Das ist nach BEsREDKA der Mechanismus der Infektion. So wie der
Anthraxbacillus seine Affinitdt zur Haut zeigt, zeigt der Typhusbacillus seine
Affinitdt zum lymphoiden Gewebe des Darmes, der Influenzabacillus seine
Affinitdt zur Schleimhaut der oberen Luftwege, der hamolytische Strepto-
kokkus die Bevorzugung des WaALDEYERschen Schlundringes. Die Betonung
dieser Momente, welche die immunisierende Tétigkeit der Antikorper auf eine
niedrigere Stufe herabdriickt — die gegenwirtig angenommene Formel von der
Antikérperimmunitét entspricht nicht der Wirklichkeit — ist das Verdienst
BesrEDEKAs und seiner Schule, welches auch durch die nicht durchgreifenden
Erfolge seiner lokalen Vacéinationstherapie nicht geschmilert werden kann.
Jedenfalls scheint es, daB die Cutisvaccination im Gebiete der Zellen der retikulo-
endothelialen Schicht stattfindet, d. i. in solchen Zellen, ,,die die lokalen Phago-
cyten der Haut darstellen.*

Schliellich sei noch des Begrifies ,,Reaktionskrankheit’* gedacht, welcher von
den Autoren fiir die akuten Infektionskrankheiten geprigt wurde und auf der
Annahme der Antikorperbildung und deren Entwicklung basiert: Die Infektions-
erreger dringen auf irgendeinem Wege in den Korper ein und regen nun zur
Antikérperbildung an. Die Zeit, die von dem Augenblick der Infektion bis zu
dem der Wehrbarmachung der Antikérper vergeht, ist die Inkubationszeit,
welche zumeist symptomenlos verlduft. Dann kommt es zum Kampf zwischen
den Antikérpern und den eingedrungenen Antigenen, wobei Endotoxine und
Capillarverstopfung entsteht. Durch die freiwerdenden Gifte kommen die All-
gemeinerscheinungen zustande, die Entstehung des Exanthems erklért PIRQUET
derart, ,,daB eine Sattigung der Haut und der Schleimhidute mit den Anti-
kérpern erfolgt, so zwar, dafl die spéter vaskularisierten Schleimhéute und die
dem Herzen und den groBen GefiBen naheliegenden Partien zunédchst gesittigt
werden. Kommen nun die im stromenden Blut kreisenden Krankheitserreger
in diese Capillarbezirke, so werden sie daselbst agglutiniert und erzeugen das
Exanthem und Enathem.(Zit. nach LEENDORFF.)

Aus diesen allgemeinen Betrachtungen iiber die akuten Infektionskrank-
heiten, die Atiologie der Infektionen, den Infektionsmodus, die Beteiligung
der Schleimhautgebiete der oberen Luftwege sowie die verschiedenen Formen
des Abwehrmechanismus des Organismus geht zur Geniige hervor, daf in vielen
Punkten noch keine absolut einheitliche Auffassung vorliegt, daf in mancher
Frage entschieden gegensatzliche Anschauungen zu finden sind, und daB es
infolgedessen noch langer aufkliarender Arbeit bedarf, um die Seuchenentstehung
und Seuchenbekimpfung auf einheitliche, allgemein anerkannte Grundlage zu
stellen.

a) Scharlach.

Der Scharlach ist eine vorziiglich bei Kindern vorkommende Infektions-
krankheit, welche (nach den meisten Autoren) durch den Streptococcus haemo-
lyticus DocuEz-Dick erzeugt wird und durch die Halsaffektion und den charakte-
ristischen Ausschlag, das Scharlachexanthem, gekennzeichnet ist. Die Inkubation
kann von einem bis zu acht Tage dauern, worauf die Erkrankung plotzlich mit
Schiittelfrost, hohem Fieber, Erbrechen und Angina beginnt. Das Exanthem be-
steht aus kleinsten, dicht nebeneinander stehenden Fleckchen, das vom Hals
und Stamm auf die Extremititen iibergreift, das Gesicht mehr weniger freila8t,
bei Beteiligung der Wangen aber Mund und Lippen nicht befillt, so daB die
typische periorale Blisse zustandekommt. AuBer der in dem kurzen Prodromal-
stadium vor Auftreten des Exanthems zu findenden Angina sieht man Roétung
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und Schwellung des weichen Gaumens, manchmal stérker markierte rote Punkte
{KaPost), die sich in geringer Intensitit iiber die Rachenschleimhaut, den harten
(Gaumen, selten auch auf Nasenschleimhaut, Kehlkopf und Trachea fortsetzt.
Nicht selten kommt es wihrend des Stadiums des Exanthems zur Steigerung
der Mundaffektion, die Angina nimmt zu, die Belige werden stérker, die Uvula
erscheint 6dematos, die an einzelnen Stellen sich bildenden Nekrosen schreiten
flachenhaft und in die Tiefen fort, bekommen einen iiblen Geruch, konnen sich
unter Geschwiirsbildung abstoBen und haben diphteriedhnlichen Charakter,
unterscheiden sich aber von dieser Erkrankung durch das absolute Fehlen der
LorrLERschen Bacillen; die Zunge zeigt Belag und nach AbstoBung desselben,
wobei die Reinigung von Spitze und Rand beginnt, eine himbeerartige rote
Flache (Himbeerzunge), manchmal dunkelfleischfarben zottige Form (Katzen-
zunge). Wihrend die meisten Scharlachformen die typische Angina und das
charakteristische Bild der Zunge zeigen, findet man bei anderen Erkrankungen
die Haupterkrankung bei Scarlatina in einer schweren Affektion des Mundes,
die man wegen der Schwere der Affektion und der Gefahr besonderer Kompli-
kationen die infektiése Form des Scharlachs nennt. Bei dieser ist die Destruktion
des Scharlachprozesses im Munde mit den tief ulcerativen Formen und den Ne-
krosen sowie den durch das Ubergreifen auf die Gaumenbégen, das Velum und
die Uvula an Diphtherie erinnernden weilen Beldgen im Vordergrunde der Er-
scheinungen und wird als Scharlachdiphtheroid oder nekrotisierende Angina be-
zeichnet. Hierbei kommt es auch zu starken, nicht selten nekrotisierenden Ent-
ziindungen in den hierzu gehérigen Lymphdriisen und zu periglandulirem Odem.
Hier kann es auch zu metastatischen Abscessen, GefiBarrosionen oder jenen
schweren Folgezustinden kommen, welche auch anderen Streptokokkenerkran-
kungen eigen sind und vor allem durch die Toxine zustande kommen, welche
auf Gefifl- und Nervensystem einwirken. Ich habe zwei Félle gesehen, bei
welchen die nekrotisierende Angina sine exanthemate mit dem ausgebreiteten,
weiBen, festhaftenden, bei Losung stark blutenden diphtheroiden Belag nur
wegen der in der Umgebung noch vorhandenen Rote und wegen des Gelegenheits-
verhiltnisses als solche infektiose Form des Scharlachs zu erkennen war und trotz
intensivster Behandlung zum Tode fithrte. Diesen schweren Formen stehen
jene nahe, welche als Scarlatina gravissima seu fulminans bezeichnet werden,
Falle, die akutest zum Exitus fithren, bei denen die Toxine ihre verheerende
Wirkung auf GefdBe und Nerven ausiiben.

© Zu den rudimentiren Formen der Scarlatina gehort die Scharlachangina sine
exanthemate, bei welcher Tonsillitis mit Beligen, Odem der Uvula und des
Velums, starke Schwellung der regionéren Lymphdriisen zu finden ist, nirgend
jene tiefgreifenden Ulcera, welche den ProzeB der nekrotisierenden Angina
charakterisieren und bei der die Diagnose wohl auch nur aus der intensiven
Roétung und dem eigenartigen diisteren Ton, der merkwiirdigen Fleckenbildung
und der scharfen Abgrenzung vom harten Gaumen zu entnehmen ist (BRUNO
Sarer). Wiahrend dieser Autor noch vor kaum zehn Jahren betonte, daBl es
strittig sei, ob das sog. Scharlachdiphtheroid, die nekrotisierende Angina dem
Scharlach selbst oder der Einwirkung der Streptokokken ihre Entstehung ver-
dankt, stehen wir heute auf dem Standpunkt, daB der Scharlach (wie noch
unten weiter auszufithren ist) eine durch Streptokokken zustande kommende
Erkrankung ist, welche auch anderen schweren Streptokokkenaffektionen nahe-
steht und mit diesen viel Verwandtes hat. Hierbeikann es beidem Diphtheroid auch
zu starken, manchmal brettharten schmerzhaften Infiltraten des Mundhohlen-
bodens kommen, welche wieder der Angina Ludoviei nahestehen und auf eine
infiltrierende nekrotisierende Entziindung dieses Gewebes zuriickzufiihren sind.
Ebenso wurden, wie von anderen Autoren, auch von mir Retropharyngealabscesse
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beobachtet, welche aus vereiterten retropharyngeal gelegenen Lymphdrisen
hervorzugehen schienen und deren Eiter auch den Streptococcus haemolyticus
enthielt, was auf eine direkte Infektion vom primir affizierten Gewebe aus hin-
zuweisen scheint. Ferner ist zu bemerken, dafi im Verlaufe eines Scharlachs
echte Diphtherie auftreten kann, ebenso wie im Verlaufe der Diphtherie Scharlach
sich hinzugesellen kann. Wéhrend im ersteren Falle die Prognose wesentlich
verschlechtert wird, scheint der serumbehandelte Diphtheriefall, wenn sich
Scharlach hinzugesellt, ganz milde zu verlaufen, was jedenfalls auf den mitigie-
renden EinfluB der Serumvorbehandlung zuriickzufiihren ist. Die Differential-
diagnose zwischen dem den Scharlach &hnlichen Serumexanthem und dem
Scarlatinaausschlag ist manchmal sehr schwer, da weder die Farbe des Exanthems,
welche bei dem Serumausschlag mehr rosa, bei der Scarlatina rot ist, noch die
Prodromalsymptome, welche auch bei der Serumbehandlung in Form von Kopf-
schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Halsschwellung auftreten kénnen, noch die
Angina, die sich auch dort finden kann, eine absolut sichere Diagnose gestatten.
So mag es sein, dal manche Form mitigierenden Scharlachs falsch gedeutet
wird und als scarlatiniformes Serumexanthem angesprochen wird, wodurch
freilich der Propagierung des Scharlachvirus Vorschub geleistet wird, weshalb es
rationell erscheint, wihrend einer Scharlachepidemie den auch nur verdiachtigen
Fall als Scarlatina anzusprechen und die entsprechenden prophylaktischen
Mafinahmen zu verfiigen. Auch die beiden als pathognomonisch bezeichneten
Phinome: Das Rumpelsche Phdnomen der auf Druck zustande kommenden
Hautblutungen bei Scharlach und das Ausloschphinomen, das in dem Ver-
schwinden des Exanthems an der Stelle der Scharlachtoxininjektion besteht,
sind nicht unbedingt beweisend, doch moégen sie ex juvantibus bei schweren
Diagnosen zugezogen werden.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die bei Scarlatina auftretenden
Nebenhohlenaffektionen der Nase, welche in serdsen oder eitrigen Schleimhautent-
ziindungen bestehen, nicht selten aber auch tiefergehend sind und zu Knochen-
affektionen mit Nekrosen und Durchbruch fithren. LANGE, K1LLiaN, PREYSING
und RUEDI haben diese Krankheitsformen besonders untersucht und auf die
Schwere mancher dieser Affektionen hingewiesen, GLAs hat wiederholt iiber
einschligige Félle in der Wiener laryngologischen Gesellschaft berichtet, van
der Wilde auf dem zweiten internationalen KongreB der Laryngologen iiber
dieses Thema gesprochen. Die schwereren NebenhGhleneiterungen treten nicht
wihrend des Exanthems, sondern spéter zur Zeit der Komplikationen auf,
wobei Temperatursteigerungen auf die Akutheit eines neuen Prozesses hin-
weisen. Zuerst auftretende Odeme, dann starke Schwellungen des Unterhaut-
zellgewebes, Protrusio bulbi, Schmerzhaftigkeit der infiltrierten Partien, starke
Schwellungen im Bereiche der Ausfithrungsgiange der betreffenden Nebenhéhlen
weisen auf den EiterungsprozeB des Sinus hin und fordern nicht selten infolge
der Schwere der Erscheinungen schnellsten extranasalen Eingriff. Féalle von
Sinusthrombose, eitrige Meningitis oder Septicopyamie sind im Anschlufl an
die Scharlacheiterung der Nebenhéhlen beschrieben. In solchen besonders zur
Malignitét neigenden Eiterungsprozessen sei erfahrungsgeméf bald an radikale
Eingriffe gedacht und nicht zu viel Zeit mit endonasalen Mafnahmen verloren,
welche bei engen kindlichen Nasen und ungiinstigen Drainageverhaltnissen
einerseits und der Akuitét eitriger Nebenhohlenentziindungen andererseits
gewill nicht zum Ziele fihren. Wiederholte Diskussionen iiber die Scharlach-
ethmotditis haben ergeben, daf manches in prognostischer Hinsicht von dem
Genius epidemicus abhéngt, daB es Scharlachepidemien gutartiger Form und
solche von besonders maligner Art gibt, welche Momente auch das nasale Krank-
heitsbild beeinflussen. Hohes Fieber und endonasale Schwellungen lassen nicht
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selten auf endonasale MaBnahmen nach, doch méchte ich jene Fille, bei denen
die AuBenddeme hochgradig sind, die Schmerzhaftigkeit der 6dematésen Par-
tien groB ist und Schiittelfrost auf die schwere pyémische Komponente hinweist,
sowie jene Fille, bei denen die Protrusio bulbi und die starke Schwellung des Lides
Zeugen fiir die starke Mitbeteiligung des Auges sind, unbedingt relativ breit
von auBen aufmachen und, sei es von der Stirnhéhle her oder vom Siebbein
durch die papierne Platte durch guten AbfluB} schaffen, um den Eiter von der
Hirnbasis und dem Léngsblutleiter abzulenken. Die moderne Technik dieser
Eingriffe kann bei den Kindern gewill die Kosmetik besonders beriicksichtigen.

Ahnliche Befunde, wie ich sie in zahlreichen Fillen erhoben habe, haben auch
andere Autoren beschrieben. So hat SEELENFREUND aus der (GOERKEschen
Klinik einige Fille publiziert, bei denen er Besonderheiten fand, die diese Neben-
hohleneiterungen vor den anderen auszeichnen: Es gilt hier genau das gleiche wie
bei den Ohrkomplikationen der Scarlatina. Viel leichter als sonst treten Kom-
plikationen ein, die im allgemeinen schwerer verlaufen. Man muf} auch immer viel
frither eingreifen, als es sonst der Fall ist. Ist es bei der Otitis media die Mastoi-
ditis, die eine Operation bedingt, so sind es bei den Erkrankungen der Neben-
héhlen die Odeme der bedeckenden Weichteile, die auf operationsbediirftige Ver-
dnderungen in der Tiefe hinweisen. Auch ist die Heilungstendenz der Operations-
wunden von Scharlacheingriffen viel schlechter als sonst, weil sich nur schlechte
Granulationsbildung zeigt. Der Knochen sieht beim Verbandwechsel immer
eigentiimlich weif} aus, so daB3 man fast den Eindruck hat, nicht erndhrten Knochen
vor sich zu haben. Dabei ist die Granulationsbildung eine so schwache, da3 auch
alle granulationsfordernden Mittel kaum etwas helfen. ScHLEMMER hat in seiner
Arbeit ,,Die Nebenhohlenerkrankungen des Kindes* 57 Fille zusammengestellt,
von denen 24 als Empyeme bei Scarlatina bezeichnet werden. KILLIAN betont
das zeitliche Auftreten der Odeme, welche aber doch zumeist erst nach Ablauf
des fieberhaften Exanthemstadiums zu finden sind. Zumeist ist es die zweite
und dritte Krankheitswoche, welche die Empyemkomplikation bringt (PREY-
siNG, Kirriaw, Gras, TroLey). Alle Autoren weisen auf die Nekrosen, Sequester-
bildungen und Perforationen hin, die bei Scharlach nicht selten zu finden sind,
ich habe wiederholt betont, daB es sich bei diesen Formen um Knochenprozesse
handelt, um Osteomyelitiden, welche durch einen sehr akuten Verlauf ausge-
zeichnet sind, welche auch zur Meningitis, zu Abscessen und Thrombosen
fiibren konnen (HINSBERG). Auch SEELENFREUND betont in seiner Abhandlung
itber Scharlacheiterungen bei Nasennebenhéhlen die Dringlichkeit radikaler
Eingriffe in jenen Fillen, die mit Odemen, Abscessen oder sonstigen Knochen-
verdnderungen einhergehen.

Ehe wir auf die wichtige Frage der Prophylaxe und der Therapie des Schar-
lachs, wie sie in den letzten Jahren besonders propagiert wird, eingehen, sei noch-
mals in Kiirze die jetzige Auffassung iiber die Atiologie dieser Erkrankung be-
rithrt. LOFFLER hat bereits im Jahre 1875 auf das Vorkommen von Streptokokken
bei Scharlach hingewiesen, MoSER im Jahre 1905 das Streptokokkenserum
therapeutisch versucht, GABRITSCHEFSKY ein Jahr spiter eine Streptokokken-
vaccine zur prophylaktischen Impfung angegeben. Dann beschuldigte man wieder
Protozoen als Erreger des Scharlachs, welche man der Gruppe der Chlamydozoen
zuwies, sprach von Spirochdten als Ursache der Erkrankung, bis man schlieB-
lich wieder auf die Streptokokken zuriickgriff. DocHEz hat aus der groBen Zahl
dieser Erreger durch spezifische Agglutination eine besondere Art hamolysieren-
der Streptokokken abgegrenzt, welche immer wieder bei der Scharlachangina
gefunden werden konnten. Dick gelang es, durch Uberimpfung dieses Strepto-
coccus haemolyticus, der aus Scharlachangina geziichtet war, bei freiwilligen
Versuchspersonen Scharlach zu erzeugen. Wihrend aber einzelne Autoren den
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Nachweis erbracht haben, dafl diese bei Scharlach gefundenen Streptokokken in
bezug auf Agglutinationsfahigkeit, opsonisches Verhalten und seinen prizipitieren-
den und neutralisierenden Eigenschaften von anderen Streptokokken recht wohl
zu unterscheiden sind (siehe KuNDRATITZ und andere Autoren) haben PIRQUET und
seine Schiiler auf gewisse Momente hingewiesen, welche gerade durch den
Dicktest (siche weiter unten) die innige Verwandtschaft der verschiedenen
Streptokokkenformen darzutun bestimmt waren. Die Parallelitit der Sterb-
lichkeitskurve von Scharlach und Puerperalsepsis, die Parallelitit auch des
Dicktestes bei Scharlach und fiebernden Wochnerinnen legten den Gedanken
an die Verwandtschaft dieser einzelnen Prozesse nahe, wie auch im Kurvenver-
lauf der septikopyémischen Prozesse und der Scharlacherkrankungen unzwei-
deutige Ahnlichkeiten zu finden sind. Versuche von KUNDRATITZ haben die
dtiologischen Befunde der Amerikaner bestatigt, indem es diesem Autor gelang,
das typische Scharlachbild, i. e. den klinischen Symptomenkomplex dieser
akuten Infektionskrankheit durch Streptokokkentoxin (haemolyticus) hervorzu-
rufen. Er hat bei dickpositiven Kindern, i. e. bei solchen, welche tliber keine Schar-
lachantikorper verfiigen, durch Injektion dieses Toxins typischen Scharlach
(Himbeerzunge, Exanthem, Ausloschphinomen usw.) erzeugt, wihrend er
betont, daB Toxine anderer Streptokokken niemals ein solches Bild hervorrufen.
Von besonderem Interesse ist auch die Unterdriickung des Exanthems, wenn
Scharlachstreptokokkenserum vor der Toxininjektion einverleibt wird, was
auf die Wechselwirkung der eingefiihrten Antikorper auf die spiter eingefiihrten
Toxine deutlich hinweist. Wenn, was besonders betont sei, bei dem experimentell
erzeugten Scharlach die beim klinischen Scharlach pathognomonische Scharlach-
angina fehlt, so glaube ich, dieses Moment damit erkliren zu kénnen, daB die
Angina die Lokalreaktion des bacilliren Affektes ist, wihrend alle anderen Er-
scheinungen, dem Bilde der Tox#émie entsprechend, durch die vom Strepto-
coccus haemolyticus produzierten Toxine erzeugt werden. Von deutschen Autoren
haben FRIEDEMANN und DEicHER in ihrer Arbeit ,,Die Ubertragung des Schar-
lachs® die DocrEz-Dickschen Ergebnisse bestéitigt und folgende Punkte dies-
beziiglich festgelegt:

1. Durch Einpinseln von Reinkulturen von Scharlachstreptokokken in den
Rachen Gesunder ist es dem Ehepaar Dick gelungen, Scharlach beim Menschen
kiinstlich zu erzeugen.

2. Aus den Reinkulturen des Streptkokkus des Scharlachs a8t sich ein Toxin
gewinnen, welches das pathognomonische Symptom des Scharlachs, nimlich
den Scharlachausschlag hervorruft.

3. Durch Immunisierung von Pferden mit Toxinen von Scharlachstrepto-
kokken laft sich ein Serum gewinnen, welches eine Heilwirkung auf den
Scharlach ausiibt.

4. Durch Immunisierung mit den Streptokokkentoxinen oder mit ihnen selbst;
koénnen empfingliche Individuen gegen Scharlach aktiv immunisiert werden.

Diesen Ergebnissen gegeniiber finden sich Arbeiten in der Literatur, welche die
spezifische Virulenz dieser Streptokokken noch immer negieren, so z. B. die
Arbeit von SMIRNOWA und ZAMKOWA, welche nachzuweisen suchen, dafB es
mittels eigener Kulturmethoden und Tierversuchen gelingen mag, das unbe-
kannte Scharlachvirus vom Streptokokkus zu scheiden?.

So hat auch vor kurzem ZLATOGOROFF in der Arbeit ,,Uber den gegenwiartigen
Stand der Atlologle und der Prophylaxe des Scharlachs®, die in der ,,Seuchen-
bekémpfung®* erschienen ist und aus dem bakterlologlschen Institut in Charkow
stammt, auf die neuen Forschungen in der Atiologiefrage des Scharlachs hin-
gewiesen und sich gegentiber den Arbeiten der amerikanischen Forscher ziemlich

1 Zur ¥rage nach dem Scharlacherreger. Vircmows Archiv. Bd. 261.
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ablehnend verhalten. Er erinnert an die Untersuchungen von BERNHARDT,
CANTACUZENE, LANDSTEINER, LEVADITTI u. a., die durch ihre Versuche an
Kaninchen und Affen verschiedener Rassen nachgewiesen haben, daf man
bei diesen Tieren durch Verabreichung von Filiraten aus Scharlachmaterial
eine Erkrankung hervorrufen kénne, die dem menschlichen Scharlach #dhnlich
sei, wobei es gelang, ein Passage-Virus zu erhalten. So ist durch die Arbeiten
dieser Autoren im Gegensatz zu der Dick-DocmEzschen Auffassung von der
Atiologie des hamolytischen Stroptokokkus der Frage nach der Scharlach-
ursache eine neue Richtung gegeben worden: die Annahme eines filtrierbaren
Virus. ZraTocorOFF stellt sich auf die Seite jener Forscher, welche die Be-
teiligung eines filtrierbaren Virus, mit welchem der Streptokokkus in Symbiose
leben kann (Bacinsky), wahrscheinlich hilt. Gleichzeitig bestreitet er die
Annahme, daB} es sich bei der Scarlatina um eine Toxdmie handelt, und fithrt
als Gegenargumente an, dafl es anderen Forschern gelang, aus dem Blute
Mikroben zu ziichten, andererseits die Experimente an Tieren mit Scharlach:
blut zweifellos fiir die Anwesenheit von Virus im Blute sprechen. So kommt
er zu dem SchluBsatz, daB eine ganze Reihe von Einwinden gegen die Argumente
der amerikanischen Arbeiten erhoben werden kénnte, welche solcher Natur
sind, daf} die Frage nach der étiologischen Rolle der Streptokokken beim Schar-
lach noch immer nicht im positiven Sinne entschieden werden kénne. Dagegen
haben italienische Autoren DI CrisSTINA, CARONIA und SiNDoNI ihre Beobach-
tungen an den von ihnen beim Scharlach isolierten Mikroorganismen, die sie
fiir die Scharlacherreger halten, in letzter Zeit verdffentlicht. Es gelang diesen
Autoren, anaerobe Mikroben in allen Krankheitsstadien aus Blut und Knochen-
mark zu ziichten, die sie als die Scharlacherreger bezeichnen, wobei sie mit
dem Serum der Kranken und den isolierten Mikroben simtliche serologische
Reaktionen — Agglutination, Komplementbindung — erhalten haben, wihrend
sie dieselben mit Serum von Gesunden und anderen Kranken nicht hervorrufen
konnten. ZLATOGOROFF betont, dall diese Arbeiten ein in sich abgeschlossenes
System von SchluBfolgerungen hinsichtlich der Frage des Scharlacherregers
darstellt, in welchem alle Momente den strengsten Anforderungen geniigen.
Die Nachuntersuchungen haben aber zu keiner Bestatigung dieser Beobachtungen
gefiihrt, was von dem Autor dadurch erklirt wird, dafl offenbar die Herstellungs-
technik der Nahrboden und manche Einzelheiten zu wenig bekannt waren,
um dieselben Resultate zu finden. Jedenfalls berechtigen diese divergenten,
Anschauungen bei scharfer Kritik aller Forschungen zur Annahme SarcEs,
daB der Erreger dieser Erkrankung noch immer nicht absolut feststeht, so daB
gewill Bakteriologen, Epidemiologen, Kliniker und pathologische Anatomen,
trotzdem sich ‘die Mehrzahl fiir die Streptokokkengenese entschieden hat, in
dem Studium des Scharlachs noch eine Hauptaufgabe zukiinftiger Forschung
erblicken.

Was die moderne Prophylaxe und Therapie des Scharlachs anbelangt, so
sei zundchst des Scharlachrekonvaleszentenserums gedacht, wie es schon vor
33 Jahren WEIZBECKER versucht hat, das dann von REIss und JUNGMANN im
Jahre 1912 wieder in Anwendung gebracht wurde und seitdem vielfach versucht
worden ist. Es wird von Rekonvaleszenten etwa in der dritten Woche nach
der Erkrankung gewonnen und therapeutisch bei den schweren Fillen toxischen
Scharlachs mit gutem Erfolg verwendet, wurde aber auch von DE¢wITZ analog
seinem Masernrekonvaleszentenserum prophylaktisch angewendet, wobei eine
Dosis von 5 com intramuskuldr verabreicht wurde. Nach den Erfahrungen der
Autoren hat das Scharlachrekonvaleszentenserum bei der Scarlatina gravissima,
rechtzeitig in Anwendung gebracht, guten Erfolg, wihrend es bei der nekroti-
sierenden Angina und den tiefen ulcerdsen Mundprozessen, kurzum bei der
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infektitsen Form des Scharlachs keinen Erfolg hat. AuBler dem Rekonvales-
zentenserum kommt noch ein spezifisches bakterizides und antitoxisches Serum
zur Anwendung, das durch Vorbehandlung von Tieren mit den Stimmen des
Streptococcus haemolyticus und ihren Toxinen gewonnen wird. DocBEzZ war
es, der diese himolytischen Streptokokken fand und das Ehepaar Dick bat
den Nachweis spezifischer Krankheitserzeugung erbracht. Damit wurde MosgRs
Werk wieder in den Vordergrund der Diskussion geriickt, da dieser schon im
Jahre 1905 ein Streptokokkenserum im Kampfe gegen schwere Scharlachfille
propagiert hatte. Es werden von dem antitoxischen Scharlachstreptokokken-
serum 10—20 cem subcutan oder intramuskuldr verwendet und bei mangel-
haftem Erfolge nochmals nach etwa zwei Tagen injiziert. In schweren Fillen
wird eine intraventse Injektion am Platze sein, um die dem kranken Korper
zur Verfigung gestellten Antikérper mdglichst schnell zu applizieren. Zur
Vermeidung anaphylaktischen Shockes soll nach BESREDEKA vor der intramusku-
lairen Hauptinjektion eine kleine Serummenge subcutan zur Desensibilisierung
eingespritzt werden. FRIEDEMANN und DErIcEER haben auch bei toxischen
Scharlachféllen mit dem Streptokokkenserum gute Erfolge erzielt. Aber auch
eine aktive Immunisierung wurde durch intramuskulire Injektion dieses Serums
bewirkt, wie sie z. B. durch ZingHER durch Injektionn steigernder Dosen ver-
sucht wurde. GABRITSCHEWSKY und dann STOSSNER haben schon frither aus
Scharlachstreptokokken eine Vaccine hergestellt, welche zur aktiven Immuni-
sierung als Prophylakticum gedient hatte und gute Erfolge zeigte. Von Interesse
ist hierbei die besondere Kraft des DocHEZ-Dickschen Serums, wie sie sich z. B.
bei dem . ScruLz-CHARLTONschen Awusldschphinomen zeigt. Wie wir wissen,
kann Rekonvaleszentenserum oder auch Serum nicht scharlachempfindlicher
Menschen, in eine Exanthemfliche eines Scharlachkranken intracutan ein-
geimpft, das Exanthem innerhalb weniger Stunden auf eine gewisse Weite hin
zum Ausloschen bringen. Diese Ausloschreaktion ist jedenfalls eine Wirkung
der im Rekonvaleszentenserum oder Normalserum Erwachsener vorhandenen
Antikérper, welche die Tatigkeit der Toxine neutralisieren. Es ist nun von
Interesse, dafl das Dick-Serum noch bei einer Verdiinnung von 1 :10 000
ausloscht, wahrend das Scharlachrekonvaleszentenserum die Grenze bei 1 : 100
findet, i. e. der Antitoxingehalt des ersteren iibertrifft das Rekonvaleszenten-
serum um das Hundertfache (FRIEDEMANN und DEICHER, BERNHARD DE RUDDER).

Im AnschluB an diese Fragen sei noch des Dick-Testes gedacht, der vielfach
in prophylaktischer Hinsicht, aber auch in diagnostischer Beziehung &hnlich
dem ScHICK-Test bei Diphtherie von Wichtigkeit ist. Der Scharlach ist nach
den modernen Untersuchungen ahnlich der Diphtherie als Tozimie aufzufassen,
i. e. die Streptokokken setzen am Orte des Infektes Schidigungen, wihrend
die von den Kokken erzeugten Toxine in den Kreislauf gelangen und an ent-
fernten Organen ihre vernichtende Tétigkeit ausiiben. Das von den Strepto-
kokken gelieferte Toxin ist in vitro zu erzeugen und wird aus den Kulturen
des himolytischen Streptokokkus gewonnen. Dieses Toxin erzeugt nun, und
zwar 0,1 ccm einer bestimmten Verdiinnung eine spezifische Hautreaktion bei
solchen Individuen, welche iiber keine entsprechenden Antikérper verfiigen.
Leute also, welche keine Immunstoffe im Blute haben, reagieren positiv, Leute
mit Immunstoffen negativ. Die positive Reaktion (Rétung, Quaddel, Odem)
nach Dick zeigt Empfinglichkeit, die negative Unempfinglichkeit gegen Schar-
lach. Bei positiver Reaktion soll nach der Ansicht der Autoren bei Scharlach-
epidemien priventiv prophylaktisch vacciniert werden, wihrend die negative
Reaktion besagt, da} der Korper im Besitze der notigen Schutzstoffe ist. (Siehe
das entsprechende Kapitel bei Diphtherie.) Nicht zu vergessen ist das Auftreten
der Pseudoreaktion, welche durch Beimengungen (Néhrbodensubstanz usw.)
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zustande kommen kann und nicht auf die Tatigkeit des Toxins zurlickgefiihrt
wird. Hier ist mit Riicksicht auf die Hitzeempfindlichkeit des Toxins (Hitze-
bestindigkeit der Beimengung) die Kontrollprobe vonnéten, welche zeigt,
daB bei positivem Dicktest, mit erhitztern Toxin die Probe negativ wird. (Das
abgetdtete Toxin vermag keine Reaktion auf der Haut zu erzeugen: Die positive
Reaktion erwies sich durch die Kontrollprobe als Pseudoreaktion.) Trotz
zahlreicher Arbeiten iiber dieses Thema sind die Verhéltnisse noch nicht vollig
geklirt, indem der Dicktest nicht immer den entsprechenden Voraussetzungen
folgt, wie z. B. das Fortbestehen des positiven Versuches nach durchgemachter
Scharlachinfektion, was mit dem Nichtvorhandensein oder geringen Mengen der
erzeugten Antikérper seine Erklirung fénde, wie auch andererseits Fille von
Erkrankungen bei negativem Dick bekannt sind, was nur schwer mit dem
allgemeinen Satz der Unempfénglichkeit bei Ausfall der Toxinhautreaktion in
Einklang zu bringen ist.

b) Masern.

Masern ist eine durch ein unbekanntes Contagium zustande kommende
Infektionskrankheit, welche durch besonders starke Beteiligung der Schleim-
hiute der oberen Luftwege ausgezeichnet ist und ein charakteristisches Exanthem
aufweist. Die von BaBEs gefundenen Bakterien sowie die von Caxox im Jahre
1892 im Blute Masernkranker gefundenen Bacillen sind nicht die Erreger dieser
Erkrankung, welche sich durch eine besondere Infektiositét auszeichnet und
wahrscheinlich durch das Sekret der katarrhalisch affizierten Schleimhiute,
die die Triger des Virus sind, schnellstens Weiterverbreitung findet.

Wir unterscheiden bei den Morbillen folgende Stadien:

1. Das Inkubationsstadium, das nach den verschiedenen Beobachtungen bei
Epidemien zwischen 8 und 20 Tagen schwanken soll, aber nun gemeiniglich
mit 11 Tagen angenommen wird.

I1. Das katarrhalische Stadium oder Prodromalstadium, durch die Erkrankung
der Schleimhdute der oberen Luftwege charakterisiert. Es dauert durchschnitt-
lich drei Tage. In diesem Stadium treten die KorpLikschen Flecke auf.

II1. Die Zeit des Exanthems. Dasselbe zeigt sich am 14. Tage nach der
Inkubation, bzw. am 3. Tage nach Auftreten der Prodrome und dauert bei
hohem Fieber einige Tage.

IV. Das Stadium der Abheilung, i. e. des Verschwindens des Exanthems und
der Begleiterscheinungen. Die Entfieberung erfolgt zumeist kritisch. Der ganze
Krankheitsprozel, insoweit er manifest wird, dauert etwa eine bis zwei Wochen.

Das Exanthem ist durch etwa linsengroBe Erythemflecke charakterisiert,
welche peripheriewirts fortschreiten, an einzelnen Stellen Neigung zu Blutungen
zeigen, mehrerenorts erhaben sind, auch Konfluenztendenz wahrnehmen lassen
und eine typische Form der Ausbreitung aufweisen, welche im Gesicht beginnen
und nach abwirts vorwirtsschreiten. PIRQUET erklirt die Entstehung des
Exanthems mit einer Séttigung der Haut und der Schleimhiute mit Anti-
korpern und der Agglutinierung der im Blute kreisenden Erreger der Masern
in jenen Capillarbezirken, in denen die Sattigung erfolgt ist. Nach der Form
des Exanthems sprechen wir von Morbilll laeves, Morbilli papulosi, Morbilli
vesiculosi seu miliares und Morbilli haemorrhagici. Die Differentialdiagnose
gegenilber dem Pockenexanthem (bei dem auch Katarrh vorkommen kann)
ist die baldige Veréinderung der Knétchen bzw. Bléschen in den ersten Tagen
bei Variola, gegeniiber Scharlach (abgesehen von dem Katarrh, den KorLik-
schen Flecken, dem Fieberverlauf), in dem Freibleiben der Umgebung des
Mundes, bei Scarlatine und in dem Unterschied des Enanthem des Mundes,
welches bei Scharlach eine diffuse Rétung, bei Morbillen eine fleckige Rétung
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zeigt. Roteln zeigen weder katarrhalische Begleiterscheinungen noch Fieber,
die Efflorescenzen sind kleiner und heller. SchlieSlich ist die bei Masern zu
findende unregelméfige Marmorierung der Haut, die zuerst hellrot, dann kupfer-
rot, dann braun werdende Farbe der Efflorescenzen, die schlieBlich ineinander
iibergehen, charakteristisch und am 2.—3. Tage der Eruption kaum mit anderen
Exanthemen zu verwechseln.

Die Affektion der Schleimhdute der oberen Luftwege gibt dem Prodromal-
stadium sein charakteristisches Aussehen. In dieser Zeit finden sich starke
Schwellungen der Nasenschleimhéute serdsen, aber auch eitrigen Charakters,
die unteren Nasenmuscheln erscheinen stark geschwollen und liegen dem Septum
an, auch die Schleimhaut der mittleren Nasenmuscheln zeigt starke Schwellung
und ist in zahlreichen Fallen scharf an die laterale Nasenwand angepreft. Der
Kehlkopf zeigt eine Rétung und Schwellung sdmtlicher Teile. In einigen Féllen
sah ich nur eine Rotung der laryngealen Flache der Epiglottis, welche, da sie
gleichzeitig mit dem Mundenanthem zu finden war, als Enanthem der Schleim-
haut der Epiglottis zu deuten ist. Schwellung der aryepiglottischen Falten,
Glottisédem, Schwellung der Stimmbé#nder mit subglottischer Schleimhaut-
schwellung und Auftreten stenotischer Erscheinungen findet sich gleichfalls
im Prodromalstadium der Masern. Aber auch eine starke Schwellung des
lymphoiden Gewebes des WaLpEYERschen Schlundringes mit Schwellung der
regiondren Lymphdriisen wird in der Prodrome beobachtet und kann durch
Vermittlung des lymphoiden Rachengewebes auf die Tube weiter fortschreiten.

Von Wichtigkeit ist die Kenntnis der am Ende der Inkubationszeit auf-
tretenden weifen Fleckchen im Munde, welche sich an der Innenfléche der Lippen
an der Wangenschleimhaut, am Ubergang der Wangenschleimhaut in das
Zahnfleisch, namentlich im Bereiche der Mahlzihne vorfinden, eine gewisse
Ahnlichkeit mit Soor zeigen und etwa 1—3 mm Durchmesser haben. Sie wurden
von KoPLIK, einem amerikanischen Arzte, zuerst und fiir die Maserninkubation
charakteristisch beschrieben und werden daher als KoprLiksche Flecken bezeichnet,
obwohl sie bereits (nach Sarer) der GErRHARDTschen Klinik vorher bekannt
gewesen sind. Die Fleckchen sind nicht wegwischbar und zeigen einen roten
Hof.. Sie bestehen aus abgeschilfertem Epithel und Detritus und finden sich
nach HEUBNER in $/, der beobachteten Masernfille.

Besonders wichtig sind die nach Ablauf des Exanthems auftretenden Kom-
plikationen im Bereiche der oberen Luftwege. Zunéchst kann es hier dhnlich
wie wahrend des dritten Stadiums der Masernerkrankung zu einer Steigerung
der katarrhalischen Affektion kommen, zu eitrigen und eitrig-serésen Katarrhen
der Nasenschleimhaut, zu Excoriationen und Ekzem des Naseneinganges und
zur Fortpflanzung der Entziindung in den Epipharynx. Ich habe in einigen
Fillen nach Schwinden des Exanthems typische Empyeme der ersten Serie
beobachtet, welche im Vordergrunde der ganzen Erscheinungen standen. Ferner
kann es zur Bildung von Stomatitiden in dieser Periode kommen, welche von
rein aphthosen Formen bis zu tiefen Nekrosen und Nomabildung fithren kénnen.
Kleine oberflachliche Ulcerationen ohne Tendenz, in die Tiefe zu gehen, und
mit guter Heilungsform sind zu beobachten, wie andererseits tiefgehende, mit
schweren Zerstorungen vergesellschaftete, fotide, rasch um sich greifende
ulcerative Prozesse, die schlieflich in Sepsis iibergehen, den Abheilungsprozef3
absolut ungiinstig gestalten. SALGE betont die besondere Notwendigkeit, nach
Masern auftretende Stomatitiden genauestens zu iiberwachen, da, wenn auch
diese Affektion immerhin selten ist, die Masernepidemien doch zweifellos einen
sehr groflen Teil der iiberhaupt zur Beobachtung kommenden Nomafille stellen.

Wihrend in der Prodrome nicht allzu selten Pseudocrouperkrankungen
beobachtet werden, i. e. Félle mit starken subglottischen Schwellungen nicht
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spezifischer Natur, welche zu stenotischen Erscheinungen hoheren Grades,
fithren kénnen, stellt sich in der Abheslungsperiode manchmal echter Croup ein,
welcher zu den gefiirchteten Komplikationen der Morbillen zu zéhlen ist, nicht
nur wegen der Akutheit des Prozesses, sondern auch wegen der Schwere der
Affektion und der Schwierigkeit ihrer Bekimpfung, da sich der Maserncroup
sogar gegen hohe Serumdosen oft refraktir verhilt. Es handelt sich in diesen
Féllen zumeist um primdren Larynzcroup mit typischen Beligen im Larynx-
bereich, wihrend der Hypopharynx. und der Mesopharynx freibleiben. Durch
die schwere Beeinflussung der Schleimhiute des Larynx durch das Masernvirus
ist die Disposition fiir den diphtherischen Prozel wesentlich erh6ht, wie anderer-
seits die Widerstandskraft des Organismus besonders herabgesetzt ist und
auch die Antikorperbildung in dem stark geschwichten Organismus EinbuBe
erleidet. Diese Momente erkldren die schlechte Prognose der Maserndiphtherie-
infektion.

Von sonstigen Komplikationen sind die Kombination von Masern mit Keuch-
husten, Masern mit Varicellen, Masern mit. Tuberkulose besonders erwihnens-
wert. Ersteres Zusammenvorkommen begiinstigt das Entstehen der capilliren
Bronchitis, der Bronchiektasien sowie der nekrotisierenden Pneumonie, wobei
nicht besonders stark hervortretende Masern (,,zuriickgetretene Morbillen*)
ungiinstigere Prognose geben. Die Kombination Varicellen- Masern begiinstigt
die nekrotisierenden Prozesse der Schleimhdute, von der aphthésen Stomatitis
bis zu den schweren Nomaformen, wihrend Masern bei latenter Tuberkulose
diesen ProzeB leicht manifest macht und besonders bei schwiichlichen Klein-
kindern tuberkulése Meningitis oder Miliartuberkulose provoziert. Von Bedeu-
tung ist hierbei das withrend der Morbillen auftretende Verschwinden der PIr-
QuEeTschen Reaktion, das mit dem Verschwinden der Antikérper parallel lauft:
Der maserninfizierte Organismus unterliegt bei entsprechender Disposition
leichter dem tuberkulésen ProzeB, wozu auch die starke katarrhalische Affektion
der Schleimhéute der oberen Luftwege wie beim Keuchhusten das ihrige beitrigt.

SchieBlich noch einige Worte iiber das nicht allzu seltene Auftreten stirkeren
Nasenblutens, das in allen Stadien der Erkrankung, besonders aber im Pro-
dromalstadium zu finden ist. Ob es sich hierbei um Stauungserscheinungen
infolge der starken Schleimhautschwellungen handelt oder infolge der gestérten
Zirkulation, die von dem Anschwellen des retronasalen lymphoiden Gewebes
provoziert wird oder vielleicht um Toxinwirkung des unbekannten Morbillen-
virus (8hnlich wie bei den Influenzablutungen), 148t sich kaum sagen.. Sicher
findet sich die Epistaxis héufiger bei der hdmorrhagischen Form der Masern,
bei welcher auch andere Schleimhautblutungen vorkommen kénnen, und
manchmal auch als Vorstufe von Skorbut, welcher, wie schon Karosr gelehrt
hat, als Folgezustand schwerer Morbillen zuriickbleiben kann. Ich erinnere
mich eines Falles, bei dem es bei der Sluderung und Operation der Adenoiden
kaum zur Blutung gekommen war, wihrend bei den drei Wochen spiter auf-
getretenen Morbillen schweres Nasenbluten wiederholte Tamponaden not-
wendig machte.

Nun zur modernen Masernprophylaxe und -Therapie, wie sie in den letzten
Jahren mehr oder weniger geiibt wird und die mit dem Namen DEGRWITZ in
innigster Weise verbunden erscheint. Der Masernschutz sei vor allem schwachen
Kleinkindern zuteil, welche an Rachitis, Lungenkatarrhen und sonstigen Formen
der Tuberkulose sowie an permanenten Katarrhen der oberen Luftwege leiden.
Dieser Schutz wird durch das Masernrekonvaleszentenserum erzeugt, wenn
dieses Serum zur richtigen Zeit in richtiger Dosierung angewendet wird. Das
Blut wird etwa 12 Tage nach Ausbruch des Exanthems dem Blutspender, welcher
komplikationslos Masern durchgemacht hat, entnommen, das Serum daraus
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gewonnen und mit 0,3%/, Karbolsidure und zudem mit 19/, Yatren (zwecks besserer
Konservierung) nach den Angaben von B. DE RUDDER versetzt. Noch rationeller
erscheint es, um den Antikérpergehalt zu erhohen, das Blut mehrerer Spender
zu mischen und das Serum aus diesem Gemische zu gewinnen. Hierbei erscheint
der Begriff der Schuizeinheit von Wichtigkeit. Darunter versteht DEcrwITZ
jene Serummenge, welche es erméglicht, den Krankheitsproze8 bei einem im
vierten Tage der Inkubation stehenden Kleinkind noch zu coupieren. Diese
Dose betragt etwa 4—5 ccm des. Einzelserums oder 3—4 ccm des Mischserums
(Schutzeinheit). Die RubppERsche Arbeit ,,Spezifische Prophylaxe und Therapie
bei Masern und Scharlach® setzt nun diesbeziiglich beilaufig folgende Regeln
fest: Da ein Masernkind vom ersten Tage der Prodrome infektits ist, so wird
am Tage des Ausbruches des Exanthems das scheinbar gesunde Kind der Um-
gebung etwa im wierfen Inkubationstage sein. Der Schutz soll nun beim Klein-
kind durch eine Schutzeinheit des Masernrekonvaleszentenserums erzeugt
werden, im 5.—6. Tage der Inkubation werden zwei Schutzeinheiten benétigt,
am 7. Tage bereits drei Einheiten. Vom achten Tage der Inkubation niitzt das
Masernrekonvaleszentenserum nicht mehr, i. e: es- gelingt uns nicht mehr, auch
wenn wir groflere Dosen anwenden, den Prozefl zu coupieren. Welche Kinder
dem Masernschutz besonders unterworfen werden sollen, wurde bereits oben
angefiihrt: Es sind alle jene, bei denen die Masern nicht komplikationslos ver-
laufen" diirften, bzw. bereits bestehende Prozesse durch das Hinzutreten der
Masern wesentlich gesteigeit werden kénnten. Und darum ist auch die Taktik
in der Anwendung des Masernrekonvaleszentenserums von Bedeutung, indem
man dasselbe entweder nur zur passiven Immunisierung verwendet oder (wenn
bei dem scheinbar gesunden Kind bereits Inkubation vorhanden ist) diese
passive Immunisierung mit der durch den Infekt zustande kommenden aktiven
Immunisierung kombiniert oder endlich, indem man sich des Masernrekon-
valeszentenserums zur Mitigierung auftretender Masern bedient. Diese letztere
interessante Anwendungsweise wird von RUuppER mit folgenden Worten pro-
pagiert: Man laBt bier den Korper ebenfalls aktiv, aber bereits iiberschwellig
mit dem Maserngift abreagieren, indem man die Erkrankung durch eine etwas
kleinere Serumdose, als die zum volligen Schutze notige, bis zur Gefahrlosigkeit
abschwécht und ihr nach auflen das Wesen einer harmlosen und kurzdauernden
UnpaBlichkeit gibt. Hierbei handelt es sich also um eine Form mitigierter Masern,
welche einen mindest jahrelangen Schutz gewédhrt. Hierbei sei nicht vergessen,
daBl Tuberkulose als Kontraindikation der Erzeugung mitigierter Masern ange-
sehen sei, weil hier, wenn moglich, véllige Coupierung am Platze ist.

Statt des Serums kann man sich auch direkt des Blutes eines Masernrekon-
valeszenten bedienen, um jene den entsprechenden Schutzeinheiten entsprechen-
den Mengen Antikérper dem krankheitsbedrohten Korper einzubringen, und
kann damit &hnliche Erfolge wie mit dem Masernrekonvaleszentenserum erzielen.

Uber die Wirksamkeit des Maserntierserums, wie es die Hoéchster Werke
darstellen, gehen die Meinungen sehr auseinander. Es wird von entsprechend
vorbehandelten Schafen gewonnen, welchem eine 0,59 ige Karbolsiure zugesetzt
wird. Der Zeitpunkt der Anwendung dieses Serums liegt zwischen dem 7. und
11. Tage der Inkubation, d. h. man wird das Tierserum bei der Umgebung des
Masernkindes am dritten Tage des Exanthems, i. e. am siebenten Inkubations-
tage, welcher als frithester Schutztermin gilt, in Anwendung bringen. Nach
den Mitteilungen einiger Autoren kann man auch nach Ausbruch der Prodrome
den Prozel3 durch Injektion von drei Schutzeinheiten eindimmen und Kompli-
kationen und Exanthem verhindern (?). Die relativ spdfe Anwendung des
Tierserums (im Vergleich zu der friihen Injektion des Masernrekonvaleszenten-
serums) erklart sich damit, da artfremdes Serum im Kérper schneller abgebaut
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und ausgeschieden wird als arteigenes, so daB man bei Menschenrekonvales-
zentenserum auf die friihe, beim Tierserum auf die spdtere Injektion bedacht
sein mubB.

Was die sonstigen therapeutischen MaBinahmen bei Masern betrifft, so kommen
die allgemein hygienisch-didtetischen Mafinahmen in Betracht, die multiplen
Versuche, katarrhalische Prozesse bei Uberwachung der Herztéitigkeit ein-
zudimmen, bei dem in der Abheilung auftretenden Croup grofie Dosen
Diphtherieserum, intramuskulir oder sogar intravends zu geben. Sicher wird
man sich nach den groBen Erfahrungen, die in den letzten Jahren gesammelt
wurden, gerne (zumal in Familien) des Rekonvaleszentenserums in prophylakti-
scher Hinsicht und auch als therapeutische Maflnahme bedienen, und bezeichnet
Rupper die Prophylaxe mit Rekonvaleszentenserum, wie sie von DEGrRwITZ
kreiert wurde, als eine MaBnahme, die jefzt bereits zu dem gesicherten Riistzeug
der Medizin gehort.

¢) Rubeolen. DUKES vierte Krankheit. Fiinfte Krankheit.

Rubeolen (Roteln) ist eine gutartige Infektionskrankheit, deren Inkubation
zwel bis drei Wochen betragt. Erreger unbekannt. Die Krankheit erscheint
durch isoliert stehende, rosenrote, runde Flecken charakterisiert, das Exanthem
beginnt im Gesichte und breitet sich von hier tiber Stamm und Extremititen
aus. Als Prodromalsymptom findet sich manchmal ein Mundenanthem, Fleck-
chen im Gaumenbereich, Rotung und Schwellung der Tonsillen. Es fehlen die
typischen KopLikschen Flecken, wie sie bei Masern zu finden sind. Das Exan-
them erinnert jedoch manchmal an Masern (Rubeola morbillosa), manchmal
an Scarlatina (Rubeola scarlatinosa). Ziemlich charakteristisch ist die zumeist
zu findende starke Schwellung der Halsdriisen, besonders der hinter dem Mus-
culus sternocleido gelegenen und der Nacken- und Ohrdriisen. Die Rubeolen-
flecken sind heller rot als die der Masern, dem Scharlach gegeniiber ist das Be-
fallensein des Gesichtes, besonders auch des Mundgebietes, hervorzuheben,
auBerdem erstreckt sich das Exanthem auch auf die behaarte Kopfhaut. Da die
Enantheme nichts Charakteristisches bieten, ist die leichte fleckige Rétung
von Gaumen oder die tonsillare Rétung und Schwellung diagnostisch nicht
verwertbar. Die von KraatscH besonders betonte Schwellung der retroauri-
kuléren Driisen ist in zweifelhaften Fillen ein fiir Rubeolen sprechendes Symptom.

Die vierte Krankheit (,,Fourth disease’”) von DUKES sei hier auch in Kiirze
angefiihrt, eine Infektionskrankheit mit dicht punktierten, blaf rosa gefarbten
Fleckchen, leichter Schwellung der Halsgebilde, Schwellung der Hals- und
Occipitaldriisen, welche aber weniger als die Lymphdriisen bei Rubeolen ge-
schwollen erscheinen. Vor kurzem kam die Mitteilung iiber eine merkwiirdige
Erkrankung im Gebiete von Frankfurt (1928), welche durch stirkere Hals- und
Schluckschmerzen, sowie Kehlkopfentziindung ausgezeichnet ist, besonders starke
Schmerzhaftigkeit im Hinterkopf zeigt, Driisenschwellung am Halse und auf
eine hohe (bis 409 Temperatur hinaufschnellt, um nach wenigen Tagen wieder
normale Verhiltnisse zu zeigen. Das Exanthem wird als fleckiges, blafirosa
gefiarbtes, vom Kopf iiber den Rumpf auf die Extremititen sich ausbreitendes
geschildert, welches etwa acht Tage anhélt. Starke Miidigkeit und Muskel-
schwiiche bleiben noch lingere Zeit zuriick. Diese Erkrankung scheint ihrer
Beschreibung nach der vierten Krankheit von DUukEs nahezustehen.

Verschiedene Autoren bezeichnen die vierte Krankheit nicht als selbsténdiges
Exanthem, sondern erklaren sie als eine der Scarlatina. und den Rubeolen
nahestehende Infektionskrankheit. LEINER fiihrt an, daB diese DukEssche
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Erkrankung mit der von Fruatow im Jahre 1886 als Rubeola scarlatinosa be-
schriebenen Erkrankung identisch ist, welche gleichfalls dem Scharlach und den
Roételn nahesteht. Die Frage, ob es sich im gegebenen Falle um einen Scharlach
oder blof um ein scharlachihnliches Exanthem handelt, erscheint durch den
Ausfall des ScEULTZ-CHARLTONsSchen Phédnomens entschieden. Es handelt sich bei
dieser Reaktion nach der Anschauung der Autoren um eine Antigen-Antikérper-
reaktion, welche darin besteht, dafl das Scharlachexanthem (und nur dieses)
nach Injektion von Serum Gesunder oder Scharlachrekonvaleszenter an der
Stelle der Injektion verschwindet oder am Orte der Einspritzung statt des Exan-
thems einem weilen Flecken Platz macht. Weder Masern noch Rubeolen noch
andere scarlatindse Exantheme geben dieses Ausloschph@nomen, weswegen es
zur Differentialdiagnose herbeigezogen werden mag. Was die Enanthemform
bei der DukEschen Erkrankung anlangt, so sei betont, daBl bloB Rétung und
Schwellung der Mundschleimhaut zu finden ist, daB es zu keinen Tonsillar-
beldgen kommt, dafl die Himbeerzunge bei dieser Erkrankung nicht beschrieben
wird und mit Ausnahme der belegten Zunge und des leicht katarrhalischen
Prozesses der Innenbefund negativ ist.

Als fiinfte Krankheit wurde von TSCHAMER, ESCHERICH, STICKER u. a. eine
Infektionskrankheit beschrieben, welche auch als Exanthema infectiosum, Ery-
thema simplex marginatum, Exanthema variabile u. a. bezeichnet worden ist,
wobei Gesicht, Streckseiten der Arme und GesidBgegend ein Erythem aufweisen,
welches durch diffuse Rote und leichte Gedunsenheit ausgezeichnet ist. LEINER
betont, dafl die Hautverinderungen das einzige Krankheitssymptom des Ery-
thems sind, die Temperatur ist fast immer normal, es zeigen sich keinerlei
andere Organstorungen. .Ausnahmsweise findet sich ein leichtes Mundenanthem.
PosriscHILL beschreibt, dieses Krankheitsbild bei Séauglingen als Morbilloid
(morbilliformes Erythem), doch fehlen bei dieser Erkrankung die KopLiKschen
Flecken und das hohere Fieber, wihrend gegeniiber Rubeolen das Fehlen der
Driisenschwellungen und die Form des Exanthems ins Gewicht fallt.

d) Variola. Variolois.

Variola (Blattern, Pocken), die Small-Pox der Englinder, die petite vérole
der Franzosen ist eine durch einen typischen Verlauf und ein charakteristisches
Exanthem und Enanthem ausgezeichnete akute Infektionskrankheit von starker
Kontagiositdt, welche nach den Anschauungen der meisten Forscher (GUAR-
NIERI, PFEIFFER, VAN DER LOEFF) wahrscheinlich durch gewisse Protozoen erzeugt
wird, welche PRowazex den Chlamydozoen zuweist. Obgleich wir in den letzten
Jahrzehnten bei uns kaum Variola zu beobachten Gelegenheit haben (die letzte
Variolaexplosion in Wien war vor 20 Jahren und ist durch MAIRINGER und
ALBRECHT genau registriert und beschrieben worden), erscheint eine kurze
Beschreibung dieser Erkrankung deswegen geboten, weil die mitigierte Form
der Variolois zur Beobachtung kommt, deren Symptomatologie nur aus der
Kenntnis des Krankheitsbildes der Variola zu verstehen ist, andererseits die
Differentialdiagnose gegeniiber Varicellen und anderen akuten Infektions-
krankheiten durch Beschreibung der Variola erleichtert wird.

Das erste Stadium ist durch hohe Temperaturen mit allen Begleiterschei-
nungen (Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Benommenheit, Mattigkeit, Delirien,
Erbrechen) charakterisiert. Typisch die Kreuzschmerzen (Regio lumbo-
sacralis). Prodromale Erythema: a) Im Gebiete des Simonschen Schenkel-
dreiecks, das durch eine Linie zwischen den Spinae ossis ilei und den beiden
Innenseiten der Oberschenkel begrenzt erscheint. Es handelt sich hierbei um

Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde. IV. 2
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intensive, zyanotisch verfirbte Erytheme, die mit Hauthdmorrhagien kom-
biniert sind und wegen ihrer Ahnlichkeit mit Scharlach als scarlatiniformes
Exanthem des Initialstadiums bezeichnet werden. b) Der ,,Rash” der Eng-
linder, makuléses Exanthem, das Gesicht und die Streckseiten der Ex-
tremitdten befallend, wegen seiner fleckigen Beschaffenheit als ,,morbilléses
Exanthem bezeichnet.

Das zweite Stadium wird als Eruptionsstadium bezeichnet, das mit allge-
meiner Remission der Beschwerden einhergeht, Nachlassen oder Aufhéren der
Kreuzschmerzen, Milderung der Kopfschmerzen, Senken der Fieberkurve, Auf-
treten des Exanthems an Kopfhaut und Gesicht, dann Rumpf und Gliedern:
Rote Fleckchen, in Knétchen sich umwandelnd, dann Bléschenbildung, von
dunkelrotem Hofe (Halo) umgeben. Kinzelne Teile, wie z. B. das Schenkel-
dreieck meist freibleibend. MATIRINGER bezeichnet es als universelles Exanthem,
das von oben nach unten abnimmt. Mit dem Exanthem parallel laufend ein
Enanthem mit Papel- bzw. Pustelbildung und spéterer Geschwiirbildung
auf der Schleimhaut der oberen Luftwege.

Nun geht der ProzeB in das dritte Stadium, das der Florition, iiber, wobei
es zur Bildung kleinster, hellglinzender Bldschen kommt, welche eine charakte-
ristische graue Farbe und einen opaleszierenden Glanz zeigen. Gleichzeitig nehmen
die Schleimhautbeschwerden zu, es kommt auch hier zur Bliaschenbildung mit
sekundéren FErosionen, Bildung von eiterbedeckten Geschwiiren, Schwellung
im Larynxgebiet mit Heiserkeit, Dysphagie infolge Ubergreifen des Prozesses
auf den Mesopharynx.

Dieses Stadium geht unter Temperaturanstieg in das der Suppuration {iber.
Es kommt zu einer VergroBerung des um die Blischen vorhandenen roten
Hofes (Halo), zu einer Konfluenz der Priméirefflorescenzen, zu &dematdsen
Schwellungen, ulcerds-diphtheritischen Zerstérungen der Schleimhiute, Foetor
ex ore, hochgradiger Dysphagie.

Bei giinstigem Verlauf beginnt nun, etwa in der dritten Krankheitswoche,
das fiinfte Stadium, das der Ewsiccation, der Eintrocknung der Pusteln, mit
einem lytischen Abfall der Korpertemperatur verbunden. Borkenbildung im
Gebiete der Pusteln, Riickbildung des Exanthems. SchlieBlich Abfall dieser
Borken mit Hinterlassung typisch pigmentierter Narben, Stadium der Decrus-
tation.

Noch einmal seien zusammenfassend die Erkrankungserscheinungen im Ge-
biete der oberen Luftwege bei Variola mitgeteilt. Schon wihrend der Prodrome
ist eine katarrhalische R6tung der Schleimhiute zu konstatieren, dann kommt
es dhnlich wie auf der Haut zu Knoten- bzw. Pustelbildung und zu Sprengung
der Blasen, um schlieBlich diffus ulcerativen Prozessen Raum zu geben. Kleine
Geschwiirchen gelangen zur Konfluenz, und es kommt zur Bildung unregel-
mifig begrenzter groferer Substanzverluste. Bemerkenswert ist das Verhalten
der Zunge, welche bereits zeitlich Verinderungen zeigt, Schwellung und Pustel-
bildung, und deren Volumen manchmal so zunimmt, daf} sie zwischen den
Kiefern eingeprefit zwischen den Zahnreihen herausdringt (Glossitis variolosa).
Das Ubergreifen des Prozesses auf den Kehlkopf erzeugt Glottisodem, Peri-
chondritis, tiefe Geschwiirsbildung, Knorpelnekrosen. Bei der sogenannten kon-
fluierenden Variola, deren charakteristisches Bild das ZusammenflieBen der
zahlreichen dichtgedringten Pusteln ist, stellt sich auch die Schleimhautaffek-
tion gewdhnlich wesentlich schwerer dar, indem die im Munde auftretenden
Pusteln konfluieren und tiefe, breite, mit starker Dysphagie einhergehende
Ulcerationen bilden. Noch schlimmer sind die himorrhagischen ,,schwarzen‘
Pocken, bei denen eine allgemeine himorrhagische Diathese vorhanden ist,
bei welcher es auch in den verschiedenen Schleimhiuten zu Himorrhagien und
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Pustelbildungen kommt. Diese auch als Purpura variolosa bezeichnete Er-
krankung zeigt meist neben den hémorrhagischen Infiltraten der Schleim-
hiute diphtheroide Prozesse, welche nach PoNFICK gerade an den am stirksten
geschwollenen Partien zu finden sind und im Pharynx und Larynx eine besonders
perniciose Bedeutung erlangen (LANDGRAF). Nicht selten etablieren sich die
Pusteln und die aus den Pusteln hervorgehenden tiefen Ulcerationsprozesse
im Bereiche der vorderen Kommissur und geben bei ihrer Ausheilung Veran-
lassung zu Narben im vorderen Glottisbereiche, welche den Stimmbinderver-
wachsungen post diphtheriam und post intubationem sowie gewissen, nach
gummosen Prozessen in diesem Bereich zustande kommenden Narbenstringen
ahnlich sind. Auch in der Nase sind gewisse Adhésionen und synechiale Bildungen
zwischen Septum und lateraler Nasenwand auf ausgeheilte Pusteln dieser
Schleimhautgebiete zuriickzufithren -und, wenn auch- selten, doch manchmal
zur Beobachtung gekommen. Nach WENDT kommt es auch im Nasenrachen-
raum zu Hyperdmien, Himorrhagien und diffuser Schwellung der Schleimhaut
und zur Bildung von membranartigen Auflockerungen mit nachfolgender tiefer
Ulcerationsbildung. Fast immer findet sich neben dem PustelprozeB der Mund-
héhle eine starke Stomatitis, wobei es auch zur Schwellung der regioniren
Lymphdriisen und Speicheldriisen kommt, weshalb eine besonders starke
Salivation zu beobachten ist. MICHELSON hat einen Fall als Glossitis papulosa
acuta beschrieben, bei dem es sich um rasch zur Entwicklung gekommene, mit
Dellen versehende Efflorescenzen der Zunge gehandelt hat, den ScaEEcH aber
gleichfalls in die Gruppe der Mundvariola eingereiht wissen will.

PrIOR erwihnt einen von ihm beobachteten Fall von Variola, der mit Di-
phtherie kombiniert zu sein schien, ohne dafl LoEFFLERsche Bacillen nachgewiesen
werden konnten, so dal} dieser Krankheitsfall Variola und Pseudodiphtherie
gleichzeitig zeigte. Unter den schwerer verlaufenden Fillen sind auch solche
mit tiefgreifenden Ulzerationen und Gangranbildung sowie Nekrose und Abfall
der Uvula beschrieben, einzelne mit nomadhnlichen Zerstérungen und auch
solche mit tiefsitzenden Retropharyngealabscessen. LANDGRAF fithrt folgende
Momente an, welche fiir das Auftreten laryngealer Dyspnoe verantwortlich ge-
macht werden konnen:

. Pusteleruption im Larynx und der Trachea mit starker Schleimbildung.
Laryngitis submucosa acuta.

Blutungen im Larynxgebiete.

Pseudomembrandse Laryngitis.

Ablésung der Kehlkopfschleimhaut nach Pustelbildung.

Perichondritis in der Rekonvalescenz.

S O oo b0

Jedenfalls ist aus den Arbeiten der Autoren zu entnehmen, daB man wihrend
einer Blatternepidemie alle Stadien der Erkrankung vom gewdhnlichen Katarrh
bis zum Gewebstod im Kehlkopf zu beobachten Gelegenheit gehabt hat: Laryn-
gitis, Laryngitis mit Nekrosen des Epithels, Laryngitis subglottica acuta, Glottis-
d6dem, Hamorrhagien im Sinus piriformis, Perichondritis mit sekundérer Fixation,
Laryngitis submucosa infectiosa.

Was die Atiologie der Variola anlangt, so wurde von PFEIFFER im Jahre 1887
der Monocystis epithelialis als Erreger der Erkrankung beschrieben, wihrend
GuarNIERI fiinf Jahre spiter den Cytorrhyctes variolae als Erzeuger der Blattern
beschreibt, welches Protozoen bei Ubertragung von Variolaeiter auf die gefif-
lose Cornea von Kaninchen die bekannten typischen GuArNIERIschen Zell-
korperchen erzeugt, i. e. charakteristische Zelleinschliisse, welche, auf den
Objekttrager gebracht, amoboide Bewegungen zeigen. PROWAZER hat in
seinem Handbuch der pathogenen Protozoen jene kleinsten Kokkenhiufchen,

2%
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die in den am Kolloidfilter zuriickbleibenden Resten vorgefunden werden,
fir die Erreger der Variola erklart, zumal auch da sie, auf die Cornea iiberimpft,
die GuarnNiERischen Korperchen geben. Sie werden den Chlamydozoen zu-
gerechnet und sind die aus den Initialkérpern zustande gekommenen Elementar-
kérperchen, die sich dann mit Reaktionsprodukten der Cornealzelle zu den
charakteristischen GUARNIERIschen Korperchen umbilden. Nach den Unter-
suchungen von ALBRECHT wihrend der letzten kleinen Blatterneruption im
Jahre 1910 in Wien wurden fast stets Streptokokken und Diplokokken im Blute
der Variolakranken nachgewiesen, deren Invasion von den ulcerds-diphtheroiden
Prozessen des adenoiden Gewebes des Nasenrachenraumes oder der Tonsillen
im AnschluB an das Enanthem erfolgte. Zudem wurden plaqueartige Schwel-
Iungen der Schleimhéiute.der oberen Luftwege mit zahlreichen Hémorrhagien
beobachtet, an welche sich der diphtheritische Zerfall der Schleimhiute und
namentlich des adenoiden Gewebes der Tonsillen und Rachenfollikel, Pharynx
und Zungengrundes, ganz &dhnlich wie bei der Pest anschlieBt. Diese Misch-
infektionen, aus dem Variolavirus und besonders infektiosen Kokken zustande
kommend, erzeugen jene schweren septischen Fille, wie sie die Literatur zur

WS

-
Abb. 1. Variola efflorescens an der rechten Stimm - Abb. 2. Variola efflorescens an der vorderen
lippe. Ulecera derinteraryténoidalen Schleimhaut. Larynxwand unter den Stimmlippen.

Abb. 1 u. 2 entstammen den TURCKschen Handatlanten der Wiener Universitidtsklinik (Prof. HAJEK).

Geniige kennt, und MAIRINGER betont den Parallelismus dieser septischen
Variolaform mit der septischen Scarlatina, welche Anschauung durch die Unter-
suchungen von ARRAGOA und ProwazEx Bestitigung findet, welche fanden, daB
die Impfungen der Kaninchencornea intensiver ausfallen, wenn man hierzu
Variolavirus und Streptokokken mit komplementhaltigem Serum verwendete
(MATRINGER im KraUs-BruescHschen Handbuche).

Variolois ist die mitigierte Form der Variola, die durch Schutzimpfung ver-
dnderte Pockenkrankheit, bei welcher es sich jedenfalls um Besitzer von Schutz-
stoffen handelt, welche die Mitigierung des Prozesses den auf alte Impfungen
zuriickzufithrenden ,,Gegengiften“ ihres Organismus verdanken. Bei diesen
Formen, welche durch alle méglichen Krankheitsbilder in die Normalform der
Variola tibergehen, findet man nur selten das prodromale scarlatiniforme Exan-
them, wohl aber den ,,Rash‘ der Englinder, die einzelnen Stadien erscheinen
verkiirzt, das Suppurationsstadium wesentlich gemildert, manchmal ganz
fehlend, das Exanthem wesentlich spérlicher, das Enanthem verringert, die
Pustelbildung an den Schleimhéuten sehr spérlich oder fehlend, zumeist nur
katarrhalische Erscheinungen als Begleitsymptom der abgeschwéichten Krank-
heit. Die Differentialdiagnose stark mitigierter Varioloisformen gegeniiber
den bedeutungslosen Varicellen manchmal nicht leicht, doch spricht die typische
Entwicklung der Pusteln, der Nachweis der Prodrome, der fieberhafte Verlauf,
die Delle und der Eiter der Bldschen, sowie der positive Ausfall der Kaninchen-
cornealimpfung fiir Variolois. Das von mancher Seite hervorgehobene Auf-
treten pramonitorischer Blutungen aus der Nase ist gewiBl auch gegeniiber
Varicellen ein positives differentialdiagnostisches Moment, wobei aber nicht
vergessen werden darf, daBB auch andere mit Exanthemen einhergehende akute
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Infektionskrankheiten (Diphtherie, Masern, Scharlach, Grippe) nicht selten
schwere Epistaxis aufweisen.

Der Kampf gegen die Variola wird nicht so sehr auf therapeutischem Wege
als auf prophylaktischer Bahn gefiihrt und besteht seit 1798 (JENNER) in der
Kuhpockenimpfung, die in dem menschlichen Organismus eine unbedeutende
Lokalaffektion erzeugt, aber durch die im Gefolge derselben auftretende Akti-
vierung spezifischer Schutzstoffe dem Kérper Immunitét verleiht oder bei Aus-
bruch der Erkrankung wesentliche Milderung des Prozesses. Es ist hier nicht
der Ort, auf die interessanten Erklirungsversuche PIRQUETs iiber das Wesen
des Vaccinationsprozesses und die dadurch zustande kommende Verénderung
der Reaktionsfihigkeit (Allergie) zu sprechen, ebenso wenig wie iiber die in der
Literatur verstreuten Mitteilungen iiber Ympfschiden, welche der genialen Me-
thode als solcher keinerlei Schaden zuzufiigen vermdgen. Doch sei bemerkt, daf
die gewthnliche Impfform nach PIRQUET vier Stadien hervorruft, welche als
Latenzzeit, Entwicklung der Impfblischen, Entwicklung der Area und Involution
bezeichnet wird. KNOPFELMACHER hat subcutan einen Kubikzentimeter einer
hundertfach verdiinnten Lymphe injiziert, LrINER ein Zehntel Kubikzenti-
meter einer 40fach verdiinnten Lymphe intracutan eingeimpft und den Vac-
cinationsproze auf diese Weise milder und fieberlos gestaltet, womit gleich-
zeitig die Moglichkeit der Impfschéiden wesentlich verringert ist. Die intracutane
Methode erscheint besonders fiir lymphatische, exsudative, scrofulése und latent
tuberkulése Kinder rationell, da kein Fieber und keine wesentliche Reaktion
erfolgt, wihrend die Impfung zur kompletten Immunitét fihrt. Andererseits
kommt es auch nicht zum Manifestwerden latenter Tuberkulose, was bei der
Wahl dieser Methode besonders ins Gewicht fallt.

e) Varicellen.

Die Varicellen (Schafblattern, Windpocken) sind eine meist unbedeutende
Infektionskrankheit mit zweiwdchentlicher Inkubation und Blidschenbildung
auf Brust und Riicken mit wésserigem Inhalt, welcher spiter eine Triibung
erfahrt. Ohne im folgenden auf die wiederholten Debatten iiber die Beziehungen
dieser harmlosen Affektion zu der Variola und Variolois des Néheren einzugehen,
registrieren wir den heute zumeist akzeptierten Standpunkt der Selbstindigkest
dieser Affeltion, welche mit jenen Erkrankungen nur die Blischenbildung gemein
hat, wie sie auch bei den verscheidenen Herpes- und Pemphiguseruptionen zu
finden sind. Das Enanthem bei Varicellen driickt sich in Rétung und Schwellung
der Mundschleimhaut aus, zu welcher sich im Laufe der ersten Tage die typischen
Varicellenbléischen hinzugesellen. Sie sitzen an der Innenfliche der Wangen,
am harten und weichen Gaumen, an den Tonsillen — ich habe auch Fille gesehen,
wo ein geplatztes Bldschen im Sinus piriformis und im vallecularen Gebiete
zu sehen war. Auch auf der Schleimhaut der Nase wurden Efflorescenzen
beobachtet. Was den Sitz dieser Bléischen in larynge anlangt, so ist derselbe
von der histologischen Beschaffenheit des Gewebes abhingig und bevorzugt
den Introitus laryngis dhnlich wie die Varioloisefflorescenzen, die Herpesblischen
und die Pemphigusblasen. Da die Blischen sehr schnell zur Entwicklung kommen
und infolge der Rissigkeit der Schleimhaut nur kurze Dauer haben, sieht man
nicht selten die geplatzien Blischen in Form von Erosionen, denen aber zumeist
das Decollement, das wir z. B. beim Pemphigus wahrnehmen, und die suf-
fundierte Umgebung fehit. Ob es sich bei den von franzésischer Seite berichteten
letalen Fillen von Varicellen im Gebiete der oberen Luftwege um echte Wind-
pocken gehandelt hat, mdchte ich in Hinblick auf die sonstige Gefahrlosigkeit
dieser Affektion wohl bezweifeln. Wenn es in sehr seltenen Fillen zur Bléschen-
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bildung im Glottisbereich kommt und in der Umgebung dieser Vesikeln zu
ddematoser Schwellung, erklért sich die Stenose aus der Glottiseinengung,
ohne der spezifischen Erkrankung als solcher angerechnet zu werden (MARFAN
und Harre). Was die Differentialdiagnose gegeniiber Variola und Variolois
anlangt, wird angefithrt, daB schwere Prodromalerscheinungen bei Schaf-
blattern fehlen, daf man ferner die verschiedenen Stadien des Exanthems bei
Varicellen gleichzeitig beobachten kann, daB kein Eiterfieber bei Varicellen
zu finden ist und die Bléschen dieser Erkrankung ungedellt sind, wéihrend die
Variola deutlich gedellte Efflorescenzen aufweist, schlieBlich der negative Tier-
versuch : die unverinderte Hornhaut des Kaninchens (Fehlen der GUARNERIschen
Korperchen).
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2. Influenza.

Yon
EMIL GLAS-Wien.

Die Influenza ist eine in Epidemien oder Pandemien auftretende akute
Infektionskrankheit, welche durch allgemeine Erscheinungen, nervése Er-
krankung und Befallensein der Schleimhaut des Respirationstrakies charakterisiert
erscheint und mit deren Entstehung der im Jahre 1892 von PFErFFER gefundene
Influenzabacillus in Beziehung gebracht wird, welcher aber auch mit Diplo-
kokken, Micrococcus catarrhalis, Pneumokokken zusammen vorgefunden wird,
nicht selten von diesen voélligh verdriéingt, daB einzelne Autoren wie JURGENS
darauf hinweisen, daB nicht der bakteriologische Befund sondern der pathologi-
sche ProzeB als solcher mafigebend sei. Die Influenzabacillen, die PFEIFFER
zuerst, spiter WEICHSELBAUM u. a. gefunden haben, ist der kleinste und schmélste
der pathogenen Bacillen, unbeweglich, gramnegativ, in Carbolfuchsin gut férb-
bar, in den ersten Tagen der Erkrankung zwischen den Sputumzellen liegend,
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spiter dicht an und neben den Leukocyten zu finden, aber auch vielfach in den
Eiterzellen, die mit denselben vollgepfropft erscheinen. Bei der katarrhalischen
Form der Influenza findet man den Influenzabacillus im Nasensekret, im Schleim
der Nebenhohlen, im Tonsillarbelag, im bronchitischen Eiter und im Exsudat
der Alveolen neben Diplococcus pneumoniae und anderen Kokken. -Er wiichst
gut auf Blutagar, z. B. auf Taubenblutagar in Kolonien von kleinen, wasser-
hellen Trépfchen, doch findet er sich auch als Saprophyt im Schleim der Nase,
ohne Infektion hervorzurufen, so wie der Diphtheriebacillus oder der hémo-
lytische Streptococcus bei nicht Diphtherie oder nicht Scharlach. Die Autoren
haben auch einen Pseudoinfluenzabacillus beschrieben, den sie bei Broncho-
pneumonien und Ohr- und Nasenaffektionen gefunden haben, ein Stiibchen,
das etwas groBer als der PrEIFFERsche Bacillus ist und sich durch die Neigung
zur Fadenbildung auszeichnet, welche Differenzierung aber LINDENTHAL auf
Grund seiner Untersuchungen als nicht indiziert bezeichnet. WEICHSELBAUM
erklirt die spezifische Wirkung des Influenzabacillus bei Komplikationen als
nicht erwiesen, dagegen nimmt er an, daf durch zahlreiche Untersuchungen
dargetan ist, daf der Diplococcus pneumoniae und die Eiterkokken auBer-
ordentlich héufig in dem von Influenza befallenen Organismus sekundire Infek-
tionen verursacht, wihrend die bei der Erkrankung auftretenden nervésen
Erscheinungen nach CaNTANI durch die Annahme eines von den Influenza-
bacillen produzierten und auf die cerebralen Zentren wirkenden Giftes zu
erkliren sind. Die Influenza hat in den letzten Jahrzehnten zweimal das ver-
heerende Bild rasch um sich greifender Pandemie gezeigt, im Jahre 1889 und
dann im Jahre 1918/1919 und zwischendurch gab es immer wieder kleine
Epidemien, welche aber mitigierte Form zeigten und sowohl in bezug auf die
Infektiositét als auch auf die Bosartigkeit der Erkrankung und der Schwere
ihrer Komplikationen gegen die destruierende Form der Influenzapandemie
weit zuriickblieben. Teilweise mag hierfiir der Genius epidemicus verantwortlich
gemacht werden, teilweise erscheint immer wieder nach einer schweren Epidemie
der Schutzkorpergehalt des Organismus auf gewisse Zeit hin wesentlich erhoht,
so daB die grippedhnlichen Affektionen und Formes frustes hierdurch geniigend
erklért erscheinen.

Man hat die Influenza, entsprechend dem verschiedenen Verhalten der
einzelnen Organe, in nervose, katarrhalische und gastrische Form unterschieden
und sei hier nur in Kiirze der pl6tzliche Beginn der Affektion, das akute Ein-
setzen hohen Fiebers mit den begleitenden schweren Allgemeinerscheinungen,
Abgeschlagenheit, Schwéchegefiihl, hochgradigen Gliederschmerzen, Muskel-
schmerzen betont, wobei zu bemerken ist, daB dieses akute Einsetzen, dieses
plotzlich auftretende schwere Krankheitsbild fiir die Influenza ebenso charak-
teristisch ist wie der staffelférmige Anstieg beim Typhus, der plotzliche Beginn
bei der Pneumonie oder, wie JURGENS betont, die charakteristischen Kurven
bei akuten Exanthemen. Hierzu gesellen sich von der Seite des Nervensystems
die verschiedensten Erkrankungen, von der Meningitis bis zur Poliomyelitis,
Encephalitis haemorrhagica, Neuralgien schwerer Form und isolierte Nerven-
lahmungen.

Von besonderer Bedeutung ist das Auftreten der sogenannten Influenza-
preumonte, welche durch die Vielheit der kleinen Herde und die UngleichmiBig-
keit ihres Ablaufes ausgezeichnet ist und zéhes, eitriges Sputum liefert. WEICHSEL-
BATM betont das eitrige Exsudat, weshalb es auch nicht selten zur Abscedierung
kommt, manchmal auch zur Induration, doch auch Gangrin oder Verkisung
ist mitunter beobachtet.

Bei der katarrhalischen Form der Influenza sei zunichst auf die starke Be-
teiligung der Nasenschlesmhdute hingewiesen, welche von den meisten Autoren
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als die primére Lokalisation des Kontagiums angesprochen wird. Hierbei kénnen
verschiedene Formen der Rhinitis beobachtet werden, von der rein wisserigen,
mehr vasomotorischen Form bis zu der schweren eitrigen Rhinitis, wie sie
von B. FRANKEL beschrieben worden ist. WricaSELBAUM, der bakteriologische
und pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber Influenza und ibhre Kom-
plikationen gemacht hat, betont das hiufige Befallensein der Nebenhéhlen,
deren Schleimhiute die Zeichen der verschiedenen Grade der Entziindung
aufweisen, welche nach den Beobachtungen fast aller Autoren oft schwere
klinische Erscheinungen hervorrufen. LiNDENTHAL und MosgowskY berichten
iiber den Nachweis des Influenzabacillus im Empyemeiter, wihrend andere
Arbeiten den Diplococcus pneumoniae und andere Eiterkokken als Ursache
der Nebenhohleneiterungen ansprechen. Nach unseren Beobachtungen wer-
laufen die verschiedenen Epidemien nicht gleich, indem manchmal der sekre-
torische Katarrh der Nasenschleimhaut das Bild beherrscht, in anderen Fiallen
die Symptome der Nebenhohlenaffektionen mehr in den Vordergrund treten
und sogar auch die verschiedenen Sinusse bei den einzelnen Gruppenerkran-
kungen verschiedentlich befallen werden. So weist die letzte Welle stark ent-
ziindliche Affektion der ersten Nebenhéhlenserie auf, wobei vielfach das MiB-
verhiltnis zwischen der Schwere der Erscheinungen und dem objektiven Befund
das Bild beherrscht. Die besonders starken, stundenweise auftretenden, qualen-
den Stirnkopfschmerzen sind nicht selten auf édematdse Schleimhautschwellung
und Gequollensein der Schleimhaut der mittleren Nasenmuschel zuriickzufiihren,
welche, wie ich wiederholt beobachtet habe, der lateralen Nasenwand so stark
angelagert erscheint, dall jede AbfluBmoglichkeit benommen ist. Auch nur
geringe Liiftung dieser Enge vermag die Cephalalgien akuterweise zu beheben.
Demgegeniiber haben die kleinen Epidemien des Jahres 1922, 1923 (zu jener
Zeit, da auch die Encephalitis lethargica ihre Opfer forderte) wiederholt Fille
schwerer Ejterung gezeigt, welche durch die Akutheit des Auftretens und durch
das schnelle Ubergreifen auf die Nachbarschaft und die schweren Allgemein-
erscheinungen akutes Eingreifen, zumal extranasale Therapie, n6tig machten.
Hier sei in Parenthese als diagnostisches Hilfsmoment mein Stimmgabelversuch
eingereiht, welcher gerade bei Grippe zur Differentialdiagnose zwischen Neben-
hohlenentziindung und Neuralgie besonders verwertet werden soll. Ich habe
in einem auf dem internationalen Laryngo-Rhinologenkongre8 zu Berlin
gehaltenen Vortrag, betitelt ,,Ein neues Hilfsmittel zur Diagnose der Neben-
héhlenentziindungen der Nase‘‘ darauf hingewiesen, daB es fiir die Perzeption
einer in der Medianlinie aufgesetzten Stimmgabel nicht gleichgiiltig sein kénne,
ob die Nebenhohlen der Nase Luft oder ein Fluidum (bzw. Produkte chronischer
Entziindung) enthalten. Nach dem physikalischen Grundsatze, daB feste und
fliissige Korper den Schall besser fortpflanzen als die Luftarten, weil sie eine
groBere Elastizitatskraft besitzen als diese, muBte theoretisch die Perzeption
einer in der Medianlinie des Schidels aufgesetzten Stimmgabel nach derjenigen
Seite besser erfolgen, wo mit Fliissigkeit oder chronischen Entziindungsprodukten
gefiillte Rdume sich befinden. Ohne auf die Details einzugeben, will ich hier
nur betonen, daB der Grassche Stimmgabelversuch, der bei- Intaktheit des
Gehororganes gute Orientierung gibt (i. e. daf die in der Medianlinie postierte
Stimmgabel bei einseitiger Nebenhohlenaffektion nach der Seite der erkrankten
Nebenhohle gehort wird), in praxi von Wichtigkeit erscheint und neben den
anderen klinischen Momenten und der Rontgendurchleuchtung oder Trans-
illumination gewil verwendet werden darf. So erscheint dieser Versuch beson-
ders bei latenten Empyemen nicht unwichtig, besonders bei jenen Grippen-
formen, bei welchen die endonasale Untersuchung keine manifesten Symptome
aufweist. So ist in der Arbeit darauf verwiesen, daB dieser Versuch auch fiir
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den praktischen Arzt bei Begutachtung intensiver Kopfschmerzen bei Influenza
als differentialdiagnostisches Moment zwischen Neuralgie und Enizindung der
Nebenhohle in Betracht kommt. Mittels dieses Versuches 148t sich in vielen
Fillen unterscheiden, ob einseitig auftretende, im Anschlu an Grippe sich
etablierende Schmerzen nervoser Natur sind oder Symptome eines sekundiren
Empyems. Der mit Neuralgie Behaftete hort die iiber der Nasenwurzel in der
Medianlinie aufgesetzte Stimmgabel im ganzen Kopfe (bzw. am Orte des An-
satzes) ,wihrend der an Nebenhshleneiterung im AnschluBl an Influenza leidende
Kranke die Perzeption nach der Seite der Erkrankung lokalisiert. ,,Durch
diesen Versuch wird einer Verschleppung der Eiterung vorgebeugt werden
kénnen und die leider bisnun nicht selten falsche Behandlung von Grippe-
kopfschmerzen und neuralgiformer Attacken vermieden werden. Aber auch
dem Rhinologen ist dieser Versuch zur Prognosenstellung bei Nebenhohlen-
empyemen von nicht unwesentlicher Bedeutung, wie in der Originalarbeit
an Beispielen dargelegt wird. Diese Versuche wurden von verschiedenen Autoren
nachgepriift und haben teilweise Bestéitigung erfahren. LITTAUER hat im Jahre
1923 meinen Stimmgabelversuch bei Nebenhohlenentziindungen neu entdeckt.
,,Bekanntlich gehen die Schallwellen durch einen leeren Raum, eine gesunde
Nebenhéhle, glatt hindurch, ohne irgendwie in Erscheinung zu treten. Befindet
sich aber in dem Raume ein fremder Inhalt, sei es Fliissigkeit, sei es entziindlich
verdickte Schleimhaut oder polypds entartete, so wird diese in Mitschwingung
geraten und infolgedessen wird der Patient die Stimmgabelschwingungen als
Vibrationen im Bereiche der erkrankten Ho6hle empfinden.“ Im {ibrigen
las ich vor kurzem einen Vortrag von A. HAYDEN in der Chicagoer Lar. Society,
in welchem dieser in Amerika meinen alten Stimmgabelbefund bei Neben-
héhlenentziindung neu entdeckte: ,,In as much as sound travels better in a
dense media a vibration turning fork held on the forehead (all other things
being equal) should be heard longer (duration) and louder (intensity) through
a sinus filled with fluid (blood serum or pus) or solid material (bone and thikened
tumor tissue) than through its normal air containing fellow of the opposite
side. ..

AuBler den Nebenhohlenerkrankungen bei Grippe sind die nicht selten zu
findenden schwereren Nasenblutungen besonders anzufiithren, welche in allen
Stadien der FErkrankung beobachtet werden konnen und als katarrhalisches
Symptom und auch als Folgezustand der Toxinwirkung dhnlich der Epistaxis
bei anderen akuten Infektionskrankbeiten zu werten sind. Die pathologisch-
anatomischen Befunde von WEeEICHSELBAUM, der die Schleimhaut der Nase
diffus injiziert und an verschiedenen Stellen ekchymosiert fand, bestitigen
das klinische Bild. In einzelnen Epidemien stand das Nasenbluten im Vorder-
grund der Erscheinungen und konnte sogar als Prodromalsymptom der Infektion
gedeutet werden. Ich habe bei Beschreibung einer der letzten Epidemien die
hiufig auftretenden profusen Nasenblutungen angefiihrt, welche im einzelnen
durch die Verminderung der Koagulationsfahigkeit des Blutes ausgezeichnet
waren, und auch auf andere zu Blutungen neigende Partien im Bereiche der
oberen Luftwege hingewiesen: So kam es bei einem Falle mit negativem Lungen-
befund zum Aushusten starker Blutmengen, wobei als die wahrscheinliche
Quelle ein geborstenes, stark geschlingeltes Blutgefdl im vallekularen Bereiche
anzusprechen war, da nach vorsichtigem Wegtupfen des Koagulums die Blutung
aufs neue einsetzte. Hierbei sind bei der Epistaxis nicht nur die Pridilektions-
stelle am Locus Kiesselbach, sondern auch andere Partien betroffen, so die
vorderen Enden der Nasenmuscheln und das Tuberculum septi. Ich habe
ausgefiihrt, daBl diese besondere Zerreilllichkeit der Gewebe wihrend einer
Grippeepidemie fiir eine septische Komponente bei dieser Krankheitsform
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spricht, und hat ORTNER auf die mangelbafte Ausscheidung des Fibrinnetzes,
WIESNER auf die erh6hte Vulnerabilitat der Gefdle und die geminderte Gerinn-
barkeit des Blutes als wahrscheinlich hingewiesen. Ein von WiesNER demon-
striertes Keilbeinhohlenpraparat koénnte zur Erklirung von zweli von uns
beobachteten Fillen von Blutung aus dem Recessus sphenoethmoidalis heran-
gezogen werden.

SchlieBlich ist noch vielfach {iber Geruchstorungen bei Grippe berichtet
worden, wobei es sich nach ZARNIKO um rein respiratorische oder um essentielle
Anosmien oder Hyposmien handelt. Auch Oxop1 hat in seiner Arbeit ,,Fille
von Parosmien® der Grippe als Erreger derselben gedacht. REUTTER hat in seiner
im Arch. f. Laryngol. erschienenen Abhandlung ,,Neuritis olfactoria‘* die Atiologie
dieser Affektion zu ergriinden gesucht und hat als charakteristische Merkmale
zweifelloser Neuritis bei seinen Fillen von Hyposmie die mangelnden Nasenbe-
funde angefiihrt, ferner den Umstand, daB die verschiedenen ,,Klassen‘ ungleich-
miBig betroffen sind, was bei respiratorischer Anosmie nie der Fall ist, schlieB3-
lich den wechselnden Charakter der Anosmie und die auffallend rasche Ermiidung
des Sinnes, kurzum Befunde, welche auch schon von ZWAARDEMAKER bei Mit-
teilung seiner postgripposen Hyp- und Anosmien erhoben worden sind. Im
Rachen sind bei der Influenza keine besonderen Symptome zu finden, da sich
weder die hier und da zu beobachtenden Formen der Angina (von der follikuldren
und katarrhalischen bis zu den in die Gruppe der Vincentschen Angina ein-
zureihenden ulcero-membrantsen Formen) von den auBerhalb der Grippe-
epidemien auftretenden Erkrankungen unterscheiden, noch die hier und da
zu beobachtende Rotung und Fleckung der Schleimhaut etwas Charakteristisches
aufweisen wiirde. In zwei Féllen habe ich eine dem Erythema muliiforme exsu-
dativum ahnliche Schleimhautaffektion beobachtet und beschrieben, welche
synchron mit einer wahrend der OGrippezeit aufgetretenen Herpesepidemie
zur Beobachtung kamen und eine ziemlich charakteristische Enanthemform
zeigten, mit Riicksicht auf die Inkubations- und sonstigen Krankheitssymptome
(Frost, Fieber, Gelenkschmerzen) auf Grippeformen hinwiesen. Die von
LANDGRAF u. a. gesehenen gelben Flecke (Infiltrate ?), die auf Mandeln oder
Seitenstréngen sitzen und sich in seichte Geschwiire umwandeln, wie sie auch
RfrHY auf der hinteren Velumfliche gesehen hat, habe ich niemals im Laufe
der letzten Jahre beobachtet, sie diirften daher nur in fritheren Epidemien
zur Beobachtung gekommen sein, wie sich ja das Bild der Influenza in toto
und, inwieweit es die Erkrankung der einzelnen Organe betrifft, sehr wesentlich
im Laufe der Jahre gedindert hat, bald diese, bald jene Symptome stirker hervor-
treten lassend, wahrend andere vollkommen in den Hintergrund treten (siehe
GEORG JURGENS u. a.). Die Affektionen des Larynx und der T'rachea stehen
bei den in den letzten Jahren zur Beobachtung gekommenen Grippeepidemien
meist im Vordergrund der Erscheinung und habe ich dariiber in der Arbeit
,,Uber Kehlkopferkrankungen bei Influenza‘‘ des Besonderen berichtet. Schon
MoURE hat im Jahre 1890 iiber jene im Larynx beobachteten Ulcerationen
berichtet, die besonders im Bereiche der hinteren Kehlkopfwand und an dem
vorderen Teile der Stimmbénder zu finden sind und auch FraTau hat shnliche
Befunde erhoben, wihrend diese Geschwiirsbhildungen von anderen Autoren
nicht gefunden wurden. Wir haben Veréinderungen im laryngotrachealen
Gebiete in groBer Menge zu beobachten Gelegenheit gehabt und sie diesbeziig-
lich weiter unten berichtet. ErDHEIM und REUTTER haben entsprechende
pathologisch-anatomische Befunde mitgeteilt und betont, dal die stérksten
Verdnderungen im unteren Teile des Kehlkopfes, in der Trachea und in den
Hauptbronchien zu beobachten sind. Hiebei fand sich starke Rétung und
Schwellung der Schleimhidute, Blutungen, schmierig gelblichgraue Belsge,
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Schleimhautnekrosen. JEHLE hat iiber Félle berichtet, die unter dem Bilde
eines Croups oder Pseudocroups verliefen. KLEMPERER, SCHMORL, JAFFE,
STERNBERG u. a. haben &hnliche Beobachtungen gemacht und auf die croupdsen
Larynxentziindungen verwiesen, die bisweilen tatsiichlich an echte Diphtherie
erinnern. Von mir gemachte diesbeziigliche Beobachtungen wurden von
KnOPFELMACHER gelegentlich seiner Mitteilungen tiber die Influenzaepidemie
1918/19 bekannt gegeben, da im Wiener Karolinen-Kinderspital die verschie-
densten Grade der Kehlkopfentziindung bei Influenza zur Beobachtung kamen:
Von leichter Rétung und Schwellung der Stimmbénder bis zu den massigen
diphtheroiden Belidgen und den mit Stenose einhergehenden Schwellungen der
subglottischen Schleimhaut (Pseudocroup). In der letzten Welle dieser Epi-
demie kamen zudem noch wiederholt Fille zur Beobachtung, bei denen an den
stark gerdteten Stimmbéndern symmetrisch gelegene oberflichliche Nekrosen
wahrzunehmen waren, welche plaquedihnlich zumeist dem vorderen Drittel
der Stimmbénder aufsalen und durch die starke Weilfirbung an Lapisschorfe
oder syphilitische Plaques erinnerten. Von besonderer Bedeutung sind die
Félle von Perichondritis, die ich in jener Zeit zu beobachten Gelegenheit hatte,
die zum Teil an die im Verlauf des Typhus auftretenden Knorpelentziindungen
und Eiterungen erinnern, welche CHIARI in die Gruppe der nicht spezifischen
»septischen Komplikationen einreihte. Da aber einige dieser Fille so ver-
liefen, dafl der ganze Krankheitsprozefl mit den Larynxerscheinungen begann,
an die sich spéiter die typischen Influenzasymptome anschlossen, habe ich
vorgeschlagen, solche Fille in Parallele mit den Féllen, die wir als Laryngo-
typhus bezeichnen, als Larynzinfluenza zu klassifizieren. Auch OTro MAYER
hat {iber einige Fille akut eitriger Perichondritis berichtet, und zwar Peri-
chondritis des Aryknorpels, welche Tracheotomie notwendig machten. In zwei
Fallen kam es einige Tage spiter zum Decanulement, in einem Falle nach Grippe-
pneumonie ad exitum (Pyémie und Gelenkeiterung). Von den von mir beobach-
teten Fillen von Perichondritis erscheint besonders der Fall 5 interessant,
weswegen dessen Krankheitsverlauf hier kurz reproduziert sei:-

Der Prozel begann mit Heiserkeit, starken Schmerzen in der rechten Hals-
seite, Schluckbeschwerden und bald darauf eintretender starker Atemnot.
Laryngologischer Befund: Hochgradige Schwellung im Gebiet des rechten
Krikoarytanoidalgelenkes, Schwellung im Gebiete des rechten Taschenbandes,
hochgradige Einengung des Glottis von rechts her. Diagnose: Perichondritis
cricoarytaenoidea dextra mit kollateralem Odem. Tiefenincision und Scarification
iiber der prominentesten Stelle. Entleerung einer méfigen Menge fotiden
Eiters. Die folgenden Tage stark himorrhagisches Sputum.  Nach einigen
Wochen Bild einer Perichondritis der Cartilago thyreoidea rechts: Schwellung
und starke Empfindlichkeit der Auflenseite: der rechten Schildknorpelhilfte,
starke Innenschwellung dieses Gebietes, starkes Vorgetriebensein des rechten
Taschenbandes, Verstrichensein der vorderen Commissur von rechts. Nach
einigen weiteren Wochen: Schmerzhafte Schwellung der AuBenseite der linken
Schildknorpelhélfte, starke Vorwdlbung des linken Taschenbandes, vollkom-
menes Verstrichensein der Commissura anterior, der untere Teil der Epiglottis
stark prominent: Perichondritis der linken Cartilago thyreoidea. Einige Wochen
spater erscheint die AuBenschwellung der Schildknorpelplatte geschwunden,
doch besteht eine starke Vorwélbung beider Taschenbinder, Aufgehobensein
der vorderen Commissur und starkes Vorgetriebensein des Petiolus der Epi-
glottis. (Bei der Epiglottisaffektion handelt es sich entsprechend den anatomi-
schen Verhéltnissen mehr um Verdichtung und Infiltration des Bindegewebes,
welches eine Nekrotisierung der Knorpelinseln kaum zustande kommen 148t.)
Nach Abklingen der akuten Erscheinungen war eine chronische Dilatations-
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behandlung zur Behebung der durch die multiplen perichondritischen Prozesse
zustande gekommenen Larynxstenose vonnéten.

Eine diesem Fall dhnliche multiple Perichondritis des Larynx, welcher gleich-
falls in einer Grippezeit zur Beobachtung gekommen war, konnte ich im Jahre
1926 in der Wiener Gesellschaft der Arzte demonstrieren. Hier waren zahl-
reiche, einander folgende eitrige Perichondritiden der verschiedenen Kehlkopf-
knorpel beobachtet und erstreckte sich der Prozel von seinen ersten Anfingen
bis zur Ausheilung auf viele Monate. Zahlreiche Operationen, Scarification
des Larynx, zweimalige Tracheotomie, Abscefer6ffnung von auBen, Sequester-
erhebungen und schlieBllich lange Tubagierungen brachten den Fall endlich
nach monatelangen, miihevollen Behandlungen zur Ausheilung (siehe Sitzungs-
berichte der Ges. d. Arzte, Wien 1926).

In meiner Abhandlung iiber die Kehlkopfaffektionen bei Grippe habe ich
besonders angefiithrt, daf die verschiedensten Formen der Erkrankung bei
Influenza zu beobachten sind, so mehr minder starke Katarrhe mit oder ohne
Nekrose der Epithelien, subglottische Schwellungen mit dem Bilde des Pseudo-
croups, diphtheroide Belige an Stimm- und Taschenbéndern und schlieflich
das Ergriffensein der Knorpel und der Kehlkopfgelenke. In vier von diesen
Fallen war der GieBbeckenknorpel beteiligt, in einem der Ringknorpel allein,
in einem der Fille der Schildknorpel. In dreien der letzten Fille mufiten Inci-
sionen gemacht werden, zweimal Tiefenincisionen von innen, einmal im Falle
der Erkrankung der Cartilago cricoidea Incision von auBlen. Vergleicht man
mit unseren Beobachtungen die Perichondritisstatistik bei Typhus (LANDGRAF),
so erscheint die Beteiligung der einzelnen Kehlkopfknorpel bei Typhus und
Influenza nicht gleich, indem bei Typhus der Ringknorpel an erster Stelle
steht, wihrend die Aryknorpel seltener erkranken. Bei der Grippereihe scheint
es umgekehrt Zu sein.

Von den in der letzten Grippezeit registrierten Féllen sei noch als relatlv
selten angefiihrt:

1. Laryngitis sicca haemorrhagica, welche wihrend der letzten Periode zweimal
gefunden werden konnte und durch die auf Taschenbidndern, im Gebiete der
vorderen Commissur und an den Stimmbéndern zu findenden Ekchymosen
charakterisiert scheint.

2. Ventrikularabscef3, welcher durch das Taschenband zum Durchbruch kam
(Wien. laryngol. Ges. 1928).

Fieberhafte Grippe (Frosteln, Fieber, Herpes labialis, Schluckbeschwerden).
Larynx: Odem der Epiglottis maBigen Grades leichte Schwellung der rechten
aryepiglottischen Falte. Prolapsartige Vorbauchung im Gebiete des rechten Ven-
trikels. Einige Tage spiter war das Glottisbdem geschwunden; es besteht noch
eine Schwellung der rechten Larynxseite und Perforationsdffnung in der Mitte
des rechten Taschenbandes, aus der man zeitweilig Eiter aus dem Ventrikel
nachflieBen sieht. Keine Beweglichkeitseinschrinkung, weshalb ein perichon-
dritischer ProzeB ausgeschlossen werden kann. Diagnose: Abscef3 des rechten
Ventriculus Morgagni mit Durchbruch durch das Taschenband.

DafB schlieBlich auch Nervenaffektionen bei Influenza gefunden werden konnen,
beweisen jene Fille von Newuritis und Paresen, welche von den Autoren in der
Zeit der Influenzaepidemien beschrieben worden sind. So hat O. SEIFERT
einen Fall von Vaguslahmung im Gefolge der Influenza beschrieben und ver-
weist auf den von ONobDI beschriebenen Fall isolierter Lahmung des Musculus
cricoarytaenoideus lateralis sowie den von PowELL-KELSOM besprochenen Fall
peripherer Neuritis. Entsprechend der Anschauung von SEmoxn, dall periphere
Neuritis eine hiufige Ursache laryngealer Paralyse sei, nimmt man an, daB
die entsprechenden Toxine die Ursachen der peripheren Nervenerkrankung
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sind, welche Auffassung der von der postdiphtheritischen Parese parallel lauft.
0. SEYrrERT hat im Verein siiddeutscher Laryngologen im Jahre 1907 iiber
einen Fall rechtsseitiger Recurrenslihmung berichtet, dessen Influenzaitiologie
wahrscheinlich war, und dessen Genese eben auf das Influenzatoxin zuriick-
gefiihrt. Der Fall gelangte nach Monaten zur Ausheilung, welcher Fall dem
JircENsschen Fall von doppelseitiger Facialislihmung bei Influenza, die sich
innerhalb kurzer Zeit zuriickbildete, an die Seite zu stellen wére.

Ehe wir auf die Vaccination und Serumbehandlung bei Influenza iibergehen,
sei noch des Besonderen der zahlreichen Arbeiten gedacht, die sich mit
der Genese der Erkrankung und den verschiedentlichen Nachpriifungen iiber
den Prerrrerschen Influenzabacillus als Erreger der Grippe befassen, und sei
diesbeziiglich im besonderen auf den von R. Kraus in der Gesellschaft fiir
Innere Medizin in Wien im Jahre 1927 gehaltenen zusammenfassenden Vortrag
verwiesen. KRraUS kommt auf Grund seiner Arbeiten und der vielen Beobach-
tungen anderer zu dem Ergebnis, daf die letzten Pandemien durch den PFEIFFER-
schen Bacillus erzeugt worden sind, wobei aber wiederholt Mischinfektionen
mit anderen Mikroorganismen, vor allem mit Streptokokken, Pneumokokken
und dem Micrococcus catarrhalis vorhanden waren, welche letztere gewill das
Bild der Erkrankung und deren Komplikationen umzuéndern vermogen. Hier
sei an die parallelen Vorginge bei der Diphtherie-Streptokokken-Kombination
oder an die Pertussis-Streptokokken-Bordetbacillus-Befunde erinnert, bei
welchen eine gegenseitige Beeinflussung bzw. Toxinsteigerung als moglich
angenommen wird. Die Arbeiten von den Amerikanern CeciL und BLARE
haben grunsdétzliche Bedeutung, da sie den experimentellen Nachweis des
PrEIFFERschen Virus erbringen. Diese Autoren haben mit virulenten Influenza-
kulturen getrinkte Wattebduschchen in die Nasenhohle von Affen eingelegt
und innerhalb weniger Stunden typische Influenzaerscheinungen damit erzeugt.
Gleichzeitig konnte man in dem schleimig-eitrigen Sekret grofe Mengen des
PrerrrERschen Bacillus nachweisen. Auch die in einigen Fallen konstatierte
Eiterung der Nasennebenhthlen zeigte den Influenzabacillus; aber auch intra-
tracheal eingebrachte Reinkulturen haben eine der Influenzabronchitis und
Pneumonie &hnliche Erkrankung erzeugt, womit der Beweis der Influenza-
bacillusgenese erbracht erscheint. Warum eine Anzahl Autoren dieses Virus
negieren und nach einer anderen Atiologie suchen, liegt vielleicht in'der besonderen
Labilitdt des PrEIFFERbacillus, der, wie WASSERMANN betont, schon innerhalb
24 Stunden aus dem Sputum verschwindet. Interessant sind auch in diesem
Belange die Beobachtungen LOWENBARDTs, der die Abstriche am Krankenbette
in 919, der Fille positiv fand, wihrend im Verlauf der néchsten Stunden die
Sputumuntersuchung gradatim negativ wird, so dafl nach etwa sechs Stunden
nur mehr 40%/, positive Resultate, nach 24 Stunden alles negativ ausfiel. Darum
wurde nach einer anderen Atiologie gefahndet und so haben NicorLLe und
LEeBATLLY ein filtrierbares Virus experimentell nachzuweisen gesucht, andere wie
LescakE, GiBsoN und CoNUOR haben feinste Kornchen in diesem filtrierbaren
Virus als Krankheitserreger angesprochen, welche wieder von anderer Seite als
Eiweifiniederschlige bezeichnet worden sind. Orrtzry hat (nach R. Kraus)
das Bacterium Pneumosintes, ein filtrierbares kultivierbares Virus, das anaerob
zu kultivieren ist, als Erreger bezeichnet, ohne daB diesbeziiglich bisnun eine
Bestatigung vorliegt. Zusammenfassend ist man heute im allgemeinen der
Avuffassung, daB der Influenzabacillus der Erreger der Influenza ist, zu welchem
in weitaus der groBten Zahl der Falle noch Streptokokken, Pneumokokken und
Micrococcus catarrhalis sekundér hinzukommen. Diese Krkenntnis hat auch
die Form der anzuwendenden therapeutischen MaBnahmen beeinfluit. So
wurde eine Mischvaccine erzeugt, welche alle diese Keime enthilt, wobei aber die



Influenza. 31

Zahl und das Verhéltnis der Zahl der verschiedenen Bakterien wechselt. Die
Englische Kommission empfiehlt 60 Millionen Influenzabacillen, 80 Millionen
Streptokokken und 200 Millionen Pneumokokken, andere Autoren empfehlen
400 Millionen Influenzabacillen, 80 Millionen Streptokokken und 200 Millionen
Pneumokokken. Kraus hat folgendes Verhéaltnis festgelegt: 400 Millionen Keime
der abgetoteten Influenzabacillen, 150 Pneumo- und Streptokokken, 50 Staphylo-
kokken, 150 Micrococcus catarrhalis, wobei zweimal je 1 ccm subcutan injiziert
wurde. Nach Mitteilung des Wiener Serotherapeutischen Institutes dient diese
Vaccine zur Behandlung der im Gefolge der Grippe auftretenden Komplikationen,
insbesondere der Pneumonie und der chronischen Katarrhe, aber findet be-
sonders zur prophylaktischen Immunisierung Verwendung. Hiebei kénnen zwei
bis drei Injektionen in fiinf- bis siebentdgigen Intervallen subcutan oder intra-
muskuldr verabreicht werden. (Der milde Verlauf der Epidemien der letzten
Jahre machte prophylaktische MafBnahmen in dieser Zeit iiberfliissig.) Das
Grippeserum, das durch Immunisierung von Pferden gewonnen worden ist
(mit Stdmmen der Influenzabacillen, Strepto-, Pneumokokken und Micro-
coccus catarrhalis vorbehandelt), kann subcutan, intramuskuldr und intravends
angewendet werden, wobei letzterer Injektion eine desensibilisierende sub-
cutane Injektion von 1 ccm Serum nach BESREDEA vorangehen soll, und wird bei
den verschiedensten Komplikationen versucht, ohne dafl aber, wie R. Kraus
betont, Beweise fiir die Wirksamkeit dieses Serums erbracht worden wéren,
da Kraus gleiche Erfolge auch mit normalem Serum beobachtet hat. Die Frage
nach der Wirksamkeit eines antitoxischen Influenzaserums, wie JULIA PARK
es inauguriert hat, ist noch offen und liegen keine diesbeziiglichen Nachunter-
suchungen vor, so dafl wir diese Versuche hier bloB registrieren wollen.

Was die lokalen Behandlungen im Gebiete der oberen Luftwege anbelangt,
so decken sich dieselben mit den therapeutischen Versuchen bei diesen Er-
krankungen iiberhaupt und wére den allgemein therapeutischen MaBnahmen
nichts hinzuzufiigen. Die BEsREDKAschen Spiilungen und Antivirusbehandlungen
bei Nebenhohlenaffektionen haben geteilte Resultate ergeben, daBl auch hierin
noch kein abschlieBendes Urteil abgegeben werden kann. Doch ist die von mir
wiederholt betonte Schmerzherabsetzung bei Einreibung mit Antivirus bei den
verschiedenen ulcerativen Prozessen auch bei Grippe beobachtet, so dall man
sich dieses Behelfes bei schmerzhaften Ulcerationen jeglicher Art auch bei In-
fluenza mit gutem Erfolge bedienen mag (GLAs, Sorco, EPSTEIN).
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3. Keuchhusten.

Von
EMiL GLAS-Wien.

Der Keuchhusten ( Pertussis) ist (nach der Anschauung der meisten Autoren)
eine wahrscheinlich durch den influenzadhnlichen Bacillus von BorDET und
GeNcoU erzeugte Infektionskrankheit, welche durch besondere Hustenanfille
von charakteristischer Form im Konvulsionsstadium ausgezeichnet ist, bei wel-
chem aber auch auBier den als Erreger bezeichneten Bacillen eine nerviése Kom-
ponente, welche nach der spasmophilen Disposition hinweist, mitbeteiligt zu sein
scheint. A. CzERNY hat dieses Moment besonders betont und erscheint diese
Frage noch nicht villig gelost, wenn auch nicht geleugnet werden kann, daf3
besonders neuropathische Kinder mit spasmophiler Disposition auf gewisse
Infekte der oberen Luftwege in besonderer Form reagieren. Man unterscheidet
beim Keuchhusten, welcher keine besondere Form von Prodrome zeigt, drei
Stadien:

A. Das katarrhalische Stadium.
B. Das Stadium der Keuchhustenanfille.
C. Das Stadium des abklingenden Prozesses.

Das erste Stadium ist durch den Katarrh der oberen Luftwege charakteri-
siert, welcher ProzeB meist in der Nase beginnt, choanalwirts vorwirtsschreitet
und iiber dem Epipharynx gegen Kehlkopf und Luftréhre hinabsteigt. Daneben
besteht Katarrh der Bindehaut. Das pathologisch-anatomische Bild ist das eines
mit Rétung, Schwellung und Schleimsekretion einhergehenden akuten Katarrhs
der oberen Luftwege (P. RevmERr, E. GrAS).

Das zweite Stadium ist das der charakteristischen Anfille. Nicht selten ist
eine Aura vorhanden, welche in Kitzeln im Halse besteht, manchmal im Gefiihl
des Verschwollenseins der Nase. (Ich kenne Fille, bei denen der charakteristi-
sche Paroxysmus vom Tuberculum septi der Nase ausgelost werden konnte.
Ferner 148t sich nicht selten der Anfall durch Druck auf den Larynx provo-
zieren.) Der Anfall verliuft gewohnlich in folgender Weise: Nach einer Inspiration
kommt es zu einigen, knapp aufeinander folgenden, kurz abgehackten, stakkato-
artigen Exspirationsst6Ben, worauf eine tiefe, mithsame, kréichzende Inspiration
erfolgt. Wahrend des Anfalles stellen sich simtliche Zeichen gestorter Sauerstoff-
zufuhr ein, indem es zu Cyanose, Anschwellung der Venen am Kopf und Hals,
starkem Anschwellen der Zunge, Hervortreten der Augen u. a. kommt. Nicht
selten kommt es nach kurzer Pause zu einem zweiten Anfall, der dem ersteren
vollig gleicht (Reprise). Zahl der Anfille 15—30 per Tag. Dauer dieses Stadiums:
Mehrere Wochen. Der Anfall schlieBt mit dem Herauspressen zihen, glasigen
Schleimes ab. Wihrend des konvulsivischen Stadiums kommt es zur Bildung
der ,,Facies pertussea’: Gedunsensein des Gesichtes, Geschwollensein der Augen,
Geschwollensein der Zunge, Blutungen in Haut und Schleimhaut, Ulcus sublin-
guale, i. e. Ulcus am Zungenb&ndchen, wahrscheinlich durch das Hinauspressen

_der Zunge iiber die unteren Schneidezihne wihrend des Paroxysmus erzeugt.
Das Stadium des abklingenden Prozesses zeigt Abnahme der Hustenanfille,
wahrend ein schleimiger oder schleimig-eitriger Katarrh der oberen Luftwege
fortbesteht. Am Ende dieses Stadiums erinnert nichts mehr an die charakte-
ristischen Hustenparoxysmen, es ist wie ein abklingender Katarrh bei Grippe
oder sonstigem Infekt.
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Komplikationsmoglichkeiten: Emphysem, lobulire Pneumonie, Manifest-
werden latenter Tuberkulose, Bildung von Lungenabscessen, Empyem.

Differentialdiagnose: Bei Driisenfieber findet sich gewdhnlich subfebrile
Temperatur, auch zeigt der Husten, wenn es sich um einen Reflexhusten bei peri-
bronchialen Driisen handelt, nicht die charakteristische, schnell aufeinander
folgende Stakkatoform des Keuchhustens. Das Réntgenbild und der Lungen-
befund ergénzen das Bild des peribronchial ausgeldsten spezifischen Hustens. Die
Hiamorrhagien, das gedunsene Gesicht (Facies pertussea) sowie die kiinstliche
Auslose der charakteristischen Hustenform vom Rachen oder von der Nase
aus finden sich nur bei Pertussis. Da die Frage der Genese der Pertussis noch
nicht endgiiltig gelost erscheint, ist auch die Komplementablenkungsreaktion
durch die BorDET-GENGOUschen Bacillen, wie sie von GENGOU und BRUNARD
und anderen Autoren versucht worden ist, nicht als absoluter Beweis zu werten,
besonders aber auch deswegen kaum, weil nach den Untersuchungen von NETTER
und WEIL die Antikérperbildung bei Keuchhusten spit erfolgt und daher die
Komplementfixation erst in der Hohe des konvulsivischen Stadiums manifest
wird. Dabei sei nicht vergessen, daB, wie REYHER betont, an Spasmophilie
mit Stimmritzenkrampf leidende Siuglinge, wenn sich ein einfacher Katarrh
der oberen Luftwege hinzugesellt, sofort mit dem Einsetzen der katarrhalischen
Erkrankung vom ersten Keuchhustenanfall klinisch nicht differenzierbare Husten-
attacken darbieten, die mit dem Verschwinden der spasmophilen Symptome
zugleich ihren keuchhustenartigen Charakter verlieren.

Nun noch einige Worte iiber die Bakteriologie des Keuchhustens sowie iiber
die rhino-laryngologischen Befunde bei Pertussis. Wihrend in fritherer Zeit
Protozoen als Erzeuger der Erkrankung bezeichnet wurden, wurden spéater ver-
schiedene Kokken als Erreger beschrieben, bis schlieilich eine groBe Anzahl von
Untersuchern bestimmte influenzaghnliche Stibchen, die man reichlich im Keuch-
hustensputum fand, als das Keuchhustenvirus ansprachen. BoRDET und GENGOU
ist es im Jahre 1906 gelungen, auf Kartoffelglycerinblutagar aus dem Auswurf
von Pertussiskranken im Beginn der Erkrankung, i. e. wihrend deskatarrhalischen
Stadiums und in der ersten Zeit des konvulsivischen Stadiums ein kleines, in-
fluenzadhnliches, mit Polen versehenes, unbewegliches, gramnegatives Stib-
chen zu ziichten, das sie als den Erreger des Keuchhustens ansprachen, wobei
biologische Reaktionen des Serums infizierter Kinder den Nachweis der Atio-
logie erbringen sollten, und zwar in Form des Agglutinationsphénomens und der
Komplementablenkung. Demgegeniiber wird von zahlreichen Forschern betont,
daB dhnlich anderen Bakterien auch der BorDETsche Bacillus zur Zeit nicht
beanspruchen kénne als der allein in Betracht kommende spezifische Erreger
des Keuchhustens mit Sicherheit angesehen zu werden.

Bei den zahlreichen rhino-laryngologischen Untersuchungen, welche ich bei
keuchhustenkranken Kindern sowohl im katarrhalischen als auch im kon-
vulsivischen Stadium zu machen Gelegenheit hatte, habe ich folgende Befunde
erheben kénnen: Im ersten Stadium wurden nicht charakteristische Schwellungen
der Schleimhéute im Gebiete der oberen Luftwege, Schwellungen des lymphoiden
Gewebes in allen Bezirken des WALDEYERschen Schlundringes, in einigen Féllen,
bei denen der Husten bereits im katarrhalischen Stadium stédrker war, erweiterte
Blutgefdchen am Locus Kiesselbach sowie schleimige oder schleimig-eitrige
Sekretion der Nase gefunden. Die blutenden Stellen in diesem Gebiete waren
im konwvulsivischen Stadium viel hdufiger zu sehen, manchmal auch im Bereiche
der mittleren Muschel an der dem Tuberculum septi gegeniiberliegenden Stelle.
Laryngologisch fand sich in diesem Stadium Schwellung der Stimm- und Taschen-
bénder, (in drei Fallen) prolapsartiges Vordrangen der ventrikularen Schleimhaut,
starke Auflockerung der interaryténoidalen Schleimhaut, einige Male das Bild
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einer Verdickung der Regio interarytaenoidea, mehrmals leichte Blutungen im
vallekularen Bereiche und an der Zungenwurzel. Auch andere Autoren haben
die starke Beteiligung der interarytanoidalen Schleimhaut hervorgehoben, welche
dhnlich wie die Bifurkationsstelle als die bésonders bevorzugte Stelle des
Hustenreflexes zu bezeichnen ist (KorT, REYrER). REYHER hat, was mit diesen
Beobachtungen in Einklang zu bringen ist, mitten in dem mehrschichtigen
Plattenepithel der Hinterwand einzelne Zellen mit bipolaren Bacillen vollgepfropft
gefunden. Dieser Autor erklirt die Schwierigkeit des Nachweises der spezifischen
Bacillen im Sputum keuchhustenkranker Kinder in der spiteren Zeit der Paroxys-
musperiode damit, daB die Stdbchen nun nicht mehr frei im expektorierten
Schleim liegen wie im katarrhalischen Stadium, sondern sich (wie eben aus diesen
Befunden hervorgehen mag) in mehr oder weniger tief reichenden Schichten
des Gewebes festgesetzt haben. LoOri fand bei Keuchhustenkranken Blutungen
in der Kehlkopfschleimhaut, als deren Lieblingsstelle er den Sinus piriformis be-
zeichnet; dhnliche Befunde sind von M. ScEMIDT mitgeteilt. In seltenen Féllen
sind Ulcerationen und Odeme, ja sogar Schleimhautzerreifungen gesehen
worden, die teilweise mit dem wéhrend der Paroxysmen zur Beobachtung kom-
menden schweren Stauungen, zum Teile mit den starken exspiratorischen
StéBen in Verbindung zu bringen sind. SchlieBlich sei noch angefiihrt, daBl wir
in einer groBen Reihe von Féllen im freien Intervall absolut keinen besonderen
Befund im Gebiet der oberen Luftwege erheben konnten und auch der Larynx
in diesen Fillen ein véllig-normales Bild darbot.

Was die von alters her betonte und in den alten Handbiichern immer wieder
in den Vordergrund geschobene nervise Komponente des Keuchhustens anbelangt
(im #ibrigen eine Komponente, die gewill neben der bakteriellen eine grofie Rolle
spielt), so sei auf die Arbeiten von STiCKER in NoTrenAGELs Handbuch und
von LANDGRAF in HevManNs Handbuch besonders verwiesen, sind ja doch alle
Punkte, welche der Hustenreflex beriihrt, alle Bahnen, welche diesbeziiglich
in Betracht kommen, als Ursache der gesteigerten Reflexerregbarkeit des Husten-
mechanismus angesprochen worden. Die Affektion der Vagusendigungen in
Larynx und Trachea, entziindliche Affektion im Stamme des Nervus vagus
selbst, Hyperdmie in der Medulla oblongata in Gebiet des Vagusursprunges,
cerebrale Reizung, Sympathicusaffektion, Reizung des Plexus solaris, Trige-
minuserkrankung u. a. wurden alle mit den Attacken bei Pertussis in Beziehung
gebracht. Die derzeitige Auffassung iiber die Genese der Erkrankung ist die einer
bakteriellen Infektion, bei welcher aber eine angeborene abnorme Erregbarkeit
des Nervensystems sowie in das Gebiet der spasmophilen Disposition gehérende
Momente eine besondere Rolle zu spielen scheinen.

Was die therapeutischen Versuche (und nur von solchen kann man bei der
Behandlung des Keuchhustens sprechen) anlangt, so hat zum Teile noch die
alte Therapie ihre Rechte behauptet. 1. Die Chininbehandlung und die verschie-
denen in diese Gruppe gehorigen Praparate, so Euchinin oder Aristochin, wobei
soviel Zentigramme als das Kind Monate, soviel Dezigramme als das Kind Jahre
zéhlt, verabreicht werden. 2. Die sedative Therapie, wie sie namentlich bei
starken Hustenattacken besonders nerviser Kinder (Spasmophilie mit ge-
steigerten Reflexen, elektrischer und mechanischer Ubererregbarkeit) gebraucht
wird in der Form des Broms, Bromnatrium und Papaverin, von welchem letzteren
man ein Zentigramm bis 2 Dezigramm ruhig verabreichen kann, ebenso wie
Belladonna und Pantopon vielfach versucht wurden. Auch Bromoform mit
und ohne Lebertran wird von einzelnen Autoren gelobt, in letzter Zeit vielfach
der Droserinsyrup und die Droserinpréparate, welche die peptonisierenden
Fermente der Drosera rotundifolia und ihre Vitamine enthalten. Diese fleisch-
fressende Pflanze hat dadurch eine starke therapeutische Fihigkeit, da ibren
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Grundstoffen, wie HeINz nachgewiesen hat, eine resorptive giinstige Beeinflussung
der Atmungsorgane zukommt. Besonders Droserinsyrup, bei dem die additive
Wirkung von Droserinfermenten mit Kalk, Brom und Baldrian in giinstiger
Weise zur Geltung kommt und Droserinliniment werden von verschiedenen
Beobachtern gelobt. 3. Die Versuche mit Serum und Vaccinen, welche neueren
Datums sind und noch zu keinem abschlieBenden Urteil gefiihrt haben. Die
Keuchhustenprophylaxre mit Rekonvaleszentenserum &hnlich der Masern-
prophylaxe, wie sie von DEGEWITZ kreiert wurde und dort glinzende Resultate
gezeitigt hat, ist vielfach versucht worden, ohne dall einheitliche Resultate
erzielt worden wiren. Man bedient sich hierbei eines Mischserums mehrerer
(4—8) rekonvaleszenter Keuchhustenkinder aus den letzten Krankheitswochen
und injiziert hievon einige Kubikzentimeter den von Pertussis bedrohten Kindern.
Quoad therapiam bedient man sich einer Vaccine, und zwar auch einer Misch-
vaccine aus verschiedenen Pertussisstimmen. Amerikaner empfehlen nach dem
Berichte von LEENDORFF eine Vaccine aus BorpETschen Bacillen mit Influenza-
pneumokokken, Staphylokokken und Micrococcus catarrhalis gemengt. Schliel3-
lich sei der neuen Versuche von RupoLr KrAUs gedacht, mit seiner Sputum-
therapie den Keuchhusten zu beeinflussen. Sein aus dem Sputum Keuchhusten-
kranker in den ersten Tagen des konvulsivischen Stadium hergestelltes Mittel
heiBt Antitossin und wird alle zwei Tage subcutan dem erkrankten Kinde ein-
gespritzt. ,,Man glaubt, daB es sich um eine besondere Art von Proteinkérper-
wirkung handelt, wobei aber noch ein spezifisches Agens eine Rolle spielen muB,
da die Behandlung mit Sputum von Gesunden oder Asthmakranken nicht die
gleichen Erfolge zeigt.” 4. Unspezifische Proteinkérperbehandlung, Milch-
m]ektlonen u. a. gibt manchmal gute Resultate. 5. Die neue Atherbehandlung,
wie sie zumal von italienischer Seite propagiert wird. Dabei kann man Ather
intramuskuléir geben, aber auch eine rectale Atherbehandlung (Magliano) mit
und ohne Adrenahndarrelchung wurde empfohlen. Man kann sich zur Ein-
sprltzung reinen Athers bedienen oder mit Zusatz von 10%, Camphersl oder
einem 409, Ather in Olivensl brauchen. Man injiziert jeden zweiten Tag einen
Kubikzentimeter. Amerikaner und Italiener berichten iiber gute Resultate,
aber nur bei dlteren Kindern. (Die Injektion ist nicht immer komplikationslos,
Infiltrate, Phlegmonen, septische Prozesse, Erysipeloide kénnen auftreten.)
6. Die Suggestlvtherapw ,,Schreckbehandlung“ mit Atherinjektionen, welche
nicht selten gute Erfolge aufweist, welche Momente jenen Forschern recht geben,
die die nervose Komponente nicht unterschétzt wissen wollen und die Ubererreg-
barkeit im Reflexvorgang suggestiv oder sonstwie therapeutisch zu beeinflussen
fiir notig halten. 7. Allgemeine Hygiene, Freiluftbehandlung, Bekdmpfung des
katarrhalischen Zustandes. Inhalationen, Dicodid, Paracodein.
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4. Typhus.

Von
EMin, GLAS-Wien.

Mit 4 Abbildungen.

Der Typhus abdominalis ist eine durch den Typhusbacillus (Kocr-EBERTH
[1880] und GAFFrY [1884] reingeziichtet) erzeugte akute Infektionskrankheit
mit besonderer Beteiligung des lymphatischen Apparates, besonders im Darm-
bereich (Ileotyphus). Das Charakteristische dieser Infektionskrankheit liegt
in dem Befallensein des Nervenapparates, in der charakteristischen Form des
Fiebers und in der Beteiligung des Lymphgewebes, welches markige Schwellung,
Nekrose und Ulceration aufweist. Hierbei ist zu betonen, dafl man auch beim
Typhus wie bei anderen akuten Infektionen zwischen jenen Erkrankungen, die
man unmittelbar dem Einwirken des Typhusbacillus zuschreibt, unterscheidet und
jenen, die auf dem Boden des durch den Bacillus und seine Toxine geschwéchten
Widerstandes des Organismus zustande kommen, also als Sekundérerkrankungen
zu werten sind, aber doch immerhin gerade bei dieser Infektion hiufiger gefunden
werden. So werden von WEICHSELBAUM die im Verlaufe eines Typhus auftreten-
den Komplikationen, wie Parotitis, Larynxgeschwiire (%), lobulire und lobédre
Pneumonien, Phlegmonen, Periostitiden, Nephritis interstitialis suppurativa u. a.
als durch Eiterkokken erzeugt beschrieben, welche von den Darmgeschwiiren
oder von der Mund- und Rachenhohle in die Organe und (tewebe eindringen,
wihrend andere Komplikationen, wie Peritonitis, Pleuritis, Meningitis, Osteo-
myelitis, aber auch gewisse Formen von Parotitis und Ulcerationsprozesse im
Larynx und im Bereiche der oberen Luftwege direkt als typhose Prozesse zu
bezeichnen sind, bei denen Typhusbacillen entweder allein oder in Gesellschaft
von Eiterkokken vorgefunden werden. Die von PFEIFFER und KoLLE gefundene
Tatsache der spezifisch bactericiden Wirkung des Typhusrekonvaleszentenserums
auf Typhusbacillen werden in diagnostischem Belang ebenso verwendet wie das
von GRUBER-DURHAM-WiIDAL gefundene Agglutinationsphénomen, welches auf
die Wirkung der spezifischen Agglutinine zuriickzufiihren ist, welche Stoffe im
Blutserum Immunisierter die Eigenschaft haben, die Bakterien zusammenzuballen.

Erkrankungen im Bereiche der oberen Luftwege sind beim Typhus so hiufig
zu finden, daB sie wohl dem Krankheitsbilde als solchem mehr weniger angehoren,
wobei die betreffenden Affektionen teilweise auf die Wirkung des Typhusbacillus
selbst oder dessen Toxine, teilweise, wie eben gesagt, auf sekundire Einwande-
rung zuriickzufiihren sind. Die starken Schwellungen der Nasenscheimhéute,
die oft zu beobachtenden Blutungen in der Nase, die Geschwiirsbildung im Mund
und Rachen, die Ulcerationen des Larynx, die perichondritischen Prozesse an den
einzelnen Kehlkopfknorpeln mit nicht selten zu beobachtendem Glottisédem,
Kehlkopfstenose, jene charakteristische Form besonderer, im Vordergrund der
Erkrankung stehender Erscheinungen, die von den Autoren als Laryngotyphus
bezeichnet worden sind, sind dem Typhus so eigen, daBl eine genaue Besprechung
dieser Symptome geboten erscheint.

Als erstes sei die schon wihrend der ersten Typhuswoche auftretende Hyper-
dmie im Bereiche der Schleimhéute der oberen Luftwege betont, durch welche
eine starke Schwellung der Schleimhaut der Nase, aber auch das akute An-
schwellen des Ilymphoiden Gewebes im Gebiete des WALDEYERschen Schlundringes
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und schlieBlich auch katarrhalische Schwellung dert racheobronchialen Schleim-
haut zustande kommt, welch letztere fiir Typhus charakteristisch ist, da sie
eine Begleiterscheinung des typhosen Prozesses darstellt, die anderen Darm-
katarrhen nicht zukommst. So erklirt JTRGENS diese hyperdmische Schleimhaut-
affektion als typhose Erkrankung, da sie mit grofier RegelméaBigkeit und immer
zur selben Zeit und in derselben Weise auftritt und die durch die bakterielle
Vergiftung gesetzte Schidigung die Ursache dieser Erscheinung ist.

In der Nase sind zwei Symptome bei Typhus recht haufig zu finden: Das
Nasenbluten und die Trockenheit der Schleimhaut. Ob ersteres durch die
Hyperédmie in der ersten Typhuszeit allein ihre Erklirung findet oder die Unter-
suchungen von SANARELLI recht behalten, welche eine durch das Typhustoxin
zustande kommende Ernahrungsstérung der Schleimhiute fiir dieses Symptom
verantwortlich machen, sicher ist es, da man verschiedene Schleimhautpartien
der Nase manchmal suffundiert findet, wenn auch der vorderste Septum-
abschnitt konform den Beobachtungen sonstiger Epistaxis am héufigsten

Abb. 1. Typhose Geschwiire der hinteren Wand. (Nach TURCK.)

betroffen erscheint. Die Trockenheit der Nase wurde gleichfalls verschiedent-
lich erklart, indem man sie mit dem sinkenden Blutdruck, aber auch mit der
Toxinwirkung im besonderen in Verbindung zu bringen suchte. Sicher ist nicht
selten (trotz vorhandener Kongestion) Trockenheit zu finden, welche weiters
zu Excoriationen, ekzematésem Introitus, Epistaxis und auch zu tieferen Pro-
zessen Veranlassung gibt, welche meiner Auffassung nach mit den von den
Autoren als Decubitalgeschwiire bezeichneten Larynxulcerationen (siehe Ab-
bildung 2 u.{.) gleiche Genese haben.

Wihrend bei anderen akuten Infektionskrankheiten die Beteiligung der
Nebenhohlen nicht selten zu finden ist (in der Reihe dieser Erkrankungen steht
Scharlach und die Influenza an der Spitze), ist das Empyem bei Typhus (trotz
der groflen Zahl eitriger Prozesse in anderen Organen) eine Seltenheit und
kaum mit dem Proze$ als solchen in Zusammenhang zu bringen.

Von Wichtigkeit sind die Mundaffektionen bei Typhus, welche freilich in
ihrer Verschiedenartigkeit von der Form der Epidemie abhéngig sind. So habe
ich im Laufe der letzten Jahrzehnte niemals jene schweren croupés-diphtheri-
tischen Prozesse bei Typhus gesehen, wie sie von OuvrLmMoNT, GRIESE und BELDE
beschrieben worden sind. Wohl aber sieht man als Teilerscheinung der den
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ganzen lymphatischen Apparat bevorzugenden Typhuserkrankung an den
Follikeln und Tonsillen jene Prozesse, welche das Charakteristicum der Darm-
erkrankung bilden. Die Toxinwirkung des Typhusbacillus andererseits kann
ahnlich wie in der Nase und an anderen Organen Trockenheit, Rissigkeit, Ulce-
rationsbildung veranlassen, welche wieder zu Sekundéiraffektionen neigen und
zu Verinderungen fithren, denen nichts Charakteristisches eigen ist, trotzdem
es zur Bildung tieferer Geschwiire und katarrhalischer Erosionen kommen kann.
StrUMpELL hat eigentiimliche weiBle Fleckchen an den Tonsillen beschrieben,
die leicht erhaben sind und in oberflichliche Geschwiirchen iibergehen. Man
nimmt jetzt im allgemeinen an, daBl die Tonsillitis bei Typhus parallel der
lymphoiden Schwellung des Darmes sekunddr zustande kommt und durch
,indirekte Beteiligung der lymphatischen Organe” erzeugt wird. ScHULTZ
beschreibt in seinem Buche ,,Akute Erkrankungen der Gaumenmandeln und
ihrer unmittelbaren Umgebung’ jene ovaliren Geschwiire im Tonsillarbereiche,
vorziiglich im Gebiete der vorderen Gaumenbégen, die parallel zur Lingsachse

Abb. 2. Decubitusgeschwiire bel Typhus. (Nach TURCK.)

der Tonsillen stehen, lateralwirts und etwa Bohnengréfe erreichen, aus kleinsten,
stecknadelkopfgroBen Papeln entstehen, die sich in Geschwiirchen verwandeln.
Vielleicht sind diese Geschwiirchen mit den von den Autoren beschriebenen
spezifischen Gaumengeschwiiren identisch, die ohne wesentliche Schwellung
der Tonsillen an den Gaumenbdgen, besonders vorne (ich habe einige Fille
gesehen, bei welchen nach Abziehen der Tonsille lateralwirts feine oberflich-
liche Ulcera am Arcus palatopharyngeus zur Beobachtung kamen) zu finden
sind, in deren Belag alle moglichen Kokken, aber auch T'yphusbacillen (BAYER)
gefunden werden konnten. Vielleicht entstehen diese Ulcera durch die Aus-
trocknung, die eine Eigentiimlichkeit des typhosen Prozesses ist, vielleicht
aber kommt es infolge der Schwellung der Nasenschleimhéute zur Mundatmung,
welche die Trocknung und Ulecerationsbildung der oralen Schleimhaut férdert
und so zur Bildung der spezifischen Gaumenulcera fiihrt. LANDGRAF betont,
daB wir in diesen Geschwiirchen nur den Ausdruck der Erndhrungsstérung
zu suchen haben, die ihrerseits wieder durch die Toxine im wesentlichen bedingt
ist. DaB es im Verlaufe der Erkrankung, namentlich bei besonders herunter-
gekommenen Patienten auch zu diphtheroider Erkrankung, zu septischen
Infektionen, schlieBlich auch zu gangrinésen und nomattsen Formen kommen
kann, erscheint in der Literatur zur Geniige verzeichnet. SchlieBlich sei noch
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auf eine bestimmte Form von Angina verwiesen, die von den Franzosen als
Angina pultacea beschrieben worden ist: ,,Rétung mit fleckiger oder mehr gleich-
mifiger Farbung des Gaumens und rauher Oberfliche desselben, welche
ahnlich wie die herpetische Angina bei den in den letzten Jahren zu beobach-
tenden Typhusfillen nur selten gesehen wurde.

Auch bei den im Verlauf des Typhus auftretenden Larynzaffektionen hat
man seit alters her zwischen den spezifisch typhosen Veranderungen und solchen
nicht spezifischen Charakters unterschieden, erstere werden nach LANDGRAF
durch die markige Schwellung der Follikel dargestellt, wihrend letztere durch
die verschiedenen, bis in die Tiefe gehenden, auch Nekrose und Perichondritis
bedingenden Formen des Katarrhs reprisentiert werden. Der Katarrh selbst
kann die verschiedensten Formen haben und unterscheidet sich im klinischen
Bild durchaus nicht von den bei anderen akuten Infektionskrankheiten, z. B.
bei der Grippe auftretenden Katarrhen: Rotung und Schwellung der Stimm-
bénder, stirkere Schwellung der Taschenbiinder, prolapsartige Schwellung
der ventrikularen Schleimhaut, Katarrh mit besonderer Beteiligung der sub-
glottischen Schleimhaut oder mit stéirkerer Beteiligung der interarytdnoidealen
Partie, manchmal starkere Rétung der laryngealen Fliche der Epiglottis sowie

Abb. 3. Abb. 4.
Abb. 3 u. 4. Decubitusgeschwiire bei Typhus. (Nach TURCK.)

jene Formen von Laryngitis, bei denen neben der Rétung der Stimmbéander
noch oberflichliche Nekrosen (mykotische Nekrose) zu finden sind, sind die
Larynxbilder, die wir beim Typhus finden. Diese kleinen nekrotischen Epithel-
inseln, die man manchmal plaqueartig an den Stimmbindern findet, zumeist
symmetrisch im vorderen Drittel, wie sie auch bei anderen Katarrhen besonders
in der Grippezeit zur Beobachtung gelangen, werden beim Typhus auch an
anderen Stellen gefunden wie am Kehldeckelrand oder an den Aryknorpeln,
wie sie SCHROETTER und LANDGRAF beschrieben haben. Louis hat die am Kehl-
deckel zur Beobachtung gelangenden Randgeschwiire als diagnostisch wichtig
bezeichnet und betont, daf man bei Beobachtung derartiger Ulcerationen der
Epiglottis bei fieberhaft akuten Erkrankungen immer an Typhus zu denken
hat, ein Satz, welchen TrRoussEAT, LANDGRAF und KoBLER auf Grund ihrer
Erfahrungen zu bestédtigen imstande waren. Ich habe wiederholt bei Typhus-
kranken mit hochgradigen Schluckbeschwerden einhergehende Formen von
Laryngitis submucosa infectiosa gesehen, welche sich von dem gewdhnlichen
Bild einer Larynxphlegmone nicht unterschieden. Die Perichondritis ist durch
das Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die tiefen Partien erklirt und
zeigt die verschiedenen Formen der Knorpelerkrankung, welche zur Nekrose-
bildung und AbstoBung der Sequester fihren konnen, wobei es zur Fixation
im befallenen Gelenke und konsekutiver Stenose kommt. Am haufigsten
erscheint die Cartilago cricoidea befallen, dann die Cartilago arytaenoidea,
am seltensten der Schildknorpel. Ich habe zwei Fille gesehen, bei denen nach



40 E. Guas: Typhus.

der Symptomatologie ein Befallensein similicher Knorpel angenommen werden
muBte und es zur multiplen Nekrosebildung und Sequestrierung kam, Bilder,
wie ich sie ahnlich auch bei einem Falle multipler Perichondritis bei Influenza
gesehen und beschrieben habe. Vielfach kommen auch Ulcerationen im Kehl-
kopfbereich zur Beobachtung, welche zur Narbenbildung fiihren, wie sie schon
SCHROETTER, JURGENS und LANDGRAF beschrieben hat. Ich habe mehrere
Fille demonstriert, welche im Gebiete der vorderen Commissur zur Verwachsung
und briickenférmigen Narbenbildung neigende Ulcerationen zeigten und éhnlich
den kongenitalen Membranen der vorderen Commissur die Stimmbéander schlie3-
lich in ihrem vorderen Bereiche verbanden und eine relative Stenose erzeugten.

SchlieBlich sei noch der hier und da zu beobachtenden Kehlkopflihmungen
gedacht, welche in die Gruppe der toxischen Paresen und Paralysen einzureihen
sind, die durch Neuritiden zustande kommen, welche auf die Toxinwirkung
zuriickgefithrt werden miissen. Wie bei Diphtherie, Variola, Influenza, Scarla-
tina, und anderen akuten Infektionskrankheiten kann es auch beim Typhus
zu solchen Lihmungen kommen und konnte ich drei Fille registrieren, bei
denen auBer der Typhusanamnese keinerlei Moment fiir das Zustandekommen
der Recurrensparalyse gefunden werden konnte. Es ist nicht ausgeschlossen,
daB in gewissen Fillen, in welchen es zu starken Schwellungen der Lymphdriisen
kommt, so auch der peribronchialen und tiefen Halsdriisen, der Druck derselben
zur Paralyse des Recurrens fiihrt, wie auch ein Sektionsbefund vorliegt, welche
die Nervi laryngi inferiores in Eitergewebe findet, welche als die Ursache der
Nervenlihmung bezeichnet wird. Wichtig fiir die Diagnose der Stimmband-
lahmung ist aber die Intaktheit im Krikoarytdnoidalgelenk, da klinisch nur
dann von Paralyse gesprochen werden kann, wenn Perichondritis und Fixation
der Chordae nach abgelaufener Eiterung ausgeschlossen werden kann. In der
PrzepBORSKIschen Arbeit ,,Uber die Lihmung der Kehlkopfmuskeln beim
Unterleibs- und Flecktyphus® hat dieser Autor 25%, Léhmungen gefunden,
ein Prozentsatz, der mit den Beobachtungen der anderen Autoren nicht
iibereinstimmt. LANDGRAF hat bereits betont, daf diese Divergenz in der von
anderen Beobachtern abweichenden Auffassung der diagnostischen Erforder-
nisse einer Lahmung begriindet ist, i. e. daBl PrzEDpBORSKI Fille in die Gruppe
der typhosen Lahmungen eingereiht hat, welche Folgen perichondritischer Pro-
zesse zeigen, ohne dafl die Nerven die Ursache der Bewegungsbehinderung sind.

Was die Diagnose der Hals- und Nasenerkrankungen beim Typhus anlangt,
so sind mit Ausnahme der oben angefithrten spezifischen Gaumenulcerationen
und der verschiedenen perichondritischen Formen des Larynz keinerlei speziell
der Typhuserkrankung zukommenden Symptome zu nennen, da die katar-
rhalischen Erscheinungen der Schleimhdute der oberen Luftwege sowie die
Blutungen und die Hyperdmien im oberen Respirationstrakt nicht das Cha-
rakteristische darbieten. Ebensowenig wird die Prognose des Prozesses irgend-
wie durch diese Affektionen gedndert mit Ausnahme jener Fille, wo durch-
greifende ulcerative Prozesse im Pharynx oder Larynx gefunden werden, welche
einerseits durch die septikopyamische Komponente, andererseits durch die
dadurch bedingte Larynxstenose die Prognose ungiinstig gestalten. Baldige
operative Eingriffe, Eroffnung der Abscesse, Entfernung der Sequester, Vac-
cinebehandlung und Typhusserum kénnen mitunter giinstige Resultate bedingen.

Die Prophylaxe und Therapie des Typhus hat im Laufe der letzten Jahre
groB3e Fortschritte aufzuweisen. So haben die reichen Kriegserfahrungen gezeigt,
daB die Typhusschutzimpfung ein vorziigliches Mittel zur Bekdmpfung dieser
Darminfektion darstellt. Die Schutzimpfung wird bei den durch einen Typhus-
fall gefihrdeten Personen in folgender Weise ausgefiihrt: Bei dem Impfstoff
handelt es sich um Reinkulturen der abgetdteten Krankheitserreger, welche
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durch einen Zusatz einer halbprozentisgen Phenollosung konserviert werden.
Hiervon werden die ersten Impfungen mit einem halben Kubikzentimeter Impf-
stoff gemacht, welcher 500 Millionen Keime enthélt, und zwar die ersten 14 Tage
zwei subcutane Injektionen, welchen dann zu Beginn der dritten Woche die
dritte Einspritzung von einem ganzen Kubikzentimeter folgt, wobei die Schutz-
wirkung auf etwa 2—3 Monate anhdlt. Bei Wiederholungsimpfungen wird die
Zahl der Einspritzungen herabgesetzt.

Nachdem BesreEDKA, KrAUS, KRAUS und STENITZER, CHANTEMESSE u. 8.
nachgewiesen haben, da die Typhusbacillen spezifische Gifte erzeugen, durch
deren Injektion bei Pferden man ein antiendotoxisches Serum erhalten kann,
welches wieder imstande ist, die Gifte der Typhusbacillen zu neutralisieren,
wurde das. Typhusserum am Krankenbette versucht und hat in einer Reihe
von Fillen vorziigliche Resultate ergeben. Besonders Kraus hat iiber sehr
gute Resultate berichtet, die er mit einem polyvalenten (Typhus und Paratyphus)
und konzentrierten Serum erzielt hat, aber auch CHANTEMESSE, RODET u. a.
berichten iiber giinstige Erfolge, welche sich sowohl in Abkiirzung der Krank-
heitsdauer als auch in Besserung der Nerven- und GefaBaffektion und lytischem
Abfall des Fiebers dokumentieren. Man spritzt 20—40 ccm subcutan, bei
schweren Fillen auch intramuskuldr oder intravends, wobei letztere Einver-
leibungsform nur bei jenen Personen Anwendung finden darf, bei denen frither
keine Injektion von Pferdeserum gemacht worden war.

SchlieBlich sei noch der stomachalen Schutzimpfung gedacht, welche vow
BESREDKA bei Typhus versucht hat und die, aus den abgettteten Bakterien
in Pastillenform hergestellt, mit Galle verabreicht wird, wodurch die Aufnahms-
fahigkeit und bessere Durchgéngigkeit der Darmschleimhaut zustande koramt.
Diese Behandlung geht nach der Vorschrift des Wiener Serotherapeutischen
Institutes (R. KraUs) in der Weise vor sich, dal die grofSen Gallepastillen des
Morgens, etwa eine Stunde vor dem Friihstiick genommen werden, eine halbe
Stunde danach die kleinen Impfstoffpastillen. Die Pastillen werden dreimal
hintereinander in Abstéinden von 48 Stunden genommen, eine Art der Schutz-
impfung, welche nach den Berichten aus Frankreich, Rulland und Polen der
-subcutanen Impfung gleichzustellen ist. Es ist zu betonen, daf die Pastillen
aus abgetoteten Kulturen hergestellt werden, weshalb jede Moglichkeit einer
Schidigung ausgeschlossen ist.

9. Flecktyphus.

Von
EMIL GLAS-Wien.

Der Flecktyphus (Typhus exanthematicus, Petechialtyphus) ist eine unter
ungiinstigen hygienischen Bedingungen zustande kommende, sehr ansteckende
Infektionskrankheit, welche bei uns zur Zeit des Weltkrieges (Hungertyphus,
Kriegstyphus) zur Beobachtung kam und zumeist eingeschleppt erscheint, bei
welcher Ubertragung die Kleiderlduse, aber auch die Kopfliuse tétig sind.
Die Versuche von NICOLLE, GOLDBERGER und ANDERSEN haben die Ubertragung
mittels der Lause bei Affeninfektion durchgefithrt und so die wichtige Rolle
dieser Insekten bei Ausbreitung von Flecktyphusepidemien bewiesen.

Trotz der zahlreichen Arbeiten der Forscher zur Ermittlung des Virus dieser
Erkrankung erscheint der Erreger unbekannt. Prowazek fand im Innern
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von Leukocyten nach GRAM carminrot gefirbte Korper, die oft paarweise liegen
und durch Zwischenbriicken verbunden sind, welche der Autor zu den Strongylo-
plasmen von LipscHUTz zdhlt und die mit der Flecktyphusgenese in Beziehung
gebracht werden.

Das charakteristische kontinuierliche Fieber, die Ende der ersten Woche
auftretenden Roseolen, der manchmal petechiale Charakter des Exanthems,
die katarrhalischen Begleiterscheinungen sowie die negative VibarLsche Reaktion
erméglichen die Diagnose des Typhus exanthematicus.

Das pathologisch-anatomische Bild zeigt Auflockerung der Schleimhiute,
Hyperimie und Schleimhautblutungen, die sowohl in der Nase als auch im
Bereiche der laryngealen und trachealen Mucosa beschrieben sind.

Z1.ATOGOROFF beschreibt Schwellung und VergroBerung der Mandeln, Hyper-
amie des Rachens und des Kehlkopfes, Larynxkatarrh, welcher Husten und
Heiserkeit bedingt. RUHLE spricht von Erosionen anden Stimmbéndern, croupés-
diphtheritischer Laryngitis, Decubitalgeschwiiren und sekundérer Laryngitis sub-
mucosa, welche er zu beobachten Gelegenheit gehabt hatte. Wahrend Croup als
Komplikation bei Fleckfieber nicht selten ist, finden sich perichondritische Prozesse
und phlegmondse Prozesse im Kehlkopfe kaum vor. Dagegen hat TORck iiber
im Verlauf der Rekonvaleszenz beobachtete Falle von Perichondritis berichtet,
welche ahnlich den bei Bauchtyphus vorhandenen verlaufen. Ich habe zwei
Falle von Flecktyphus mit Beteiligung der Schleimhiute der oberen Luftwege
gesehen, welche nur durch Schleimhautblutungen und katarrhalische Rétung
der Mucosa ausgezeichnet waren.

ArRNOo LEENDORF hat iiber seine in einem Feldspitale gemachten Beob-
achtungen bei Flecktyphus wahrend des Krieges berichtet und hat bei 6 Fallen
unter 49 ein spezifisches Enanthem der Mundschleimhaut beschrieben. Die
Falle waren klinisch und epidemiologisch als Typhus exanthematicus anzu-
sprechen (serologisch war negativer VIDAL und positive Frrix-Wemsche
Reaktion). Hiebei fand er ein wohl charakterisiertes Kxanthem im Bereiche
des hinteren Teiles des harten Gaumens, der Uvula und der Gaumenbdgen,
aus multiplen, linsengroflen, haufig langlich geformten zackig begrenzten
Exanthemfleckchen bldulich roter Farbe bestehend. Im Zentrum der Fleckchen,
aber exzentrisch gelegen, sah er einen solitdren, mehr kreisrunden, schwérzlich-
blauen Fleck, der bei Druck bestehen bleibt, wahrend die ihn umgebenden
Erythemflecke verschwinden, um nach Aufhéren des Druckes wieder aufzu-
treten. Dieses Enanthem war ungefihr am achten Krankheitstage am deut-
lichsten ausgebildet. LeENDORF hilt dafir, daB das von ihm beobachtete
Enanthem einen der Bildung der Hautroseola analogen Prozel der Rachen-
schleimhaut darstellt. Da sich ein solches Enanthem weder bei Typhus abdomi-
nalis noch bei anderen Exanthemen findet, spricht es dieser Autor als pathogno-
monisch an, wenn es auch nur bei wenigen, besonders schweren Fillen in
Erscheinung tritt.
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6. Diphtherie.
Von
EMin GLAS-Wien.
Mit 13 Abbildungen.

BRETONNEAU hat in seiner beriihmten, der Akademie iiberreichten Memoire eine von
ihm in Tours studierte epidemische Krankheit aufs Genaueste beschrieben, der er den
Namen ,,Diphtheritis”“ gab (§ip%épa = Haut). Es handelte sich hierbei um dieselbe
Affektion, die schon von ARETAEUS (100 n. Chr.) als Ulcera syriaca beschrieben war, in der
Literatur als Morbo suffocatorio, als Angina maligna, als Garotillo, als Angina infantum,
Angina scorbutica Beschreibung fand. BrRETONNEAU hat erkannt, daBl es sich bei diesen
Affektionen um entziindliche Prozesse handelt, die durch die Bildung von Membranen aus-
gezeichnet sind und kontagiéser Natur sind. BRETONNEAUs Schiiler TRoUSSEAU hat die
maligne Diphtherie gesondert beschrieben und kam auf Grund seiner Studien dazu, die
Erkrankung als eine allgemeine Infektion aufzufassen, deren lokale Symptome vielfach
stark in den Vordergrund treten. Darum hat TRoussEAU den Namen Diphtherie gewihlt,
um dadurch zum Ausdruck zu bringen, daB es sich bei dieser Erkrankung nicht allein um
eine lokalisierte Haut- oder Schleimhautaffektion handelt, sondern um eine allgemeine
Infektion mit sekundéirer Lokalisation im Halse. Dann kamen die groBen Arbeiten der
deutschen Pathologen CorNuEmM und VIRCHOW, denen sich die &tiologischen Forschungen
der deutschen Schule anschlossen. KrEBs hat im Jahre 1883 den Diphtheriebacillus ent-
deckt. LOEFFLER hat ein Jahr spéater in den Mitteilungen aus dem deutschen Reichsgesund-
heitsamt den Bacillus beschrieben, den er aus acht frischen Diphtheriefdllen geziichtet hat,
wobei es thm gelang, bei Tieren diphtherieshnliche Erkrankungen hervorzurufen. Roux
und YERSIN haben dann in ihren ,,Recherches experimentelles sur le bacille diphthérique**
in den PastrUrschen Annalen 1888—1890 ihre Befunde mitgeteilt: Isolierung des spezi-
fischen Diphtheriegiftes aus den Kulturen des Diphtheriebacillus und Erzeugung der
diphtheritischen Lahmungen durch Injektion des isolierten Giftes. Im Jahre 1892 erscheint
die erste Arbeit von BERRING und VERNICKE iiber Immunisierung und Heilung von Ver-
suchstieren bei der Diphtherie, in der bereits die grundlegende Idee von der Serumtherapie
der Diphtherie niedergelegt erscheint.

Atiologie. Der Kress-LorrrLersche Diphtheriebacillus ist mit Methylenblau
oder Fuchsin gut farbbar, grampositiv. Es ist ein kleines, leicht gebogenes
Stabchen, wobei die segmentierte Farbung der Bacillenleiber charakteristisch
ist. Die Nr1ssersche Polfarbung (Chrysoidin — essigsaures Methylenblau) bringt
die BaBEs-ErNsT-Korperchen deutlich heraus. Auch die Lagerung der Bacillen
ist charakteristisch, indem staketenférmige, trommelschlegelartige, palisa,den-
férmige Anordnung wechselt.

Die Diphtheriebacillen sind aerob, wachsen am besten bei einer Temperatur
von 36° und auf schwach alkalischerman Nahrboden. Der beste Nahrboden ist
das LorrrLERsche Blutserum (Traubenzuckerbouillon-Hammelblutserum), auf
welchem. sich weille, opake, erhabene Punkte bilden, die sich innerhalb von
12 Stunden zu stark erhabenen, weiBlichen Flecken vergroBern. Bouillon wird
innerhalb einiger Stunden getriibt, es kommt zur Bildung eines flockigen Boden-
satzes. Milch wird nicht zur Gerinnung gebracht, Gelatine nicht verfliissigt,
auf Kartoffel kein charakteristisches Wachstum.

Bei Tieren, denen Diphtheriegift injiziert wird, findet sich folgender Sektions-
befund: Fibrinbildung (Membranbildung) an der Injektionsstelle und himor-
rhagisches Odem der Umgebung, Entziindung der Serosa, Hyperimie der
Nebennieren, lobulare Lungenherde (LOEFFLER).

Die Pseudodiphtheriebacillen (Xerosebacillen und &hnliche) wachsen auf
LorrrLERs Serumagar nicht so gut wie die echten Diphtheriebacillen, erhdhen
die Alkalescenz der Fleischbrithe und wachsen auf gewGhnlichem Agar viel
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iippiger als diese. Die NErssErsche Polfirbung ist entweder gar nicht oder nur
schwach vorhanden. Die Pseudodiphtheriebacillen bilden keine Toxine, weshalb
der Tierversuch negativ ausfallt. Zudem fallt der Agglutinierungsversuch mit
Diphtherieserum bei den Pseudobacillen negativ aus. Roux und YERsIN,
C. FRAENKEL, SCHANZ u. a. sehen in dem Pseudobacillus nur eine abgeschwichte
Form. des virulenten Bacillus, wihrend LoErrLER und EscHEERICH die Besonder-
heit desselben hervorheben, fiir welche Auffassung die SproNckschen Beob-
achtungen sprechen, daf3 das Diphtherieserum nur gegen die echten, nicht aber
gegen die Pseudobacillen schiitzt.

Anatomie und Histologie. Das erste Stadium der Infektion zeigt katarrha-
lische Entziindung, das zweite Membranbildung, das dritte Nekrose. Die Mem-
branen kénnen lockerer sitzen oder gehen tief bis in die Submukosa, so dafBl
die Loslosung nur schwer von statten geht. Die gangrénése fétide Form ist
durch tiefe Substanzverluste und jauchige Zersetzung des Gewebes charakteri-
siert.

Periglandulédres Odem, Schwellung der Halsdriisen, manchmal der Ohr-
speicheldriise.

Parenchymatose Degeneration der inneren Organe.

Lobulér-pneumonische Herde, Blutungen in den Lungen (Diphtheriebacillen
in den Herden nachweisbar).

Vergroflerung der Leber und der Milz. Glomerulonephritis.

Akute interstitielle Myokarditis.

Degeneration der Nervenfasern mit interstitieller Gewebswucherung (EscHE-
RICH).

Degenerative Vorgénge in den Muskeln (v. LEYDEN).

Die histologischen Bilder der Membranen, wie sie von BAciNsky, FriTz
MAYER u. a. besonders studiert wurden, zeigen eine dreifache Lagerung: 1. Ober-
flachenschicht : Nekrotische Massen mit Zellkernresten und eingelagerten Bak-
terien. 2. Fibrinschicht mit eingelagerten Epithelresten und normalen Epi-
thelien. Diphtheriebacillen. 3. Tiefes Fibrinnetz, Rundzellenanhufungen,
dem, Epithel aufgelagert, mit der Submucosa héufig verfilzt.

Die Lymphdriisen zeigen hyaline Degeneration der GefifBchen, Rundzellen-
anhaufungen, partielle Nekrosen (Toxinwirkung).

Am Herzen finden sich peri- und endokardiale Blutungen, Myolyse (Ee-
PINGER): Die Muskelfasern sind durch ein interstitielles Odem auseinander-
gedringt, Fragmentation der Muskelfasern, teilweise fettige Degeneration der-
selben.

Die peripheren Nerven zeigen fettige Degeneration der Markscheiden, Quel-
Iing und Schwund der Achsenzylinder und interstitielle Wucherungen (JocH-
MANN).

Die verschiedenen klinischen Formen der Diphtherie.

Wir kénnen folgende Formen der Diphtherie unterscheiden :

1. Die lokalisierte Form der Diphtherie.

2. Die maligne Form der Rachendiphtherie.

3. Die absteigende Form der Halsdiphtherie.

4. Die hypertoxische Form.

5. Die mit Streptokokkeninfektion verbundene Form der Diphtherie.

1. Die lokalisierte Form der Diphtherie geht mit mehr weniger hohem Fieber
einher, mit Mattigkeit, Schlafsucht des Kindes, Schluckbeschwerden, Driisen-
schwellungen. Die Untersuchung des Halses ergibt das Vorhandensein einer
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Membran, die fest an der Unterlage haftet, nur schwer mit Blutung von ihrer
Basis gelost werden kann und meist nicht auf die Lonsillen beschrinkt bleibt.
Der vordere und hintere Gaumenbogen, das Zipfchen, das Velum koénnen von
Membranen iiberzogen sein und nicht selten zeigt auch die Rhinoscopia posterior
einen Belag an der hinteren Fliche des Velums und manchmal das Hinauf-
kriechen des Prozesses im choanalen Bereich. Nicht selten finden sich bei
stirkerer Reaktion der Umgebung der befallenen Partien Odeme der micht
affizierten Schleimhaut. Die Halsdriisen sind mehr weniger geschwollen und
schmerzhaft. Bei Sekundirinfektion kann es zu Peritonsillitiden, aber auch zu
Abscessen in den tiefen Halsdriisen kommen, welche Veranlassung zu hohen
Temperaturen geben. Puls und Atmung dem Fieber entsprechend. Manchmal
findet sich Albuminurie.

Der Verlauf der Affektion, durch Serumtherapie beeinflufit, zeigt bald ein
Einschmelzen der Membranen, ein AbstoBen derselben, ein Zuriickgehen der

Abb. 1 u. 21. Rachendiphtherie mit Membranbildung und tieferer Nekrose.

geschwollenen schmerzhaften Halsdriisen, dementsprechend Fieberabfall, der
Organismus antwortet auf das injizierte Antitoxin mit Besserung des Allgemein-
befindens und Besserung des lokalen Prozesses.

Hierbei sei nicht vergessen, dafl in den von Diphtherie befallenen lymphoiden
Rachenorganen auch nach Abstofung des Membranen lange die Diphtherie-
bacillen gefunden werden koénnen, daBl solche Bacillentrager rezidivierende
Formen zeigen, chronische Erscheinungen bieten kénnen (CADET DE GASSICOURT),
welche sowohl fiir den Tréger als auch in epidemiologischer Hinsicht von Wichtig-
keit sind.

2. Die maligne Form der Diphtherie. Diese Form wird in ihrer typischen Art
durch den Diphtheriebacillus allein hervorgerufen, dessen Virulenz in diesen
Fallen besonders hoch ist und schwere Nekrosen, schwere lokale und Allgemein-
erscheinungen hervorruft, wie sie auch bei Form 5., d. h. bei der Mischinfektion
mit septischen Prozessen zur Beobachtung kommen. Sicher aber ist die Tat-
sache, daf auch die Diphtheriebacillen allein imstande sind, schwere lokale
Prozesse hervorzurufen, ohne dafl es der Mitbeteiligung der Streptokokken
bediirfte. Krankheitsbild: Der Beginn der Erkrankung erfolgt meist stiirmisch.

1 Abb. 1—6 sind mit Genehmigung der Klinik fiir Nasen- und Halskrankheiten
(Prof. M. Haseg, Wien) nach den TtURroEschen Originalaquarellen reproduziert.
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Schiittelfrost, initiales Erbrechen, gleich einsetzendes hohes Fieber, bald auf-
tretende Allgemeinerscheinungen. Lokaler Befund: Schnell auftretende und
sich ausbreitende Membranbildung, fulminante Form des Ubergreifens auf die
benachbarten Schleimhautpartien, Befallensein von Velum und Uvula, Uber-
greifen nach oben und unten, Ubergang der Diphtheria gravissima in den Croup
des Larynx. Allgemeinerscheinungen: Hautexantheme (masern- und scarlatina-
ghnliche, vesiculose, auch groBbullése Formen), Nierenattacke (Zylinder, EiweiB),
Lungenerscheinungen (lobulér-pneumonische Herde), Herzlisionen, Oesophagus-
membranbildung. Auffallend ist die hochgradige Blisse des Gesichtes, spiter
bei Ubergreifen des Prozesses in den Larynxbereich die Kombination von Animie

Abb. 3. Descendierende Form der Diphtherie.

mit Cyanose. Zudem ist die Odembildung sowie die Neigung zu Blutungen,
die hamorrhagische Diathese besonders hervorzuheben. Haut und Schleimhaut
zeigen Petechien und Suffusionen, die Seruminjektionsstelle ist blutig suffun-
diert, die Stellen, wo die nekrotischen Massen sich abstoBen, zeigen stéirkere
Blutungen, an den Lippen finden sich Erosionen, in der Umgebung der Nasen-
offnungen sind blutende Risse zu finden, der Locus Kieselbach erscheint nicht
selten mitbeteiligt. Das Odem, das man auch an den abhingigen Partien,
an den Augenlidern findet, ist bald besonders periglandulér zu finden, wodurch
die urspriinglich einzeln zu palpierenden Driisen in ein stark geschwollenes
Paket umgewandelt werden. Stellt sich beim Fortschreiten des Prozesses
Erbrechen ein, so ist das ein auBerordentlich ungiinstiges Symptom, das fast
immer als terminal zu deuten ist. Der Tod tritt unter den Erscheinungen von
Herzstillstand ein (Fallen der Temperatur, Sinken des Blutdruckes, Brady-
kardie, Arrhythmie.)
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3. Die descendierende Form der Diphtherie, deren Hauptsymptom das Uber-
greifen des Prozesses auf den Larynx und die tieferen Luftwege ist. Die im Rachen
vorhandene Erkrankung fithrt sekundir zur Erkrankung der Luftwege. Die
ersten Erscheinungen der Kehlkopfbeteiligung bestehen in der Anderung der

Abb. 4. Ausgebreitete Membranbildung in Larynx, Trachea, Bronchien.
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Stimme, welche belegt, umflort und schlieflich heiser wird. Der im Larynx
ausgeloste Hustenreiz kann zu Attacken fithren, die manchmal die Form eines
bellenden Husten haben. Der Kehlkopfbefund gibt in diesem. Stadium manchmal
noch gar nichts Charakteristisches. Es besteht Rotung und Schwellung der
Stimmbénder, leichte Auflockerung der interarytédnoidalen Schleimhaut, maBige
Schwellung der Taschenb#énder, Parese
der Transversi und Interni. Bei einigen
Fillen ist mir die starke Rétung der
laryngealen Flache der K piglottis
(Tuberculum. epiglottidis) aufgefallen.
Manchmal sieht man schon im Anfang
kleine, weilliche, membrandse Auf-
lagerungen an Epiglottis und Taschen-
bandern. Die Atmung ist in diesem
Stadium noch nicht veréndert. Erst
bei Fortschreiten des Prozesses und
typischer Membranbildung entwickelt
sich jenes Bild, wie es schon den alten
Autoren als fir Larynxzcroup cha-
rakteristisch erschien: Vor allem die
Larynxstenose. Die Inspiration ist
erschwert, da die verengte Stimm-
ritze dem Lufteintritt hindernd im
Wege steht. Es kommt infolgedessen
zu pfeifenden, oft séigenden, inspira-
torischen Atemgeriuschen, die Stenose
ist durch die charakteristischen in-
spiratorischen Einziehungen im Jugu-
lum, in den Fossae supraclaviculares,
in den Intercostalrdumen charakteri-
siert, welche Erscheinung durch den
Druck der AuBenatmosphire auf den
verminderte Luftmenge enthaltenden
Thorax Erklérung findet. Zu dieser
inspiratorischen Dyspnoe gesellt sich
noch die exspiratorische und Atemnot-
anfille, die nach kurzer Zeit bei Fort-
schreiten des Prozesses nach unten
zu beobachten sind. Unruhe, Angst-
gefiihl, leichte Cyanose, beschleunigte
Atmung, mitunter Atemstocken weisen
auf die stérkere Behinderung hin, die
Abb. 5. AusgebreiteteMembranbildung inLarynx, auf zZweierlei Ursachen zuriickgefiihrt
Trachea, Bronchien. werden muB3:

a) Ausgebreitete Membranbildung,
welche die Rima glottidis so verengt, daB auch nicht das minimal nétige Luft-
quantum in die Lungen einzutreten vermag.

b) Krampf der Adduktoren, also eine Form laryngospastischer Anfille,
welcher sich infolge entziindlicher Reizung zu der Affektion hinzugesellt und
schwere Atemnot zu erzeugen vermag (MaArFAN). DaB diese letztere Ursache
nicht so selten ist, dafiir sprechen laryngoskopische Befunde, welche bei Patienten
mit gehduften Anfillen erhoben worden sind, bei denen auffallend geringe
Membranbildung zu konstatieren war und so ein relatives MiBverhéltnis zwischen
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der GroBe der Stenose und der Intensitit der Atemnotanfille auffallen muBte.
In solchen Féllen 148t sich der Anfall nur durch akuten Krampf der Adduktoren
erkliren und ist daher auch durch Sedativa zu beeinflussen. SchlieBlich sei
nicht vergessen, daB auch bei Larynxcroup (dhnlich wie bei der Laryngitis
subglottica) die lockere, leicht beeinfluBbare subglottische Schleimhaut stark
anschwellen kann und #hnlich wie beim Pseudocroup diese Schwellungen die
Ursache erhohter Stenose sein koénnen. Ich habe wiederholt Fille gesehen,
bei denen diese Schwellungen stark zur Ausbildung kamen, ohne daf} es zu einer
ausgebreiteten, stark stenosierenden Membranbildung gekommen wére.

Dem stenotischen Stadium, wie wir es eben beschrieben haben, folgt das
asphyktische, d. h. das Stadium der Kohlensiureintoxikation, wie wir es zum
Gliick jetzt kaum mehr sehen, da die Serumtherapie, mit der frith einsetzenden
Bekampfung der Stenose kombinjert, dieses Bild kaum mehr zur Entwicklung
kommen lafit. Das asphyktische Stadium ist durch die mit Cyanose gepaarte
Blésse, den jagenden Puls, die somnolente Apathie des Patienten charakteri-
siert. Manchmal stellen sich Konvulsionen ein, Angstschweife treten auf,
die Dyspnoe nimmt vehement zu und der Tod erfolgt durch Kohlensdureintoxi-
kation.

4. Die hypertoxische Form der Diphtherie, d. h. jene, bei welcher die durch
das Diphtherievirus hervorgerufenen Erscheinungen im Vordergrunde des
Krankheitsbildes stehen und die durch hochvirulente Formen hervorgerufen
werden. (Durch diese Genese unterscheidet sich die hypertoxische Form von
der oben beschriebenen 2.), der malignen Form der Diphtherie oder, wie sie
auch genannt wird, der ,,Diphtheria gravissima seu fulminans®, obgleich auch
nicht selten die beiden Formen im klinischen Bilde ineinander flieBen.) Diese
Form kann sich aber auch mit der descendierenden Form, dem Larynxcroup,
und der Streptokokkeninfektion vereinen, so daB nach diesen Richtungen ver-
schiedene Ubergiinge stattfinden. Trotzdem bleiben noch Fille zuriick, bei
denen die Lokalerscheinungen in den Hintergrund treten, wihrend die All-
gemeinerscheinungen, durch iibergrofle Giftbildung hervorgerufen, im Vorder-
grunde stehen: das ist die eigentliche hypertoxische Form, bei der es an Immun-
stoffen fehlt, bei der keinerlei Resistenz von seiten des Individuums vorhanden
ist und daher die Giftbindung des hochvirulenten Materiales rasch und wider-
standslos erfolgt. Die Erkrankung erfolgt plotzlich, alle Erscheinungen zeichnen
sich durch den Galopprhythmus aus, die Temperatur ist hoch, der Puls ist
fliegend, Erbrechen und Diarrhden gesellen sich hinzu, Blutungen auf Haut
und Schleimhaut, Konvulsionen, Herzschwiche, Exitus. Ich habe mehrere
solcher Fille bei Erwachsenen gesehen, welche gerade durch die relativ geringe
lokale Affektion bemerkbar waren, wahrend die schwersten, sich in wenigen
Stunden zeigenden Allgemeinerscheinungen foudroyant fortschritten und auch
durch groBe, schnell gegebene Serumdosen nicht beeinfluit werden konnten.
So sei z. B. folgender Fall angefithrt: 56jahrige Frau erkrankt unter Schiittel-
frost, Erbrechen, Schluckbeschwerden. Temperatur 40,5, Puls klein, Atmung
frequent. Tonsillen frei, Velum und Uvula leicht geschwollen. Die Nase erscheint
verlegt, die vordere Rhinoskopie ergibt nichts Pathologisches. Die retronasale
Untersuchung ergibt Membranbildung im choanalen Gebiete. Petechien,
Ecchymosen, Milzschwellung. Die Untersuchung der Membranen ergibt Di -.
Sofortige Injektion von 10 000 Einheiten. Das Erbrechen hilt an, Somnolenz,
Dyspnoe. Der Larynx ist frei. Am nichsten Tag nochmalige Injektion von
10 000 Einheiten. Die Membranen lockern sich. Trotzdem tritt Herzschwéche
ein (Campher, Coffein, Sekt). 24 Stunden spiter Exitus.

5. Die septische Mischform, bei der es auch zu einem Einbruch von anderen
Bakterien in die Blutbahn gekommen ist, wodurch sich die Erkrankung als

Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde. IV, 4
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Folge von Diphtheriebacillen + Streptokokkeninvasion erweist. Auch hier
sind Uberginge in die anderen Formen zu finden. AbsceBbildung, Angina
Ludovici, metastatische Eiterherdbildung, phlegmondse Entziindungen der Haut
konnen durch die Streptokokken bei derartiger Erkrankung bedingt sein. Diese
Gruppe hat auch mit jenen Fallen schwerer septischer Angina und Mesopharynx-
erkrankung Ahnlichkeit, bei denen nur stark virulente Streptokokken sich finden,
die die diphtheroide Entziindung der Tonsillen, des Velums und anderer Meso-
pharynxpartien verursachen, bei denen aber weder Diphtheriebacillen gefunden
werden, noch irgendeine Reaktion auf hohe Serumdosen eintritt.

Im nachfolgenden seien besonders dreier Lokalisationen der diphtheritischen
Lokalerkrankungen gedacht, welche fiir den Rhinolaryngologen von wesentlicher
Bedeutung sind, und zwar

1. der Nasendiphtherie,

2. der Diphtherie des Epipharynx,

3. der Tracheobronchitis diphtheritica.

1. Die Nasendiphtherie.

Dadurch, daf die Diphtheriebacillen eine gewisse Affinitit zur Nasen-
schleimhaut haben, finden sich dieselben in der Nase h#ufiger als in anderen
Organen, ohne da es jedoch immer zu einer spezifischen Erkrankung der Schleim-
haut kommen miillte. (Siehe das Kapitel: ,,Diphtheriebacillentriger.) In
solchen Féllen positiven Bacillenbefundes handelt es sich eben um Triger,
bei denen der Bacillus als Saprophyt vorhanden ist, wohl auch virulent sein mag,
aber (vielleicht mangels Disposition [negativer Schick] oder mangels Schleim-
hautverletzung) keine Erkrankungserscheinungen hervorruft. Die echte primdre
Nasendiphtherie gehort nicht zu den seltenen Lokalisationen der Affektion,
wird aber manchmal iibersehen bzw. nicht richtig diagnostiziert. Bei Siuglingen
oder jungen Kindern finden sich: Nasenverstopfung, Rhinolalia clausa, Ekzem
des Naseneinganges, leicht blutig-serdser Schleim am Introitus. Temperatur
meist nicht gestort, wenig Allgemeinerscheinungen. Bei Untersuchung der
Nase finden sich Membranen, welche den unteren Muscheln, dem Nasenboden,
der unteren Septumwand anhaften, meist schwer 16sbar sind, bei Entfernung
zu Blutungen Veranlassung geben und das Lumen der Nase vollig verlegen
konnen. In vielen Fallen ist die Spiegeluntersuchung gar nicht vonnéten,
es geniligt die Hebung der Nasenspitze, um die tief bis zum Introitus hinab-
reichenden weillen oder grauen Belige zu sehen. In jenen Fillen, in denen der
diphtheritische Schnupfen sekundir zu einer capillaren Bronchitis hinzutritt
oder bei Masern und Pneumonie auftritt, ist die sonst harmlose Affektion von
schlechter Vorbedeutung und scheint zumeist, vielleicht nicht so sehr infolge
Allgemeinwirkung der schwach virulenten Bacillen als vielmehr als rein mecha-
nische Folge volliger Nasenverlegung und dadurch gesteigerter Erschwerung
der Atmung den Ausgang der Erkrankung ungiinstig zu beeinflussen. Es ist
daher unseres Erachtens von Wichtigkeit, den Forderungen von SELIGMANN
und ScrLoss (Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 4. 1912) Folge zu leisten, Bacillen-
triger solange in Quarantinestationen zuriickzuhalten, bis das Nasensekret
frei von Diphtheriebacillen ist. Daher fordern Krost und KNAPPE in einer
im Jahre 1922 erschienenen Arbeit die Awufhebung folgender in Deutschland
erfolgten Einschrinkung der allgemeinen BekdimpfungsmaBnahmen : ,,Diphtherie-
bacillentréger sind acht Wochen nach der klinischen Genesung wie Gesunde
zu behandeln und wieder zur Schule zuzulassen.* (Siehe weiter unten.) Uber die
therapeutischen MafBnahmen bei Diphtherie und den Versuch prophylaktischer
Immunisierung bei Bacillentrigern wird auch in einem anderen Kapitel gesprochen.
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Hier sei nur angefiihrt, daB ich mich auf Grund meiner Erfahrungen nicht
GorPPERT anschliefen kann, der die Immunisierung bei Bacillentrigern ent-
schieden fiir falsch halt, da ,,mitunter dann, wenn das Serum am notigsten ist,
seine Anwendung durch Anaphylaxie unméglich geworden ist*. Gerade in den
letzten Jahren haben die prophylaktischen MaBnahmen sehr an Umfang zu-
genommen und ist die Einddmmung bei beginnender Epidemie nicht zum
geringsten Teile auf die prophylaktische Immunisierung bei positivem Schick
zuriickzufiihren.

2. Die priméire Diphtherie des Epipharynx.

Diese Form ist selten, bedarf aber gerade wegen der Schwierigkeit der
Diagnose besonderer Erwahnung. Ich habe sie einige Male bei Erwachsenen
beobachtet. Der erste Fall isolierter Nasenrachendiphtherie wurde von JURASZ
im Jahre 1904 beschrieben. (Ein Fall von genuiner Pharyngitis fibrinosa [pseudo-
membranacea, crouposa, diphtherica]. Arch. f. Laryngol. Bd. 16.) Man muf
diese Lokalisation kennen, um sie nicht zu iibersehen. Nach unseren Beob-
achtungen scheinen sich diese Membranen zuerst am Rachendach .im Gebiete
des Lymphgewebes der Rachentonsillen zu entwickeln, um von dort retronasal
einzudringen. Dann erscheint die Nase vollig
verstopft, ohne dafl die Rhinoscopia anterior

etwas anderes als ein starkes Angeschwollen- 4 ' ”‘\.)
sein der unteren Nasenmuscheln konstatieren b _“‘-'\; G
koénnte. Auffallend ist die Persistenz der Stenose e .

auch nach griindlicher Abcocainisierung der ) A

vorderen Muschelpartien. Die hintere Spiege-

lung zeigt ein charakteristisches Bild, indem

Membranen am Rachendach und im choanalen Abb. 6. Nasenrachendiphtherie.
Bereiche sich finden. In zweien meiner Fille

konnte ich auch im Nasenschleim der vorderen Partien, wo keine Membranen
und keine spezifische Affektion zu finden war, Diphtheriebacillen ziichten,
so daf der Gedanke naheliegt, dal auch die Epipharynxerkrankung eine Folge
nasaler Infektion ist, wenn auch zuerst das lymphoide Gewebe des Rachen-
daches befallen erscheint. Die ascendierende retronasale Diphtherie nach
Larynxcroup ist nicht so selten.

3. Die tracheobronchiale Diphtherie.

Diese Form kann entweder descendierend als Fortsetzung eines Larynx-
croups auftreten oder als primére tracheobronchiale Affektion, welche ascen-
dierende Tendenz zeigt. Wenn der Proze§ sich von oben nach unten ausbreitet,
dann kommt es zur Bildung langer, zusammenhingender Membranen, die von
der Luftrohre, die Bifurkation iiberquerend, in die Bronchien sich ausbreiten,
um von hier in kleine Bronchiolen iiberzugehen.

Solche Membranbildung hat Ausschaltung des Lungengewebes, Atelektase,
sowie Bildung bronchopneumonischer Herde zur Folge. Manchmal lésen sich
Membranstiicke nach ausgefithrter Tracheotomie und stoflen sich durch die
Kaniile ab. Andererseits sieht man nicht selten nach einem Intervall schein-
baren Wohlbefindens, da Temperatur und Atmung besser wird, wieder einen
Riickfall, der durch das Tieferschreiten des Prozesses bedingt ist. In solchen
Fillen haben wir ofter die indirekte Tracheobronchoskopie (durch das Tracheo-
stoma durch) mit gutem Erfolge angewendet, um durch Pinzetten oder Saug-
apparate Membranen von den bronchialen Wandungen loszulésen und auf diese
Weise die Respiration gilinstiger zu gestalten. Trotzdem ist die Prognose in

4*



52 E. Guas: Diphtherie.

diesen Fillen eine ungiinstige, da das multiple Auftreten der Membranen in
kleinsten Bronchiolen zuviel Lungengewebe ausschaltet, und der Tod nicht
selten infolge Kohlensdureintoxikation eintritt. Die ascendierende Form der
Diphtherie ist nicht zu selten, wird jedoch, da die oberen Luftwege frei sind,
oft schwer erkannt. Bei Kindern wird irrtiimlich die Diagnose einer capillaren
Bronchitis gestellt, manchmal auch Bronchostenose infolge Fremdkérpers
diagnostiziert oder Thymusvergréferung falschlich angenommen. Bei alteren
Kindern kann die Tiorcoksche Untersuchung (bei stehendem Korper und nach
vorne gesenktem Kopfe) auf die richtige Diagnose leiten. Amerikanische Autoren
halten die Ballonierung des Brustkorbes mit epigastrischem Einsinken fiir

Abb. 7. Diphtherie der Trachea. Abb. 8. Croup des Larynx.
(Nach einem Praparat des Pathol.-anatomischen (Nach einem Préparat des Pathol.-anatomischen
Instituts in Wien.) Instituts in Wien.)

einen wichtigen diagnostischen Faktor. Manchmal kann das auf die Luftréhre
gestellte Stethoskop das Flottieren der tiefsitzenden Membranen wahrnehmen.
Einwandfrei wird die Diagnose erst bei AbstoBung der charakteristischen Mem-
branen oder durch tracheobronchoskopische Untersuchung.

Von besonderer Wichtigkeit sind die bei Diphtherie auftretenden Ldh-
mungen. Nach den zahlreichen Untersuchungsergebnissen ist man zur Anschau-
ung gekommen, daB es sich bei den Liéhmungen zumeist um eine infektiose
Polyneuritis handelt, welche zuerst im Endgebiete des Glossopharyngeus und
der beiden Nervi laryngei zu konstatieren ist, um sich dann von hier zentri-
petal auszubreiten. Die am hiufigsten befallenen Muskeln sind die des Velums
und des Schlundes, dann die Augenmuskeln (Akkomodationsstérungen, Strabis-
mus, Ptosis), schlieBlich kénnen auch Nacken- und Extremitédten- und die
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Respirationsmuskeln befallen werden. Man unterscheidet zwischen Friih-
lihmungen und Spdtlihmungen, welch letztere zumeist einige Wochen nach Beginn
der Erkrankung in der Rekonvaleszenz auftreten. Im allgemeinen wird beobachtet,
daf schwerere Diphtherieformen leichter zu Lahmungen neigen als leichtere For-
men, andererseitswerden serumbehandelte Falle seltener Lahmungen zeigen als un-
behandelte. Diese Beobachtung findet auch quoad therapiam insoweit Beachtung,
als man bei Lahmungen grofie Dosen (woméglich intravends) injizieren soll, um die
Bindung des Virus an die Nervenzellen zu verhindern bzw. bei bereits vorhandener
Vereinigung die Losung zu ermdglichen. JocHMANN meint, daB eine groBe
Menge Toxin, die von dem Bacillus produziert wird, in das Blut iibergeht,
dann in die Nervenendapparate eintritt und in den hierzu disponierten Nerven
neuerdings Schadigungen hervorruft. Fiir die Auffassung, daB in gewissen
Fillen das an Ort und Stelle erzeugte Toxin Schiadigungen hervorruft, indem
es direkt auf die Nervenendigungen einwirkt, spricht den Autoren AUBERTIN
und BaBoNaix der Umstand, daB in einigen Fillen von unilateraler Angina
auch gleichzeitig unilaterale Gaumensegellihmung konstatiert wurde. (Kann
nicht in solchen Fillen evtl. auch die Blut- oder Lymphbahnen fiir die Toxin-
wirkung verantwortlich gemacht werden?) Jedenfalls ist nach den experi-
mentellen Untersuchungen von BaBowaix auch der Nervenweg von Wichtig-
keit, welcher zundchst zentripetal und dann wieder zentrifugal von den durch
das Virus zustande kommenden Verdnderungen befallen wird. GersoN hat in
einer Arbeit ,,Uber Lahmungen bei Diphtheriebacillentragern‘ Falle von Paresen
und Paralysen beschrieben, die er auf die Toxinwirkung von in der Nase nach-
gewiesenen Diphtheriebacillen zuriickfiihrt. Fiir diese Atiologie spricht ihm, der
Umstand, daBl der Prozefl durch Antitoxinbehandlung bzw. durch griindliche
Nasendesinfektion gebessert resp. zur Heilung gebracht werden kann. Auch
ich habe zwei Fille gesehen, wo eine Gaumensegelparese ohne nachweisbar
vorhergegangene Erkrankung (Angina) aufgetreten war, die Untersuchung des
Nasensekretes (in einem Falle handelte es sich um eine Ozaena) aber die An-
wesenheit diphtheriedhnlicher, grampositiver, charakteristisch gelagerter Stab-
chen ergab, deren Virulenz im Tierversuch nachgewiesen werden konnte.
LaveErGUE unterscheidet in seiner Arbeit: ,,De la pathogénie des paralysies
du voile du palais de nature diphthérique® drei Formen von Lahmungen: 1. Die
angindse, d. h. Paresen, die durch Muskelentziindungen entstanden sind, 2. die
Spatlshmungen und 3. die prognostisch ungiinstigen Friihldhmungen. Auch
LavercuE faBt die Spatlahmungen als toxische auf, und zwar als Folgen einer
peripheren Neuritis oder einer zentralen Polymesoencephalitis. Fiir die zentrale
Ursache spricht die Vermehrung des Zell- und EiweiBgehaltes im Lumbal-
punktat sowie das gleichzeitige Auftreten der Akkomodationslahmung (Kern-
schidigung). Auch ihm erscheint der Nervenweg der des Toxins zu sein, da im
Blut zur Zeit des Auftretens dieser Lahmungen kein Toxin mehr nachweisbar
ist, weshalb an eine Verankerung des Giftes an die Nervenzellen gedacht werden
mulf}, andererseits spricht die Gleichseitigkeit der Erkrankung und der Lahmung
auch diesem Autor fiir diese Annahme. Interessant ist die Differenzierung in
den therapeutischen MalBnahmen bei Spatlihmungen, die LAVERGUE von dem
Ausfall der Scmickschen Diphtherieintracutanreaktion abhingig macht: Bei
positivem Schick (d. h. Mangel von Antitoxin im Kérper) gibt er hohe Serum-
dosen, bei negativem Schick kann die Heilung ohne Serum erfolgen. Auch
RANDEGGER erklart die postdiphtherischen Lahmungen der zweiten Periode
durch Meningoencephalitis diffusa toxischen Ursprunges ,,mit vorwiegender
Beteiligung der rechten Zona rolandica entstanden. Eine interessante Beob-
achtung hat MARGARETHE HAMANN gemacht, indem sie die Nervenstiérungen
diphtheritischer Rekonvaleszenten mit dem CuHvosTEkschen Phinomen in
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Zusammenhang brachte. Ihre Statistik zeigt, daB Patienten mit positivem
Phianomen eine ungleich groflere Neigung zu postdiphtheritischen Nervensto-
rungen haben als Patienten ohne Chwostek.

Die Diphtheriediagnose,

Die Diagnose stiitzt sich auf folgende Momente:

1. Auf den Nachweis des KLEBs-LoEFFLERschen Bacillus, dessen tinktorielle
Eigenschaften, dessen Kultur und dessen Virulenz oben besprochen wurde.
In einer neueren Arbeit ,,Zur Atiologie der Infektionskrankheiten, besonders
der Diphtherie hat PaNETH darauf hingewiesen, daf es ihm gelang, selbst
hochtoxische Diphtheriebacillen durch Meerschweinchenpassagen und durch
Behandlung mit Meerschweinchenserum. im Reagensglas in Pseudodiphtherie-
bacillen umzuwandeln, weshalb dieser Autor in dem Pseudodiphtheriebacillus
(entgegen anderen Anschauungen) nur einen avirulenten Abkémmling des
echten Diphtheriebacillus erkennt und daher zumindest den Artbegriff erweitert,
indem, er den echten und den Pseudobacillus einer Art einreiht. Er betont,
daB die Krankheitseinteilung nach der Atiologie allein nicht durchfiihrbar
erscheint, sondern dafl die biologische Einheit das Prinzip zur Aufstellung der
Krankheitsbegriffe sein miisse.

2. Auf das klinische Bild.

3. Auf die positive ScHIOKSsche intracutane Diphtherieintoxikation.

ad 1. Die merkwiirdige Anordnung und Lagerung der Bacillen, die prig-
nante NEIssERsche Kornerfirbung sind zwar von den meisten Autoren als
beweisend angesehen, doch erkliren andere (DUNBAR und GLUCKSMANN) das
mikroskopische Préparat allein nicht geniigend, Kultur und Tierversuch sind
in manchen Fillen vonndéten.

ad 2. Das klinische Bild im Verein mit dem positiven Bacillenbefund und
dem positiven Schick sichert die Absolutheit der Diagnose. Welche Erkran-
kungen kommen differentialdiagnostisch in Betracht ?

a) Die Angina Vincenti (ulceromembranacea, diphtheroides, chancriforme).

b) Verschiedene diphtheroide Affektionen bei anderen Infektionskrankheiten,
z. B. bei Variola.

¢) Streptokokkeninfektionen leichterer und schwererer Form mit diphtherie-
dhnlichen Beldgen.

d) Schanker der Tonsille.

a) Die Angina Vincenti tritt meist einseitig auf, zeichnet sich durch die
starke Beteiligung der retromandibularen Driise aus und zeigt nicht selten
tiefere, von einem stark prominenten, roten Hof umgebende Ulcerationen.
Das starke Festhaften der dem Ulcus aufsitzenden Membran, deren Ablésung
nur unter stirkerer Blutung gelingt, dhnelt dem diphtheritischen ProzeB. Das
Abstrichpriparat zeigt das bekannte Bild der symbiotisch lebenden fusiformen
Bagcillen und der Spirochaeta refringens. Doch sei nicht vergessen, was ich auch
bei der Differentialdiagnose zwischen VincExTscher Angina und Mandelschanker
wiederholt betont habe, dal der Nachweis von fusiformen Bacillen und Spiro-
chaeta refringens noch lange nicht Diphtherie oder Sklerose ausschliet. Daher
darf man sich bei entsprechendem Zweifel und diesem. positiven Befunde nicht
mit der Diagnose ,,VINCENTscher Angina“ abfinden, da trotzdem noch eine
Diphtherie oder eine Sklerose durch dieses Bild verdeckt sein mag. Daher
kultureller Nachweis in solchen Fallen zu verlangen!

b) Die differentialdiagnostischen Merkmale gegeniiber Scharlachdiphtheroid
wurden bereits von BRETONNEAU in seiner klassischen Arbeit festgelegt und
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sprechen folgende Momente fiir das Scharlachdiphtheroid: Dal die Entziindung
sich bei diesem schnell und gleichméBig iitber den ganzen Pharynx ausbreitet,
daB die Entziindung im Pharynx ohne Tendenz, auf den Larynx {iberzugreifen,
Iokalisiert bleibt, daf die Dyspnoe beim Diphtheroid nicht laryngealen Ursprunges,
sondern allgemein toxischer Natur ist und daher auch die Inspiration nie pfei-
fenden Charakter annimmt. Zu diesen Momenten fiigt FriTz MEYER noch das
Exanthem am Gaumen, die hohere Temperatur, die oft vorhandene Diazo-
reaktion hinzu.

c) Die Streptokokkenanginen mit diphtheroiden Belsigen haben mit der
hypertoxischen Diphtherieform groBe Ahnlichkeit. Auch dort kommt es zu sehr
hohem Fieber, zu starken, teilweise schmerzhaften Driisenschwellungen, zu
phlegmondsen und gangréindsen Entzindungen und zur allgemeinen Sepsis.
Die Fille, die ich sah, zeichneten sich teilweise durch besonders auffallend weifle
Beldge aus, die das Velum und den Gaumen einhiillten, zum Teil waren gangré-
nése, nomaartige Entziindungen an Wange und weichem Gaumen zu finden.
Wiederholte Untersuchungen ergaben Streptokokken (Blutuntersuchung!),
Fehlen von Diphtheriebacillen, evtl. negativem Schick, vollkommene Reaktions-
losigkeit auf Injektion noch. so hoher Dosen von Diphtherieserum. JocHMANN
und BriHDORN haben einen Fall akuter Leukimie beschrieben, bei welchem
diphtheriedhnliche Ulcerationen an den Tonsillen gefunden werden konnten.
Der Umstand, dafl gangrineszierende Verdnderungen auch an anderen Partien
der Mundschleimhaut gefunden werden, ergibt die Notwendigkeit einer Blut-
untersuchung, welche das charakteristische Bild ergibt. Der Krankheitsverlauf
bei dieser Form ist rapid und fiihrt innerhalb weniger Tage zum Tode. Auch
ich habe solche Fille beobachtet, bei denen aber der Umstand, daB3 die Ulcera-
tionsbildung die Membranbildung bei weitem iibertraf und die foudroyante
Gangrin im Vordergrunde der Erscheinungen stand (starke Blutungen!), das
Bild bald deutlich hervortreten lieS.

d) Tonsillarsklerose. Die sekundaren Affektionen des Rachens, die syphili-
tische Angina, die tonsillaren Plagues kommen kaum bei der Differentialdiagnose
in Betracht, da das ziemlich typische Bild dieser Formen, die relative Reaktions-
losigkeit, der Mangel von Temperaturen, die milchigweille, oft wie hingehauchte
Art der Efflorescenzen (auch wohl die Heiserkeit ohne irgendwelche Erschei-
nungen akuter Erkrankung) die Indolenz des sekundirsyphilitischen Prozesses
leicht erraten lassen. Dagegen kénnten manche Fille von Schanker der Tonsille
auf den ersten Blick fiir diphtherieverdiachtig erscheinen. Ich habe 26 Fille
von Initialsklerose der Tonsille im Laufe der Jahre gesehen, nur in vier Fillen
war der Aspekt auf den ersten Blick suspekt: Besonders wegen Mitbeteiligung
der zweiten Tonsille. Sonst ist das unilaterale Auftreten der Ulceration, die
starke, diistere (oder schinkenrote) Férbung der Umgebung, die Tiefe des mem-
branbelegten Geschwiires, der typische harte retromandibulare Bubo zu charakte-
ristisch, als daB eine Fehldiagnose gemacht werden koénnte. Zudem gelingt
der Spirochdtennachweis leicht, Diphtheriebacillen fehlen, das Allgemein-
befinden ist kaum gestort, der Prozel zieht sich (unbehandelt) fort und reagiert
auf Quecksilber oder Salvarsan prompt innerhalb weniger Tage. Wassermann
manchmal schon im Beginne positiv. Tritt die Sklerose auf beiden Tonsillen
auf, dann kann gerade bei stirkeren membrantsen Beligen die Diagnose ein
-wenig erschwert sein, aber auch hier wird Form und Tiefe der Geschwiire sowie
Farbe der Umgebung, Harte der charakteristischen Driisenschwellungen sowie
die anderen oben angefiihrten Momente die Diagnose in Kiirze sichern.

Larynxcroup und Differentialdiagnose gegeniiber anderen stenosebedingenden
Affektionen bei Kindern.

Folgende Affektionen kommen differentialdiagnostisch in Betracht:
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Laryngitis subglottica.

Larynxodem aus anderen Ursachen.

. Papillomata laryngis.

Einfach katarrhalische Prozesse mit stenotischen Erscheinungen.

. Stridor congenitus.

Angeborene Larynxmembranen, zumal im Gebiete der vorderen Com-
missur.

7. Andere stenoseerzeugende Bildungen, z. B. Driisen, Struma, Thymus
und andere Tumoren.

Fiir Diphtherie spricht vor allem. die Mitbeteiligung von Nase und Mund,
die Fieberkurve, das Aushusten von Membranen, der objektive laryngologische
Befund. Fiir Pseudocroup die geringere Heiserkeit, das relative Wohlbefinden
vor und nach dem Anfall, das Milverhaltnis zwischen der halbwegs freien Atmung
vor dem Anfall und der Atemnot wahrend desselben. Der geiibte Laryngologe
wird auch bei kleinen Kindern zumindest fiir einen Augenblick den Larynx zu
sehen vermégen und die An- oder Abwesenheit von Membranen konstatieren
konnen. Bei kurzer Untersuchung kénnte die kongenitale Membran im Gebiet
der vorderen Commissur falsch gedeutet werden. Das lange Bestehen relativer
Stenose, die lange Dauer der Heiserkeit, die Fieberlosigkeit, der Mangel an
Driisenschwellungen sowie das Freisein der Nase spricht fiir Membranbildung
(kongenitale) oder Papillome des Larynx oder Stridor congenitus. Zur Diagnose
vergroBerter Thymus, Hilusdriisen sowie anderer stenoseerzeugender Tumoren
ist Rontgenologie und Tracheoskopie vonnoten. Gelingt in einem mit Fieber
einhergehenden Falle, bei dem Heiserkeit und leichte Stenose besteht, die
laryngoskopische Untersuchung nicht, so ist der Fall als diphtherieverdichtig
anzusehen, mit Serum zu behandeln und Tracheotomie (bzw. Intubation)
miissen vorbereitet sein. Trotz anaphylaktischer Gefahr ist es ratsamer, einem
Falle bei unsicherer Diagnose Serum zu geben, als einem mnicht diagnostizierten
Croupfall zu spét Serum. zu verabreichen, wenn das Toxin schon zu fest an die
Zellen gebunden ist und ein Losreiflen der haptophoren Gruppe von der Zelle
nicht mehr maglich ist. So stellt auch JocEMANN als oberstes Gebot die Forde-
rung auf, dort, wo die klinischen Erscheinungen den Verdacht auf einen diphthe-
ritischen Kehlkopfcroup erwecken, sofort Serum zu geben und nicht erst das
Resultat einer bakteriologischen Untersuchung abzuwarten.

ad 3. Die ScHiCksche intracutane Diphtheriefoxinprobe. Minimale Toxin-
mengen (Y5, der letalen Dosis) werden intracutan dem Korper einverleibt.
Entwickelt sich innerhalb von 48 Stunden an der Injektionsstelle Rotung und
Schwellung, so beweist dieser Reaktionsausfall das Fehlen von Schutzkérper,
d. h. die Bereitwilligkeit, die Disposition des Koérpers zur Aufnahme (Empfing-
lichkeit) von Diphtheriegift. Der negative Ausfall der Reaktion beweist die
Anwesenheit von Schutzkorpern, die imstande sind, die Aufnahme (Empfing-
lichkeit) von Diphtherietoxin zu verhindern. Diese Probe ist auch nach unseren
Erfahrungen von besonderer Wichtigkeit und glauben wir Scrick beipfichten
zu miissen, daf die absolut sichere Diagnose auf Diphtherie nicht allein auf
den Nachweis des Diphtheriebacillus und auf das fiir den Erfahrenen meist
leicht kenntliche Bild der klinischen Erscheinungen, sondern meist auch auf den
positiven Ausfall dieser Probe zu stellen sei. Die Auffassung geht dahin, dafB3
zu einer Infektion nicht nur die Anwesenheit eines virulenten Bacillus notig
ist, sondern auch die Disposition des Kérpers, dem Virus kein Hindernis in den
Weg zu legen. (Uber die bereits normalerweise vorhandenen Schutzkérper,
d. h. die ohne durchgemachte Infektion zustande gekommene Immunisierung
sei weiter unten Bericht gegeben.) So kénnen z. B. Diphtheriebacillentriger
(auch ohne Schutzkérper zu besitzen) trotz der Anwesenheit virulenter Bacillen
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unter Umstinden gesund bleiben, da das Eindringen der Diphtheriebacillen
eine nicht intakte Schleimhaut voraussetzt. Kommt es zu einer solchen
Liasion, so verwandelt sich der ungefiahrliche Saprophyt in den geféhrlichen
Virustréger und kann an dem Locus minoris resistentiae zur Infektion Ver-
anlassung geben.

Einen solchen seltenen Fall habe ich nach einer Tonsillektomie bei einer
nasalen Bacillentrigerin zu beobachten Gelegenheit gehabt:

43jahrige Patientin. Chronische Tonsillitis (in den Tonsillarbuchten foetiden Eiter
enthaltend). Chronischer Rheumatismus. Mit Riicksicht auf den objektiven Befund und
die Angabe der Patientin, daBl die Attacken fast immer im Anschlul} an anginése Beschwerden
auftreten, wird die Enukleation der Tonsillen ausgefiihrt. Nach 10 Tagen Auftreten von
Schluckbeschwerden, Rhinolalia aperta, Unterbeweglichkeit des Gaumensegels. Rhino-
skopischer Befund ergibt beginnende Atrophie mit leichter Borkenbildung. Die Unter-
suchung des Nasensekretes tinktoriell und kulturell nachgewiesen: Diphtheriebacillen.
Untersuchung des Wundbelages der Tonsillarnischen: Neben anderen Mikroorganismen
Diphtheriebacillen. SchluBfolgerung: Es handelt sich bei diesem Falle um eine Velum-
parese bei einem Diphtheriebacillentriger, dessen Bacillen nach der Lésion der Pharynx-
schleimhaut zu einer spezifischen Erkrankung Veranlassung gaben. (Die Scaroksche
intracutane Diphtherietoxinprobe wurde in diesem Falle nicht ausgefiihrt.) Wére die Velum-
schwiche im unmittelbaren Anschluf8 an die Operation aufgetreten, so hiitte man sie als
mechanische (Lasion, Zerrung der Nervenendigungen durch das Raspatorium) auffassen
kénnen; da jedoch die Parese erst 10 Tage nach dem Eingriff zustande kam, so ist die eben
gegebene Erklarung mit Riicksicht auf den positiven Bacillenbefund ganz plausibel: Die
in der Nase als Saprophyten vorhandenen Diphtheriebacillen haben auf der offenen Schleim-
haut der Mandelnische Gelegenheit zur Virulenz erhalten und daselbst die Moglichkeit
bekommen, jhre Tatigkeit als Virus zu entfalten, als deren Folge die Velumparese auftrat.

Doch glaube ich, daB SomTck in seinen SchluBfolgerungen zu weit geht,
wenn er in jenen Killen leichter diphtheriedhnlicher Membranbildung mit posi-
tivem Bacillenbefund bei negativer Reaktion das Bestehen einer Diphtherie
bestreitet. Er nimmt in solchen Féllen an, daB eine andere Causa die Exsudat-
bildung an der Oberfliche der Schleimhaut erzeugt, welch letztere als giinstiger
Nghrboden die Entwicklung des Diphtheriebacillus wesentlich fordert, ohne da
dieser jedoch mit der Atiologie der Membranbildung irgendwie in Zusammen-
hang zu bringen wire. Die Anwesenheit der Schutzkérper, durch die intracutane
negative Reaktion bewiesen, spricht ihm auch in solchen Fillen gegen die
Atiologie der vorhandenen Diphtheriebacillen bei dem membrandsen ProzeB:
»1ch halte es nach allen biologischen Gesetzen fiir ausgeschlossen, daB ein
Individuum, welches experimentell eingebrachtes Diphtherietoxin ohne jegliche
Entziindungserscheinungen vertrigt, auf das gleiche von den Bacillen ab-
gegebene Toxin dagegen mit Exsudation reagieren kann*. (Scurox: Wien. med.
Wochenschr. 1922. Nr. 36.)

Ich koénnte mir wohl vorstellen, dal auch bei Anwesenheit von Schutz-
korpern im. Organismus, deren Vorhandensein durch die negative Reaktion
bewiesen wird, der eingefithrte Diphtheriebacillus lokale Entziindung erzeugt
(gewissermaBlen eine Forme fruste der Erkrankung), welche durch den negativen
Ausfall der Diphtherietoxinreaktion nicht widerlegt zu sein braucht. Kann der
Diphtheriebacillus an sich (ohne Riicksicht auf die Toxinbildung, welcher ja
jedenfalls der Hauptteil der Erkrankung, vor allem. alle Fernwirkungen zuzu-
schreiben sind) nicht auch entziindungserregend wirken wie andere Bakterien,
welche lokal (nicht durch ihre Toxine), sondern durch die Bakterienkraft selbst
Schidigungen hervorrufen? Andererseits kénnte man dieser Auffassung auch
entgegenhalten, dall der Schutzkérpergehalt, den.die intracutane Reaktion
bei negativem Ausfall beweist, streng dosiert erscheint (wird ja doch 1/, der
letalen Dosis injiziert) und daf dieses bereitgehaltene Antitoxin wohl geniigt,
um. gegen eine stérkere Infektion anzukémpfen, aber lokale leichtere Formen
nicht hintanzuhalten braucht ?
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‘Wie wire sonst z. B. ein Fall wie der von BLECHMANN beschriebene zu deuten,
bei dem eine typische Membranbildung am Gaumen zu konstatieren war (ein-
monatliches Kind) und Diphtherie mit tédlichem Ausgang zur Ausbildung kam,
trotzdem 10 Tage vorher die ScrICKsche Diphtherieculanreaktion mnegativ war?
Eine Beobachtung, welche diesen Autor bestimmt, gegen die Kassowirzsche
Lehre von der passiven Immunitidt des Neugeborenen Stellung zu nehmen und
auch die Forderung aufzustellen, nicht zu sehr auf diese diaplacentar iiber-
nommene Immunitit gegen Diphtherie zu bauen, sondern in Siuglingsheimen
ohne Riicksicht auf die Scurorsche Reaktion prophylaktisch Serum. zu geben,
da er der Meinung ist, daf} die seltene Diphtherieerkrankung des Séuglings mit
seiner Isolierung, nicht aber mit seiner ererbten Immumitat zusammenhingt.
Ist dieser Fall richtig beobachtet, dann gibt er jedenfalls dahin zu denken,
ob der ScHicksche Satz, dafl ein Organismus, der auf die Einbringung von
Diphtherietoxin keine Reaktion aufweist, an Diphtherie nicht erkranken kénne,
ohme jegliche Einschrinkung zu Recht besteht? Alle diese Erwagungen lassen
uns den Gedanken aussprechen, dafl wir (trotz der biologischen Gesetze) bei
typischer Membranbildung und positivem Bacillenbefund im Falle negativen
Ausfalles der Scuickschen Diphtherieintoxikation die diphtheritische Erkrankung
nicht negieren diirfen, wenn wir auch im allgemeinen zur Annahme berechtigt
sind, daB mit Riicksicht auf die Anwesenheit von Schutzkdérpern Intoxikationen
durch das Diphtherievirus ausgeschlossen erscheinen und auch nach unseren
Erfabhrungen eine prophylaktische Injektion bei Epidemien in solchen Féllen
nicht notig erscheint. Auch andere Autoren weisen darauf hin, dafl nicht alle
Erscheinungen bei einer Diphtherieerkrankung toxischer Natur sind, d. h. daf}
die Bakterien selbst gewill auch Verinderungen hervorrufen, die von der Wir-
kung des von ihnen sezernierten Giftes zu scheiden sind, so dafl zumindest die
lokalen Affektionen als Kombinationsprodukt der infizierenden und intoxi-
zierenden Krifte gedeutet werden miissen. Im iibrigen ist die Moglichkeit
gegeben, dall auBer den Toxinen noch andere Giftstoffe, welche dem Diphtherie-
bacillus entstammen, Schidigungen im Organismus hervorrufen, deren Anti-
korpergehalt durch den negativen Schick nicht zu konstatieren ist. Diese Ein-
schrinkung 146t auch Scmick gelten, wenn er meint, die Moglichkeit bertick-
sichtigen zu miissen, daBl der Diphtheriebacillus nicht nur durch sein Toxin,
sondern durch andere uns noch unbekannte Stoffe den menschlichen Organismus
schiidigt. ,,Bis jetzt jedoch haben wir keinerlei Grund, solche Substanzen (Endo-
toxin usw.) als wesentliche Komponenten in der Auslésung der Krankheits-
symptome anzusehen.”

Die Antitoxinbildung und ihre Bedeutung fiir den
Krankheitsverlauf.

BeHrING hat gezeigt, daB Tiere, die man mit nicht tddlichen Dosen von
Diphtherietoxin impft, in ihrem Serum nach einer gewissen Zeit Stoffe enthalten,
welche neu eingefiithrtes Toxin zu binden imstande sind und dadurch den
schidigenden EinfluB des Giftes paralysieren. Auf diese Weise gelingt es,
durch Injektion stetig steigender Giftdosen die Menge des in dem betreffenden
Korper kreisenden Gegengiftes zu vergrofern und dadurch gréBere Giftquanten
zu neutralisieren. Entnimmt man diesen so vorbehandelten Tieren Blut, so
finden sich in dem Serum derselben eben jene Gegengifte wieder und ist man
imsvande, diese Gegengifte mit dem Blutserum einem von der Krankheit
bedrohten Organismus einzufiibren und ihn auf diese Weise passiv zu immuni-
sieren. Auf diesem Vorgang beruht die passive Immunisierung, die Serum-
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therapie, welche auch in vitro nachgepriift werden kann, indem die Neutrali-
sierung gewisser Toxinmengen durch bestimmte Antitoxinmengen im Reagens-
glase durchfiihrbar ist. ,,Gift und Gegengift treten in eine gegenseitige lockere
chemische Verbindung, eine Art Doppelverbindung, und bilden so einen ungif-
tigen, fir die Korperzellen indifferenten Stoff, etwa wie Saure und Alkali sich
zu einer neutralen Salzlosung verbindet (DiEuDONNE, Immunitét, Schutz-
impfung und Serumtherapie).

Hier wire der Ort, zum besseren Verstindnis der Antitoxinbildung die
Seitenkettentheorie EHRLICHS mit einigen Worten zu berithren. EHRLICH stellt
sich das Protoplasmamolekiil in zwei Teile geteilt vor: Den Leistungskern
und die Seitenketten desselben, die sog. Rezeptoren oder Fangarme, welche die
Beziehung zur AuBlenwelt herstellen. Sie sind es, die die Nahrungsstoffe ver-
ankern und assimilieren, sie sind es aber auch, welche die Verbindung des Zell-
protoplasmas mit den eingefiihrten Giftstoffen, den Toxinen, herstellen, wodurch
eine Vergiftung der Zelle zustande kommen kann. Die Theorie zerlegt die
Toxine in zwel Teile; die eine Molekiilgruppe wird — als die eigentlich gift-
tragende — als die toxophore bezeichnet, wihrend die zweite, welche die Ver-
ankerung an die korrelaten Seitenketten (Receptoren) vermittelt, als die hapto-
phore bezeichnet wird. Nur wenn die haptophore Gruppe des Toxins auf die
gleichgestimmten Receptoren der Zelle st6Bt, kommt die Bindung des Giftes
an die Zelle zustande. Ist nun die Toxininvasion eine sehr intensive, dann
kommt es zum Tode der Zelle, da der Leistungskern seine Lebensfihigkeit
verliert. Kommt es aber nur zu geringerer Toxinschédigung, wobei eine Anzahl
Receptoren gebunden werden, dann fritt eine Reaktion in der Zelle ein, es
kommt zur Neubildung von Receptoren, und zwar von spezifischen Receptoren
(die befzhigt sind, das entsprechende Toxin zu binden; zu verankern, d. h.
unschidlich zu machen), welche sodann, da sie in der Zelle nicht mehr gebraucht
werden, als toxinsuchende Fangarme in den Kreislauf gelangen, um dort ihre
zellschiitzende Titigkeit auszuiiben, d. h. um dort ihnen begegnende Toxine
unschidlich zu machen. Diese Receptoren, welche entsprechend dem WEIGERT-
schen Regenerationsgesetz in groBerem MafBe als dem Zelldefekte entsprechend
wiirden zur Bildung kommen, sind die Antitoxine. ,,In den Seitenketten bringt
also ein und derselbe Atomkomplex den Kérper in Gefahr und, schiitzt ihn,
je nachdem er an der Zelle festsitzt oder ins Blut abgestofen ist.” Mit anderen
Worten: Die Receptoren der Zelle verankern das Toxin: Schidigende Wirkung
der Seitenketten. Die Receptoren, ins Blut gelangt, machen das eingefangene
Toxin unschidlich: Niitzliche Wirkung der Seitenketten. Sie sind als solche,
wie DIEUDONNE richtig sagt, zwar normale, aber iibermaflig erzeugte Zellen-
bestandteile und Reaktionsprodukte des Organismus auf das eingedrungene
Toxin, die die Eigenschaft haben, die haptophore Gruppe des entsprechenden
Toxins chemisch zu binden, das Toxin von den giftgefahrdeten Zellen abzu-
lenken und so die Zelle vor den Angriffen des Toxins zu schiitzen (aktive Immuni-
sierung), eine Eigenschaft, die diesen Receptoren auch beim Einbringen in einen
anderen Organismus gewahrt bleibt, wodurch diesem eine erhéhte Schutzkraft
gegen das betreffende Gift verliehen wird (passive Immunisierung). BeEHRING
driickt diese interessante Tatsache der Doppelfunktion der Receptoren mit:
folgenden Worten aus: Dieselbe Substanz im lebenden Kérper, welche, in der
Zelle gelegen, Voraussetzung und Bedingung einer Vergiftung ist, wird Ursache
der Heilung, wenn sie sich in der Blutfliissigkeit befindet und das daselbst vor-
handene Toxin durch eine Bindung und Neutralisation verhindert, an die
empfindlichen Zellen heranzutreten.

Zahlreiche Untersuchungen im Laufe der letzten Jahre, an denen sich
besonders die Schule PIRQUET beteiligt hat, haben ergeben, daB bereits
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normalerweise in einer gewissen Zahl von Fallen Schutzkérper spezifischer Natur
vorhanden sind, deren Nachweis leicht durch die Scuicksche intracutane
Reaktion gelingt. Diese Schutzkorper finden sich bei S#uglingen, denen sie
diaplacentar zugekommen sind, und kommen, wihrend sie zwischen dem zweiten
und sechsten Lebensjabre seltener gefunden werden, wieder beim Erwachsenen
vor. Die folgende Kurve, die der Arbeit von GROER und Kassowrrz ,, Uber
die normale Diphtherieimmunitit im Kindesalter” entstammt, zeigt uns die
Altersstatistik des Immunitétszustandes gegen Diphtherie und weist darauf hin,
wie diese im Sauglingsalter und im spéteren Mannesalter am stérksten (hdufigsten)
ausgesprochen ist.

Die theoretische Analyse der Kurve des Immunitétsgrades ergab nach den-
selben Autoren mit groBer Wahrscheinlichkeit, dall ihrer Entstehung drei
Faktoren zugrunde liegen:

a) Passive, diaplacentar bezogene Immumitdt des Neugeborenen, welche
geradlinig, und zwar rascher bei Flaschen- als bei Brustkindern verloren geht,
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Im AnschluB hieran sei auch der nach durchgemachter Diphtherie zustande
gekommenen Immunitdt gedacht und hierbei die Frage beriihrt, wie lange
sich die durch die Toxineinfiihrung zustande gekommenen Antikdrper im Blute
des infizierten Organismus erhalten? Hierbei miissen jene Falle, denen passive
Immunisierung zuteil wurde, von den nicht spezifisch behandelten Fillen
geschieden werden, da es sich nur bei letzteren um die durch die durchgemachte
Infektion zustande gekommene Immunitit handelt. ScE1cK und Karasawa
haben im iibrigen in einem mit Antitoxin behandelten Falle nach dem Absinken
des passiv zugefiihrten Antitoxins in der 'dritten Woche das Ansteigen des
Antitoxins konstatiert, welches nur auf aktive (d. h. im Blute des Erkrankten
als Reaktion auf das eingefiigte Toxin zustande gekommene) Immunisierung
zuriickgefiihrt werden konnte. Von den zahlreichen Untersuchungen, die gerade
in dieser Richtung gemacht worden sind, sei die Arbeit von Jom~ und Kasso-
wirz angefiibrt ,,Uber die Hiufigkeit und Dauer dei postinfektidsen Diphtherie-
immunitét, welche zu folgenden Ergebnissen gefiihrt hat:

Nach dem Uberstehen einer normalen Diphtherie ist ein verldplicher, durch
Jahre anhaltender Schutz vor Neuerkrankungen mit grofer Wahrscheinlichkeit
zu erwarten, nach schweren Formen der Erkrankung ist aber dieser Schutz zweifel-
haft, ja unwahrscheinlich, so dafi in solchen Fillen mit einer Bereitschaft zu neuer-
licher Erkrankung zu rechnen ist.

HAHN und nach ihm auch verschiedene andere Autoren haben feststellen
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kénnen, daB leichie Diphtheriefille gute Antitoxinbildner sind, wihrend bei
schwereren Formen das Antitoxin innerhalb kurzer Zeit nicht mehr nachweisbar
erscheint. Interessant war die Beobachtung von Kassowrrz bei Larynxcroup-
kindern, wo bei 92%, (gegeniiber 45%, des Altersdurchschnittes) Schutzkérper
gefunden wurden, was der Ansicht, daB schwere Fille schlechte Antitoxin-
bildner seien, zu widersprechen schien. Diesen Widerspruch klart dieser Autor
dadurch auf, dafl er seine beobachteten Croupfille als verhaltnisméBig leichte
Fille ohne toxische Allgemeinsymptome beschreibt, bei denen die anscheinende
Schwere der Affektion mehr durch die mechanischen Momente (Stenose) erzeugt
war.

Die Diphtherieprophylaxe.

Die Prophylaxe ist einer der wichtigsten Punkte in der modernen Bekdmp-
fung der Infektionskrankheiten. Und darum ist es auch bei der Diphtherie
vonnoten, auf den Schutz der Gesunden vor Infektion besonders einzugehen.

Hierbei sei nochmals betont, daf beim Menschen eine natiirliche antitoxische
Diphtherieimmunitit besteht, welche dem Sdugling diaplacentar zugekommen
ist und im spéteren Alter wieder in groferem Mafle auftritt und mittels der
Scuickschen Diphtherietoxinintracutanreaktion nachgewiesen werden kann.
Fiir ein Individuum, das diesen Schutzkorper besitzt, ist der Diphtheriebacillus
ein harmloser Saprophyt und seine hohe Bedeutung liegt nur darin, daB er bei
anderen schutzkorperlosen Individuen Diphtherieerkrankungen auslosen kann
(B. ScHICK).

Mit jenen Fallen, denen diese Schutzkérper fehlen, welche daher eine positive
Reaktion auf Toxininjektion geben, hat die Prophylaxe vorziiglich zu tun.

Die wirksamste Mafnahme bei der Bekdmpfung einer Infektionskrankheit
ist die aktive Immunisierung. Hierbei mufBl der Forscher trachten, die Gift-
wirkung in einem Toxin auszuschalten, ohne jedoch der in dem Toxin vor-
handenen Kraft der Antitoxinerzeugung Schaden zuzufiigen. Er mufl giftfreie
Impfstoffe verwenden, die keine Erkrankung, wohl aber Immunitit erzeugen
kénnen. BEmRING gelang es, solche Stoffe zu finden, indem er unterneutralisierte
Toxinantitoxingemische verwendete, d. h. solche, welche noch einen geringen
Uberschul an Toxin besitzen und imstande sind, Immunitit zu erzeugen.
Dieser Gedanke ist der der aktiven Immunisierung, d. h. der Kérper bildet sich
seine Schutzstoffe selbst, sie werden ihm nicht, bereits erzeugt, durch die passive
Immunisierung (Seruminjektion) zugefiihrt. Das ist der geniale Gedanke JENNERs,
der die Schutzstoffbildung in dem von Krankheit bedrohten Korper selbst
erzeugen laBt. Gegen diese Form aktiver Immunisierung mittels unterneutrali-
sierter Toxinantitoxingemenge hat LOEWENSTEIN und seine Mitarbeiter Stellung
genommen, und zwar im Hinblick auf folgende Punkte: Die Wirkung solcher
unterneutralisierter Gemenge ist schwer zu iibersehen und besteht, wie die
Tierversuche lehren, die Gefahr der Schidigung durch das Toxin selbst, wie
sie beim Meerschweinchen in Form von Extremititenlihmungen auftreten.
Zudem ist der Organismus gerade zur Zeit der Diphtheriegefahr nicht mit Anti-
toxin versorgt, sondern steht sogar unter dem EinfluB des geringen, aber doch
vorhandenen Toxiniiberschusses. Hierzu kommt, daf Massenimpfungen im
Hinblick auf die langsam durchzufithrende Immunisierung, welche sehr vor-
sichtig zu geschehen hat, schwer durchfiihrbar sind. SchlieBllich ist die durch
LoeEwENSTEIN und BussoN nachgewiesene Toxinzunahme durch lingeres
Lagern besonders bemerkenswert. Darum suchte dieser Autor nach einer anderen
Form, welche die Giftwirkung ausschaltet, ohne die Anregung der Antitoxin-
bildung im Korper zu unterdriicken und fand sie in den iiberneutralisierten
Toxinantitoxinverbindungen. Eine einzige Injektion von 0,1 ccm eines solchen
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Gemenges, in welchem die Giftfunktion ausgeschaltet ist, ohne die Antitoxin-
erzeugung zu hemmen, gentigt zur aktiven Immunisierung. Hierbei nehmen die
Autoren an, daBl diese Verbindung sich allméahlich in dem betreffenden Organis-
mus in ihre Bestandteile zerlegt, wobei das freiwerdende Toxin als Antigen
wirkt, die Antikérper erzeugt, und zwar in wirksamerer Weise als etwa zu-
gefiihrtes freies Toxin dies zu tun verméchte. Versuche, wie sie von Kassowrrz
an der Klinik PIRQUET gemacht worden sind, haben die praktische Brauchbaxr-
keit des LoOEWENSTEINschen vollneutralisierten Toxinantitoxingemisches er-
wiesen. Hierbei hat Kassowirz statt der intracutanen die intramukulire In-
jektion in Anwendung gebracht und z. B. unter 23 Kindern schon nach 24 Tagen
bei 20 Kindern Immunitét nachgewiesen (87%), wihrend nur drei noch toxin-
empfindlich blieben. Kassowirz kommt auf Grund seiner Beobachtungen
zu dem SchluB, daB das LOEWENSTEINSche wollneutralisierte Toximantitoxin-
gemisch dem BEHRINGschen unlerneutralisierten Schutzmittel vorzuziehen sei
wegen seiner Harmlosigkeit, der Einfachheit der Dosierung und der leichteren
Durchfiihrung dieser Schutzimpfung.

Haxs Opr1z, der sich viel mit diesen Fragen beschéftigt hat, ist auch der
Frage nahegetreten, wieso es komme, durch intracutane Applikation erhebliche
Antikgrperproduktion anregen zu konnen, wahrend subcutane Injektion der-
selben Gemenge keine Immunisierung zu erzeugen vermogen. Er meint, daB
vielleicht zwischen dem Hautorgan und den Antikérpern, die vorziiglich in Milz
und Knochenmark zur Bildung kommen, gewisse Beziehungen bestehen, die
Haut als Bildungs- und Speicherstiatte fiir Antitoxin eine gewisse Rolle spielen
kénne. Auch OpiTz bespricht die drei verschiedenen Verfahren aktiver Immuni-
sierung bei Diphtherie.

I. Die Impfung mit unterneutralisiertem Toxinantitoxingemisch nach
BEHRING.

II. Die Impfung mit reinen Toxinverdinnungen.

II1. Die Impfung mit iiberneutralisiertem Toxinantitoxingemisch.

Nach Abwigung der einzelnen Momente gibt auch OPrrz dem dritten Ver-
fahren den Vorzug, nur dall er nach der ersten Injektion von 0,1 ccm 10 Tage
spater eine zweite folgen 188t. ,,Sicherlich vermag schon eine einmalige Impfung
eine Antikérperproduktion herbeizufiihren; mit Riicksicht auf die zu erwartende
Beschleunigung und Verstarkung des immunisatorischen Effektes méchte ich
jedoch auf die zweite Einspritzung im allgemeinen nicht verzichten. (OriTz:
Zur Frage der aktiven Immunisierung gegen Diphtherie beim Menschen. Letzte
Mitteilung. Jahrb. f. Kinderheilk. 1922.) Alle Autoren aber stimmen darin
iiberein, daB diese atoxischen Giftstoffe, wie sie iiberneutralisierte Toxinanti-
toxingemenge darstellen, aktiv zu immunisieren vermégen.

Die zweite Frage bei der Anwendung prophylaktischer MaBnahmen ist die
der passiven Immunisierung, wie sie bei Leuten in einem Diphtheriemilieu an-
zuwenden ist. Diese passive Immunisierung hat nur gegen die Gefahren ana-
phylaktischer Erscheinungen anzukampfen. Auch hier kénnte man die natiir-
lichen Besitze von Schutzstoffen (negativer Schick) von den prophylaktischen
MaBnahmen ausschlieen. Doch gibt es auch hier Stimmen, welche auf eine
Auswahl der ungeschiitzten Individuen mit Hilfe der Scmrcgschen Intracutan-
reaktion verzichten und unterschiedslos impfen. Untersuchungen haben ergeben,
daB der durch passive Immunisierung zustande gekommene Schutz nicht allzu-
lange wahrt und daB im Laufe einiger Wochen das zur Bildung gekommene
Antitoxin zur Ausscheidung gelangt, womit die Krankheitsbereitschaft wieder
auftritt. Trotzdem erscheint nach unserer Erfahrung eine prophylaktische
Seruminjektion bei positivem Schick angezeigt und soll 200—500 A. E. betragen.
Um die weiter unten beschriebenen, manchmal schwereren Folgen der wieder-
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holten Seruminjektion zu vermeiden (siehe Serumkrankheit), haben die Autoren
Diphtheriesera verschiedener Tierarten zu prophylaktischen Zwecken an-
geraten (Ascori, Fritz MEYER u. a.). Die Hochster Farbwerke haben ein
prophylaktisches Rinderserum. (in Abstufungen von 500 I. E.) in den Handel
gebracht, gegen welches von verschiedener Seite angefithrt wurde, daB es bei
Menschen leicht toxisch wirken kann und Kollapse auszul6sen vermag. Die
diesbeziiglichen Untersuchungen von JoCHMANN haben aber diese Befiirchtungen
nicht bestitigt, so daB er dieses Prophylaktikerserum. sehr wohl zu empfehlen
vermag. Versuche mit Chlorkalkdarreichung, die NETTER angestellt hat, haben
nach seinen Mitteilungen eine Reduktion der Zahl der Serumkrankheiten herbei-
gefiihrt, ebenso wie FRIEDBERGER in seinem. Vorschlag, bei Reinjektionen eine
subcutane Einspritzung geringer Serummengen der Injektion der Hauptmenge
vorausszuchicken, was zwecks Bildung antianaphylaktischer Korper geschieht,
ein gutes Prophylaktikum gegen die Entstehung der Serumerkrankung erblickt.

Drittens sei der bakteriologisch-hygienischen Malnahmen gedacht, welche
vor allem in strenger Isolierung der Kranken, aber auch in der Abscheidung
der Diphtheriebacillentriger und Dauerausscheider zu bestehen hitte, MaB-
nahmen, die trotz eines grofen Apparates nicht vollig getroffen werden konnen.
Hierbei sei besonders der Diphtheriebacillentréiger und -ausscheider gedacht,
welche die Quellen einer Erkrankung werden kénnen, ohne selbst von der Erkran-
kung befallen zu sein. Fiir die Entstehung einer Erkrankung sind ja mehrere
Momente maBgebend, und zwar 1. die Anwesenheit des virulenten Materiales,
2. die Disposition des Individuums, 3. die Disposition der Haut bzw. der Schleim.-
haut. Nur wenn alle drei Momente zusammen vorhanden sind, kommt es zu
der Erkrankung, woraus die Nichterkrankung von Bacillentrigern bei Fehlen
der Disposition des Individuums, d. h. Vorhandensein der n&tigen Schutz-
korper (negativer Schick) oder bei Fehlen der Disposition der Organe (mangelnde
Epitheldefekte, Intaktsein der Schleimhaut) ihre Erklarung findet. Die Prophy-
laxe aber hat gerade auf diese scheinbar harmlosen Affektionen ihr Augenmerk
zu richten, da die Entkeimung von Bacillentrigern mit groflen Schwierigkeiten
verbunden ist. Auch JocHMANN betont, daf die Verhiitung der Bacillenper-
sistenz bei Diphtherierekonvaleszenten und die Behandlung der Bacillentréger
wichtige Fragen bei der Bekidmpfung der Diphtherie bedeuten. Wir haben
hierbei zwischen rekonvaleszenten Bacillentrigern und den gesunden Bacillen-
trigern zu unterscheiden, erstere haben eine Diphtherieerkrankung durch-
gemacht, erscheinen geheilt, tragen aber noch durch Wochen virulentes Material
in sich, ohne daf dieses dem mit Schutzstoffen versehenen Triger irgendwie
weiteren Schaden zufiigen koénnte, wahrend letztere Bacillentriger sind, ohne
eine Infektion durchgemacht zu haben. Diese Bacillen kénnen hochvirulent sein,
ohne bei den Trigern mit Riicksicht auf das Fehlen der oben angegebenen
Dispositionen Erkrankung hervorzurufen. Und darin besteht die grofile Gefahr.
SeLicMANN und ScHLOSS haben Siuglinge auf den Gehalt des Nasenschleimes
an Diphtheriebacillen untersucht und hierbei gefunden, dafi 10%, derselben
Bacillen enthalten, ohne dafl es jedoch bei diesen zu einer Diphtherieerkrankung
gekommen ware (siche diaplacentar zugekommene Immunitat in einer grofen
Reihe von Fillen). GorpPERT betont, dafl diese Diphtheriebacillentriger wihrend
einer Grippeepidemie nicht nur sich verbreiten, sondern auch pathogen zu
wirken beginnen. SCHRAMMER weist nach, da auch in der Schule etwa 10%,
Diphtheriebacillentriger gefunden werden, ohne dafl Diphtherieerkrankungen
selbst nachweisbar wiren. Hierbei sei eingeflochten, dal CoNRADI und ScHANZ
die Bacillentriger in Haupttriger und in Nebentriger unterscheiden. Die
Haupttriger sind jene, die selbst eine bacillire Erkrankung durchgemacht
haben und auf diese Weise noch Diphtheriebacillen beherbergen, wihrend diese
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Autoren jene Trager als Nebentriger bezeichnen, welche Bacillen halten, ohne
Diphtherie selbst mitgemacht zu haben oder mit Diphtheriepatienten in unmittel-
bare Beriihrung gekommen zu sein. Interessant sind auch die Beobachtungen,
daB im Sputum gewisser Patienten, besonders Tuberkuldser, kulturell typische,
aber avirulente Diphtheriebacillen ausgeschieden wurden (LrppmaNn: Miinch.
med. Wochenschr. 1921). Auch Kurr MEYER (Uber das Vorkommen von
Diphtheriebacillen im Auswurf. Med. Klinik 1921) hat Diphtheriebacillen im
Sputum vorgefunden, von denen sich einige nicht nur nach morphologischen
und kulturellen Merkmalen wie typische Diphtheriebacillen verhielten, sondern
auch fiir das Meerschweinchen als vollvirulent erwiesen. Im iibrigen hatte schon
ScrtTZz im Jahre 1908 in einigen Fillen im Sputum von lungentuberkulésen
Patienten Diphtheriebacillen gefunden, welche auch im Tierversuch sich als
virulent erwiesen. REYE konnte auf Grund einer groflen Anzahl von Beob-
achtungen nachweisen, dall die Ansiedlung von Diphtheriebacillen in den Lungen
bei Diphtheriekranken nicht selten ist und daher bei entsprechend disponierten
Fillen, wie z. B. Tuberkulosen, um so leichter zu erwarten ist. Daher miissen
wir recht wohl Kurt MuYER beistimmen, wenn er die Ausscheidung von viru-
lenten Diphtheriebacillen mit dem Auswurf auch in epidemiologischer Hinsicht
nicht fir gleichgiiltig halt. ,,Wenngleich wohl in der Mehrzahl der Fille die
Bacillen auch im Nasenrachenraum nachweisbar sein werden und so fiir die
Erkennung der betreffenden Individuen als Bacillentrager die Untersuchung
des Auswurfes sich eriibrigen wird, so diirfte doch seine Rolle fiir die Verstreuung
der Bacillen in der AuBenwelt nicht zu unterschitzen sein. Auch die Gefahr
der Tropfeheninfektion erscheint bei den hustendenLungentuberkulésen besonders
grol. Vertritt man daher den Standpunkt, daBl den Bacillentriigern bei der
Bekdampfung der Diphtherie besondere Aufmerksamkeit zu schenken ist, so
wird man das Vorkommen der Bacillen im Auswurf nicht unberiicksichtigt
lassen diirfen.” Aus diesen Mitteilungen geht hervor, dall die Akquisition von
Diphtheriebacillen mit Riicksicht auf die multiple Lagerung derselben in den
verschiedensten Organen nicht schwierig ist, woraus der Prophylaxe gerade
in dieser Richtung groBe und schwierige Aufgaben erwachsen. Es wurden die
verschiedensten Mittel zur Bekdmpfung der Infektionsquellen versucht:

1. Ausgedehntere Isolierung der rekonvaleszenten Bacillentriger,

2. Injektion abgettteter Diphtheriebacillen (PETRUSCHKY),

3. multiple lokale Behandlung.

Vollig befriedigende Resultate hat eigentlich keine der lokalen Behandlungs-
methoden ergeben, besonders die konservativen Mittel sind ohne durchgrei-
fenden Frfolg. JUSTITZ versuchte es mit Sprayungen und Pinselungen mit
Oxycyanat, KORNER hat die Tonsillarkrypten mit 5%jiger wiBriger Methylen-
blaulosung behandelt, KLernscaMIDT hat aus der Berliner Universitéits-Kinder-
klinik iiber Versuche mit Providoform (Tribrom-g-Naphthol) berichtet, HarDING
starke Silbernitratlésung (12—25%ig) auf die suspekten Schleimhautpartien
aufgetragen. Weder das Crrronsche Verfahren noch die Versuche, durch Ozon
eine Entkeimung herbeizufithren, haben befriedigende Resultate ergeben,
AMMANN, der Pinselungen gegen Diphtheriebacillentréiger fiir zwecklos bezeichnet,
empfiehlt eine Mischung von Ratannhia-Myrrha, die sich ihm bewshrt haben soll :

Tinct. Ratannh. 15,0
Tinct. Myrrhae 5,0
Ol menth. piper. Guttas XII.

(Beitrag zur Bekimpfung der Diphtheriebacillentrager. Schweiz. med.
Wochenschr. Jg. 52. 1922.)

Andere schlagen Rontgenbestrahlung der Tonsille vor. PAscHEN hat Ver-
suche mit parenteraler Milchinjektion gemacht, um auf diese Weise eine
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Entkeimung der Bacillentriger herbeizufithren, wobei er beobachtete, daf einige
Tage nach Einverleibung der Milch unter Fieber und Leukocytose die. Ent-
keimung eintrat. Awuch durch interne Darreichung von Hefe hat PascHEN bei
hartnickigen Ausscheidern gute Resultate erzielt. Tuteressant ist die Beob-
achtung der Entkeimung blatterngeimpfter Bacillentriger, deren Bacillen
einige Tage nach der Impfung verschwanden, woraus hervorzugeben scheint,
daB, da es sich um keine spezitische Einwirkung auf diese Bakterien handelt,
die Temperaturen — dhnlich wie bei den Milchinjektionen — die Bacillen zum
Schwinden bringen. KrErscEmMER hat die bakterienfithrenden Tonsillen mittels
Hantmanwscher Kugel gequetscht, andere haben hiermit die Kryptenreinigung
durch andere Instrumente kombiniert, radikalere die Enukleation der Tonsillen
behufs Vernichtung der Keimtragerei ausgefithrt. KEine absolute Entkeimung
kann durch keine dieser MaBnahmen verbiirgt werden, da es erwiesen ist, daB
auch stark behandelte Bacillentriager trotz dieser Methoden zu neuen Infektions-
quellen wurden.

Die Therapie.

Die von BrHRING eingefithrte Serumbehandlung datiert vom Jahre 1894.
Jetzt ist ihr Heilwert allgemein anerkannt und alle Stimmen, die einst gegen
diese geniale Behandlungsmethode laut wurden, muBten sich durch die endlosen
Statistiken, welche keiner weiteren Argumente bedurften, vor der Kraft der
Zahlen beugen. Frither, in der Vorserumzeit, war der HENocCHsche Satz wohl
richtig, daB leichte Fille evtl. auch ohne therapeutische Manahmen zur Heilung
gelangen konnten, gegeniiber den schweren Fillen aber, in welchen schwere
Intoxikationssymptome auftraten, der Arzt mit seinem ganzen Medikamenten-
schatz machtlos sei. Seit Anwendung des Serums aber gelingt es — bei recht-
zeitigem Gebrauch, bei entsprechend hohen Dosen und entsprechender Wieder-
bolung der Injektionen — auch noch Falle zu retten, die ohne Serumbehandlung
unbedingt zum Exitus kommen miilten. Die Serumbehandlung hilft aber auch,
wie zahlreiche Beobachtungen ergeben haben, bei schwereren postdiphtheri-
tischen Lihmungen, also zu einem Zeitpunkt, da die Fixation des Toxins an die
lebenswichtigen Zellen bereits ziemlich fest ist und wo es der groBen eingefiithrten
Antitoxinkraft schlieBlich doch gelingt, das Gift von den kranken Zellen los-
zureiflen und zu binden, wodurch der infizierte Kérper an Kraft gewinnt und
widerstandsfihiger wird. Die Zufiihrung des Diphtherieserums kann auf drei
Wegen erfolgen:

1. auf subcutanem,

2. auf intramuskulidrem,

3. auf intravendsem Wege.

Bei leichten Fillen kommt man mit der subcutanen Injektion aus, bei schweren
Fillen muB intramuskuldr, bei sehr schweren zumal den hypertoxischen Fillen
intravends injiziert werden. Hierbei spielt auch der Zeitpunkt der Injektion
eine wesentliche Rolle, denn in jenen Féllen, in welchen grofie Giftdosen bereits
an die Zellen gebunden erscheinen und den Organismus durch Tétung des
Leistungskernes bedrohen, miissen sowohl nach den Erfahrungen der. Experi-
mentalpathologen als auch nach denen des Klinikers grofle Dosen dem Kérper
zugefithrt werden, und zwar so rasch als moglich, daB ein Herankommen an die
schwer geschidigten Zellen und, ein eventuelles Losreisen des Giftes vom Zelleib
erméglicht werde, was am promptesten durch die intravendse Injektion geschieht.
BERGHAUS hat durch Versuche feststellen konnen, daf3 der Effekt von 0,08 A. E.
bei intravenéser Injektion dem Effekt von 7 A. E. bei intramuskulidrer und
dem von 40 A. E. bei subcutaner Injektion entspricht, mit anderen Worten:
Die prompteste und schnellste Wirkung des Serums erfolgt bei intravendser

Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde, IV. 5
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Einverleibung. (Zur Orientierung sei in parenthesie die Definition der folgenden
Termini mitgeteilt: Das Normaltoxin ist jene Giftmenge, welche in 1 cem die
todliche Dosis fiir 100 Meerschweinchen von je 250 g Gewicht enthalt. Unter
Normalantitoxin versteht man jenes Heilserum, von dem 1 ccm geniigh, um die
Wirkung von 1 cem Normalgift zu paralysieren. Auniitoxineinheit (Immunitits-
einheit) ist die in 1 cem Normalantitoxin enthaltene Gegengiftmenge. Ein
1000faches Berum z. B. ist jenes, das in 1 cem 1000 Antitoxineinheiten enthilt.)
Was die Serumdosen anbelangt, so stehen auch wir auf dem Standpunkt, der
namentlich von amerikanischer Seite propagiert worden ist, im Augenblicke
der Gefabhr mdglichst hohe Dosen dem kranken Leibe einzuverleiben. Bei
schweren Fallen ist das wichtigste Postulat: Frith und viel injizieren! FriTz
MEeyers Versuche haben bewiesen, daBl gro8e Dosen bei 10—20facher Ver-
giftung den Tod, die Kachexie, die Herzverindecungen und die schweren Schédi-
gungen im Gefilnervensystem mit Sicherheit vermeiden lassen. Seine Experi-
menfe haben in langen Versuchsreihen bewiesen, daf friithzeitig gegebens hohe
Dosen dem kranken Organismus einverleibt werden miissen und daf hierdurch
nicht allein die Heilung gefordert, das Leben gerettet werden kénne, sondern
auch schwerere Folgeerscheinungen hintangehalten, sekundire Organschidi-
gungen und Nachkrankheiten verhindert werden kénnen. Auch die Unter-
suchungen von ROMER haben ergeben, daB hohe Serumdosen imstande sind,
schwere Lihmungen zu vermeiden, kleinere Dosen das Auftreten der Liéh-
mungen zu verzégern vermdgen. Die Untersuchungen von DoniTz fiihrten zu
dem Resultate, dafl je zeitlicher die Injektion gemacht wird, um so leichter
die Giftvernichtung erfolge, so braucht man bei Injektion von 15 tédlichen Gift-
dosen nach 15 Minuten 10 neutralisierende Antitoxindosen, um das Tier zu
retten, wihrend nach Injektion von 60 -todlichen Giftdosen keine Antitoxin-
menge mehr imstande ist, Rettung zu erzielen. So hat auch die Klinik wieder-
holt schwere Fille gangréndser Rachendiphtherie oder schwer toxische Fille
beobachtet, welche auf intravendse Injektion hoher Serumdosen, die wiederholt
ausgefiihrt wurden, noch zur Genesung gelangten. Postdiphtheritische Lih-
mungen wutden durch hochste Serumdosen giinstig beeinfufit. Im allgemeinen
pflegt man bei anscheinend leichten Fallen etwa 2000 I. E. zu verabreichen
mit Wiederholung dieser Dose nach einigen Tagen, falls der Prozel nicht akuter-
weise zur Ausgheilung gelangt. Bei mittelschweren Fillen werden Injektionen
von etwa 5000 Einheiten gemacht, bei schweren Fillen 10 000 Einheiten und
dariiber, bei Larynxcroup sofort hohe Dosen von 8000—10 000 Einheiten,
bei hypertoxischen Formen unbedingt intravends. Die Heilwirkung des Serums
und das Bestreben, das Gift mit hochsten Dosen Antitoxin von den Kérper-
zellen loszureiBen, ist wichtiger als die evtl. durch anaphylaktische Momente
zustande kommende Schidigung gefihrlich sein kénnte. (Siehe Serumkrank-
heit.) Sicher sind auch, besonders bei Nervenschiadigungen, noch spiter hohe
Antitoxindosen am Platze, erscheint es ja nicht ausgeschlossen, daB von irgendwo
im Organismus deponierten Diphtheriebacillen (Bronchien, Lunge, Nasenrachen)
Toxin ins Blut iibergeht und auch ohne lokalen ProzeB eine Giftigkeit entwickelt,
die durch das eingefiithrte Antitoxin paralysiert werden mufB. Aber auch die
von MORGENROTH erwiesene Reversibilitét des Toxins unter gewissen Umsténden
mag mit den Spatlihmungen in urséchlichem Zusammenhang gebracht werden,
weshalb auch von diesem Gesichtspunkte die Niederringung des freien Toxins
durch zugefiihrte hohe Antitoxinmengen geboten erscheint. VALDEMAR BiE
hat in einer vor kurzem aus dem Blegsdamhospital erschienenen Arbeit ,,Die
Antitoxinbehandlung der Halsdiphtherie* (referiert von Franz Wowrrr) emp-
foblen, je nach der Schwere des Falles bei Kindern unter 10 Jahren bis zu
160 000 Einheiten zu geben, davon bei Aufnahme ins Krankenhaus 80 000,
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12—24 Stunden spiter 60 000, wieder 12 Stunden spiter 20 000; von 10 Jahren
an bis zu 220 000 Einheiten, davon bei Aufnahme bis zu 100 000, entsprechend
spater 80 000 und 40 000. Moglichst anfangs 20 cem intravends. Auf diese
kolossalen Dosen (eine Dosierung, die jedenfalls mit ihren enormen Zahlen
einzig dasteht) will Biz seine groBen Erfolge bei der Diphtheriebehandlung
zuriickfithren, er vermindert die Sterblichkeit mindest auf ein Drittel der Mor-
talititsziffer bei der bisherigen Dosierung (229, gegen 52%,) und glaubt Todes-
falle infolge von Muskellihmung vollkommen zu vermeiden. Eine Nachpriifung
der Anwendung so hoher Antitoxindosen wire mit Riicksicht auf die mitgeteilten
Erfolge wohl dringend anzuraten.

Wie bereits angefiihrt und die besonderen Untersuchungen von GROER
und Kassowrrz ergeben haben, besteht in vielen Fillen eine natiirliche Immuni-
tit gegen Diphtheriegift. Ebenso entspricht es den Tatsachen, daBl normales
Serum nicht vorbehandelter Tiere antitoxische Eigenschaften besitzt, doch
erscheint es nicht richtig, dieses normale Serum héher zu bewerten als das
Serum diphtheriebehandelter Tiere, wie es BINGEL in einer im Jahre 1918
erschienenen Arbeit ,,Uber Behandlung der Diphtherie mit gewdhnlichem
Pferdeserum‘ (Arch. f. klin. Med. Bd. 125) getan hat. Bine®EL behauptet,
keinen wesentlichen Unterschied in dem therapeutischen Erfolg mit antitoxi-
schem Serum und mit gewShnlichem Pferdeserum wahrgenommen zu haben.
Er glaubt sogar, dem normalen Serum gewisse Vorziige nachsagen zu kénnen,
wie schuelleres Abstofen der Belége, selteneres Auftreten der Lahmungen, der
Herz- und Nierenaffektionen. Da derartige Beobachtungen den Erfahrungen
langer Jahre vollig widersprachen, haben sich Serologen und Pédiater mit der
Uberpriifung  der BineerLschen Beobachtungen befalit, welche Nachunter-
suchungen die Unrichtigkeit der obigen Sitze ergaben. So kam JoaNNovics
in seiner Arbeit ,,Zur Behandlung der Diphtherie mit gewdhnlichem Serum®
(Wien. klin. Wochenschr. 1919) zu.dem Resultate, daf die BmngELschen Sitze
nicht zurecht bestehen und daf man nach wie vor an der antitoxischen Serum.-
therapie der Diphtherie -fésthalten miisse, die méglichst frith, moglichst zu
Beginn der Erkrankung mit entsprechenden Dosen einzusetzen habe. Auch
Frer kam zu demselben Resultate wie JoanNovics (Zur Behandlung der
Diphtherie mit gewohnlichem Pferdeserum. Miinch. med. Wochenschr. 1919)
und glaubt an Fehlerquellen in der BiNngELschen Versuchsreihe. BONHOFF und
auch S. MEYER kamen dazu, die BinaEeLSche Auffassung von der Gleichwertig-
keit des normalen und antitoxischen Pferdeserums zu negieren, doch betont
MevEr, daB, wie ja erwiesen, auch dem normalen Serum antitoxische und, anti-
infektiose Krifte innewohnen. (Experimentelle Studien iiber den EinfluBl des
antitoxischen und normalen Pferdeserums auf die Infektion des Meerschwein-
chens mit lebenden Diphtheriebacillen usw. Miinch. med. Wochenschr. 1919.)
MEeYER hilt es mit Riicksicht auf dieses Moment nicht fiir rationell, die Serum-
menge durch Hineinpressen mdglichst groBer Antitoxinmengen in geringe
Dosen zu verkleinern, weil durch diese Verringerung der injizierten Serum-
quantitit die dem normalen Serum innewohnenden antibakteriellen Krifte
dem kranken Korper entzogen werden, Krifte, welche gleichfalls heilbringend
sein konnen. Wenn auch das artfremde Serum anaphylaktische Momente aus-
lésen kann, so sei nicht vergessen, daf3 ihm auch antitoxische Krifte innewohnen.
Er1saseTH HERZFELD hat aus der STRUMPELLschen Klinik iiber die Behandlung
der Diphtherie mit Pferdeserum berichtet und kommt gleichfalls zu dem Resultat,
dafB das gewthnliche Pferdeserum. dem antitoxischen bedeutend unterlegen sei.
Ihre SchluBlsétze lauten daher folgendermafien: ,,1. Bei Verwendung von G.P.
haften die Belage linger. Dementsprechend wird wahrscheinlich die Ent-
stehung von Léhmungen und Myokarditis begiinstigt. 2. Es treten Lihmungen

5*
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verhaltnismiBig hiufig nach ganz leichter Rachendiphtherie auf. 3. Die Herz-
todesfille, besonders bei Erwachsenen, mehren sich. 4. Man sieht héufiger als
nach Verwendung von A.S. ein Fortschreiten des lokalen Rachenprozesses.
5. Eine sekundire Rachendiphtherie kann nicht mit Sicherheit verhiitet werden.
Daber sei eindringlich davor gewarnt, in der Praxis Gebrauch von: G.P. zu machen.
Dies darf nur in leichtesten Fallen und nur bei Erwachsenen angewendet werden,
die man nach FEER auch ganz ohne Serum behandeln kann. Bei den mittel-
schweren und schweren Formen von Rachendiphtherie, sowie bei Kehlkopf-
diphtherie ist die Anwendung von A.8. unbedingt geboten.

Die Serumkrankheit.

Besonderer Besprechung bedarf jene Erkrankung, die im Gefolge von par-
enteraler Einverleibung artfremden Serums zustande kommt und sich daher
auch als Folge von Diphtherieseruminjektionen zeigt: die sog. Serumkrankheit.
Bereits in den 90er Jahren kurz nach den ersten Versuchen mit BERRINGschem
Serum wurden Erscheinungen beobachtet, die als Reaktion des Kérpers auf das
eingefithrte Diphtherieserum zu deuten waren, aber irrtiimlich dem im Serum
enthaltenen, Antitoxin zugeschrieben worden sind. Erst die Tierversuche
(ArTEUS, THEOBALD SMITH, RICHET u. a) haben den Nachweis erbracht, daB die
von JOBANNESSEN in Christiania aufgestellte Behauptung, daB nicht das Anti-
toxin, sondern das Serum als solches die Ursache der Intoxikationserschei-
nungen sei, zurecht bestehe. Die Einfiilhrung artfremden Serums ist die Ursache
der Erkrankung, daher der von den Autoren PIRQUET und ScHick gewihlte
Ausdruck: Serumkrankheit. Wie wird nun die Entstehung dieser Affektion
im AnschluB an die parenterale Einverleibung artfremden Serums erklirt?
Wieso wird das an sich doch ungiftige Serum: im Augenblicke der Einverleibung
in den fremden Organismus toxisch ? Die Erklirung ist folgende: Das als Antigen
wirkende Serum erzeugt nach der Injektion (in dem zu immunisierenden Kérper)
Antikorper. Diese brauchen zu ihrer Bildung eine gewisse Zeit, welche als
Inkubationszeit bezeichnet wird und mit 8—12 Tagen angegeben wird. In
dieser Zeit — also nach etwa 8 —12 Tagen — ist der Antikrper gebildet, der mit
dem eingefiihrten Antigen jene toxische Substanz erzeugt, die das Bild der
Serumerkrankung hervorruft. Oder: Das durch die Injektion dem fremden
Korper eingefiihrte Serum. erzeugt in diesem im Laufe dieser Zeit einen ferment-
ahnlichen Kérper, der aus dem. artfremden Serum einen Giftkérper freimacht,
der die Affektion hervorruft. Die Serumkrankheit, deren Symptome weiter
unten beschrieben sein sollen, kann bereits bei der ersten Injektion auftreten,
und zwar enfsprechend der Entwicklung dieses den Giftkérper aus dem ein-
gefiihrten Serum freimachenden Fermentes etwa am achten Tage nach der
Einspritzung, oder es kommt die Erkrankung erst bei Reinjektionen zum Vor-
schein, wobei PIRQUET und ScHICK je nach der Zeit ihres Auftretens von sofortiger
und von beschleunigter Reaktion sprechen. Man stelle sich vor, daB die Serum-
erkrankung nach einmaliger Injektion so zu erklaren ist, da am achten Tage,
da es eben zur Bildung des Antikorpers im Blute kommt, noch jenes injizierte
artfremde Eiweill (Serum) im K¢rper vorhanden ist und dadurch dem eben zur
Bildung gelangten Antigen (oder fermentdhnlichen Produkte) die Gelegenheit
gegeben ist, aus dem eingefiihrten Serum jenen Giftstoff freizumachen, der zar
Serumkrankheit fibrt. Bei der nach Reinjektionen beobachteten Erkrankung,
die im unmittelbaren Anschluff an die Injektion auftritt (,,sofortige Reaktion ‘),
muf} man annehmen, dall die von der ersten (vor Wochen erfolgten) Injektion
zur Bildung gekommenen Antikérper sofort nach der Reinjektion des gleichen
Serums jenen Giftkorper freimachen, wihrend man als beschleunigte Reaktion
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die nach wenigen Tagen auftretenden Krankheitserscheinungen bezeichnet,
die mit der starkeren Uberempfindlichkeit (Praparierung durch eine friihere
Einspritzung) erklart werden miissen. Der durch vorhergegangene Injektion
erzeugte Zustand besonderer Uberempfindlichkeit heillt Anaphylaxie (RICHET).
Die Autoren unterscheiden zwischen den lokalen Symptomen der Uberemp-
findlichkeit (lokale Anaphylaxie) und den Allgemeinerscheinungen bzw. Fern-
wirkungen (allgemeine Anaphylaxie), wahrend der Zustand der geénderten
Aufnahms- und Reaktionsfahigkeit, in welchen der so vorbehandelte Organismus
versetzt wird, als Allergie (PIRQUET) bezeichnet wird.

Welche sind nun die Erscheinungen der Serumkrankheit ?

Es kommt etwa eine Woche nach der ersten Injektion (oder ziemlich unmittel-
bar nach der Reinjektion bei einem vorbehandelten Patienten) zu einem urticaria-
dhnlichen Ausschlag im Gebiete der Injektionsstelle. Hierzu gesellen sich
Lymphdriisenschwellungen, masern- oder scharlach- oder rételihnliche Exan-
theme am Stamme und an den dorsalen Flichen der Extremititen, Odeme,
die die abhéngigen Partien betreffen (Augenlider, Lippen, Gesichtshaut, dhnlich
den angioneurotischen Odemen [ QUINCKE]), Gelenkschwellungen und Schmerzen
in den Gliedern, manchmal auch Exantheme, welche den weichen Gaumen
und die Tonsillen befallen, hier und da auch Albuminurie und Leukopenie.
In zwei Fillen habe ich wegen Larynxstenose gespiegelt und beide Male ein
gleiches Bild beobachtet: Hochgradige Schwellung der Epiglottis und der ary-
epiglottischen Falten, deren starkes Odem. jenem bei transitorischem QUINCKE-
schen Odem véllig glich. Das Odem, das anfangs einen beingstigenden Ein-
druck machte, schwand innerhalb weniger Stunden véllig.

Kommt es — was zum Glick auBerordentlich selten ist — zu schwereren
Erscheinungen, dann bieten sie das beunruhigende Bild des anaphylaktischen
Shoks. So hat DREIFUSS einen Fall beschrieben, wo bei einem siebenjahrigen
Knaben (Reinjektion) nach Erbrechen, klonischen Krampfen der Extremititen,
Pulslosigkeit der peripheren Gefille, Reaktionslosigkeit der Pupillen, dann
Bewulitlosigkeit und Atemstillstand eintrat.

Bei solchen Fillen mufl man allen Erfahrungen geméif eine durch besondere
Umsténde wesentlich gesteigterte Uberempfindlichkeit annehmen, die eine
starke Uberproduktion des in Frage kommenden Giftes bzw. eine kolossale
Herabsetzung der Widerstandskraft des betreffenden Organismus zur Voraus-
setzung hat.

Wie die Tierversuche zeigten, ist es beim Meerschweinchen eine schwere
Dyspnoe, die der Ausdruck der schweren Anaphylaxie ist, hervorgerufen durch
Krampf der bronchialen Muskulatur; bei Kaninchen ist der Krampf der Lungen-
venen, der Ursache des Herzstillstandes ist. Bei Carnivoren ist die Sperrung
des Blutabflusses durch die abfithrenden Lebervenen die Ursache der Leber-
stauung (Arcy und SmMMONDS, JAFFEE, MarESCH, PicK u. a.). Die glatte Mus-
kulatur der verschiedensten Organe erscheint durch die Chokgifte angegriffen,
indem diese in krampfartige Kontraktion versetzt wird. Insbesondere aber
ist es die Kontraktion gewisser Muskelpartien in den Venen der verschiedenen
Stromgebiete, welche fiir die Entstehung des Symptomenkomplexes beim
Menschen vorwiegend verantwortlich zu sein scheint (MAUTNER und PIck).

Nun wire die Frage zu beantworten, ob die Serumkrankheit eine Kontra-
indikation fiir die Anwendung des Diphtherieserums bilden kann und ob
Moglichkeiten gegeben sind, die Frscheinungen bzw. die Hiaufigkeit dieser
Affektion zu mindern %

ad 1. Der Segen der Serumbehandlung der Diphtherie ist durch die vielen
tausend Fille volliger Heilung anerkannt und wird kaum mehr von irgend-
einem ernst zu nehmenden Kritiker angezweifelt, so daf die meist geringfiigigen
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Nebenerscheinungen, die als Folgen der Einfiihrung artfremden Serums zu
deuten sind, fiiglich unberiicksichtigt bleiben kénnen.

ad 2. Es ist versténdlich, daB kleinere Dosen eingefiihrten Serums weniger
und leichtere Serumerscheinungen hervorrufen werden. Daher ist stets ver-
sucht worden, grofle Antifoxinmengen in geringen Serummengen zu injizieren,
was wohl vollig durch die Anwendung hochwertigen Serums gelingt. FRIED-
BERGER fithrt aus, daB bei auferordentlich langsamer intravendser Injektion
groBBe Serumdosen anstandslos vertragen werden. Ferner injiziert er zur Erzeu-
gung antianaphylaktischer Korper vor der Hauptinjektion geringe Serum-
mengen, was auch JOCEMANN als richtig anerkennt, indem. er vor der eigentlichen
Seruminjektion (bei vorbehandelten Fillen, z. B. postdiphtheritischen Léh-
mungen) etwa /z—1 cem Diphtherieserum. einspritzt. Ein Drittes wire die
Anwendung anderen Tierserums, wie z. B. Rinder- oder Hammelserums, da ja
erfahrungsgems die zur Bildung kommenden Antikérper nur mit dem ent-
sprechenden Antigen den Giftstoff der Serumerkrankung produzieren. So hat
man als Prophylaktikerserum Rinderserum genommen (Hochster Farbwerke),
um im eventuellen Erkrankungsfalle auf das Pferdediphtherieserum zuriick-
greifen zu kénnen und vor der Reinjektionserkrankung sicher zu sein.

Auch diese Versuche haben bei verschiedenen Autoren giinstige Erfolge
zu verzeichnen, doch wird von den Serologen in dieser Richtung griindlich
weitergearbeitet und erscheint die Moglichkeit gegeben, mit weiteren Fort-
schritten in dem Studium anaphylaktischer Forschung die Serumkrankheit
vollig aus der Pathologie der Infektionskrankheiten zu verdringen.

Tracheotomie und Intubation.

Der Luftréhrenschnitt und die von O’Dwyer (1885) kreierte Intubation
sind die wichtigen therapeutischen Mafinahmen bei stenosebedingendem Larynx-
croup. Zundchst seien im nachfolgenden in Kiirze die technischen Momente
dieser Eingriffe beschrieben und anschliefend hieran jene Punkte besprochen,
welche als Indikationen und Kontraindikationen besonders in die Wagschale
fallen.

Man spricht von Tracheotomia superior und inferior, je nachdem der Schnitt
itber oder unter dem Isthmus der Glandula thyreoidea gemacht wird.

Tracheotomia superior: Lagerung mit iberstrecktem Halse (Rollpolster
unter die Schulter). Schnitt in der Medianlinie von der Mitte des Schildknorpels
gegen das Jugulum (Abbindung der Vena mediana colli). Spaltung der ober-
flachlichen Fascie, Linea alba, Horizontalschnitt nach Bose (Fascia laryngo-
thyreoidea), stumpfes Abpraparieren des Isthmus, BloBSlegung der oberen
Trachealknorpel, Palpation der Knorpel mittels Zeigefingers, absolute Rein-
legung (CHIARI empfiehlt in diesem. Augenblick die Einspritzung einiger Tropfen
einer 10%,igen Cocainlosung durch das Ligamentum anulare in das Lumen der
Trachea), Fixation des Larynx mittels scharfen Einzinkers, Hinabziehen des
Isthmus der Glandula thyreoidea mittels stumpfen Spatelhakens, Tracheal-
incision, Einfiihrung des Dilatators (LANGENBECK oder TrousseAU), Kaniilen-
einfithrung.

Tracheotomia inferior: Der Schnitt wird bis zum Jugulum gefiihrt. Linea
alba. Stumpfes Tiefenpriparieren mittels zweier anatomischer Pinzetten.
Achtung auf den Plexus thyreoideus inferior. Der Spatclhaken hebt den Isthmus
nach oben, ein zweiter Haken muB bei Kindern nach unten die nach oben
dringende Thymus zuriickhalten (Achtung rechts auf die unterste Arteria
thyreoidea und Arteria anonyma!), Reinpriparierung der Trachea, Incision,
Kaniileneinfiihrung.
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Bei Kindern ist die untere Tracheotomie nicht schwer, weil

1. der Abstand der Trachea von der Oberfliche nicht grof erscheint,

2. die Schilddriise meist nicht vergroBert ist,

3. der Kehlkopf hoher steht.

Momente, welche bei der tiefen Tracheotomie der Erwachsenen von Bedeu-
tung sind, so z. B. die geringe Distanz zwischen Isthmus und der Incisura sterni,
fallen bei der Kindertracheotomie weg.

Bei manchen Kindern tritt nach Kaniileneinfithrung die Apnoe ein, das
Kind atmet einige Zeit nicht, die Reizung auf das Atmungszentrum ist zu gering,
es mufl kinstliche Atmung evtl. Aspiration mittels Schlauch oder Kitzeln der
trachealen Schleimhaut die Atmung anregen. War die Stenose vor dem Eingriff
sehr hochgradig, dann setzt die Atmung schon manchmal vor der Kaniilen-
einfilhrung aus, die kolossal erschwerte Atmung (Hilfsmuskeln, Nasenfliigel-
atmen, starkes Heben und Senken des Kehlkopfes) hirt auf: die Operation
wird wie am Kadaver ausgefithrt. Hier heilt es dann schnell und exakt ope-
rieren, was gewif in diesem Zustand viel leichter vor sich geht als bei starker
Bewegung des Larynx, worauf nach Ersffnung der Trachea kiinstliche Atmung
eingeleitet wird. Campher, Coffein, Kochsalz. Bei Diphtherie der Trachea,
bei der nach Einfiihrung der Kaniile die Atmung nicht frei erscheint oder die
eingefiihrte Kaniile auf den Widerstand tiefsitzender Membranen st6B8t, muf
mittels gebogener Pinzetten das Hindernis entfernt werden oder wird durch das
Tracheostoma das bronchoskopische Rohr eingefiihrt, worauf auf diesem Wege
atmungshemmende Membranen entfernt werden.

Nach regulérer Atmung genaueste Blutstillung im umliegenden Gewebe evtl.
nach vorhergegangener guter Expektoration. Es erscheint immer vonndten,
gofort nach der Operation die Blutstillung exakt vorzunehmen, um auf diese
Weise die unangenehmen, aufregenden Nachblutungen zu vermeiden, da ein
Entfernen und Wiedereinfithren der Kaniile in den ersten Tagen zwecks Blut-
stillung bei Nachblutungen mit groflen Schwierigkeiten verbunden sein kann,
indem die Herausnahme der Kaniile die Atmung wieder erschwert, wahrend
beim Liegenlassen der Kaniile die Exaktheit der Blutstillung durchk Raum-
behinderung leidet.

Bei schweren Fillen von Larynxstenose, wo hochgradige Atembeschwerden
vorhanden sind, die Atmung verlangsamt und stridords erscheint, starke Cyanose
des Gesichtes und der Extremitéten auf die Kohlensdureiiberladung des Blutes
hinweisen, die Fossae supraclaviculares und die Fossa jugularis Einziehungen
zeigh, kann die Tracheotomie nach prophylaktischer Intubation auf dem Tubus
in typischer Weise ausgefithrt werden. Schon Fronz hat vor Jahren diese
Form der Tracheotomie nach primérer Intubation vorgeschlagen und auch
CaIArI hat sie fiir besonders schwere Falle befiirwortet. Fiir den tracheoto-
mierenden Kinderarzt ist damit gewill eine wesentliche Erleichterung in der
Technik der Operation geschaffen und mufB man Fronz beistimmen, wenn er
auf Grund von 600 also gemachten Tracheotomien den Vorteil dieser Methode
hervorhebt und meint: ,,Vor allem braucht die Tracheotomie nicht mehr so
schnell gemacht zu werden wie sonst, was speziell bei Neulingen in der Operation
von Vorteil ist. Verletzungen anderer Organe, wie das Anschneiden von an-
schwellenden Venen, Anschneiden des Oesophagus usw. sind ganz ausgeschlossen.

Der mit der Intubation nicht Vertraute wird bei eminenter Gefahr rasch die
Konikotomie ausfithren evtl. die horizontale Incision in das Ligamentum conicum
machen, kleine Kaniile einfiihren, evtl. elastische Katheter, kiinstliche Atmung.
Bei dieser Operation ist die Komplikation stirkerer Blutung bzw. die Verletzung
der Schilddriise mit starker sekundérer Blutung ziemlich ausgeschaltet (aus-
genommen jene seltenen Fille, bei denen der Lobus pyramidalis bandférmig
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hoch hinaufragt und das Ligamentum conicum iiberlagert, was ich iibrigens
bei Kindern niemals gefunden habe).

Bei der Tracheotomie kann #hnlich wie bei der Intubation, obgleich die
Trachea richtig erdvffnet ist, die eingefiihrte Kaniile zwischen Membran und
Trachealwand vorriicken, wodurch die Kaniile in eine handschuhfingerformige
oder sackéhnliche Hohle zu liegen kommt, weshalb die Stenose gesteigert wird,
ja sogar die Atmung voéllig sistieren kann. Auch hier mul3 (dhnlich wie bei der
gelungenen Intubation mit verschlechterter Atmung) die Kaniile wieder ent-
fernt und die Tracheoskopie vorgenommen werden, um die Ursache der gestei-
gerten Stenose zu erkennen und die abgestreiften Trachealmembranen ent-
fernen zu kénnen.

In neuerer Zeit hat O. Franck die Tracheotomia transversa wieder aus-
gefiihrt, eine Operation, die schon von altersher bekannt war. Diese Methode
des queren Einschneidens in das Ligamentum cricotracheale hat den Vorzug,
mit dem Isthmus der Glandula thyreoidea selten in Beriihrung zu kommen,
den Vorteil des leichten spontanen Klaffens des Schnittes bei Riickbeugung
des Kopfes, sowie den der leichten Orientierung. Diesen Vorteilen gegeniiber
fithrt O. CHiari folgende Nachteile an: Die Trachea wird durch den Quer-
schnitt mehr geschédigt als durch den Liangsschnitt und kommt es hier, besonders
bei Erwachsenen, durch den Druck der Kaniile leichter zur Nekrose des Knorpels.
LeepE, Havus, BoEMER u. a. haben daher den queren Hautschnitt als praktisch
beibehalten, den Trachealschnitt aber vertikal ausgefiihrt. Demgegeniiber
glaube ich, daB besonders wegen der giinstigen Gleichlagerung von Haut- und
Trachealschnitt und leichterer Blutstillung in dem auf diese Weise auseinander-
gehaltenen Wundbette die vertikale Schnittfithrung von Haut und Trachea
zu bevorzugen ist.

Die Intubation. Das Kind wird fixiert gehalten (Leintuchumwicklung,
Fixation des Unterleibes mittels Oberschenkel, der Arme mittels vorne iiber-
schlagenen Armes des Wirters, typische Haltung). Einfithrung des Mund-
spiegels (O’DWYER oder besser WHITEHEAD). Der Zeigefinger der linken Hand geht
an die Zungenbasis gegen den Kehldeckel und driickt die laryngeale Fliche der
Epiglottis nach vorne. Nachfiithlendes Einfithren des Tubus mittels Tntubators.
Nach Passage des Kehldeckels Heben des Griffes, um den Tubus vertikal in
die Glottis zu senken. Vorsichtiges, aber dezidiertes Einfiilhren notwendig.
Herausziehen des Intubators, wobel der Zeigefinger der linken Hand den Kopf
des Tubus glottiswérts fixiert halt. Die Atmung wird nach gelungener Intubation
und durchgéingigem Tubus leichter. Fixierung des Seidenfadens nach auflen.

Die O’DwyEkrschen Tuben sind vergoldete Metalltuben, die 4—7 cm lang
sind und je nach dem Alter des Kindes sechs verschiedene GréBen haben. Der
kragenartige Kopf kommt auf die Stimmbénder zu liegen, gegen den Ring-
knorpel zu baucht sich der perforierte Tubus aus. Die CarsTENsche Modifikation
zeigt den Intubator mit dem Mandrin fest verbunden, was der Fiihrung eine
wesentlichere Festigkeit verleiht.

Die BaAUuERschen Tuben zeigen die Ausbauchung tiefer als die O’DwyErschen
und biegen nach riickwirts leicht ab, um der Achse des Luftrohres Rechnung
zu tragen. Die Ausbauchung wurde deswegen tiefer angebracht, weil BAUER
den Decubitus nach Intubation mit den O’ DwyERschen Tuben auf den Umstand
zurlickfiihrte, daB der Tubusbauch etwas zu stark an den Ringknorpel gerade
an jener Stelle anliegt, an der der Bogen eine leichte Erhebung nach innen zeigt.
CarsTENS hat den hinteren Teil des Tubenkopfes verdicken lassen, Barr 158t
bei seinen Tuben den Kopf breiter machen, THILO versah den Kopf mit einem
Gummiiiberzug und andere Modifikationen, deren beste die Ebonittuben alter
O'Dwygrscher Form sind.
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Tritt nach der Intubation besseres Atmen ein, 148t man den Tubus 8 bis
10 Stunden liegen, wenn nicht ein plétzliches, bedrohliches Symptom uns
zwingt, denselben zu entfernen. Tritt nach der Extubation allméhlich wieder
starkere Stenose ein, ist Reintubation notig. So wechselt ofter Intubation

Abb. 10. I. Handgriff bei Intubation.

Abb. 11. IT. Handgriff bei Intubation.

und Extubation, bis die Stenose beseitigt ist oder bis jener Augenblick eintritt,
da wir zur Erkenntnis kommen, daB3 der Tubus nichts auszurichten vermag
und schlieflich doch die Tracheotomie (die sog. sekundére Tracheotomie) gemacht

werden mubB.
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Wir stehen auf dem Standpunkt, nicht zu lange zu intubieren, und wollen
etwa 100 Stunden in Summa als obere Grenze gelten lassen, welcher Leitsatz
gewiB noch durch andere Momente (Herzzustand, Fieber, Allgemeinbefinden)
wesentliche Anderung erfahren kann. Zudem sei nicht vergessen, daf die sekun-
dire Tracheotomie ungiinstigere Prognose gibt als die primére, da durch das
lange Liegen des Tubus, besonders aber auch durch héufiges Wechseln desselben

Abb. 12. Falsche Richtung des eingefiigten Tubus.

dem Gewebe nicht gleichgiiltige Schadigungen zugefiigt werden kénnen. Auch
sei der durch lingere Intubation zustande kommenden Drucknekrosen besonders
quoad Nachbehandlung Erwihnung getan, da manche Schiden durch vor-
sichtige und zielbewufBte Behandlung wohl vermieden werden konnen.

Vorziige der Intubation:

1. Der Eingriff geschieht ohne Anisthesierung,
2. es handelt sich um einen nicht operativen Eingriff,
3. die Nachaffektionen fallen mehr weniger weg.

Kontraindikationen der Intubation:

Glottisédem,
pharyngeale Dyspnoe hoheren Grades,
ausgebreitete capillire Bronchitis, bzw. Pneumonie oder Pleuritis,
schlechter Herzzustand.
hochgradiger Trismus,
. Membranbildung in den tieferen Luftwegen (tiefe Tracheal- und bronchiale
Diphtherie).

Nicht selten ist man gezwungen, die Extubation vorzunehmen, wenn die
Erndhrung infolge Unmoglichkeit des Schluckens wesentlich beeintréchtigt

S TR



Vorziige und Kontraindikationen der Intubation. 75

wird. Prentazex leitet die Erndhrung bei intubierten Kindern durch Nelaton-
katheter, die eingedlt durch die Nase in den Magen gefithrt werden, worauf
mittels Glastrichters fliissige Nahrung, besonders Milch mit Eidotter eingegossen
wird. Er glaubt, dieser Form der Nahrungszufuhr es vorziiglich danken zu
miissen, daf er bei diphtheritischen Kindern nach der Intubation nur ausnahms-
weise Pneumonie gesehen hat, wihrend sie sonst nicht allzu selten ist und nach
der Auffassung des Autors als Schluckpneumonie aufzufassen wire. Andere
Autoren haben gegen das schwere Schlucken bei eingefiihrtem Tubus Schief-
lagerung des Kindes, Klysmaerndhrung, Schlundsondeneinfiihrung per os u. a.
empfohlen. Doch zwingen trotz dieser Mafinahmen die Nebenumstéinde nicht
selten zur Extubation.

Hier sei besonders angefiihrt, dafl bei der Intubation iible Zufille auftreten
koénnen, die im nachfolgenden eigens hervorgehoben werden sollen. Hierzu
gehort vor allem die Gefahr des Tieferstofens von Membranen, wodurch die
Stenose trotz richtigem Sitzen des Tubus vergréflert wird, ja sogar die Atmung
akuterweise vollig sistieren kann. Hier zwingt die steigende Atemnot zur sofor-
tigen Extubation. Dabei kann es vorkommen, daf3 sofort nach dem Heraus-
ziehen des Tubus (bei geniigender Expektorationsmoglichkeit und gutem Herz-
zustand) die tiefer gestoBene Membran ausgehustet wird und die freie Atmung
wieder eintritt. Es kann aber auch sein, dafi der Tubus bei seiner Einfiihrung
auf spastisch kontrahierte Stimmbénder st6ft, wodurch ein richtiges Einfithren
desselben unméglich erscheint. HoHLFELD hat vor kurzem in einer Arbeit
,,Uber die scheinbaren und wirklichen Grenzen der Intubation* geschrieben
und hierbei jene Momente zusammengestellt, die dem. erfahrenen Arzte lange
bekannt sind. So kann es bei der Intubation gescheben, daf3 der Tubus in einen
handschuhfingerférmigen Raum zwischen Trachealwand und Membran hinein-
gerat, wodurch die Atmung, statt leichter zu werden, wesentlich schwerer wird.
Es kann aber auch geschehen, dall der eingefiihrte Tubus sich mit Membranen
verstopit und, trotzdem er richtig gesetzt ist, die Stenose gesteigert wird. Zu
kleine Tuben werden allzu leicht wieder ausgehustet, zu groBe Tuben kénnen
leicht Verletzungen setzen, die subglottische Schleimhaut stark driicken, stirkere
Schwellungen nach der Extubation erzeugen. Von Interesse ist die HoHLFELDsche
Beobachtung, dall die Intubation auch in Fillen capillirer Bronchitis oder
Thoraxrachitis, wo man infolge schlechterer Expektoration eine ungiinstige
Beeinflussung bei intubierten Kindern annehmen miite, da der lingere und
engere Weg durch den Tubus ungiinstig einwirken sollte, gute Erfolge zeigt.
Schliefllich miissen wir noch auf jene Schiden hinweisen, die in die Gruppe der
Kunstfehler einzureihen wiren und durch zu groBe Gewalt, ungeschicktes
Hantieren, mangelhafte anatomische Kenntnisse oder besondere Hast bei
Einfilhren des Tubus zustande kommen kénnen. Hierbei kénnen nicht nur
Wunden im Glottisgebiete gesetzt werden, welche zu schwereren sekundar
entziindlichen Prozessen fithren, ja sogar auch Mediastinitis veranlassen
kénnen, es kann auch zu falschen Wegen kommen, die gleichfalls zu
schweren Folgeerscheinungen fiilhren konnen. So kennt die Literatur Fille,
wo der Tubus in valleculares Gebiet hineingedringt wurde, Verletzungen
im Gebiete des Sinus piriformis sind beschrieben, Verletzungen der Taschen-
bander und der Sinus Morgagni mit nachfolgendem subcutanem wund
mediastinalem Emphysem wund &hnliches. Vorsicht bei Einfithrung des
Tubus, gute Fixation des Kindes, gutes Mundéffnen, richtige Haltung
des Kopfes (nicht zu starkes Riickbeugen!), Verwenden nicht zu groBer
Tuben, keine Gewaltanwendung bei Uberwmdung des Widerstandes (Glottis-
spasmus) sind die Momente, welche eine Verletzung bei der Intubation ver-
meiden lassen.
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Ich erinnere mich eines Falles, bei dem infolge postdiphtheritischer Stenose eine Tuba-
gierung mit ScErOETTERschem Hartgummirohre vorgenommen wurde — das Kind zerbiB
das Rohr — der proximale Teil fiel heraus, der distale, schief zerbrochene blieb im Larynx
sitzen. Die Sache sah auBerordentlich kompliziert aus. Ich machte eine Tracheofissur
auf dem Hartgummirohr, luxierte dasselbe oralwirts und zog es durch das Tracheostoma
heraus. Das Kind verlieB genesen das Spital. (GLas: Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-
Rhinol. 1913.)

Im AnschluB mnoch einige Worte iiber die Decubitalgeschwiire als Folge-
zustinde der Intubation. Sie sind bei der eigentlichen Diphtherie seit Ge-
brauch des Serums seltener geworden, finden sich aber hiufig bei den
Masern- und Scharlachdiphtheroiden. Der hiufigste Sitz dieses Geschwiires

ist die vordere Kehlkopfwand, dem Ring-
knorpelbogen entsprechend, und ist auch
durch nach hinten abgebogene Tuben und
solche, deren Bauch tiefer unten liegt, unter
Umstanden nicht zu umgehen. Meist ist es
der Druck etwas zu groBer, lingere Zeit
liegender Tuben, welcher die Ursache der
Erosionen bzw. Nekrosen ist. Kleinere
Tuben werden rasch ausgestoBen, grofere
kénnen leichter zum Geschwiire fithren.
Aber auch Stimm- und Taschenbinder, die
vordere Luftrohrenwand und die Seiten-
winde konnen Decubitalgeschwiire auf-
weisen. Hier kann die Form der Tuben,
nicht zu grofler Kopf, tiefere Lage der Aus-
bauchung, leichtes Abbiegen derselben nach
hinten, mé&Bige Liénge des Tubus, Wahl
nicht zu groBer Formen den ProzeB giinstig
beeinflussen. In seltenen Fillen kann auch
der iiber den Kehldeckel gefiihrte Faden bei
zu starker Spannung an dessen laryngealer
Flache eine Furche ziehen, die bei lingerem
Liegen zu einem Decubitalgeschwiir wird.
Nicht zu straffes Anspannen des Fadens
wird meist auch diese Verletzung zu ver-
meiden wissen.
Hier sei, da der Frage ein eigenes Kapitel
gewidmet ist, nur in Kiirze der postdiph-
Abb. 13. Narbenbildungen und Tracheal-  theritischen Sfenosen gedacht, welche durch
stenose nach Diphtherie (Tracheotomie). lange Intubation (Nekrose und Narben-
bildung) oder durch langes Kaniilentragen
erzeugt werden. Tubenbehandlung, Dilatation von unten, Bougierung ohne
Ende, verschiedene Dilatationsinstrumente, Dilatationskaniilen, die Fliigel-
bolzenbehandlung (Cera®rI, MarscHIK), die TrosTsche Dilatationsbehand-
lung, Tracheo- bzw. Laryngofissur sind die besonderen Mafinahmen, welche
die postdiphtheritischen Stenosen zu beseitigen trachten. Ich selbst habe in
zwei Fallen vélligen Verschlussses ein Kehlkopfmesserchen, das an der
hinteren Fliche véllig flach war, so dal eine Verletzung der Pars mem-
branacea, bzw. des Oesophagus ausgeschlossen schien, perforieren lassen,
einen dicken Seidenfaden durchgezogen und nun die Narbe durchschnitten.
Ein unten eingefiihrtes, kleines, stumpfes Hiakchen leitete den Faden bei
der Tracheotomiedffnung heraus, woran sich schlieflich die Bougierung ohne
Ende anschloB.
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7. Die Tuberkulose der oberen Luftwege'.

Von
EpMUND MEYER-Berlin.

Mit 31 Abbildungen.

I. Vorbemerkungen.

DaB die Tuberkulose eine iibertragbare Krankheit ist, war den Arzten schon
lange bekannt. MoraAGNI hielt die Phthise fiir ansteckend, LAENNEC beobachtete
Leichentuberkel nach der Sektion tuberkuloser Leichen, KLEMKE (1843) und
ViziemiN (1865) wiesen experimentell die Ubertragbarkeit der Tuberkulose
nach. ComNHEIM und SALOMONSEN gelang die Impfung in die vordere Augen-
kammer des Kaninchens. Ersterer stellte 1879 den Satz auf: ,,daB alles zur
Tuberkulose gehort, dessen Ubertragung auf geeignete Versuchstiere Tuber-
kulose hervorruft, nichts, dessen Ubertragung wirkungslos ist*“. Man kannte die
Ubertragbarkeit der Tuberkulose aber micht den Triger der Infektion, bis
RoserT KocH am 24, ITI. 1882 in der physiologischen Gesellschaft zu Berlin
den Satz aussprechen konnte, ,.es ist mir gelungen, den Erreger der Tuber-
kulose zu finden‘. Damit war die ganze Tuberkuloselehre auf eine neue,
gesicherte Basis gestellt. Wir wissen jetzt, daf alle diejenigen Erkrankungen
zur Tuberkulose zu rechnen sind, die durch den Kochschen Bacillus hervor-
gerufen werden. Sein Nachweis gelingt allerdings nicht immer. Bei der offenen
Tuberkulose findet er sich in 96°/, der Félle im Sputum mitunter in groBen
Mengen, mitunter so spirlich, daBl es der verschiedenen Anreicherungsverfahren
mit Natronlauge, Antiformin und des Zentrifugierens usw. bedarf, um einige
wenige Exemplare aufzufinden. Bei der geschlossenen Form ist er auch in der
Lunge vorhanden, ebenso in den Infiltraten und den Ulcerationen der oberen
Luftwege, bei denen der Nachweis im Gewebe oder im Abstrich sehr schwierig
sein kann. In manchen Fillen liefert nur die Tierimpfung (vordere Augenkammer
des Kaninchens) ein sicheres Resultat.

Der Tuberkelbacillus ist eint 1/,—/, u langes, unbewegliches, schlankes, séure-
festes Stiabchen, in dem sich nicht selten Kornchen finden, mitunter sieht man
an Stelle der Bacillen Kérner (MucH), die nach ZI1EHL nicht farbbar sind, sondern
nur eine modifizierte Gramfirbung annehmen. In der Kultur auf Rinderserum
mit 21/,%, Glycerin wichst der Tuberkelbacillus nur sehr langsam, das Tempe-
raturoptimum ist 37—389, iiber 40 und unter 30° hért das Wachstum auf. Der
Tuberkelbacillus besitzt ein groBes Sauerstoffbediirfnis. Hierdurch, durch seine
Anforderungen an die Temperatur und den Nahrboden und durch sein langsames
Wachstum ist seine Vermehrung auBlerhalb des Kérpers ganz unbedeutend.

In der Kultur stirbt der Tuberkelbacillus allméahlich ab, nach 1/, Jahr gelingt
die Uberimpfung auf Tiere meist nicht mehr, wihrend im angetrockneten
Sputum die Virulenz viele Monate erhalten bleibt.

In morphologischer Beziehung dem Tuberkelbacillus sehr &hnlich verhalten
sich eine ganze Reihe anderer Mikroorganismen. Ein Teil derselben ruft eine
der wirklichen Tuberkulose sehr #hnliche Erkrankung hervor (Bacillus der

1 Manuskript abgeliefert am 17. 9. 1923.
6*
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Perlsucht, der Vogel-, Fisch- und Blindschleichentuberkulose), die anderen wie
der Bacillus des Smegma, der Lungengangrin, der Butter, der Milch und andere
werden unter dem Namen Pseudotuberkelbacillen zusammengefalt, sie haben
das Gemeinschaftliche, daf} sie in der Kultur auf Glycerinagar je nach der Art
verschieden intensiv gelben Farbstoff erzeugen, und daf sie sich hierdurch und
durch das verschiedene Wachstum der Kulturen von den echten Tuberkel-
bacillen und untereinander unterscheiden.

Wir unterscheiden vier Typen von Tuberkulosebacillen nach ibrer Herkunft,
die sowohl in ihrem Kulturverhalten als auch besonders in ihrer Pathogenitit
gegeniiber verschiedenen Tieren weitgehende Unterschiede aufweisen. Es ist
noch nicht sichergestellt, ob es sich bei den vier Typen um verschiedene Arten
handelt, oder ob sie nur Varietiten des gleichen Bacillus darstellen. Die Typen
sind.: 1. Typus humanus. Meerschweinchen und Affen sind fiir ihn sehr empfing-
lich, wahrend seine Virulenz fiir Kaninchen gering ist, Rinder erkranken nur bei
intravenoser Injektion groBer Mengen, Schweine, Schafe und Katzen sind gar
nicht, Ziegen und Hunde wenig empfindlich. 2. Typus bovinus. Er ist fiir
Meerschweinchen, Kaninchen, Rinder, Schweine, Katzen und Affen viel viru-
lenter als der menschliche, wihrend Hunde, Ratten und Miuse minder emp-
fanglich fir ihn sind. 3. Typus gallinaceus ist hauptsichlich virulent fiir Hithner,
Mause und Kaninchen, Meerschweinchen besitzen gegen ihn eine grofere Wider-
standsfahigkeit als gegen 1 und 2. 4. Bacillus der Kaltbliitertuberkulose. Bei
Kaltbliitern kommen Erkrankungen vor, die eine gewisse Ahnlichkeit mit der
menschlichen Tuberkulose haben. Der in solchen Fillen nachweisbare Bacillus
verhilt sich dem Tuberkelbacillus dhnlich in bezug auf sein Aussehen. In der
Kultur wichst er bei 259, bei Bruttemperatur stirbt er ab. Die Frage, ob es sich,
um einen Saprophyten handelt oder um den Erreger einer echten Kaltbliiter-
tuberkulose ist nicht entschieden. Nach einigen Autoren soll eine Anpassung
des Bacillus an hohere Temperaturen gelingen.

Die wichtigste Frage fiir uns ist die der Identitdt des Typus humanus und
bovinus. KocH hielt beide bis zum Jahr 1901 fiir identisch, auf dem Londoner
Kongre3 erklirte er sie aber fiir verschieden, wihrend Berrine 1903 fir die
Identitét beider Typen eintrat und die Infektion der Sauglinge durch die Milch
fiir die wichtigste Ursache der menschlichen Tuberkulose erklirte. Wenn sich
diese Ansicht auch nicht als durchaus richtig erwiesen hat, so diirfte es doch als
feststehend angesehen werden; daB der Typus bovinus nicht harmlos fiir den
Menschen ist; sind doch, zweifellose Fille mitgeteilt, bei denen eine Ubertragung
vom Rind auf den Menschen ‘stattgefunden hat. Hiufig scheint es allerdings
nicht vorzukommen, da unter 732 Fillen, von Lungentuberkulose die H. KossEL
zusammengestellt hat, nur 3 mit Typus bovinus sind, ein 4. mit einer Misch-
infektion von bovinus mit humanus. Méglich wire es, daf das seltene Vorkommen
des Bovinus beim Menschen durch eine Umwandlung in den Humanus zu erkliren
wére, die aber noch nicht einwandfrei festgestellt ist; haufig ist sie sicher nicht.

Infektionsweg. Uns interessiert hier nicht die Frage, wie die Infektion des
Organismus mit Tuberkulose zustande kommt, sondern nur die, auf welchem
Wege die Bacillen in die oberen Luftwege eindringen. DaB sie von aufen, in
den Organismus hineingelangen konnen, ist unbestritten. Am hiufigsten fithrt
die Inspirationsluft die Infektionskeime mit sich. Corner sieht in dem ein-
getrockneten, verstdubten Sputum die wichtigste Ansteckungsquelle, wahrend
Fricer und B. FrRANKEL der Trépfcheninfektion eine nicht minder wichtige
Rolle zusprechen. Nach den Untersuchungen von Strauss ist die Tropfchen-
infektion beim Husten — sog. Bronchialtropfchen — unbestritten, wihrend sie
beim Sprechen — Mundtropfchen — nicht sicher ist; nur bei einer tuberkuldsen
Erkrankung der vorderen Mundpartie besonders am vorderen Zahnfleisch und.
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den Lippen erkennt er diese Gefahr in beschranktem Mafe an, da die Flugfahigkeit
der Mundtropfchen auBer bei harten Konsonanten 20—30 cm nicht iibersteigt.

Die Infektion durch die mit der Atmung eingefiihrten Keime kommt eigentlich
nur fiir die Nase, den Nasenrachen und den Kehlkopf in Frage. In der Nase
scheint sie recht selten zu sein, ist doch die Nase als Anfang des Respirations-
traktes besonders reich mit Schutzeinrichtungen versehen. Schon die Vibrissae
halten einen Teil der der Einatmungsluft beigemischten groben korpuskuliren
Elemente zuriick, die in die Nasenhghle selbst hineingelangten Keime werden auf
der Schleimhaut abgelagert, durch das Nasensekret, dem von einigen Autoren
bakterizide Eigenschaften zugesprochen werden, unschidlich gemacht und dann
durch die Flimmerhérchen der Epithelien oder durch Schneuzen und Niesen
wieder herausbefordert. Nur wenn sehr groBe Mengen von Bacillen eingeatmet
werden, oder wenn der Epitheliiberzug durch pathologische Prozesse verandert
ist, konnen sie eindringen und tuberkulgse Affektionen herbeifiihren.

Hiufiger scheint die Infektion im Nasenrachen auf diesem Wege zustande
zu kommen. Die mit der Einatmungsluft mitgerissenen Tuberkelbacillen finden
auf und in dem lymphatischen Gewebe der Rachentonsille einen geeigneten
Nahrboden, sie dringen in das subepitheliale Gewebe und finden dort giinstige
Lebensbedingungen. In zahlreichen Fillen kommt es zur Entwicklung einer
mitunter lange latent bleibenden Tuberkulose, seltener entsteht eine ohne
weiteres erkennbare Erkrankung.

Fiir die iibrigen Bestandteile des lymphatischen Rachenrings, die Gaumen-
mandeln, die Zungentonsille und die Granula der hinteren Pharynxwand spielt
die Luftinfektion keine oder nur eine sehr untergeordnete Rolle, bei ihnen
handelt es sich meist um mit den Speisen eingefiihrte Bacillen (Fiitterungstuberkel)
oder um auf dem Lymphwege von der Nase aus eingedrungenen Keime.

Fir die Nase kommt noch ein besonderer Infektionstriger in Betracht,
der kratzende, mit infektiosem Material beschmutzte Fingernagel. Haufig
sehen wir den ersten tuberkul§sen Herd — gewohnlich unter der Form des
Lupus — bei einem bis dahin gesunden Menschen am vorderen Abschnitt des
Septum, seltener am vorderen Ende der unteren Muschel. Meist handelt es sich
um Patienten, die an einer Rhinitis sicca anterior leiden (ROCKENBACH,
RIBARY u. a.), sie versuchen die vorn an der Scheidewand sitzenden Borken
mit dem Finger abzulsen, beim AbreiBen entsteht ein oberflichlicher Epithel-
verlust, in den sie die unter dem Nagel sitzenden Bacillen einimpfen. Auf
die Moglichkeit einer Infektion mit infizierten Taschentiichern haben BAagINSKY
und ScarcH hingewiesen.

Am hdufigsten enistammen die die oberen Luftwege infizierenden Keime dem
Orgamismus selbst. Das tuberkelbacillenhaltige Sputum wird aus der Lunge
nach oben befdrdert, es bleibt lingere Zeit an einer Stelle, besonders der hinteren
Kehlkopfwand liegen. Durch, oberflichliche Epithelveriuste, aber auch durch die
unverletzte Schleimhaut kénnen die Bacillen in die Tiefe eindringen. Nach,
Hery~xe und MoriTz ScEMIDT erfolgt die Infektion hiufig durch die Driisen-
ausfiihrungsginge, nach, E. FRANKEL kénnen die Bacillen aber auch das intakte
Epithel durchwandern, in den meisten Fillen diirften ganz oberflichliche
Lisionen der Schleimhaut den Bacillen den Weg ebnen. Kleine harte Bestand-
teile in den Bissen und zu heifl genossene Speisen verursachen Epitheldefekte
besonders am Velum, der Uvula, dem freien Rand der Epiglottis und dem lym-
phatischen Rachenring; an ihnen, ebenso wie an groferen Ulcerationen, besonders
den syphilitischen, bleiben die Tuberkelbacillen haften, sie dringen in die Tiefe
und fithren zu tuberkulGsen Erkrankungen.

Endlich kénnen die Bacillen durch die Blut- und Lymphbahn in die oberen
Luftwege eingeschwemmt werden, ein Infektionsmodus, der besonders bei der
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akuten Miliartuberkulose zur Beobachtung kommt. Am hiufigsten konnten
wir dies in der ersten Tuberkulinperiode beobachten, als mit grofien Dosen
gearbeitet wurde. Wir sahen dabei hiufig den Durchbruch von tuberkulésen
Herden in das GefiBsystem und eine Uberschwemmung des Organismus mit
virulenten Bacillen.

Die Hauptinfektionsquelle fiir Tuberkulose ist der fuberkuldse Mensch. Die
Zab] der im Sputum nach auBlen beforderten Tuberkelbacillen ist enorm, man
hat sie fiir 24 Stunden auf !/, Milliarde berechnet. Wird der bacillenhaltige
Auswurf auf die Erde gespuckt, so trocknet er ein, wird verstidubt, durch Fegen
oder die Luft aufgewirbelt und dann eingeatmet. Die Gefahr des in ein Taschen-
tuch, entleerten Auswurfs ist sehr viel kleiner, da wobl nur selten eine so voll-
kommene Eintrocknung zustande kommt, daf er beim Herausziehen des Tuches
verstdubt wird. Auch die Infektionsgefahr durch verunreinigte Bettwische
darf nicht allzu hoch eingeschéitzt werden. Uber die Bedeutung der Trépfchen-
infektion haben wir bereits gesprochen, zu erwihnen ist noch, daf Fricer
und B. FrANKEL nachgewiesen haben, daBl die Keime durch die Bronchial-
tropichen auf etwa 1 m ausgestreut werden kénnen; die Schwebedauer hat
Frtaer auf 6—7 Stunden berechnet, eine Zeit, die viel zu hoch, gegriffen zu sein
scheint, schon nach !/, Stunde hat sich die Hauptmenge der Tropichen ab-
gesetzt, nach einer Stunde sind sie fast immer vollstindig verschwunden. Die
zu Boden gefallenen Trépfchen verhalten sich genau wie das Sputum, sie trocknen
ein und konnen verstiuben. Im StraBenstaub gehen die Bacillen durch, Sonnen-
licht und wiederholtes Eintrocknen schnell zugrunde, so ist es zu erkliren,
daB auBler von ENGELEARDT noch niemals Bacillen im StraBenstaub nach-
gewiesen werden konnten. In den Wohnungen, in denen sich Phthisiker auf-
halten und auf der Strafle sind in erster Linie die Kinder, die an der Erde spielen,
gefahrdet, sie beschmutzen sich die Finger mit dem tuberkulosen Material,
das sie in den Mund und die Nase iibertragen. Sie sind auch der Einatmungs-
infektion eher ausgesetzt als Erwachgsene.

Nichst dem tuberkulosen Menschen sind kranke Haustiere besonders das
haufig an Tuberkulose leidende Rindvieh die héufigste Infektionsquelle. Milch,
Sahne, Butter und Kiase erkrankter Kithe konnen die Ubertragung besonders
an den Gaumenmandeln herbeifiihren, wihrend das Fleisch nur in viel geringerem.
MaBe als Infektionstriger in Frage kommdt.

II. Tuberkulose der oberen Luftwege.

a) Primiire und sekundire Tuberkulose.

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, dafl eine primdre Tuberkulose der
oberen Luftwege vorkommen kann, sie ist auch zweifellos beobachtet worden.
Die Héufigkeit der primédren Tuberkulose der Tonsillen betont namentlich
GrAWwITZ. In neuerer Zeit hat Aage Prum aufs neue auf die Bedeutung des
lymphatischen Rachenrings fiir die Entstehung der Lymphdriisentuberkulose
hingewiesen. Er fand bei 47 Fallen von Halsdriisenschwellung in 21,3%/, Tuber-
kulose der Gaumenmandeln, in 15,5%, Tuberkulose der Rachenmandel. Soko-
LowsKI weist auf die Granula der hinteren Pharynxwand als Infektionspforte
hin. MrrcEELL komnnte in den Tonsillen — besonders hypertrophischen —
Tuberkelbacillen nachweisen, ohne dafB es zu einer tuberkulésen Erkrankung
gekommen wire, nach ihm kommt primére Tuberkulose des Kehlkopfes vor,
spielt aber praktisch keine Rolle. KimLiaN sagt: , Primédrer Lupus der oberen
Luft- und Speisewege wird klinisch hiufig beobachtet, richtige primére Tuber-
kulose aber iiberhaupt nicht. Eine primére Kehlkopftuberkulose habe ich
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nie gesehen, von einer primdren Tuberkulose in Nase, Mund und Rachen gar
nicht zu reden.” Dieser Satz KmLrians steht aber mit den Erfabrungen zahl-
reicher anderer Autoren im Widerspruch. FREUDENTHAL erklirt sogar die
primére Larynxtuberkulose fiir hiufiger als gewohnlich angenommen. Wahrend
eine primire Erkrankung in den oberen Luftwegen den Klinikern schon immer
bekannt war, wurde sie von den pathologischen Anatomen geleugnet, bis
Herrer auf Grund von Sektionsbefunden die klinische Erfahrung bestatigte,
auch von DemmEe, E. FRANKEL, PRoGREBINSKI und. OrTH sind durch die Sektion
sicher gestellte Fille primdrer Larynxtuberkulose veréffentlicht worden. Die
geringe Zahl der einwandirei erwiesenen Fille ist dadurch zu erkliren, daf die
isolierte Erkrankung unserer Organgruppe auf dem Sektionstisch nur sehr
selten festgestellt werden kann, da bei lingerem Bestehen einer tuberkul@sen
Affektion in den oberen Luftwegen immer eine sekundire Erkrankung der
Lungen zustande kommt, die, wenn der Patient dem Anatomen verfillt, eine
so grofe Ausdehnung angenommen haben kann, dafl die Entscheidung iiber den
primdren Sitz auch bei der Sektion Schwierigkeiten macht.

Obgleich, wir wissen, daB eine primére Tuberkulose in den oberen Luftwegen
vorkommt, miissen wir mit der Diagnose sehr vorsichtig sein, weil im Korper
ein nicht erkannter oder noch nicht zu erkennender tuberkultser Herd vorhanden
sein kann, der als Primdrkomplex aufzufassen ist.

Sehr viel hiufiger sehen wir tuberkulése Erkrankungen der oberen Luftwege
im sekundiren Stadium der tuberkulosen Infektion, der Periode der Generali-
sierung der Tuberkulose besonders auf dem Blut- und Lymphwege (RANKE),
in der eine starke Reaktivitit auf die Giftwirkung des Tuberkulosebacillus
und dadurch, eine Neigung zur Abkapslung und Riickbildung der tuberkulésen
Herde besteht. In das zweite Stadium gehoren die lupésen Erkrankungen und
die geschlossenen Tuberkulosen des lymphatischen Rachenrings, vor allen Dingen
aber die Lymphdriisentuberkulosen. An den Schleimh&uten sollen in dieser Periode
nach A1BaNUS und KELEMEN nicht spezifische Entziindungen vorherrschen.

In der dritten Periode steht die Lungentuberkulose mit vorwiegend toxischen
FErscheinungen im Vordergrund des Bildes. Von den Lungen aus kommt es in
den oberen Luftwegen am hiufigsten zu einer Schleimhauttuberkulose des
Kehlkopfes, seltener zu einer ulcerésen Rachen- oder Nasentuberkulose, bei der
oft Neigung zum raschen Zerfall der Herde besteht und die toxische Einwirkung
der Bacillen das Allgemeinbefinden schidlich beeinflufit.

b) Form der Tuberkulose in den oberen Luftwegen.

Die Tuberkulose der oberen Luftwege tritt klinisch in zwei verschiedenen
Formen auf als Lupus und als Tuberkulose, erstere zeigt einen schleichenden,
maBig zerstorenden Verlauf, der sich, iiber Jahre hinzieht, letztere schreitet rasch
fort und zerstort schnell. Der klinische Verlauf beider Formen ist so verschieden,
daB man sie lange als ganz voneinander. getrennte Krankheiten ansah, erst
der Nachweis des Kocuschen Bacillus beim Lupus liefl die #tiologische Gleich-
artigkeit erkennen, nachdem bereits FRIEDLANDER und ScHULLER auf die
pathologisch-anatomische Ubereinstimmung hingewiesen hatten. Die tio-
logische und histologische Identitét beider Formen der Tuberkulose zwingt
uns, die Unterscheidung aufzugeben, und Lupus und Tuberkulose als verschie-
dene Erscheinungsformen ein und derselben Krankheit aufzufassen. Auf der
duBeren Haut besitzen sie klinisch charakteristische Verschiedenheiten, die sich
aber auf der Schleimhaut schnell verwischen (Kirriaw). Die Knotchen auf der
Schleimhaut verschwinden selbst in dem Fall der Vergesellschaftung mit Haut-
lupus sehr schnell.
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Die Verschiedenheit im klinischen Bilde ist so groB, daB eine besondere
Besprechung notwendig erscheint. Da sich mit dem Namen Lupus ein ganz
bestimmter klinischer Begriff verbindet, halte ich es aus ZweckmaiBigkeits-
griinden fiir geboten, ihn beizubehalten und damit die ganz chronisch ver-
laufenden Fille von Tuberkulose, die auf der Schleimhaut entweder allein
oder gleichzeitig mit der gleichen KErkrankung der Haut vorkommen, zu
bezeichnen.

Fiir die Verschiedenheit des Verlaufs hat man verschiedene Erklirungen
gegeben. Die Annahme, daB verschiedene Virulenz der Stdmme oder eine
Infektion mit dem Bacillus bovinus als Ursache hierfiir anzusprechen sei, hat
sich nicht erweisen lassen. Der Unterschied des Verlaufs der verschiedenen
Formen der Tuberkulose ist in erster Linie auf die Widerstandsfahigkeit des
erkrankten Individuums, auf die immunbiologischen Abwehrkrifte, iiber die
er verfilgt, zu beziehen.

Analog der AscHorrschen Einteilung der Lungentuberkulose in eine pro-
duktive und exsudative Form, teilt Rikmann die Kehlkopftuberkulose in zwei
Hauptformen: 1. solche mit vorwiegend produktivem und 2. solche mit vor-
wiegend destruktivem Charakter, die aber auch gemischt vorkommen. BruMEN-
FELD unterscheidet eine exstruktive Form der Tuberkulose — Wucherung —
von der destruktiven — Geschwiir, Perichondritis, Miliartuberkulose, Lupus.

Mawasse verwirft die Rikmannsche FEinteilung, weil ,,der Unterschied
zwischen diesen beiden Formen, wenigstens was das mikroskopische Bild an-
betrifft* ibm nicht ganz klar geworden ist, eine Unterscheidung der produktiv-
ulcerdsen Form von der exsudativ-ulcerdsen erscheint ihm im mikroskopischen
Bild unméglich.

Wiry PrEIFFER erwihnt finf Formen: subepitheliale Knétchen, Infiltrat,
Ulcus, Perichondritis und Lupus; Morrrz Scemipt 4: Infiltration, Geschwiir,
Tumor oder miliares Knotchen; MawassE teilt die Erscheinungsformen der
Tuberkulose in 1. Infiltration (inklusive miliare Knotchen der Oberfliche),
2. Ulceration, 3. Perichondritis, 4. Geschwiilste. Ich méchte folgende fiinf Formen
aufstellen: Miliares Knotchen, Infiltration, Tumor, Ulceration, Perichondritis.
Diese fiinf Formen kénnen getrennt oder in mannigfacher Verbindung vor-
kommen.

¢) Histologie.

Die histologischen Verdnderungen bei der Tuberkulose sind folgende: Die
in die Schleimhaut eingedrungenen Bacillen verbreiten sich nach Kocr durch
Wanderzellen, wihrend sie nach BAUMGARTEN frei ins Gewebe gelangen, sie
wirken als Reiz sowohl auf die Gewebs- wie auf die bindegewebigen und epi-
thelialen Zellen und fithren zur Proliferation. Es kommt zur Bildung von
Kngtchen, die meist subepithelial oder auch tiefer im Bindegewebe sitzen und
die sog. Epitheloid- und LancmaNsschen Riesenzellen aufweisen.

Die Tuberkel sind bald rundlich, bald linglich, oft in Gruppen vereinigt;
nicht selten konfluieren einige, was an mehreren Riesenzellen in der Mitte
eines Haufens zu erkennen ist. Verfettung und Verkésung finden sich im frithen
Stadium niemals (Abb. 1), wihrend es bei den #lteren Tuberkeln regelméiBig
zur zentralen Verfettung oder auch zur Verkdsung kommt. Die in den kisigen
Massen liegenden Kerntriimmer sind nach Manxassk zweifellos die Reste der den
Tuberkel zusammensetzenden Zellen, wie man aus den meist zentral liegenden
Bruchstiicken der Riesenzellen, die noch an ihrer Form und der Kernanordnung
kenntlich sind, schliefen kann. Bei fortschreitendem Zerfall gehen schliefilich,
alle zelligen Elemente zugrunde, es bleibt eine feinkérnige késige Masse, an
deren Peripherie nur wenig Zellen erhalten sind. In einer Reihe von Fillen
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kommt es nicht zur Ausbildung der hier geschilderten klassischen Form des
Tuberkels, man findet dann Haufen von Lymphocyten ohne Riesenzellen und
ohne Verkisung, die nach v. RECKLINGHATUSEN und MANASSE als ,,Lymphom*
bezeichnet werden miissen.

Die Knétchen sitzen meist subepithelial, sie finden sich aber auch, in den
tieferen Schichten des Bindegewebes. Besondere Beziehungen der Tuberkel
zu den Schleimdriisen und den Gefiflen konnte MANASSE ebenso wenig wie
E. FrANKEL nachweisen, wihrend er mitunter isolierte, d. h. nicht in Tuberkel-
knétchen liegende LawgraNssche Riesenzellen in der Umgebung der Driisen
nachweisen konnte.

Nach Herywe soll die Einwanderung der Tuberkelbacillen besonders haufig
durch die Drisenausfiihrungsginge erfolgen. Die Driisen erkranken dann primér
interacings oder intraacinds. Bei beiden Formen kommt es zu einem Zerfall

Abb. 1. Stimmband mit subepithelialem Tuberkel. (Nach MANASSE.)

der Acini und dadurch zu einer Zerstérung der ganzen Driise. MANASSE be-
schreibt eine Periglandulitis, die nicht selten zur Kompression der Ausfithrungs-
ginge und zur Bildung von Retentionscysten fiihrt. Auch an den Gefifen
kommt es nach Hermwze und ScuecH zu Verinderungen, die entweder unter der
Form einer zirkuliren Rundzellenanhéufung oder als wirkliche Tuberkelbildung
an der Adventitia auftreten. Die Muskularis besonders der Arterien und der
Capillaren ist meist lange widerstandsfahig.

Tuberkeleruption in den Muskeln ist verhaltnismaBig selten, wihrend
degenerative Vorginge wie fettige Degeneration und Atrophie der Fasern von
E. FrivgeL hiufig festgestellt werden konnten. Auch Mawasse beschreibt
ausgiebige Veréinderungen in den Muskeln, deren Fasern die Querstreifung
verlieren und in Triimmer zerfallen. Histiocyten finden sich zahlreich in
dem zerstorten Gewebe. Die GefiaBie in den Muskeln sind hyalin entartet.
ManasseE hebt besonders hervor, daf diese Verinderungen sich nicht nur
in der Nachbarschaft der tuberkulésen Herde entwickeln und daB sie oft
keine Kommunikation mit tuberkul6sen Geschwiiren besitzen; er erklirt
deshalb die Muskeldegeneration als wahrscheinliche Folge einer durch Stoff-
wechselprodukte der Bakterien oder des tuberkulésen Gewebes hervorgerufene
toxische Wirkung.
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Aus den Knotchen entwickelt sich das Infilirat, das makroskopisch durch
Volumenzunahme und mehr weniger intensive Rétung erkennbar ist, durch
Ansammlung von meist kleinen, seltener groferen, mit runden gelappten oder
doppelten Kern versehenen Lymphocyten in der Umgebung. Die entziindliche
Schwellung ist aber nicht auf die nichste Umgebung der Tuberkel beschrinkt,
sie kann sich weiter ausdehnen und den ganzen Raum zwischen Epithel und
Knorpel einnehmen.

Das Infiltrat hat eine ausgesprochene Tendenz, sich nach den Réndern hin
auszudehnen, wir finden daher meist die dlteren, zum Teil verfetteten und ver-
kisten Knotchen in den zentralen Abschnitten des Infiltrats, die frischen mehr
in der Peripherie. In anderen Fillen verursacht die Tuberkeleruption keine
Rundzelleninfiltration, sondern eine Bindegewebswucherung, die zur Abkapslung
der Knétchen und Herde und dadurch zur Heilung fithrt. Diese Neigung zur

Abb. 2. Stadium der Infiltration mit reichlicher Tuberkelbildung, oben ein kleiner Epitheldefekt,
kleines Ulcus. Zwischen Perichondrium und Tuberkelzone sieht man grobmaschiges Odem. Schnitt
durch die Epiglottis. (Nach MANASSE.)

Bindegewebswucherung, d. h. Narbenbildung ist bei der lupésen Form der
Tuberkulose besonders ausgesprochen.

Auf das Odem als wesentlichen Faktor der Gewebsschwellung beim tuber-
kuldsen Infiltrat hat besonders Manasse hingewiesen. Aufler der makroskopisch
schon sichtbaren 6dematdsen Durchtrinkung beschreibt Maxasse zwei Formen
einer mikroskopisch erkennbaren, interstitiellen, §dematésen Alteration. Bei
der ersten, dem ,,grobmaschigen Odem* handelt es sich um erweiterte Lymph.-
spalten oder auch gréBere Lymphgefiafie, welche durch den ErguB von Fliissig-
keit stark dilatiert und zum Teil konfluiert sind (Abb. 2), wihrend bei der
zweiten, dem ,feinmaschigen Odem* die Bindegewebsfasern durch Fliissigkeit
auseinander gedréangt sind, ohne dafB es zur Bildung gréBerer Hohlriume konimt.
Seltener beobachtete er ein parenchymatéses Odem, bei dem Gruppen von
Bindegewebszellen und -fasern, die mitten in einem sonst relativ intakten
Gewebe liegen, stark geschwollen erscheinen.

Das Epithel tiber dem Infiltrat zeigt zundchst keine Verinderungen, ent-
wickelt das Infiltrat sich mehr oberflichlich, d. h. subepithelial, so wirkt es
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als Reiz und fithrt zur Wucherung. Handelt es sich um Plattenepithel, so ent-
wickelt sich eine Pachydermie, die entweder als papillomattse Excrescenz oder
als pachydermische Verdickung hiufig schon makroskopisch sichtbar ist;
handelt es sich um Cylinderepithel, so kommt es zunichst zu einer Epithel-
metaplasie, d. h. zu einer Umwandlung in Plattenepithel, das dann den gleichen
Verdnderungen untefliegt wie das genuine Plattenepithel. Wahrend die papillo-
matosen Excrescenzen fast ausschlieBlich, bei Tuberkulose beobachtet werden,
kommen die pachydermischen

Verdickungen auch bei allen ande-

ren chronischen Reizzustinden,

besonders der chronischen Laryn-

gitis, namentlich an der hinteren

Kehlkopfwand vor.

Eine Wucherung des subepi-
thelialen Bindegewebes ist regel-
maBig bei der Pachydermie vor-
handen. Die Pachydermie kommt
sowohl bei Infiltraten wie bei
Ulcerationen vor. Wéahrend bei
den Infiltraten der hinteren Wand
und iiber dem Processus vocalis
die diffuse Form die haufigere ist,
entwickeln sich die papilloma-
tésen Excrescenzen besonders in
der Umgebung von Geschwiiren.

An den Pachydermien selbst
kommt es aber auch zum Zerfall,
zur Geschwiirsbildung.

AuBer der Oberflichenwuche-
rung mit Verhornung macht sich
auch ein Wachstum des Epithels
nach, der Tiefe hin geltend (Abb. 3),
so dal man mikroskopisch teils
mit der Oberfliche zusammen-
hingende, teils abgeschniirte Epi-
thelzapfen sieht, die zur Ver-
wechslung mit Carcinom Veran- A%, % Ausodcbnes Titorvschsum dos iaten-
lassung geben kénnen. (Nach MANASSE.)

An der Wucherung beteiligt
sich nicht nur das Deckepithel, sondern auch das der Driisen und der Driisen-
ausfithrungsginge.

Der tuberkuldse Tumor, das Tuberkulom ist meist ziemlich, scharf von einem
tuberkuldsen Infiltrat abzugrenzen, wenn mitunter auch Fille beobachtet
werden, in denen sich nicht ohne weiteres erkennen 148t, ob es sich um einen
Tumor oder um ein Infiltrat handelt. Von einer Reihe von Autoren wurden die
circumscripten Infiltrate vielfach als Tumoren bezeichnet. Ich méchte mit
MawnassE annehmen, dafl das Tuberkulom vom Infiltrat verschieden ist, dafB
es sich histologisch um zwei verschiedene Prozesse handelt. ManassE beschreibt
zwei Arten von Tuberkulomen: 1. Fibrotuberkulome, die hauptsichlich aus
Bindegewebe bestehen, in dem die Tuberkeln liegen, 2. Granulotuberkulome,
die aufler Tuberkeln fast ausschlieBlich Granulationsgewebe enthalten.

Die Fibrotuberkulome, die nach ManNass® nur an der Taschenfalte und der
hinteren Kehlkopfwand gestielt vorkommen, zeigen mikroskopisch in erster
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Linie groBe Mengen von Bindegewebe, welches mehr oder weniger reichlich
alle Arten von Bindegewebszellen enthalt. Die in das Bindegewebe eingelagerten
Tuberkel zeigen sehr wenig Neigung zur Verkiisung. Das Epithel der Geschwulst
entspricht dem des Mutterbodens (Abb. 4).

Bei dem Granulotuberkulom sind die gleichfalls nur selten verkésten Tuberkeln
in ein Granulationsgewebe eingelagert, in dem Lymphocyten, Leukocyten und
andere vom Bindegewebe stammende Zellen liegen. Auch diese Form der
Geschwiilste ist mitunter gestielt, zeigt aber hiufig besonders an der Nasen-
scheidewand ein infiltrierendes Wachstum.

Abb. 4. Fibrotuberkulom des Taschenbandes.
(Die einzelnen Tuberkel treten in der Photographie nicht so scharf hervor wie die Driisen.)
(Nach MANASSE.)

Bei einem Tuberkulom der Stimmlippe stellte MaNAssE aber eine ausgedehnte
Verkidsung fest.

Die Tuberkulome finden sich fast ausschlieBlich bei Kranken, bei denen
auch anderweitige Erscheinungen von Tuberkulose nachweisbar sind. Eine
Ausnahme ist ein von LANDGRAF verdffentlichter Fall, bei dem sich eine makro-
skopisch als einfacher Polyp imponierende, gestielte Geschwulst der vorderen
Commissur mikroskopisch als aus Tuberkelknotchen zusammengesetzt erwies.

TraUTMANN unterscheidet drei Formen von tuberkulésen Tumoren: 1. Solche,
bei denen die mikroskopische Untersuchung weder Tuberkelbacillen noch
Riesenzellen, noch sonst einen Hinweis auf Tuberkulose erkennen 1aBt, die
aber bei Uberimpfung Tuberkulose hervorrufen (GoucUENHEIM). 2. Solche,
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die polypendbnlich — wie man es hdufig am Rande und am Grunde von
Ulceration sieht — aber ohne Geschwiire und Infiltrate auftreten —, pseudo-
polypose (GovevEnaEIM und T1ssters). 3. Die eigentlich tuberkulésen Tumoren,
die primér, entweder durch Infektion von auflen oder auf dem Blut- oder Lymph.-

Abb. 5. Kleines tuberkuléses Ulcus der Epiglottis mit abgeschrigten, unterminierten Réndern.
Nach MANASSE.)

wege aus abgekapselten Lungenherden entstehen. Nach TRAUTMANN kommen
sie meist bei jugendlichen Individuen solitédr oder multipel an den verschiedensten
Stellen, besonders im Ventrikel, unter der vorderen Commissur und an der Hinter-
wand, seltener an den Taschenfalten und Stimmlippen vor. Mikroskopisch

Abb. 6. Praulcus der Epiglottis: Man sieht das stark verdiinnte Plattenepithel durchsetzt von
Rundzellen, darunter tuberkuloses Gewebe mit reichlichen Riesenzellen.
Links Tiefenwucherung des Plattenepithels. (Nach MANASSE.)

konnen sie an gutartige oder bosartige Geschwiilste erinnern, auffallend ist das
Fehlen von Ulcerationen. Ihre Deutung ist nur durch genaueste histologische
Untersuchung moglich. Ebenso wie die reaktive Epithelwucherung zur Bildung
von Papilloma tuberculosum (GOoUGUENHEIM, STEINER u. a.) Veranlassung gibt,
kann durch das Bindegewebswachstum ein Fibroma tuberculosum entstehen,
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wie es HAJEK, AVELLIS, TRAUTMANN, CASTELLANI, PORTMANN und BLUMENFELD-
Ricearp HorrmanN beobachteten.

Geschwiire. Der Tuberkel fiihrt meist ein nur kurzes Dasein, es kommt
zur zentralen Verkisung und zum Zerfall. Erweichen die unter dem Epithel
gelegenen Knotchen, so wird die Epitheldecke der Ernihrung beraubt und
abgestofen, es entsteht ein Geschwiir, dessen GréBe von der Ausdehnung des
Infiltrats nach der Fliche und der Tiefe abhiingt. Aus oberflichlichen Infil-
traten bilden sich oberflichliche Ulcerationen — die aphthésen Geschwiire der
fritheren Autoren — die sich meist unter dem EinfluB einer Sekundirinfektion
mit Entziindungserregern schnell in die Breite und Tiefe ausdehnen.

Haufig sieht man in der Umgebung frische Knotchen aufschieBen, die auch
zerfallen und zunichbst kleine Ulcuscula neben dem gréBeren Geschwiir bilden.
Nach Einschmelzung der trennenden Schleimhautbriicken flieBen sie mit dem
bereits bestehenden zusammen; so kommen die ausgedehnten, buchtigen,
hgufig mit unterminiertén Réndern versehenen Ulcerationen zustande, deren

Abb. 7. Taschenband; frisches tuberkuléses Ulcus, rechts am Rande metaplastisch entstandenes
Plattenepithel, links normales Cylinderepithel. (Nach MANASSE.)

Grund meist von spérlichem, diinnfliissigem, sehr wenig Tuberkelbacillen ent-
haltendem Eiter oder mit schlaffen Granulationen bedeckt ist.

Kommt es bei groBen, tiefgreifenden Infiltraten zu zentraler Verkisung,
so bildet sich beim Durchbruch durch das Epithel ein iiefes, kraterformiges
Geschwiir, das nicht selten bis in die Driisenschicht oder sogar bis in die Musku-
latur reicht. Auch im Grunde und in der Umgebung dieser Geschwiire finden
sich fast regelmiBig wieder Tuberkel und kleine Granulationen; groBe sind
selten, kommen aber vor, sie kénnen im Kehlkopf zur Stenose fiihren.

Eine dritte Form des tuberkulésen Ulcus ist das mehr oberflichliche, kleine,
mit leicht verdickten Réndern versehene, von einem reaktiven Entziéindungshof
umgebene Lentikuldrgeschwiir, das mitunter eine ausgesprochene Heilungs-
tendenz besitzt. Die Frage, ob diese Geschwiire tuberkuloser Natur sind, ist
viel umstritten worden. Im allgemeinen ist es richtig, wie auch Morirz ScEMIDT
betont, jedes Geschwiir in den oberen Luftwegen eines Phthisikers als tuberkuls
anzusprechen.

ManassE hat einen anderen Entstehungsmodus der tuberkulésen Geschwiire
festgestellt. Das sich nach der Oberfliche hin vorschiebende tuberkuldse
Gewebe fithrt zur Abschniirung von Epithelien oder zur Zerstérung durch
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Drucknekrose, unterminiert die Epitheldecke, durchbricht sie schliefilich und
fiihrt so zu einem Defekt mit abgeschragten, unterminierten Randern, ohne daf
srgendwelche Degenerationsvorginge in dem tuberkuldsen Gewebe nachzuaweisen
wdren (Abb. 5). MaNAsSE konnte die Vorstadien dieser Defekte beobachten;

Abb. 9. Tuberculoma septi, Resorption des véllig
nekrotischen Knorpels durch Zelleinwanderung.
(Arbeit von HosoMmi.) (Nach MANASSE.)

der Zellen in die Knorpelsubstanz, unter ihnen reichliche Fadenzellen.
(Nach MANASSE.)

Abb. 8. Schnitt durch Septum narium bei Tuberculoma. Einwandern

bei dem von ihm als ,,Préulcus bezeichneten Vorgang sieht man das noch
vollig erhaltene Epithel durchsetzt von gréfleren und kleineren Zellen, die
sich als Auslaufer eines subepithelialen Tuberkels prasentieren (Abb.6). Im
weiteren Verlauf kommt es zur Verkidsung und zum Zerfall des tuberkulssen
Granulationsgewebes und dadurch zu grofen Geschwiiren. Die Epithelrinder



96 EpMoNDp MevER: Die Tuberkulose der oberen Luftwege.

der Geschwiire zeigen hiufig sekundire Veréinderungen: an normalerweise mit
Cylinderepithel bekleideten Schleimhautabschnitten kommt es zur Epithel-
metaplasie, das Plattenepithel zeigt pachydermische Verdickungen (Abb. 7).

Nach Hminze, ScHOTTELIUS, E. FRANKEL u. a. kommen zwar nicht spezi-
fische Geschwiire auch bei Tuberkulsen vor. E. FRANKEL erklart sie fiir myko-
tische Epithelnekrosen. Derselbe Autor fand auch in tuberkulsen Ulcera-
tionen die gewohnlichen Eitererreger, Strepto- und Staphylokokken, konnte
aber regelméfBig in den tiefen Schichten Tuberkelbacillen nachweisen, ein
Zeichen dafiir, daB die Kokkeninfektion als sekundir aufzufassen ist. DaB
auch bei Phthisikern, syphilitische und carcinomatése Geschwiire vorkommen,

Abb. 10. Ausgedehnte Ulcerationen des ganzen Larynx. Nekrotisierende Perichondritis am rechten
Aryknorpel. (Nach MANASSE.)

ist auBer Zweifel, sie laufen aber immer Gefahr durch eine Sekundarinfektion
mit Tuberkelbacillen ihren Charakter zu #dndern.

Nach I. MackENzZIE entstehen mitunter im Kehlkopf von Phthisikern
Erosionsgeschwiire (aphthose Geschwiire), die auf die Reizung der Schleimhaut
durch das Sputum zurtickzufiihren sind, aber keine spezifisch tuberkulésen
Merkmale aufweisen.

Perichondritis. Ist die Schleimhaut in ganzer Dicke von einem Infiltrat
eingenommen, so sind auch in der Umgebung der Knorpel (Kehlkopf, Luftréhre
und Nase) und der Knochen (Nasenscheidewand, harter Gaumen) die tiefen
Schichten die die Funktion des Perichondrium bzw. Periost zu erfiillen haben,
miterkrankt. In diesem Stadium ist die Knorpelhaut von Rundzellen durch-
setzt, die Infiltration wird so stark, daf sie die Struktur des Gewebes fast voll-
stindig verdeckt, so daB das Bild von Granulationsgewebe entsteht, das schon
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deutliche Degenerationssymptome aufweist. Vom Perichondrium greift der
EntziindungsprozeB auf den Knorpel selbst iiber, es kommt zur Chondritis
mit feinkérniger Tritbung der Intercellularsubstanz, Zellentartung, Erweichung
und Zerfall oder zu Nekrose und Sequesterbildung. Am Septumknorpel kommst
es kaum zur Nekrose griBerer Knorpelstiicke, das tuberkulése Gewebe dringt
langsam in die Knorpelsubstanz ein, es bilden sich Strafien und Spalten, in

Abb. 11. Einseitige Stimmbandtuberkulose (rechts), Infiltration und Ulceration mit beginnender
Perichondritis. Linke Seite vollig intakt’ hintere Wand pachydermisch verdickt und leicht ulceriert.
(Nach MANASSE.)

denen spiter neugebildete Gefdfle auftreten (Abb. 8 u. 9) (Manasse, Hosowmt),
von denen aus Erweichung und Resorption des Knorpels eintritt. An den
Kehlkopfknorpeln entwickelt sich meist eine Perichondritis, die zur Nekrose,
zur Sequesterbildung und endlich zur Ausstolung des ganzen oder eines groBSen
Teils des Knorpels fithrt (Abb. 10 u. 11). Die Perichondritis kann rein tuber-
kuloser Natur sein, hdufiger namentlich bei bestehender Geschwiirsbildung,
handelt es sich aber um eine Mischinfektion, bei der die bestehende Tuber-
kulose den Strepto- und Staphylokokken das Eindringen erméglicht. Bei
der iiberwiegenden Mehrzahl der Perichondritiden handelt es sich um eine

Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde. IV. 7
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Mischinfektion, bei der den gewdhnlichen Entziindungserregern die Hauptrolle
zufillt, wihrend die Chondritis der Nasenscheidewand eine rein tuberkulése
Erkrankung darstellt.

IIT. Tuberkulose und Lupus des Kehlkopfs.

A. Geschichte.

Die Bezeichnung Kehlkopfschwindsucht findet sich schon bei den &lteren Autoren.
Sie bezeichnen mit diesen Namen jede schwere chronische Brkrankung des Kehlkopfs,
die zum Tode fiihrt. Eine genaue Kenntnis der Natur der Kehlkopfschwindsucht verdanken
wir den pathologischen Anatomen, die die verschiedenen Erkrankungen des Kehlkopfes
voneinander trennen. Klinisch lernte man die verschiedenen Prozesse voneinander zu
unterscheiden als durch TORK und CzErMACK der Kehlkopfspiegel erfunden und zum All-

emeingut der Arzte gemacht war. Aber auch in der laryngoskopischen Zeit waren die

%egriffe noch nicht vollig geklért, das kam erst nach der Kocaschen Entdeckung des
Tuberkelbacillus. Sein Nachweis gab die Moglichkeit, die tuberkulésen Erkrankungen
von allen anderen zu unterscheiden. Durch den Nachweis des Tuberkelbacillus wurde die
dtiologische Identitéit des Lupus und der Tuberkulose erkannt, wurden die Verbreitungs-
wege der Tuberkulose festgestellt und die Bekdmpfung der Krankheit ermoglicht. Die
historisch wichtigsten Arbeiten tiber die Kehlkopftuberkulose finden sich in der ScHECH-
schen Arbeit iiber die Erkrankung des Kehlkopfes und der Luftrohre in dem HEvman~schen
Handbuch der Laryngologie usw. und in BLuMENFELD. Obere Luftwege im Handbuch
der Tuberkulose, Bd. 3.

B. Atiologie und Pathologie.

Die Frage nach dem Vorkommen einer primiren Kehlkopftuberkulose
haben wir schon in dem allgemeinen Teil ausfiihrlich besprochen, an ihrem Vor-
kommen kann nicht mehr gezweifelt werden, da sie klinisch und, pathologisch.-
anatomisch beobachtet ist, sie ist aber doch so selten, daB sie praktisch als
bedeutungslos angesehen werden kann. Die tuberkuldse Erkrankung des Kehl-
kopfes ist in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl eine Sekunddrerkrankung bei
primdrer Lungentuberkulose, sie ist der Ausdruck einer tuberkulésen Erkrankung
des gesamten Organismus. Beim Lupus wird der primére Sitz haufiger in der
Nase und auf der dulleren Haut gefunden wird, der Lupus ist meist eine
deszendierende, die Tuberkulose des Kehlkopfes eine ascendierende Erkrankung.

Die Infeltion des Kehlkopfes erfolgt am hiufigsben durch das Sputum, wie
schon SYLvius annahm; eine Angicht, die nach ihm von den meisten Autoren
anerkannt wurde. Fiir die Richtigkeit dieser Ansicht spricht auch die klinische
Erfahrung, die uns zeigt, dafl die hintere Wand, auf der das aus der Lunge
nach oben beférderte Sekret lingere Zeit liegen bleibt, hiufig zuerst im Larynx
erkrankt (Verweilinfektion Krrrians),

Gegen. diesen haufigeren Infektionsweg tritt die himatogene und lympho-
gene Infektion an Bedeutung zuriick, wenn auch Heixze und nach ihm KErkvU-
NOFF aus dem Umstande, daB sich in einer Reihe von Fillen zwischen der
unteren Grenze der Epithelschicht und dem oberen Rande der Tuberkellage
eine freie, spérliche Rundzellen und zahireiche Capillare enthaltende Zone
findet, schliefen zu kénnen glaubten, daB die Bacillen nichi von aufen durch
das Epithel in die Schleimhaut eindringen.

DaB die Bacillen die intakte Schleimhaut durchwandern, hat E. FRANKEL
nachgewiesen; in den meisten Fallen diirften aber oberflichliche Verletzungen
des Epithels oder kleine Einrisse der Schleimhaut ihre Einwanderung ermog-
lichen. Nach den Versuchen von ALBRECHT geniigen ganz oberflichliche Ver-
letzungen, um bei leichtem Einreiben von Kulturen ein positives Resultat zu
geben. Nun ist die Kehlkopfschle:mhaut beim Phthisiker fast niemals ganz
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normal, Katarrhe kommen sehr hiufig vor, kleine Rhagaden in den Falten
der Hinterwand oder an den Stimmlippen als Folge von Hustenstofen sind sehx
haufig, am Kehlkopfeingang, der meist erst spiter erkrankt als das Kehlkopf-
innere — Stimmlippen und hintere Wand — sind oberflichliche Kratzeffekte
durch harte Bissen usw. nicht selten. Kirrtan gibt an, im AnschluBl an akute
Laryngitiden mit fibrinésen Belegen und fibringsen Einlagerungen in die Platten-
epithelschicht durch Verweilinfektion héufiger die Entstehung tuberkulsser
Ulcerationen gesechen zu haben. Dafl anderweitige Geschwiire den Tuberkel-
bacillus gleichfalls den Eintritt erméglichen, haben wir bereits erwahnt.

Neben dieser lokalen Pridisposition spielt der Allgemeinzustand zweifellos
beim Zustandekommen der Kehlkopftuberkulose eine bedeutende Rolle;
geschwichte und unterernihrte, andmische Individuen sind sicher empfing-
licher als kraftige in gutem Erndhrungszustand. Gerade die Erfahrungen der
Nachkriegszeit bat uns dies deutlich vor Augen gefiihrt. Ich kann keine be-
stimmten Zahlen anfiihren, aber alle Beobachter stimmen darin iiberein, daf3
nicht nur die Tuberkulose iiberhaupt, sondern besonders die Kehlkopftuber-
kulose seit dem Kriege ganz erheblich zugenommen hat.

Alle den Organismus schwichenden Schidlichkeiten steigern die Empfing-
lichkeit fiir die Kehlkopftuberkulose. Uberarbeitung, Exzesse in vino et venere,
Uberstehen schwerer Krankheiten sind mit an erster Stelle zu nennen, endlich
wird auch durch ungiinstige hygienische Verhiltnisse besonders die mangelnde
Wohnungshygiene, infolge des herrschenden Wobnungsmangels nicht nur die
Tuberkulose im allgemeinen, sondern auch besonders die Kehlkopftuberkulose
gefordert und verbreitet.

Die Auffassung der Tuberkulose der oberen Luftwege hat mit der Ent-
wicklung der Immunitétslehre eine fundamentale Umwandlung erfahren.
An Stelle ihrer Betrachtung als einer lokalen Erkrankung ist die Erkenntnis
getreten, dall ein enger Zusammenhang zwischen der Lokalisation in einzelnen
Organen wie den oberen Luftwegen und dem Ablauf der Infektion des Gesamt-
organismus und dem ,immunbiologischen Krifteverhiltnis® (von HAYEK)
besteht. Befindet sich der Organismus infolge erworbener Immunitat in Gleich.
gewichtslage (PETRUSCHKY, RANKE, LIEBERMEISTER), s0o bleibt die tuberkulése
Erkrankung stationér, lassen die Abwehrkrifte nach, so greift die Tuberkulose
nicht nur in den schon befallenen Organen weiter um sich, sie erfalBt auch andere
benachbarte oder weiter entfernte.

Nach Bumsa mul jede neue Lokalisation der Tuberkulose auf eine Stérung
des immunbiologischen Gleichgewichts zuungunsten der Abwehrkrifte zuriick-
gefithrt werden. Warum aber im einzelnen Fall ein Organ erkrankt, im anderen
ein anderes, ist uns noch véllig unklar.

Die anatomischen Verhiltnisse, wie die Verteilung der LymphgefiBle in der
Umgebung der Glottis (BLuMENFELD) kénnen begriinden, warum gerade dieser
Abschnitt des Kehlkopfs hiufiger erkrankt als andere, sie koénnen aber keine
Erklirung dafiir abgeben, dafl der Kehlkopf in einem Fall befallen wird, in dem
anderen aber nicht; auch mit dem Begriff der értlichen, sei es ererbten oder
erworbenen Disposition kénnen wir zunéchst nicht allzuviel anfangen. Vielleicht
ist es einer spéteren Zeit vorbehalten, in diese Verhiltnisse mehr Klarheit zu
bringen.

ScHADE sieht in der ortlichen Steigerung der Acidose des Gewebssaftes
die wahrscheinliche Ursache der hiufig bei Mischinfektionen auftretenden
Verschlimmerung der Tuberkulose, da nach, seinen Kulturversuchen das Wachs-
tum der Tuberkelbacillen von der H-Ionenkonzentration des Nahrbodens
abhéngig ist. Fir das plotzliche Fortschreiten der Kehlkopftuberkulose in
einigen Féllen kénnen wir die ScrapEschen Versuche als Erkldrung annehmen,

7%
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aber nicht als Begriindung fiir die beginnende Erkrankung des Kehlkopfs. Daf}
eine akute Laryngitis bei einem an Lungentuberkulose Erkrankten, zu einer
Lokalisation im Kehlkopf filhren kann, hat wohl jeder Laryngologe schon
beobachtet. — Kirrian hat auf diese Erfahrung besonders hingewiesen —,
aber verhiltnismafig selten geht der tuberkulosen Larynxerkrankung ein akut
entziindlicher Proze8 voraus.

Nach BLUMENFEILD soll sich am Naseneingang besonders hiufig eine lupose
Erkrankung an einen entziindlichen Proze8 anschlieBen (Skrofulose), die Frage
ist aber, ob die scheinbar in Lupus iibergehende Entziindung nicht schon als
Ausdruck eines unter der Oberfliche sich abspielenden tuberkuldsen Prozesses
aufzufassen ist.

C. Hiufigkeit der Kehlkopftuberkulose, Alter und Geschlecht.

Uber die Haufigkeit des Vorkommens liegt eine groBe Zahl von Statistiken
vor, die zu ganz verschiedenen Resultaten kommen. Den niedrigsten Prozent-
satz gibt WILLIGK (im Jahre 1865) mit 13,89/, wihrend Scuirrer (1883) 979,
berechnet. Die groBen Unterschiede in den Zahlen lassen sich nur zum kleinen
Teil durch die Verschiedenheit des Materials erkliren, wenn es auch feststeht,
daf} die Zahl der Kehlkopferkrankungen mit dem Fortschreiten und der Schwere
der Lungenaffektion steigt. Im 3. Stadium besonders sub finem vitae nimmt
die Kehlkopftuberkulose prozentual stark zu, die Berechnung ihrer Hiufigkeit
aus Sektionsmaterial hat deshalb fiir uns nur wissenschaftlichen Wert. Bei der
Zusammenstellung der Statistiken hat offenbar die subjektive Auffassung
der Untersucher eine recht grole Rolle gespielt, wenn man jede Verdnderung
der Schleimhaut im Kehlkopf eines Phthisikers, jeden akuten und chronischen
Katarrh, als Ausdruck einer beginnenden Tuberkulose wertet, dann mufl man
zu Zahlen gelangen, die durch ihre GroBe verbliiffen, praktisch aber wertlos
sind.

Nach einer Statistik St. Crair THomsons fiir die Jahre 1911/1921 soll die
Prozentzahl der Kehlkopftuberkulose zu den Lungenfillen seit 1916 erheblich
abgenommen haben, was nach der Ansicht THoMSONs fiir einen milderen Verlauf
der Tuberkulose spricht. Nach unseren Erfahrungen in Deutschland ist weder
eine absolute Abnahme der Kehlkopftuberkulose noch eine prozentuale gegen
die Tuberkuloseféille tberhaupt in dem Zeitabschnitt 1916/21 festzustellen
gewesen, wie auch die Statistik ScHRODERs beweist, der fiir 1896/1905 16,65/,
1906/1915 14,48%, und 1916/1924 18,40%/, berechnet. WirTH und TEGTMEYER
kommen fiir die Heilstétte Landeshut sogar auf eine Vermehrung der Kehlkopf-
tuberkulose um 20—25°,. Die BumBasche Statistik, nach der eine absolute
Abnahme der Kehlkopftuberkulose in dem Material der Prager Halsklinik
eingetreten ist, ist hier nicht verwendbar, weil es sich um absolute Zahlen,
nicht um die prozentuale Haufigkeit handelt. Nach meinem eigenen Material
ist eine ausgesprochene Zunahme der Kehlkopftuberkulose sowohl absolut wie
prozentual seit dem Kriege festzustellen.

Ich stimme nach meinen Erfahrungen mit FINDER iiberein, der die Haufig-
keit der Kehlkopftuberkulose bei aus Kranken aller drei Stadien ungefahr
gleichméfig gemischtem Material auf nicht iber 209/, angibt.

Daf3 Manner sehr viel haufiger an Kehlkopftuberkulose erkranken als Frauen
ist eine von allen Beobachtern anerkannte Tatsache. Das Verbiltnis diirfte
mit 2,5 Manner zu 1,0 Frauen anzunehmen sein.

E. M. BravcH fand unter 446 Fillen von Kehlkopftuberkulose an der Frei-
burger laryngologischen Klinik 2/, Méanner, 1/, Frauen. Die Angaben schwanken
von 82,1 : 17,8 bei HEINZE bis 70 : 30 bei LuBrinski. Von vorneherein besteht
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beim mannlichen Geschlecht keine grofiere Disposition fiir die Kehlkopftuber-
kulose als beim weiblichen, die Verhiltnisse liegen ganz &hnlich, bei der Kehl-
kopftuberkulose wie bei der Lungenerkrankung. Auch die Lungentuberkulose
ist fast in allen Léndern beim ménnlichen Geschlecht haufiger als beim weib-
lichen, wenn man aber die Zahlen fiir die verschiedenen Altersstufen vergleicht,
findet man, daB es sich nicht um eine angeborene Verschiedenheit zwischen den
Geschlechtern, sondern um eine durch das Berufsleben akquirierte handelt:

Auf 1000 Lebende kamen in PreuBen i. J. 1901 Todesfille an Tuberkulose:

Altersklasse ménnlich weiblich
unter 1 Jahr 23,82 20,92
von 1-— 2 Jahren 16,39 15,08

' 2— 3 9,02 9,46
’ 3—-5 5,97 6,37
' 5—-10 ,, 3,54 4,65
, 10—15 4,16 7,46
,,  15—20 14,63 16,40
,,  20—30 ,, 49,51 46,28
,  30—40 ,, 27,18 24,14
,,  40—50 35,85 22,12
,» 80—60 44,99 25,06
,, 60—70 ,, 47,47 31,32
» 10—80 29,99 21,14
iiber 80 v 14,23 11,29

Aus der Tabelle sehen wir, daB bis zum 20. Lebensjahre die Tuberkulose-
sterblichkeit eher ein geringes Plus fiir das weibliche Geschlecht ergibt. Nach dem
20. Lebensjahr iiberwiegt das ménnliche, der grofite Unterschied ist zwischen
50 und 60: 44,99 Minner gegen 25,06 Weiber. In dem Alter also in dem die
Berufstitigkeit mit ihren Schédlichkeiten zu wirken beginnt, zeigt sich ihre
schidliche Einwirkung bei den Minnern stérker. Auch die auflerberuflichen
Schadigungen sind bei den Ménnern stirker als bei den Frauen. Tabak und
Alkohol und der Aufenthalt in Staub und Rauch richten bei den Méannern im
arbeitstahigen Alter mehr Schaden an als bei den Frauen. Von Interesse wird
es sein, in einigen Jahren festzustellen, ob die Verinderung der sozialen Stellung
der Frauen und ihr allgemeines Eindringen in das Berufsleben eine wesent-
liche Anderung dieses Verhiltnisses herbeifiihrt.

Auch das Verhiltnis bei der Stadt- und Landbevélkerung spricht fiir den
Einflu3 der Berufstitigkeit, wihrend in den Stadtgemeinden in PreuBen 1906
auf 10 000 Lebende 21,87 méannliche 17,71 weibliche Todesfille kamen, stellten
sich die Zahlen in den Landgemeinden auf 15,11 ménnliche zu 15,29 weibliche,
also ein geringes Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes, das bei gleichen
sonstigen Lebensbedingungen vielleicht auf die Schwangerschaftsschadigungen,
auf die wir an anderer Stelle zuriickkommen werden, bezogen werden kénnte.

Auch, bei der Larynxphthise ist das Lebensalter zwischen 20 und 40 Jahren
am stirksten beteiligh (LuBLinskl, MoriTz ScHMIDT, SCHRODER, KRUSE u. a.).
A. RosENBERG gibt folgende Zahlen: Zwischen 20 und 30 Jahren kommen auf
140 minnliche 60 weibliche, zwischen 30 und 40 auf 143 ménnliche 64 weibliche;
zwischen 40 und 50 stellt sich das Verhiltnis auf 75 ménnliche zu 13 weibliche,
zwisehen 50 und. 60 auf 26: 8. Zwischen dem 14. und 20. und zwischen 50 und 60
ist die Kehlkopftuberkulose seltener, nach RoSENBERG etwa 6%, Vor dem
14. Lebensjahr gehort sie zu den groBten Ausnahmen, aber auch das Kindesalter
ist nicht frei, das jiingste Kind mit Larynxtuberkulose, das von RHEINDORFF
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beobachtet wurde, war 13 Monate als. Auch im Greisenalter kommen Fille
von Kehlkopftuberkulose vor, in dem von mir beobachteten Fall eines iiber
70jahrigen Kollegen war der Verlauf der Kehlkopfaffektion bei relativ geringer
Ausdehnung der Lungenerkrankung ein auBerordentlich schneller.

Die pathologisch-anatomischen Befunde bei Kehlkopftuberkulose haben
wir im allgemeinen Teil ausfiihrlich besprochen, wir kénnen auf das S. 88
Gesagte verweisen. Auch die Erscheinungsformen im Kehlkopf sind schon
oben (S. 88) behandelt.

D. Das klinische Bild der Kehlkopftuberkulose.

Das klinische Bild der Kehlkopftuberkulose ist sehr mannigfaltig. Nur
im ersten Beginn 148t sich der Befund in eine der oben genannten Hauptformen
einordnen. Besteht die Krankheit lingere Zeit, so bilden sich die verschiedensten
Kombinationen zwischen Infiltrat, Ulceration und Perichondritis, so daf es
selbst dem geiibten und erfahrenen Beobachter nicht selten Schwierigkeiten
macht, das laryngoskopische Bild zu analysieren.

Von einer Reihe von Autoren wird der phthisische Katarrh als haufig erste
Erscheinung der beginnenden Kehlkopferkrankung angegeben. Er soll sich
dadurch von den gewohnlichen katarrhalischen Erkrankungen unterscheiden,
daf} er nicht gleichmiBig die ganze Schleimhaut befiallt, sondern vorwiegend. ein-
seitig auftritt. HEine derartige einseitige Erkrankung oder eine doppelseitige,
bei der die eine Seite durch Roétung und Schwellung stark iiberwiegt, ist stets
verdidchtig. MoriTz ScaMipT und ScHECE sind iibereinstimmend der Ansicht,
dafl es einen phthisischen Katarrh des Kehlkopfes nicht gibt.

In den oben bereits erwihnten Fallen handelt es sich immer schon um ein
beginnendes Infiltrat, wie man bei fortgesetzter Beobachtung fast ausnahmslos
feststellen kann. Als Beweis fiir seine Auffassung fithrt M. SoEMIDT an, daB sich
die erkrankten Stellen bei Tuberkulininjektionen réten und anschwellen. Es
handelt sich in diesen Fillen also um eine beginnende Infiltration, bei der schon
Tuberkel in oder unter der Schleimhaut abgelagert sind. Nicht unerwihnt
darf es bleiben, daf} ganz ausnahmsweise eine einseitige Rétung und Schwellung
des Kehlkopfes vorkommt, die nicht auf konstitutioneller Basis (Tuberkulose
oder Syphilis) beruht, meist ist in derartigen Fillen ein Trauma vorhergegangen,
das dem Kranken selbst gar nicht zum BewuBtsein gekommen zu sein braucht.
Ich babe in der allerletzten Zeit eine Patientin beobachtet, die wegen Heiserkeit
meine Poliklinik aufsuchte. Laryngoskopisch fand ich eine Rétung und Schwel-
lung der rechten Stimmlippe. Trotz genauester Untersuchung lieB sich keine
Lungenerkrankung bei ihr nachweisen, die Anamnese betreffs eines Traumas
oder eines stérkeren Hustenanfalls war negativ, nach wenigen Tagen waren die
Erscheinungen vollig geschwunden, so daB wir den Fall doch als einen der
seltenen von einseitigem Kehlkopfkatarrh auffassen miissen. Daf ein Phthisiker
an einem akuten oder chronischen Kehlkopfkatarrh erkranken kann, soll in
keiner Weise geleugnet werden, auch daBl die Laryngitis bei einem ohnehin
geschwichten Kranken den therapeutischen MaBnahmen viel schwerer zZugingig
ist als bei sonst gesunden Menschen, bedarf keiner besonderen Erwihnung,
endlich, ist es gar nicht selten, daB sich auf dem Boden eines Katarrhs bei einem
Phthisiker eine Kehlkopftuberkulose entwickelt (Scmapms Gewebsacidose s.
S. 99).

Im Beginn der Erkrankung ist die Kehlkopftuberkulose hiufig einseitig,
im weiteren Verlauf erkrankt auch die andere Seite, meist ist aber noch, lingere
Zeit ein Uberwiegen der zuerst erkrankten Hilite festzustellen. Schon die
ersten Beobachter wie TURK und FrieprEIcH wollen den Beginn auf der Seite
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der erkrankten Lunge festgestellt haben; zahlreiche Autoren haben diese An-
sicht bestétigt. Ich selbst habe lingere Zeit hindurch meine Fille von begin-
nender Larynxphthise auf das Vorkommen der gleichseitigen Lungenaffektion
beobachtet, konnte mich aber von der RegelmafBigkeit dieses Zusammen-
treffens nicht tiberzeugen. Der SchiuB, den R. PrrrrrEr und KERKUNOFF
aus der Gleichseitigkeit der Lungen- und Kehlkopftuberkulose ziehen, daB beide
Organe entweder gleichzeitig oder nacheinander auf dem Lymphwege infiziert
werden, scheint mir deshalb nicht haltbar. -

Die Bldsse der Schleimhaut ist von einigen Autoren als charakteristisch, fiir
eine beginnende Kehlkopftuberkulose angesprochen worden, meines Erachtens
zu Unrecht. Bei jedem Anidmischen ist die Kehlkopfschleimhaut blaf}, auch bei
einem andmisch, gewordenen Phthisiker. Die Farbe unterscheidet sich in keiner
Weise von der durch, andere Erkrankungen verursachten, nach schweren akuten
Infektionserkrankungen, nach, starken Blutverlusten, bei heruntergekommenen
Syphilitikern, bei Kachektischen infolge von malignen Tumoren und Nephri-
tiden u. a. sehen wir auch mitunter die wachsgelbe Farbe der Schleimhaut,
die also nicht als pathognomonisch angesehen werden kann. M. SceMipT hilt
die sehr blasse Farbe des Kehldeckels bei sonst normal gefarbter Pharynx-
schleimhaut fiir verddchtig, er betont aber gleichzeitig, daB er diese Erschei-
nung auch bei einfacher Anfmie beobachtet und bei Eisengebrauch zurtick-
gehen gesehen habe.

Die erste Lokalisation der Tuberkulose im Kehlkopf ist meist an der hinteren
Wand und an den Stimmlippen, ob an diesen hiufiger die Anfangserscheinung
beobachtet wird oder an jener, wird verschieden beurteilt. Meiner Erfabrung
nach ist das Infiltrat der Hinterwand hiufiger das erste und auch lange Zeit
hindurch das einzige Symptom. Nach den von Brauch verdffentlichten Beob-
achtungen an der Freiburger Klinik erkranken die Stimmlippen am héufigsten,
dann die Hinterwand, seltener Aryknorpel, Taschenfalten und Kehldeckel,
am seltensten die aryepiglottischen Falten und die vordere Commissur. Aufer
an den beiden genannten Stellen habe ich einige Male den Beginn der Kehlkopi-
tuberkulose an der Unterfliche der Taschenfalte bzw. an der Seitenwand des
Ventriculus Morgagni gesehen (Abb. 12), beide Lokalisationen stellen sich
laryngoskopisch unter dem Bilde des Pseudoprolapses des Ventrikels dar,
d. h. aus dem Ventrikeleingang ragt ein Schleimhautwulst mit glatter Ober-
fliche, meist gar nicht oder wenig gerdtetem, intaktem Schleimhautiiberzug
hervor, der sich sowohl von der Stimmlippe, der er aufliegt, wie von der Taschen-
falte abgrenzen 14Bt. Die histologische Untersuchung des abgetragenen Wulstes
zeigt das Bild des tuberkulgsen Infiltrates. Der Haufigkeit nach folgen: Gegend
der Aryknorpel, aryepiglottische Falten, Epiglottis, Taschenfalten und an
letzter Stelle die Regio subglottica.

Die Haufigkeit der Lokalisation der beginnenden Kehlkopftuberkulose an
den genannten Stellen begriindet BLumeNFELD folgendermafien: ,,Die Stimm-
lippen und die Plica interarytaenoidea stellen ein Gebiet erhohter ortlicher
Krankheitsbereitschaft fiir die erste Lokalisation der sekundiren Kehlkopf-
tuberkulose dar, und zwar deshalb, weil sie ja fiir sich das Gebiet eines ab-
geschlossenen Lymphraumes darstellen, in dem die kinetische Energie der
Lymphbewegung von vornherein als eine geringe angenommen werden mub,
eine Annahme, die durch die geringe Beteiligung der regiondren Lymphdriisen
bei Erkrankung der gedachten Teile bestitigt wird. Diese geringe kinetische
Energie des Lymphstromes ist die Bedingung fiir die Ansiedlung und Wirkung
des Tuberkelbacillus.*

Das tuberkulose Infilirat der Hinterwand gehort zu den hiufigsten Vor-
kommnissen. Es tritt isoliert oder mit anderen Erscheinungen kombiniert auf,
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es kann die ganze bintere Wand einnehmen, in der Mitte oder einseitig ent-
wickelt sein. Bald tritt es als breithasig aufsitzende flache Vorwélbung, bald

Abb. 12. Isolierte Tuberkulose (Infiltration) der Schleimhaut des MoRrGAGNIschen Ventrikels.
Beginnender Pseudoprolaps. (Nach MANASSE.)

als kegelférmige Schwellung auf, in anderen Féllen gleicht es mehr einem ab-
gestumpften Kegel, oder es zeigt ein héckriges Aussehen mit mehr oder weniger



Das klinische Bild der Kehlkopftuberkulose. 105

stark hervorragenden papilliren Excrescenzen. Seine Farbe schwankt zwischen
grau und ziemlich gesittigtem rot, sie ist in der Hauptsache von der Dicke der
Plattenepithelschicht abhéingig. Schon bei dem einfachen chronischen Katarrh
kommt eine pachydermische Verdickung der Hinterwand vor, haufiger wirkt
ein in der Tiefe entstehendes tuberkuloses Infiltrat als Reiz auf das dariiber-
liegende Epithel, wie wir (S. 90) gesehen haben. Auch die feine Filtelung der
verdickten hinteren Wand, die kennzeichnend
fiir die beginnende tuberkulése Erkrankung sein
soll, findet sich bei einfachen Pachydermien im
Verlauf des chronischen Katarrhs., Trotzdem ist
eine Verdickung der hinteren Wand stets ver-
dichtig; sie mahnt uns, den Patienten sorg-
faltigst auf andere tuberkulése Erkrankungen
besonders in der Lunge zu untersuchen. In
zweifelhaften Féllen kann eine Tuberkulinein-
spritzung, nach der eine deutliche lokale Re-  app. 13. Beginnende tuberkulose
aktion festgestellt wird, die spezifische Natur  Infiltration am Stimmlippenrand.
der sichtbaren Verinderung erweisen. MANASSE
hat bei klinisch einfachen Pachydermien der Hinterwand wiederholt Tuberkel
in der Tiefe mikroskopisch nachweisen kénnen.

In einer groBen Zahl von Fillen finden wir ein Geschwiir der hinteren Kehl-
kopfwand als Initialsymptom der Larynxtuberkulose. Seine Form ist gewshnlich
durchaus charakteristisch, allmahlich abfallende buchtige Réander, die hiufig
deutlich, eine pachydermische Veranderung der Schleimbaut erkennen lassen,
oder von Granulationen oder papillomatésen
Excrescenzen bedeckt sind. Auch vom Grunde
des Geschwiirs ragen oft gréBere oder kleinere
Granulationen auf. In vielen Fallen ist das
Geschwiir bei der indirekten Laryngoskopie
nicht sichtbar, weil der iiberragende obere Rand
die Geschwiirsfliche verdeckt. Thre Ausdehnung
nach unten ist auch oft nicht ohne weiteres
klar, nur die direkte Untersuchung oder die sog.

Krriansche Methode geben einen genauen Uber-
blick iiber Grofle und Tiefe der Ulceration.

Das tuberkuldse Infilirat der Stimmbippen oo Siimmrianose dos Kehlkopts:
kommt im Beginn ein- oder doppelseitig vor., Lénesgeschwiir; beginnende Peri-
Dafl eine eins%litige Chorditis kg.gm 10e£g dem chondritis arytaenoidea siistra.
gewohnlichen Katarrh beobachtet wird, haben
wir oben erwéhnt. Die Infiltration der Stimmlippen kann entweder diffus oder
circumscript sein, sie bildet eine scharf abgesetzte tumorartige Schwellung,
die makroskopisch einem Fibrom véllig gleichen kann, oder sie geht allmihlich
ohne scharfe Grenze in die Umgebung iiber (Abb. 13).

Am baufigsten bildet sich das circumscripte Infiltrat in der Gegend des
Processus vocalis als mebr oder weniger gerdtete glatte oder hickrige, breit-
basige, kegelformige oder halbkuglige Vorragung. Papillomatose Excrescenzen
sind immer als Symptom eines vorhandenen Geschwiirs aufzufassen. An der
vorderen Commissur sitzen die umschriebenen Infiltrate entweder in der Héhe
der Stimmlippen oder dariiber, sie sind meist glatt und blaB und ulcerieren
hiufig erst spat. Die oberhalb der Glottis sitzenden kénnen véllig symptomlos
verlaufen, wahrend die in der Commissur selbst befindlichen schon bei geringer
Ausdebnung durch Behinderung des Glottisschlusses Stimmstérungen hervor-
rufen.
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Bei der diffusen Infiltration entsteht die Walzenform der Stimmlippen
(Abb. 14 u. 15), die dadurch charakterisiert ist, daB die Oberfliche gegeniiber

Abb. 15. Tuberkulom des Stimmbandes mit partieller Verkédsung.
Walzenform der Stimmlippen. (Nach MANASSE.)

dem freien Rand und dem dem Ventrikel zugekehrten Teile stérker hervorragt.
Die normale dreiseitig prismatische Form geht durch die Schwellung infolge
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der Tuberkeleruption und der RundzeHeninfiltration verloren, der freie Rand
erscheint nicht mehr scharf, sondern abgerundet, dadurch gleicht der Quer-
schnitt dem eines Zylinders. Die Dicke der infiltrierten Stimmlippe schwankt
erheblich, in den extremsten Fillen verlegt sie den Eingang in den Ventrikel
vollsténdig; die Grenze zwischen Taschenfalte und Stimmlippe kann verwischt
werden, meist ist allerdings, wie M. SceMIDT erwahnt, der Bingang in den Ven-
trikel noch durch eine feine dunkle Linie angedeutet.

Hiufig erkennt man auf der medialen Fliche der walzenférmigen Stimmlippe
eine mehr oder weniger tiefe Langsfurche, die durch die Anlagerung des Randes
der anderen Stimmlippe bei der Phonation hervorgerufen ist. Aus ihr ent.
wickeln sich die Langsgeschwiire, auf die wir spater zuriickkommen werden.

Der Kehldeckel ist haufig der Sitz der Infiltration, sein Volumen wird dadurch
auf das 3—4fache des Normalen vergréfert. Es bildet sich ein quergestellter,
starrer, bald intensiv roter, bald durch 6dematise Schwellung durchscheinender
Wulst, der sich bei der Phonation kaum oder gar nicht hebt und dadurch den
Einblick in das Larynxinnere sebr erschwert oder in extremen Féllen unméglich
macht — um so mehr als fast immer gleichzeitig eine Infiltration der aryepi-
glottischen Falten besteht. Diese nehmen eine birnen- oder keulenformige Gestalt
an mit dem dicken Ende iiber der Cartilago corniculata (Cart. Santorini); die
Oberfliche der Schwellung ist meist glatt, mehr oder weniger intensiv gerstet
oder infolge Gdematéser Durchtrinkung blaB, halb durchscheinend. Die unter
normalen Verhiltnissen als Verdickung erkennbaren Cart. cuneiformes (Cart.
Camperi sive Wrisbergii) sind verstrichen, ebenso wie bei doppelseitiger Infil-
tration die Incisura interarytaenoidea (Abb. 16).

Die Schwellung fiber den Aryknorpeln selbst ist meist kugelig, hdufig nach
dem Larynxinnern zu stérker entwickelt, so dafl der Knorpel anscheinend nach
vorne hin iiberhangt.

Die Beweglichkeit der Stimmlippen ist fast immer durch die Schwellung
mechanisch behindert oder durch die gleichzeitig vorhandene Perichondritis
arytaenoidea bei Mitbeteiligung des Krikoaryténoidgelenkes aufgehoben. Sind
der Kehldeckel, die beiden aryepiglottischen Falten und die Membrana inter-
arytaenoidea gleichzeitig infiltriert und 6dematds, so kann eine so starke Ver-
engerung des Kehlkopfeingangs entstehen, dafl Stenoseerscheinungen ausgelost
werden.

An den Taschenfalten tritt das Infiltrat diffus oder circumscript auf. Bei der
diffusen Schwellung ist die Plica ventricularis in ganzer Ausdehnung vergroSert,
dadurch, scheint die darunter liegende Stimmlippe verschmailert; bei stirkerer
Infiltration sieht man bei der Phonation einen ganz schmalen Rand der Stimm-
lippe, in extremen Fillen kann auch er durch die Taschenfalte verdeckt sein
(Abb. 17). Ist die Infiltration doppelseitig, so kommt es, wenn auch selten
bei der Phonation zu einer gegenseitigen Berithrung der Taschenfalten in der
Mittellinie und dadurch zu einer eigenartig schnarrenden Stimme.

Das circumscripte Infiltrat ist entweder scharf gegen die Umgebung ab-
gesetzt — es erscheint als hockriger, von geriteter oder blasser Schleimhaut
iiberzogener Tumor — oder allméhlich in die Umgebung iibergehend, als rundliche
oder ovale, meist hockrige Hervorragung. Ist das umschriebene Infiltrat an
der Unterflache der Taschenfalte lokalisiert, so entwickelt es sich in der Richtung
des geringsten Widerstandes, d. h. nach dem Ventrikel hin, aus dessen Eingang
es bei zunehmendem Umfang als gersteter Wulst, den Pseudoprolaps des Ven-
trikels bildend, herausragt (Abb. 18).

Die Geschwiire entstehen, wie wir gesehen haben, aus dem Zerfall der
Infiltrate oder nach MawasSE durch das Durchwachsen des tuberkulsen
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Gewebes durch das Epithel. An der Hinterwand gehéren sie zu den haufigsten
Befunden. Entweder sieht man schon beim ersten Einblick die geschwiirige
Flache, oder man erblickt zunichst nur die Granulationen, die als scharfe
Zacken vom Rande und dem Grunde des Geschwiirs hervorschieflen; an ihrer
dem Geschwiir zugewendeten Seite ist haufig ein deutlicher ulceriser Zerfall
zu bemerken. Diese papillomatdsen Excrescenzen kénnen die ganze Hinter-
wand bedecken, durch, ihre GréBe den GlottisschluB und dadurch die Stimm-
bildung stéren; bei Odematoser Durchtrankung konnen sie sogar ein Atem-
hindernis abgeben, besonders wenn auch in der Gegend der Processus vocalis
die gleichen Bildungen vorhanden sind. Auch als Ursache krampfhafter Husten-
anfille spielen die im In- und Exspirationsstrom angesogenen und nach oben
geschleuderten ,,Papillome® eine Rolle.

Die Geschwiire der Hinterwand sind fast immer gréfer als es bei der Spiegel-
untersuchung am sitzenden Patienten den Anschein hat, man sieht sie sehr

Abb. 16. Infiltration und Ulceration des Kehlkopfeingangs  Abb. 17, Infiltration der linken Taschen-
bei einer Graviden. Auffallend ist die bliaulichrote Farbe falte. Birnformiges Infiltrat der linken
des Infiltrats, Aryepiglottistalte.

stark verkiirzt; will man sich eine klare Vorstellung von ihrer wirklichen Aus-
dehnung machen, so mull man die sog. KiLrransche Methode zur Besichtigung
der hinteren Wand oder die direkte Untersuchung —-- Kirsrrins Autoskopie —
anwenden.

Heilt das Ulcus, sei es spontan oder durch Kunsthilfe, so werden die Excre-
scenzen derber und mehr rundlich, ihr Aussehen wird glinzender und blasser.
In dieser Form als flache, blasse Hervorragungen koénnen sie lange Zeit unver-
dndert bestehen. Auch auf der Hinterfliche der Ringknorpelplatte (vordere
Rachenwand) kommen tuberkulése Geschwiire vor, die heftige Schluckbeschwer-
den verursachen, aber nur sehr schwer zu erblicken sind, weder die EickEensche
Hypopharyngoskopie noch die direkte Untersuchung legen die Hinterseite der
Ringknorpelplatte ausreichend frei.

Die Ulcerationen dexr Stimmlippen sind im Beginn oberfléchlich, sie erscheinen
als schmutziggraue, auf ihrem Grund entweder von einem diinnen fibrindsen
Belag oder von diinnfliissigem Eiter bedeckte, von leicht gerdtetem und ge-
schwollenem Rand umgebene, auf der Oberfliche oder am freien Rand sitzende
Flecke. Sie sind solitdr oder multipel; im letzteren Falle sind die benachbarten
zundchst durch eine Briicke gertteter Schleimhaut voneinander getrennt,
nach deren Einschmelzung sie konfluieren.

Bei der Walzenform der Stimmlippen hildet sich am freien Rande ein Langs-
geschwiir, das seine Entstehung der Anlagerung der anderen Stimmlippe ver-
dankt. Es hat oft einen schraubenférmigen Verlauf (MoriTz ScHMIDT), von
hinten unten windet es sich nach vorne oben um den verdickten Rand herum.
Bei stirkerer Infiltration konnen sich auf diese Weise sehr tiefe Geschwiire mit
zwei Lefzen bilden, zwischen die sich die andere Stimmlippe beim Glottis-
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schluf legt, wie die Klinge eines Messers ins Heft (Lippengeschwiir BiereLs). Jede
Lippe fiir sich kann zerfallen, fehlt die obere, so steht die untere, die durch
ihren weiBigelben Belag dem ungeiibten Auge fast wie eine normale Stimmlippe
erscheint, stets tiefer als die andere Stimmlippe. Die obere Lefze liegt der Taschen-
falte oft so dicht an, daBl man sie nicht abgrenzen kann. Sehr widerstands-
fahig gegen die Einschmelzung durch den Geschwiirsproze ist das elastische
Gewebe, man beobachtet deshalb mitunter eine véllige Aufspaltung entsprechend
dem Faserverlauf, die die Stimmlippe in zwei, drei oder mehr Teile geteilt
erscheinen lafit (Abb. 19).

An den Réndern der Lefzen wuchern oft Granulationen, die so groBl werden
kénnen, daB sie die Atmung hindern, besonders dann, wenn durch eine Erkran-
kung des Krikoarytinoidgelenks oder durch Posticuslihmung die Glottis ohnehin
schon verengt ist. Je enger die Glottis wird, desto mehr schwellen die Granu-
lationen durch Ansaugung an, sie werden 6dematés und fiihren zur Zunahme der
Stenose und zur Atemnot. Bei hochgradiger Ent-
wicklung kénnen die Stimmlippen in dicke, éde-
matose mit Odematdsen Granulationen besetzte
Wiilste verwandelt werden. Der Einflul der An-
saugung auf die Grofe der Granulationen erhellt
aus der Tatsache, daB sie nach der Tracheotomie
meist ohne weitere Behandlung abschwellen oder
sogar verschwinden.

Auch auf der Unterseite der Stimmlippe treten
mitunter Geschwiire auf, die sich lange der Be-
obachtung entziechen koénnen; erst wenn eine  ayp. 18. Walzenform der Stimm-
Granulation als kleines weiches Zickchen unter lppen mit Ulceration. Infiltration

R . der Taschenfalten. Pseudoprolaps
dem Rande der Stimmlippe hervorlugt, werden des rechten Ventrikels. Ulceration

. ] 2 hten Ventrikel :
sie erkannt. Hat schon vorher eine subglottische wd%ﬂg}ﬁ%ﬁ%ﬂ_ jor hinteren Wand
Infiltration bestanden, so werden auch sie gréfier arytaenoidea duplex.

und tiefer. Bei der Nahe der Schildknorpelplatten

und des Ringknorpels kann als Folge der subglottischen Geschwiire eine Peri-
chrondritis cricoidea oder thyreoidea interna entstehen, wenn nicht schon die
Chorditis subglottica ein Symptom der bestehenden Perichondritis gewesen
ist. Die subglottischen Geschwiire haben eine gewisse Tendenz, auf den unteren
Teil der Hinterwand oder nach vorne auf den unter der Commissur liegenden
Driisenwulst fortzukriechen. Letzterer schwillt manchmal so stark an, daB
er eine Verengerung der Glottis von vorne her bedingt. Eine Heilung dieser
Geschwiire mit Verwachsung der Stimmlippen ist bei Tuberkulose selten
(Abb. 20), bei Syphilis hdufiger.

Uber den Processus vocales sind Geschwiire sehr hiufig. Die Infiltrate an
dieser Stelle sind besonders hiufigen Insulten ausgesetzt, da die beiden Stimm.
fortsitze bei jedem GlottisschluB fest aneinander gelegt werden. Dadurch kommt
es meist schon frithzeitig zu oberflichlichen Substanzverlusten, die anfangs
den bekannten pachydermischen schalenformigen Wiilsten durchaus &hnlich
sein konnen. Im weiteren Verlauf dehmnen sich die Geschwiire aus, sie ver-
breiten sich durch das sog. Filtrum — der Furche zwischen Hinterwand und
Taschenfalte — nach oben auf die letztere, oder sie greifen direkt auf die Hinter-
wand, iiber. Auch eine Ubertragung des tuberkulégsen Geschwiirs von einem
Processus vocalis auf den anderen — Abklatschinfektion — kann man nicht
gerade selten beobachten.

Auf den Taschenfalten kommen oberflichliche kleine Geschwiire einzeln oder
multipel vor, sie erscheinen als scharf konturierte, von einem Reaktionshof
umgebene Substanzverluste. Zerfallen ausgedehntere Infiltrate, so bilden
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sich groBe Ulcerationen, deren Tiefen- und Oberflichenausdehnung der Groéfie
des Infiltrats entspricht. Konfluieren mehrere Geschwiire, so entsteht eine
buchtige Form mit allmihlich abfallenden oder unterminierten Réandern, auf

Abb, 19. Lingsgeschwiir der linken Stimmlippe. Geschwiire iiber dem rechten Proe. vocalis und
beiden Aryknorpeln. Ulceration der gesamten Ventrikelschleimhaut, der vorderen Coramissur und
der linken Taschenfalte.

deren Grund schlaffe Granulationen aufschieBen, die so massenhaft werden

konnen, daB sie die ganze Taschenfalte in eine himbeerformige Geschwulst
verwandeln. Die Geschwiire bleiben selten auf
die Taschenfalten beschrinkt, sie greifen auf
die Nachbarschaft, besonders hiufig auf den
Kehldeckel iiber. Durch den Zerfall kommt es
zu ausgedehnten Zerstérungen der Taschenfalte
mitunter, wenn auch selten, zu einer vélligen
Perforation (Abb. 21).

Am Kehldeckel beginnt die Geschwiirsbildung
gewohnlich am freien Rand, der beim Schluck-
akt, wie schon erwahnt, hiufigen Verletzungen

%glﬁj]?&.fsv, elfrgarmf)?ég ‘rfreur?fargﬁ]élgieg 32? durch, harte, den Bissen beigemengte Kérnchen
Stimmlippen. oder durch zu heifle Speisen ausgesetzt ist.
Zundchst kommt es zum Zerfall des Infiltrates

bis auf den Knorpelrand, der als gelblicher Strich im Grunde des Geschwiirs
sichtbar wird. Lange bleibt er aber nicht intakt, durch die eitrige Infiltration
des die Knorpelkérperchen umschlieBenden Netzwerks elastischer Fasern ent-
steht eine eitrige Einschmelzung mehr oder weniger ausgedehnter Teile des
Knorpels. Es bilden sich so Defekte am freien Rand der Epiglottis, die mit-
unter durch Granulationsbildung ausgeglichen werden. Verluste des ganzen
Kehldeckels sind bei der Tuberkulose seltener als bei Syphilis, werden aber
doch beobachtet. Ob wir die starke Schwellung des Kehldeckels und die
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Defektbildung als Perichondritis oder tuberkuléses Infiltrat mit nachfolgender
Entziindung und eitriger Einschmelzung des Knorpels auffassen, ist praktisch
bedeutungslos, ich mdochte die letztere Amnsicht fiir die richtige ansehen
(Abb. 22).

Auf der laryngealen Flache der Epiglottis (Abb. 22 u. 24) sind Geschwiire
sehr haufig, sie sind klein und oberflichlich oder sie konfluieren zu groBeren
den Knorpel freilegenden Substanzverlusten, in deren Umgebung man hiufig
miliare und submiliare Knotchen erkennen kann. Sie kénnen auf der ganzen
Oberflache bis herab zum Petiolus sitzen. Diese Geschwiire treten fast immer
bei schon bestehender Kehlkopftuberkulose auf, sehr selten und wie in
einem kiirzlich von mir beobachteten Fall sind sie das erste Symptom einer
beginnenden Larynxerkrankung. TIhre Erkennung im Kehlkopfspiegelbild ist

Abb. 21. Ausgedehnte Infiltration und Ulceration des ganzen Kehlkopfs, des Zungengrundes, der
Regio subglottica und der rechten Tomsille. Perforierendes Geschwiir der rechten Taschenfalte.

mit groBen Schwierigkeiten verbunden, da der durch das Infiltrat starre
Kehldeckel sich auch beim Anlauten hoher Téne nur wenig hebt und die
Unterfliche deshalb nicht frei gibt; nur beim Einblick in den Kehlkopf von
oben her — Untersucher stehend, Patient mit nach hinten geneigtem Kopf —
oder unter Zuhilfenahme des REicHERTschen Epiglottishebers oder einer Sonde
gelingt es den notigen Uberbleik zu gewinnen, besonders wenn der ge-
schwollene Kehldeckel Omega- oder Turbanform hat und einen bis zu 1 cm
dicken starren Wulst bildet.

An den aryepiglotiischen Falten treten Geschwiire meist erst im spéteren
Stadium der Krankheit auf, sie erscheinen in der lentikuliren Form sowohl
auf der oberen wie auf der pharyngealen und laryngealen Fliche und iiber den
SawroriNischen Knorpeln. Bei vorgeschrittenen Fillen sieht man sie manch-
mal auf der ganzen Lénge der Falten bis in die Sinus piriformes hinein. Kleine
Granulationen auf ihrem Grunde sind hiufig. Die Bedeutung dieser Verinde-
rungen liegt in der Erschwerung der Nahrungsaufnahme durch die von ihnen
verursachten hiufig ganz unertréglichen Schmerzen bei jeder Schluckbewegung.
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Greifen die Infiltrate und die Ulcerationen in die Tiefe, so kommt es zur
Beteiligung des Perichondrium, zur Perichondritis, die entweder durch den

Abb. 22. Geschwiir am freien Rand des Kehldeckels
rechts und auf der laryngealen Fléche. Tiefes Ulcus
der rechten Stimmlippe.

Tuberkelbacillus oder durch eine
Mischinfektion von diesen mit
Strepto- und Staphylokokken ent-
steht. Am haufigsten ist die Peri-
chondritis arytaenoidea, was bei
der Nahe der so oft erkrankten
Hinterwand und bei der Hiufig-
keit der Ulcerationen iiber den
Processus vocales keiner weiteren
Erkidrung bedarf. Sie kann ein-
und doppelseitig auftreten. Das
Perichondrium wird nicht immer
in toto ergriffen, eine isolierte Er-
krankung der Knorpelhaut des
Stimmfortsatzes ist nicht gerade
selten. Handelt es sich um eine
Perichondritis des ganzen Ary-
knorpels, so tritt zunichst eine
starke Lkuglige Schwellung der
Schleimhaut auf, die sich nicht

ohne weiteres von einem einfachen Infiltrat unterscheiden 14Bt; eine Mit-
beteiligung des Krikoaryténoidgelenks gehért zu den regelméBigen Vorkomm-

Abb. 23. Ausgedehnte Tuberkulose des ganzen
Kehlkopfs mit Infiltration, Ulceration, Odem
und Perichondritis.

nissen; Unbeweglichkeit der er-
krankten Kehlkopfhalfte ist die
Folge (Abb. 17, 18, 23).

Durch die eitrige Entziindung
wird das Perichondrium vom
Knorpel gelést, der Knorpel wird
nekrotisch und sequestriert. Er
wirkt nun seinerseits als Fremd-
kérper, d. h. als Entziindungs-
reiz. Im weiteren Verlauf bildet
sich ein AbsceB, der an der Spitze
des Processus vocalis, an der
Spitze des Aryknorpels, oder
wenn die Ringknorpelplatte mit-
erkrankt ist, nach dem Oeso-
phagus durchbricht. Hat man
Gelegenheit nach dem Durch-
bruch des Abscesses, der meist
mit einem plotzlichen Nachlassen
der vorherunertriglichen Schluck-
schmerzen verbunden ist, zu
untersuchen, so sieht man nicht
selten den ganz oder zum Teil
sequestrierten Knorpel aus der
Durchbruchséffnung herausragen
oder in der Tiefe des neu ent-
standenen, tiefen, kraterfé6rmigen

Ulcus als weillen Fremdkorper liegen. Eine spontane Ausstoflung eines Teiles
oder des ganzen Knorpels kommt vor, bei der Gefahr der Aspiration des
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gelésten Sequesters diirfte es richtiger sein, ihn sobald wie moglich zu extra-
hieren (Abb. 23 u. 24).

DaB gleichzeitig mit dem Aryknorpel, der die Gelenkfliche fiir das Kriko-
aryténoidgelenk tragende Teil der Ringknorpelplatte erkranken kann, haben wir
schon erwihnt. Kommt es auch an ihr zur Sequesterbildung mit AusstoBung,
so fallen die Aryknorpel plotzlich nach vorne, die Stimmlippen treten in Juxt-
apposition, dadurch kommt es zu einem plétzlichen Suffokationsanfall, der, falls
nicht sofort die Tracheotomie gemacht werden kann, zum Erstickungstod fihrt.

Die Perichondritis des Ring- und des Schildknorpels bei der Tuberkulose ist
nicht gerade hiufig. An der Innenfliche des Schildknorpels entsteht sie als
Folge tiefer Geschwiire an der vorderen
Commissur oder den Taschenfalten. Die
Entziindung kann durch den Knorpel
hindurch auf die AuBenseite iibergreifen,
dort zu harten, hockrigen Anschwellungen
fithren, die erweichen und durch die Haut
durchbrechen konnen. Die Perichondritis
thyreoidea interna kann Infiltration und
Odem der Ventrikelschleimhaut bedingen
und das Bild des Prolapsus ventriculi ent-
stehen lassen. Die Perichondritis externa
ist seltener. MoRITz SCHMIDT und SCHECH
beobachteten solche Félle ohne sonstige
Zeichen von Larynxtuberkulose.

Die Perichondritis interna des Ring-
knorpels duBert sich im Beginn in einer sub-
glottischen Schwellung, die sich laryngo-
skopisch nicht von der Laryngitis hypo-
glottica unterscheidet. Auch der weitere
Verlauf entspricht dem des subglottischen
Infiltrates und der Ulceration, wenn nicht o, 1yoroc Gesonwiir aut der laryn-

eine Nekrose des Knorpels mit AusstoBung zealen Fliche des Kehldeckels und der

: - Stimmlippen. Der linke Aryknorpel ist
des SequeSters eintritt. durch Perichondritis verloren gegangen, an

Die Perichondritis des Kehldeckels seiner Stelle tiefes kraterférmiges Geschwiir,
unterscheidet sich in ihrem Aussehen
und Verlauf nicht von den bei der Infiltration und Ulceration beschriebenen
Vorgingen.

Miliare Knotchen sieht man nicht gerade selten im Kehlkopf, sie erscheinen
als graue oder graugelbe stecknadelspitz- bis stecknadelknopfgrofle, in die meist
gerdtete Schleimhaut eingelagerte Kndtchen. Besonders leicht erkennt man sie
mit dem HirscEBERGschen Vergroflerungsprisma oder mit dem BrRUNINGSschen
Vergroflerungsspiegel an der Epiglottis, seltener an der Hinterwand. Als
B. FRANKEL zuerst auf diese Tatsache aufmerksam machte, wurde sie von den
meisten anderen Laryngologen geleugnet, jetzt ist sie trotz der gegenteiligen
Ansicht von HEINZE und GOTTSTEIN allgemein anerkannt. Die Knétchen
werden entweder aufgesogen oder zerfallen zu Geschwiirchen, die zu groferen
Ulcerationen zusammenflieBen. MoriTz ScEMIDT konnte diesen Vorgang an
der Taschenfalte direkt beobachten.

Als Schlufl dieses Kapitels miissen wir Verdnderungen erértern, die nicht
als spezifisch tuberkuldse Lokalisationen im Kehlkopf betrachtet werden kénnen,
aber doch mit der Phthise in Zusammenhang stehen.

Die Parese und Insuffizienz der Muskeln bei Tuberkulosen ist hdufig die
Folge der Aniamie. Bei vielen Andmischen und Chlorotischen beobachtet man

Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde. IV. ]
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eine leichte Ermiidbarkeit der Stimme, die der allgemeinen Schwiche der
gesamten Korpermuskulatur gleichzusetzen ist. Da erfahrungsgemifl diese
Schwiiche gerade bei tuberkuldsen, blutarmen Patienten vorhanden ist, sollte
man nie verséumen, in derartigen Fallen eine genaue Untersuchung der Lungen
vorzunehmen. Dall E. FRANKEL und MaNassE bei Phthisikern Degenerationen
in den Kehlkopfmuskeln nachweisen konnten, haben wir bereits erwdhnt.

Die zweite hier zu erdrternde Kehlkopfstorung ist das Vorkommen von
Posticus- und Recurrenslihmungen bei Tuberculosis laryngis. DaB der rechte
Recurrens, der iiber die rechte Pleurakuppe verlduft, bei bestehender Spitzen-
pleuritis erkrankt, ist allgemein bekannt, ebenso dafl der linke von tuberkulosen
Bronchialdriisen komprimiert werden kann; es hat mithin nichts Uberraschen-
des, wenn man bei bestehender Kehlkopf- und Lungentuberkulose auch eine
Recurrenslihmung zu sehen bekommt. Von ihrer H&ufigkeit habe ich mich
aber nicht iiberzeugen kénnen. Die Angabe von GERBARDT, dal} auf 12 Fille
von tuberkuldser Geschwiirsbildung 1 Fall von Recurrenslahmung kommt, die
ibrigens schon von v. ZIEMSSEN als viel zu hoch gegriffen angesehen worden
ist, kann ich durchaus nicht bestitigen. In dem von mir im Laufe der Jahre
beobachteten sehr grofen Material von Kehlkopftuberkulose habe ich nur ver-
schwindend wenig Fille von echter Recurrens- oder Posticusléhmung gesehen.

Der Erkrankung der Lymphdriisen bei Kehlkopftuberkulose wird im all-
gemeinen wenig Beachtung geschenkt, weil die Lungen- und Kehlkopfaffektion
das Krankheitsbild so vollkommen beherrschen, dal die gewohnlich sym-
ptomlos bleibende Driisenschwellung sowohl dem Kranken wie dem Arzt ent-
geht. Wenn man aber regelméBig bei den Kehlkopfphthisikern auf die Lymph-
driisen achtet, so findet man jedenfalls hiufiger als frither angenommen Schwel-
lungen, die je nach der Lokalisation der Tuberkulose im Larynxinnern ver-
schiedene Driisengruppen betreffen. Bei den Erkrankungen an den Stimm-
lippen und in der Regio subglottica schwillt die Glandula praelaryngea an,
die auch, wie Porrrer und v. BERGMANN hervorgehoben haben, beim Carcinom
der Stimmlippen stets zuerst erkrankt. Diese Driise auf dem Ligamentum
conoides gelegen wird haufig nicht beachtet, sie wird, wie auch BLUMEN-
FELD bestétigt, oft verdndert gefunden, besonders héufig sieht man sie bei der
Tracheotomie wegen Tuberkulose. Meist 148t sich ihre tuberkulse Verdnde-
rung nur mikroskopisch nachweisen, GOUGUENHEIM und TisSIER, und POIRIER,
nach dem diese Driise auch als PorriErRsche Driise bezeichnet wird, fanden sie
verkdst, auch MosT beobachtete eine Tuberkulose der prilaryngealen Driise
bei Larynxphthise.

Ist die Tuberkulose auf den Kehlkopfeingang iibergegangen, so findet man
eine Beteiligung der seitlich vom Kehlkopf gelegenen tiefen Halslymphdriisen,
die nach MosT léngs der Vena jugularis liegen.

Eine ungleich gréfiere Bedeutung als bei der Larynxphthise kommt den
Driisen bei den tuberkulosen Erkrankungen des Rachens, besonders des lym-
phatischen Rachenrings zu. In manchen Fillen erfolgt ihre Infektion von den
Mandeln aus, ohne daf-in diesen Organen selbst ein tuberkuléser Herd nach-
gewiesen werden konnte. Naheres hieriiber s. S. 185.

Im Vorstehenden haben wir nur die hauptséchlichsten Verinderungen, die
durch die Tuberkulose im Kehlkopf hervorgerufen werden, besprochen. Die
verschiedenen Formen kénnen die mannigfachsten Kombinationen miteinander
eingehen; dadurch entsteht eine Vielgestaltigkeit des laryngoskopischen Bildes
wie bei kaum einer anderen Krankheit. Bei genauer Betrachtung aber und bei
Analyse des Spiegelbefundes wird es fast immer méglich sein, -die Grund-
formen herauszufinden und dadurch zu einer kiaren Anschauung iiber das
im einzelnen Falle vorliegende Krankheitsbild zu kommen. Noch vielgestaltiger
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wird das Krankheitsbild dadurch, dafB nicht gerade selten Kombinationen der
Kehlkopftuberkulose mit anderen Krankheiten, besonders mit Syphilis und
Carcinom vorkommen. Infiziert sich ein an Kehlkopftuberkulose leidender
Mensch mit Syphilis, so werden ihre Manifestationen sich mit gréBter Wahr-
scheinlichkeit an dem Locus minoris resistentiae, in diesem Fall im Kehl-
kopf einstellen. Ebenso versténdlich ist es, daB bei einem durch Syphilis
geschwiehten Organismus eine latente Tuberkulose manifest wird, oder eine
Infektion von auBlen leichter zustande kommt. Sind bei einem Phthisiker
syphilitische Geschwiire im Kehlkopf vorhanden, so ist ihre Sekundérinfektion
mit Tuberkelbacillen sehr wahrscheinlich.

Auch ein Zusammenbestehen von Kehlkopftuberkulose mit Kehlkopf-
carcinom ist in einer Reihe von Fillen sicher beobachtet.

E. Symptomatologie.

Die Erkrankung des Kehlkopfs, die fast immer schon an der Lunge Leidende
befallt, kann lingere Zeit hindurch voéllig oder fast véllig symptomenlos verlaufen.
Die durch die Lungenaffektion bedingten Storungen: Husten, Auswurf, Nacht-
schweiBe, gesteigerte Temperatur beherrschen das Krankheitsbild vollkommen.
Zu den ersten Erscheinungen — den sog. pramonitorischen (FINDER) — gehéren
Paristhesien, Trockenheit im Halse, Kitzeln und Kratzen, das zum Réiuspern
reizt, und leichte Ermiudbarkeit der Stimme. Die Stimme, die bei Beginn des
Sprechens laut und klar ist, wird schon nach kurzem Gebrauch schwicher
und heiser, nach Ausruben ist die Stérung beseitigh, um sich alsbald beim
Gebrauch wieder einzustellen. Ein sicheres Zeichen fiir eine bestehende oder
beginnende Tuberkulose sind diese Symptome nicht, sie sind aber die Auf-
forderung, dem Kehlkopf erhéhte Aufmerksamkeit zuzuwenden. Man wird
in diesem Stadium im Larynx hdufig noch alle spezifischen Erscheinungen
vermissen, als Ursache fiir die Paristhesie findet sich mitunter ein einfacher
Katarrh des Larynx, Mandelpfrépfe oder eine Pharyngitis, als Grund der Stimm-
storung, die bei vorgeschrittener Lungenphthise auch durch die Schwiche des
Anblasestromes bedingt sein kann, eine Parese der Adduktoren, die durch die
Andmie vollkommen erklart erscheint. Als eigentlich tuberkuldse Stérungen
konnen wir diese Symptome nicht auffassen. Andererseits sieht man gar nicht
selten bei Patienten, die keinerlei Halsbeschwerden haben, bei laryngoskopischer
Untersuchung Veridnderungen, die unbedingt als Frihformen der Kehlkopf-
tuberkulose aufgefalt werden miissen. Besonders héufig gilt dies von den
Infiltraten und Ulcerationen der Hinterwand, die lange Zeit hindurch fiir den
Kranken unbemerkt vorhanden sein kénnen.

Die starker entwickelte Larynxtuberkulose fithrt vor allen Dingen zu Stimm-
storungen, die selbstverstindlich von der Lokalisation der Verinderungen im
Kehlkopf abhingen. Ist nur der Kehlkopfeingang erkrankt, so kann die Stimme
vollig klar bleiben, selbst wenn ausgedehnte Geschwiire vorhanden sind, auch
circumscripte Verinderungen an den Taschenfalten und geringere Verdickungen
und Geschwiire der Hinterwand beeintrichtigen kaum die Stimmbildung.
Sobald der eigentliche Kehlkopfinnenraum erkrankt, stellt sich Heiserkeit ein.
Schon leichte Infiltrate an den Stimmlippen hindern ihre Schwingungsfahigkeit,
Infiltrate und Ulcerationen am freien Rand lassen keinen normalen Glottis-
schluB zustande kommen. Auch alle anderen Veranderungen, die mechanisch
den GlottisschluB behindern oder unméglich machen, oder die Schwingungs-
fihigkeit der Stimmlippen beeintrichtigen, fithren zur Heiserkeit, deren Stirke
von der leichten Ermiidbarkeit bei Parese der Stimmuskeln bis zur vélligen
Stimmlosigkeit bei ausgedehnter Zerstérung der Stimmlippen oder bei Anky-
lose beider Krikoarytanoidgelenke in Abduktionsstellung alle Zwischenstufen

8%
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aufweisen kann. Bei vollstéindigem ulcerdsen Zerfall der Stimmlippen und bei
starker Infiltration und Schwellung der Taschenfalten kénnen die letzteren die
Stimmfunktion ibernehmen, die Stimme nimmt dann einen eigentiimlich rauhen,
rappelnden Klang an.

Der Husten ist fast immer von den Lungen, selten vom Kehlkopf abhingig.
Geschwiire, die Nerven in der Schleimhaut freigelegt haben, 16sen allerdings
auch einen meist quilenden trockenen Husten aus, der zum Wiirgen reizt.
Krampfhafte Hustenanfille, wirkliche Hustenparoxysmen, koénnen von der
Kehlkopfhinterwand ausgehen. Grofie gestielte papillomatse Excrescenzen am
Rande von Geschwiiren werden bei der Einatmung angesogen, klappen nach
unten, berithren die hintere Wand in der Regio subglottica und verursachen
dadurch iiberaus quilende Hustenkrimpfe.

Der Auswurf entstammt meist den tieferen Luftwegen; das im Kehlkopf
gebildete Sekret ist gewdhnlich verhaltnismaBig spérlich, es ist fast immer
diinnfliissig, graugriin eitrig, mitunter namentlich bei Ulcerationen am Kehl-
deckel mit Blutbeimengungen. GréBere Mengen Blut stammen stets aus der
Lunge, ganz ausnahmsweise kann einmal bei Durchbruch eines perichondri-
tischen Abscesses eine groflere Menge Blut und Eiter gemischt mit nekrotischen
Fetzen oder einem sequestrierten Knorpelstiick aus dem Larynx ausgehustet
werden; auch das Loslésen einer Granulation durch starken Husten kann zu
einer stirkeren Blutbeimengung zum Auswurf fithren. Bei Geschwiiren am
Kehlkopfeingang wird oft eine gréBere Menge Speichel mit Schleim gemischt
ausgeworfen, da der Patient der Schmerzen wegen das Herabschlingen vermeidet.

Das Schluckweh gehért zu den hiufigsten Beschwerden bei Kehlkopftuber-
kulose. Bei den Erkrankungen des Kehlkopfinnenraumes fehlt es gewohnlich,
es stellt sich aber ein, sobald der Kehlkopfeingang — die Epiglottis, die ary-
epiglottischen Falten, die Aryknorpelgegend, die Membrana interarytaenoidea
oder die Hinterwand — von Infiltraten und Ulcerationen befallen wird. Besonders
heftig treten die Schluckschmerzen auf, wenn sich ein Geschwiir auf der Hinter-
fliche der Ringknorpelplatte oder am Anfang des Oesophagus entwickelt,
auch Geschwiire an den Taschenfalten kénnen intensive Schmerzen auslésen.
Charakteristisch fiir die Schluckschmerzen bei Frkrankung der aryepiglottischen
Falten und der Aryknorpelgegénd ist das Ausstrahlen nach dem. Obr, das dirch
Fortleitung auf den Ramus auricularis vagi zustande kommt. Am heftigsten
sind die Beschwerden bei Perichondritis arytaenoidea, bei Erkrankung der
Schluckmuskeln und bei Defekten am Kehldeckel und den aryepiglottischen
Falten, die den AbschluBl des Kehlkopfs beim Schlingen unméglich machen
und dadurch zum Fehlschlucken, d. h. zum Eindringen von Fliissigkeiten und
sogar festeren Bissen in den Kehlkopf fithren. Der dadurch ausgel6ste Husten
ist so schmerzhaft und quilend, daB die Kranken moglichst jede Schluck-
bewegung auch die zum Herabschlingen des bei fortgeschrittenen Fillen sehr
reichlich abgesonderten Speichels und Schleims vermeiden. Fiir den weiteren
Verlauf der Phthise sind die heftigen Schluckschmerzen sehr bedeutungsvoll.
Die ohnehin schon in ihrer Erndhrung zurtickgegangenen, geschwichten, elenden
Kranken sind fast gar nicht mehr in der Lage, Nahrung zu sich zu nehmen, der
Krafteverfall macht infolgedessen schnelle Fortschritte, das Ende — man
kénnte von einem Hungertod sprechen — wird dadurch sehr beschleunigt.
Morrrz ScaMIDT bemerkt allerdings, daBl solche Kranke sich manchmal erstaun-
lich lange halten.

Die beim Husten und Sprechen auftretenden Schmerzen sind zum Teil
auf die Bewegungen der infiltrierten und ulcerierten Schleimhaut des Kehl-
kopfs zu beziehen, zum Teil héngen sie aber von pleuritischen Reizungen und
von der Erschiitterung der Koérpermuskulatur ab.
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Atemstérungen zeigen sich erst bei fortgeschrittenen Veréinderungen im
Kehlkopf, wenn sein Lumen und dadurch seine Durchgéngigkeit fiir die Inspira-
tionsluft verringert ist. Bei den langsam sich entwickelnden Verengerungen
des Larynx besitzt der Organismus eine erstaunliche Anpassungsfihigkeit,
man hilt es manchmal kaum fiir méglich, dafl durch das enge Lumen das
geniigende Quantum Sauerstoff den Lungen zugefiihrt wird. Beiruhiger Korper-
haltung haben die Patienten hiufig keine Empfindung von Atemnot, erst bei
Bowegungen stellt sie sich ein. Ich beobachte seit 3 Jahren einen 46jshrigen
Mann, bei dem sich laryngoskopisch kaum noch ein Lumen im Kehlkopf nach-
weisen 14Bt, bei geringen Bewegungen tritt lauter inspiratorischer Stridor auf.
Mein Vorschlag, die Tracheotomie machen zu lassen, wurde vom Patienten
abgelehnt, da er mit seiner Atmung auskam und auch heute noch nach 3 Jahren
auskommt, die Atmung ist in letzter Zeit sogar bei unveréindertem laryngo-
skopischen Befund freier geworden. Die h#ufigste Ursache fiir die Kehlkopf-
stenose sind 1. eine Infiltration des Kehlkopfeinganges, besonders wenn gleich-
zeitig ein stirkeres Odem vorhanden ist, 2. Perichondritis arytaenoidea duplex
mit Odem namentlich bei Fixierung der Stimmlippen in Medianstellung, 3. sehr
starke Infiltration beider Taschenfalten, 4. méchtige subglottische Schwellung,
5. hochgradige Granulationsbildung an der Hinterwand und den Stimmlippen
und endlich 6. doppelseitige Posticuslihmung bzw. Zerstorung der Musc. postici
durch Perichondritis der Ringknorpelplatte.

Nicht jede Atemnot bei Phthise ist vom Kehlkopf abhéngig; bei vorgeschrit-
tenen Fillen sind groBe Abschnitte der Lunge zerstért und dadurch funktions-
unfihig, mehr oder weniger ausgesprochene Dyspnoe ist die Folge. Bei sorg-
faltiger Untersuchung ist es aber immer moglich, die laryngeale von der pulmo-
nalen Dyspnoe zu unterschieden, eine Unterscheidung, die fiir die einzuschla-
gende Therapie von groBter Bedeutung ist.

Das Fieber ist nur in geringem MafBle von der Kehlkopfaffektion beeinfluft,
es hiangt fast immer von dem Lungenprozel ab. Abendliche hohe Anstiege
morgendliche Remissionen sind die Regel, doch kommt auch der Typus inversus
oder eine Febris continua zur Beobachtung. Auch die n#chtlichen Schweifle
sind auf die Lungenerkrankung zu beziehen.

F. Lupus des Kehlkopfes.

Der Lupus des Kehlkopfes tritt nur ausnahmsweise primér auf, im ganzen
sind 35 Fille veroffentlicht, von denen sich 30 in einer Zusammenstellung von
JoserH CoHEN finden, 3 von SAFRANEK und 2 je einer von LiLn und BLUMEN-
FELD publiziert sind. Fiir das primérc Zustandekommen miissen wir eine In-
fektion von auBen durch die Nahrung oder verschlucktes Sekret bei oberflach-
licher Verletzung der Schleimhaut als wahrscheinlich annehmen, eine Ein-
schleppung der Infektionskeime durch die Atmungsluft kann um so weniger
in Betracht gezogen werden, als der primire Herd fast immer am Kehl-
deckel sitzt.

In der Regel handelt es sich bei dem Lupus laryngis um eine Sekundir-
infektion. Fast immer ist an der Schleimhaut der Nase und des Rachens oder
auf der Gesichtshaut die gleiche Affektion nachweisbar. MyYGIND weist mit
Recht darauf hin, daB der Kehlkopf nur ganz ausnahmsweise per continuitatem
erkrankt. Selten geht die Infektion von der Lunge aus. Bei jugendlichen In-
dividuen finden sich Schwellung der Halslymphdriisen, die nach den anamnesti-
schen Angaben der Patienten oder deren Angehorigen schon vor der Kehlkopf-
storung vorhanden gewesen sein sollen. Diesen Aussagen kdénnen wir aber nur
sehr bedingt Glauben schenken, da, wie wir noch spater sehen werden, der
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Kehlkopflupus sehr lange génzlich symptomenlos bestehen kann, da auBlerdem
Schwellungen der regiondren Lymphdriisen als Folge des Schleimhautlupus
vorkommen.

Die Hdaufigkeit des Kehlkopflupus muf mit 10%, der Lupusfille iiberhaupt
angenommen werden. MYGIND fand diese Zahl bei den von ihm untersuchten
200 Kranken des FinsENschen Lichtinstifutes in Kopenhagen, CHIARI und
RirnL stellten unter 68 Kranken bei 8,8%/,, HasLunp und MAREY bei 99,
Larynxlupus fest, wibhrend Horm (4,7%,), LeLomr (29%,), BENDER (3%,) und
BraUCH (2,24%,) zu sehr viel kleineren Zahlen kamen, die aber wohl weniger
auf die Zusammensetzung des von ihnen benutzten Materials als auf unvoll-
stéindige Untersuchung zuriickzufiithren sein diirften.

Wie beim Lupus iiberhaupt tiberwiegen auch bei dem Kehlkopflupus die
Frauen (MyeiND 15 Frauen, 5 Manner); dieses Uberwiegen ist nicht nur absolut
sondern auch relativ zur Gesamtzahl der Lupuskranken, bei denen sich das
Verhiltnis auf 10,5%, Frauen zu 8,8%/, Ménner stellt. In der stéirkeren Beteiligung
des weiblichen Geschlechts zeigt sich ein grofier Unterschied gegeniiber der
Larynxphthise, bei der, wie wir gesehen haben, das Umgekehrte der Fall ist,
bei BraucH z. B. waren unter 446 Fillen von Kehlkopftuberkulose der Freiburger
Klinik ?/; Manner und nur /; Frauen.

Jugendliche Personen erkranken héufiger an Larynxlupus; auch hierin
unterscheiden sich die lup6sen Affektionen von den gewdhnlichen tuberkuldsen,
bei denen die Altersstufe von 20 —40 Jahren die gréfite Zahl von Erkrankungen
aufweist. MycIND gibt an, dafl die Zahl der an Kehlkopflupus Leidenden unter
30 Jahren fast doppelt so groB ist wie nach Uberschreiten dieser Altersgrenze.
Der Kehlkopflupus kommt bei Jugendlichen nicht nur entsprechend der gréBeren
Zahl der jugendlichen Lupuskranken iiberhaupt, sondern auch relativ hiufiger
vor; unter 25 Jahren stellt sich nach demselben Autor die Zahl auf 13,39, iiber
25 auf 6,8,

Ein weiterer Unterschied zwischen den beiden Formen der Tuberkulose
liegt in den durch den ProzeB hervorgerufenen Beschwerden.

Schmerzen und Schluckbeschwerden geh6ren beim Lupus laryngis zu den
seltenen Ausnahmen, sie fehlen fast immer vollstindig, obgleich der lupése
ProzeB mit Vorliebe am Kehlkopfeingang, besonders am Kehldeckel und an
den aryepiglottischen Falten auftritt, selbst Ulcerationen an diesen Stellen, die
bei der Tuberkulose regelmiBig eine schwere Dysphagie hervorrufen, kénmnen
fast unbemerkt verlaufen.

Stimmstorungen sind beim Lupus nicht gerade hiufig, wenn auch eine rauhe,
etwas heisere Stimme manchmal, Aphonie nur ganz ausnahmsweise beobachtet
wird. Die Erklarung hierfiir diirfte nach Hasrunp in der Bevorzugung des
Kehlkopfeinganges gegeniiber dem eigentlichen Larynxinnenraum liegen.

Da auch die Regio subglottica nur selten erkrankt, machen sich auch nur
selten Atmungsstérungen bemerkbar, unter den Fillen von Myeinp mullte
Imal die Tracheotomie gemacht werden, 1mal trat voriibergehend ein schwacher
Stridor inspiratorius auf, der spontan wieder verschwand.

Auf die Unterschiede im klinischen Verlauf haben wir bereits hingewiesen.
Auch die Lokalisation beim Lupus ist im Kehlkopf eine andere wie bei der
gewdhnlichen Form der Tuberkulose. Der Kehlkopfeingang und besonders
der Kehldeckelerkranken am haufigsten, die Hinterwand ist mitunter, die Stimm.-
lippen sind selten beteiligt, an den Taschenfalten findet man oft Lupus, wihrend
die Regio subglottica meist frei bleibt.

MycIiND unterscheidet 5 Stadien der lupésen Erkrankung, die er besonders
an der Epiglottis genau beobachten konnte: 1. Die subepitheliale, knoten-
formige, diffuse Infiltration der Schleimhaut, 2. das Stadium der Proliferation
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der luposen Knotchen, 3. die Ulceration, 4. Erkrankung des Knorpels und
5. Narbenbildung. Diese 5 Stadien sind nicht streng voneinander geschieden.
sie kommen in ein und demselben Kehlkopf nebeneinander vor.

Im ersten Stadium ist die Schleimhaut hockrig geschwollen, glinzend und
trocken, meist blaB, im zweiten sind die lup6sen Knétchen deutlicher, von Hirse-
korngréfie, mitunter kleiner, dadurch bekommt die Oberfléche ein mehr kérniges
Aussehen. Die Knétchen sind entweder einzeln oder in kleinen Haufen an-
geordnet, sie sind meist blasser als die Umgebung; erscheinen sie ausnahmsweise
stiarker gerotet, so ist das als Zeichen von Wachstumsvorgéngen aufzufassen.
Die Geschwiire entwickeln sich langsam, die Zerstorung des Gewebes geht viel
langsamer vor sich als bei der eigentlichen Tuberkulose, die Reaktion in der
Umgebung ist bedeutend geringer. Ein Ubergreifen des Prozesses auf den
Knorpel mit Zerstérung kommt eigentlich nur am Kehldeckel vor, wihrend die
iibrigen Kehlkopfknorpel meist nicht beteiligt sind. Eine Heilung der Knétchen
kann ausnahmsweise durch Resorption erfolgen, meist sieht man Narben ent-
stehen, die sich von den syphilitischen durch geringere Derbheit und geringere
Neigung zu Adhésionen und Deformierungen unterscheiden; lupése Narben-
strikturen sind daher selten, wenn auch vereinzelte Fille von Diaphragma-
bildung im Kehlkopf bekannt sind. Endlich kénnen sich im Larynx aus den
lupésen Infiltraten durch Bindegewebswucherung und Schrumpfung derbe
fibrose Knoten bilden.

Am charakteristischsten sind die lupdsen Verdnderungen am Kehldeckel.
Er erscheint entweder im ganzen oder teilweise héckrig geschwollen, steif und
unbeweglich, meist nach hinten iibergelagert, manchmal aber auch starr auf-
gerichtet, oft ist er rinnenférmig, d. h. von den Seiten her zusammengedriickt,
mit einer tiefen vertikalen Furche in der Mittellinie. Bei Erkrankung der ganzen
Epiglottis bekommt sie eine unférmige Gestalt, ein beerenartiges Aussehen,
das in keiner Weise mehr an die normale Form erinnert.

Eine ddematose Schwellung der Epiglottis kommt im Gegensatz zur gewohn-
lichen Form der Tuberkulose nur selten vor. Das Geschwiir beginnt am freien
Rande oder in der vertikalen Furche, es ist oft nicht ohne weiteres zu erkennen,
weil die hockrigen Verdickungen in der Umgebung es vollstindig verdecken.
Im weiteren Verlauf wird der Knorpel freigelegt, der als gelber Strich sichtbar
oder bei stiarkerer Entwicklung der Hocker nur mit der Sonde fiihlbar ist. Der
Knorpel selbst wird auch zerstért, so dall es zu partiellen Defekten besonders
in der Mittellinie oder in extremen Féllen zum Verlust des ganzen freien Teils
des Kehldeckels kommen kann. Vernarbt der ProzeB, so entwickelt sich eine
berz- oder spaltformige Epiglottis oder es bleibt ein kleiner von Narbengewebe
bedeckter Stumpf iibrig.

Von des Epiglottis greift der Prozefl auf die aryepiglottischen Falien, seltener
auf die Plicae glossoepiglotticae media et laterales iiber. Die Aryknorpelgegend
bleibt meist frei, nur selten sieht man auch dort einige Knotchen. Der Ary-
knorpel ist immer unbeteiligt, nur in einem von CHIARI und. RizaL angefiibrten
Fall von ErrincER wurde eine Erkrankung des Knorpels selbst festgestellt.

Die hintere Larynzwand weist nur ausnahmsweise Knotchen noch seltener
papillomatése Excrescenzen auf.

Der Lupus setzt sich sehr biufig direkt vom Kehldeckel aus auf die Taschen-
falten fort, daher erkrankt ihr vorderer Abschnitt am stirksten. Auch der
Ventrikeleingang ist oft befallen, so daf} ein Bild entsteht, das an den sog. Pro-
lapsus ventriculi erinnert. Auffallend an den Taschenfalten ist ihre rote Farbe.
Seltener treten die Verianderungen der Taschenfalten ohne nachweisbaren Zu-
sammenbang mit der Kehldeckelerkrankung auf. Die Stimmlipper und die
Regio subglottica beteiligen sich nur selten.
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G. Verlauf der Kehlkopftuberkulose.

Der Verlauf der Kehlkopftuberkulose ist ein sehr verschiedener. Wenn sie
auch, in manchen Fillen sehr schmell zu ausgedehntem Zerfall und zur Peri-
chondritis fithrt, so ist eine lange, nicht selten iiber Jahre sich hinziehende
Dauer die Regel. Mitunter beobachtet man lingere Zeit hindurch einen fast
vollstindigen Stillstand des Kehlkopfprozesses, plotzlich aber — hiufig ohne
irgendeine nachweisbare Ursache — tritt ein schnelles Fortschreiten der tuber-
kulésen Verinderungen: Ausdehnung vorhandener und Auftreten frischer
Infiltrate, rasch fortschreitender Zerfall und Ubergreifen auf die Knorpel ein.
In anderen Fillen schliefit sich die Verschlechterung an eine Ausdebnung der
Lungenaffektion mit Stérungen des Allgemeinbefindens an, in wieder anderen
kann eine interkurrente akute Erkrankung, besonders die Grippe, fiir die pl6tz-
lich einsetzende Malignitét verantwortlich gemacht werden. Im allgemeinen
ist der Verlauf der Kehlkopfphthise von dem der Lungenerkrankung abhingig,
wenn auch, beobachtet wird, daB eine Besserung oder sogar Heilung des Kehl-
kopfs, besonders bei zweckentsprechender Behandlung erreicht wird, trotz
Fortschreitens des Lungenprozesses. Von Dauner pflegt in diesen Fillen die
Heilung bzw. die Besserung nicht zu sein, da Rezidive als Regel betrachtet
werden kénnen. In der Mebrzahl der Fille erfolgt der Tod an der Lungen-
phthise, wenn auch die Frkrankung des Larynx durch die Erschwerung oder
Unmoglichkeit einer regelmiBigen Ernahrung besonders bei Lokalisation der
Tuberkulose am Kehlkopfeingang das Ende beschleunigt.

Der Verlauf des Kehlkopflupus ist meist sehr langsam iiber viele Jahre
ausgedehnt. Bei der dieser Form der Tuberkulose eigentiimlichen Neigung zur
Narbenbildung sehen wir oft ein Abheilen der Herde an einer Stelle, gleichzeitig
konnen aber an einer anderen neue Knétchen auftreten, Rezidive in den Narben
sind hiufig.

H. Prognose der Kehlkopftuberkulose.

Wir miissen fiiv die Prognose die allgemeine, die vom Lungenbefund, dem
allgemeinen Kréftezustand und der Widerstandsfahigkeit des Kranken, vor
allen Dingen aber vom immun-biologischen Kréfteverhiltnis abhéingt, von der
ortlichen der Kehlkopferkrankung trennen. Fiir erstere ist ein guter Magen
und ein leistungsfabiges Herz die Hauptsache. Wenn auch die von BREAMER
beobachtete Kleinheit des Herzens der Phthisiker, die nach ihm von zahlreichen
Autoren bestitigt wurde, sicher nicht als Ursache fiir die Entstehung der Krank-
heit in Frage kommt, so hat er doch die Wichtigkeit der Kréftigung des Herz-
muskels bei ihrer Behandlung durchaus richtig erkannt. ,,Einen Phthisiker,
der noch einen guten Magen und ein kriftiges Herz hat, soll man jedenfalls
nicht aufgeben (Morrrz ScumipT). DaB auch eine Lungentuberkulose aus-
heilen kann, ist schon lange durch Sektionsbefunde, bei denen schieferfarbene
Herde, Narben in den Lungenspitzen oder mit Schleimhaut ausgekleidete
Kavernen bei FEinziehung der Thoraxwand nachgewiesen wurden, bekannt.
Allgemein anerkannt ist die Heilbarkeit der Lungentuberkulose erst seit den
80er Jahren des vorigen Jahrhunderts.

Die drtliche Prognose ist in der Hauptsache von dem Lungenbefund und dem
allgemeinen Kréiftezustand des Kranken abhingig. Von vorneberein muf
man die Prognose in Fillen, in denen eine Larynxtuberkulose bei einem Phthi-
siker im 2. oder 3. Stadium entsteht oder vorhanden ist, ungiinstiger stellen
als bei einem Lungenprozel3 im 1. Stadium oder bei einer anscheinend priméren
Kehlkopfaffektion. Ausnahmen kommen auch hier vor, sieht man doch, wie
schon oben erwahnt, Stillstand, Besserung oder Heilung im Kehlkopf sogar
bei vorgeschrittenen Lungenfillen, sei es spontan oder durch geeignete
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Behandlung eintreten. Bis zum Jahre 1880 war die allgemeine Ansieht der
Arzte und der Laien, dafl die Vorhersage bei Kehlkopftuberkulose absolut un-
giinstig sei, obgleich TRoUssEAT und Brrroc, Ttrek und RU¥ELE die Moglich-
keit, daB sie heilen konne, erwidhnt hatten.

Auf dem KongreB in Mailand 1880 machten ST6RCK und Morrrz ScEMIDT
Mitteilungen iiber eine gréBere Zahl geheilter Fille, bei denen namentlich von
franzosischer Seite Zweifel auch betreffs der Diagnose geduflert wurden.
H. Krauses Verdienst ist es, die Moglichkeit der Heilung tuberkuléser Geschwiire
anatomisch, erwiesen zu haben. HeryNG konnte auf dem internationalen Kon-
greB in Berlin den Kehlkopf einer an Pleuritis verstorbenen Kranken demon-
strieren, deren sehr ausgedehnte Larynxphthise er frither durch Curettage und
Milchsiure geheilt hatte. Mikroskopisch war im Larynx, wie auch E. FRANKEL
und VircHOW bestitigen konnten, keine tuberkulése Erkrankung mehr nach-
zuweisen. Seit diesen ersten Versffentlichungen ist die Heilbarkeit der Larynx-
phthise durch zahlreiche Beobachtungen erwiesen worden; heute gibt es wohl
keinen beschiftigten Laryngologen, der nicht iiber eine gréBere Zahl einschli-
giger Erfahrungen verfiigt.

Trotzdem ist die Prognose aber immer eine zweifelhafte. Nach, meiner Erfah-
rung, die sich wobl mit der aller Kollegen decks, ist es kaum moglich mit Sicher-
heit den weiteren Verlauf vorherzusagen. Man sieht mitunter Fille, die zu-
niichst einen gutartigen Eindruck machen, sich trotz geeigneter, sorgfaltigster
Behandlung dauernd verschlechtern, wihrend uns, wenn auch selten, Fille
begegnen, die anfangs durchaus ungiinstig aussehen, im weiteren Verlauf aber
die anfingliche schlechte Prognose nicht bestatigen.

DaB den dupferen Verhdlinissen ein gewisser EinfluB auf den Verlauf und
die Prognose auch der Kehlkopftuberkulose zukommt, ist nicht zu leugnen,
aber ausschlaggebend sind sie nicht allein. Zweifellos ist die Heilungsméglichkeit
in Fillen, in denen in hygienischer, didtetischer und klimatischer Beziehung
alle MaBregeln getroffen, in denen berufliche und andere Schidlichkeiten fern
gehalten werden konnen, grofler, aber auch, in den mit irdischen Gliicksgiitern
weniger gesegneten Schichten, sehen wir einen nicht unerheblichen Prozentsatz
wesentlicher Besserungen und Heilungen. Ich selbst habe poliklinisch gemein-
schaftlich mit Frrrz MEYER (Berlin) eine groBe Zah] von Lungen- und Kehlkopf-
tuberkulosen behandelt, bei denen trotz biufig ungiinstiger duBerer Verhalt-
nisse zum Teil iiberraschend gute Resultate erzielt wurden. Leider ist es
mir nicht méglich, bestimmte Zahlen anzugeben, da das ambulante Kranken-
material der Grofistadt wegen der starken Fluktuation, die in vielen Fillen eine
fortlaufende Beobachtung mit wiederholten Nachuntersuchungen undurchfiihr-
bar macht, statistisch nicht wohl zu verwerten ist. Bei der Sanatoriums-
behandlung liegen die Verhiltnisse in dieser Beziehung giinstiger, ich, fiihre
deshalb einige Zahlen an: BEsoLp hat von 69 Larynxphthisikern 31,89/, geheilt,
37,69, gebessert und 50,5%, nicht gebessert, unter 14 Schwerkranken 13,1%,
geheilt, 50%/, gebessert. TurBAN (Davos) gibt 57,1%/, Besserungen an. STACHIE-
wirz (Gérbersdorf) 359, ScHRODER (Schémberg) etwas weniger als BEsoLD.

Nicht ohne Einflufl auf die Prognose ist die Lokalisation im Kehlkopf. Erfah-
rungsgemdf sind die Verinderungen am Larynxeingang von iiblerer Vorbedeu-
tung als die des Kehlkopfinneren, fithren doch Infiltrate und Geschwiire der
Epiglottis, der aryepiglottischen Falten und der Aryknorpelgegend schneller zu
Stérungen der Ernédhrung, um so mehr als es sehr schwer ist, die nétige Ruhig-
stellung der erkrankten Teile zu bewirken. Erkrvankungen des Kehlkopf-
innern verursachen, wenn auch verbiltnism#Big selten Stenoseerscheinungen,

die auch fiir die Prognose ungiinstig sind, aber durch therapeutische Eingriffe
leichter beseitigt werden koénnen.
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Wichtig fiir die Prognose ist die Reaktivitit des Patienten, die man durch die
PirqUETsche Reaktion — nach, BLUMENFELD am besten nach Mucr mit auf-
geschlossenen Tuberkelbacillen — und durch die Blutkérperchensenkungs-
geschwindigkeit priift.

Aus dem anatomischen Befunde Anhaltspunkte fiir die Prognose herzuleiten,
wie es BauMeARTEN und HERyYNG getan haben, scheint mir nicht angingig,
ebensowenig habe ich mich davon iiberzeugen kénnen, daf wie ScmrcH und
TrosT beobachtet haben wollen, die hereditire Tuberkulose eine schlechtere,
die erworbene eine bessere Prognose haben.

Die Prognose des Kehlkopflupus ist zweifelhaft. In vielen Fallen verliuft
er gutartig, er zeigt lange Zeit keine oder nur sehr geringe Neigung sich, auszu-
dehnen und zu schweren Stérungen zu fithren, in anderen Fillen verliert er
mitunter ohne nachweisbare Ursache seinen gutartigen Charakter, er fiibrt
zu schnellerer Zerstorung und geht klinisch in das Bild der gewohnlichen Tuber-
kulose iiber. MycIinp glaubt: daf8 ,ein Lupus laryngis, welcher im Pubertits-
alter oder einem demselben naheliegenden Zeitpunkt entsteht, hiufiger geneigt
ist, bosartig zu verlaufen, als ein im spéateren Alter entstandenes Leiden. Am
glinstigsten ist die Prognose in den auf den Kehldeckel beschrinkten Fillen,
wahrend ein Fortschreiten auf den Kehlkopfinnenraum besonders auf die
Stimmlippen und. die Regio subglottica als ungiinstige Anzeichen zu deuten sind.

Die Prognose des Kehlkopflupus ist quoad vitam im allgemeinen besser als
die der gewo6hnlichen Tuberkulose, in vielen Fillen entwickelt sich, aber doch,
wenn auch meist erst nach jahrelangem Bestehen, eine Lungentuberkulose,
der der Patient schliefilich, erliegt. Quoad sanationem sind die Aussichten des
Kebhlkopflupus auch, giinstiger als die der gewohnlichen Form der Tuberkulose.
Die oft vorhandene Tendenz zur Narbenbildung 148t sich durch eine geeignete
Behandlung, die mit der Therapie der gewdhnlichen Tuberkulose vollig iber-
einstimmt, férdern, so dag eine klinische Heilung eintritt, aber auch, beim Lupus
sind Dauerheilungen selten, sehr oft bilden sich von den in den Narben ein-
geschlossenen Knotchen aus Rezidive, die sich meist ebenso verhalten wie die
vorher vorhandenen Verinderungen, mitunter aber sich gegen alle therapeuti-
schen MaBnahmen refraktér zeigen.

Von grofler prognostischer Bedeutung ist das Zusammentreffen von Tuber-
kulose mit anderen Krankheiten. An erster Stelle miissen wir der Hiufigkeit
wegen die Syphilis erwihnen. Im allgemeinen ist das Zusammentreffen beider
prognostisch ungiinstig, in dem durch die Syphilis geschwichten Organismus ist
der Boden fiir ein schnelleres Fortschreiten der Tuberkulose geebnet, trotzdem
sind Fille bekannt, die zur Ausheilung gekommen sind.

Die Kombination von Tuberkulose und Carcinom ist stets als infaust zu
betrachten. Die akuten Infektionskrankheiten iiben stets einen EinfluB auf den
Verlauf der Kehlkopftuberkulose aus. Ein Fall, in dem ein interkurrentes
Erysipel eine Kehlkopftuberkulose zur Heilung brachte, ist beschrieben, das
andert aber nichts an der Tatsache, daB eine akute Infektionskrankheit bei einem
Larynxphthisiker den Verlauf fast immer unginstig beeinfluft, schon nach, einer
einfachen akuten Laryngitis beobachtet man eine wesentliche Verschlechterung
des Befundes, noch, ungiinstiger liegen die Verhiltnisse bei der Grippe, die oft
zu einem ganz akuten ulcertsen Zerfall und zur Perichondritis fiihrt. Fast
noch schlechter ist der EinfluBl der Schwangerschaft und des Wochenbetts auf den
Verlauf der Tuberkulose. Eine schnelle Verschlechterung des Lungenbefundes
1aBt sich sehr hiufig feststellen, auch die Entstehung einer Kehlkopftuberkulose
wihrend der Graviditat wird oft beobachfet, noch ofter eine schnelle Aus-
dehnung einer vorhandenen. Sehr selten 188t sich ein Stillstand oder gar eine
Besserung im Kehlkopf wihrend der Schwangerschaft verzeichnen, oft halten



Diagnose. 123

sich die Frauen, wenn auch, in recht elendem Zustande bis nach, der Niederkunft,
um dann rasch zugrunde zu gehen.

I. Diagnose.

Die Diagnose der sekundsren Kehlkopftuberkulose ist in den: ausgesprochenen
Fallen fast immer leicht, da bei der gewShnlichen Form der Tuberkulose die
nachweisbare Lungenaffektion, beim Lupus das Vorhandensein der Haut-
erkrankung sichere Anhaltspunkte geben.

Schwierigkeiten machen die priméren Kehlkopferkrankungen und die be-
ginnenden sekundiren Tuberkulosen, da die Symptome nicht so charakteristisch
sind, daBl besonders bei Syphilis nicht #hnliche Krankheitsbilder entstehen
konnten, Dafl die bochgradige Animie der Schleimhaut auch bei einfacher
Aniimie oder als Ausdruck einer durch, irgendeine konstitutionelle Krankheit
bedingten Kachexie vorkommt, haben wir bereits erwibnt.

Aus der Form der Geschwiire kann der erfahrene Beobachter sehr haufig zu
einer sicheren Diagnose kommen, die tuberkultsen sind buchtig, mit flachen,
hiufig unterminierten Réndern, wahrend die spat syphilitischen scharf und
steil abfallend sind — ,,wie mit dem Locheisen ausgeschlagen®. An den Réndern
und auf dem Grund tuberkuldser Ulcerationen finden sich hiufig kleine rote
oder griBere schlaffe Granulationen, die bei syphilitischen nur selten vorkommen ;
das Infiltrat aus dem das Geschwiir entstanden, ist bei Tuberkulose im all-
gemeinen weicher, bei der Syphilis hérter.

Das den Geschwiirsgrund bedeckende Sekret ist bei der Tuberkulose mehr
dimnfliissig, eitrig oder schleimigeitrig, bei der Syphilis spérlich, fest anhaftend
(speckiger Belag). Finden sich in der Umgebung eines gréfleren Ulcus ein oder
mehrere kleinere, so wird dadurch die Diagnose Tuberkulose wahrscheinlich,
sicher wird sie, wenn man in der Umgebung oder am Geschwiirsrand miliare
und submiliare, gelblichgraue bis gelbe Knotchen erkennt oder Tuberkelbacillen
im Abstrich nachweisen kann.

Die Lokalisation im Kehlkopf soll fiir die Tuberkulose wenigstens im Beginn
einen wichtigen Anhaltspunkt liefern, sie soll den hinteren Larynxabschnitt
bevorzugen, wihrend die syphilitischen Friihformen sich hiufiger in der vorderen
Hailfte ansiedeln sollen. Die Tatsache dieser Verschiedenheit ist durchaus
bestreitbar. Daf3 die Tuberkulose sehr hiufig die hintere Kehlkopfwand zuerst
befillt, ist ganz auBler Zweifel, aber auch die vorderen Abschnitte, namentlich
die Gegend der vorderen Commissur und der Kehldeckel erkranken gar nicht
selten schon zu Beginn. Besonders héufig beobachten wir dies bei der lupésen
Form der Tuberkulose, bei der sogar primére Lokalisation an dieser Stelle nicht
zu den Ausnahmen gehort. Auch die luischen Verinderungen kénnen in der
hinteren Kehlkopfhilfte beginnen. Die Verdickungen der hinteren Kehlkopf-
wand sind im Anfang auch nicht eindeutig, dhnelt doch die einfache Pachy-
dermie bei einem chronischen Katarrh laryngoskopisch dem beginnenden
tuberkulésen Infiltrat wie ein Ei dem anderen, erst wenn Zerfall eingetreten ist,
oder wenn sich grofere Granulationen gebildet haben, ist die Unterscheidung
leicht. Nach der Mitteilung Manasses, daB er bei klinisch, einfachen Pachy-
dermien der hinteren Wand Tuberkel in der Tiefe mikroskopisch nachweisen
konnte, muB uns jeder derartige Fall verdichtig erscheinen. Am besten ver-
wendbar fiir die Unterscheidung der Tuberkulose von den gewdhnlichen katar-
rhalischen Erkrankungen ist die Einseitigkeit der Verinderung. Die Rétung
und Schwellung einer Stimmlippe, aber auch einer Taschenfalte oder einer
Hilfte der Epiglottis ist, falls traumatische Einwirkungen ausgeschlossen
werden koénnen, immer verdichtig. Zur Differentialdiagnose von anderen
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konstitutionellen Erkrankungen besonders Syphilis und Carcinom ist die Ein-
seitigkeit nicht zu verwenden, da sie auch, bei diesen Krankheiten im Beginn
die Regel ist. Nach ScuecH, ScEHROTTER und ScHAFFER soll die einseitige
Kehlkopferkrankung dann besonders tuberkuloseverdichtig sein, wenn sich
auf der Lunge der entsprechenden Seite auch nur ganz geringe Verinderungen
nachweisen lassen, eine Erfabrung, die Verfasser wie schon oben gesagt, nicht
bestitigen kann.

Aus dem Kehlkopispiegelbild konnen wir bei vorgeschrittenen Fallen hiufig
ohne weiteres zu einer sicheren Diagnose gelangen, aber ganz feststehend wird
sie erst, wenn auch, die Lungenuntersuchung das Vorhandensein einer tuber-
kulosen Erkrankung bestétigt; bei den zweifelhaften Féllen ist das Resultat
der Lungenuntersuchung von noch gréferer Bedeutung fiir die Diagnose.

Grundsdtzlich miissen wir in jedem Fall, der auch nur den leisesten Verdacht
auf Tuberkulosis laryngis aufkommen ift, eine genawe Lungenuntersuchung
unter Anwendung aller Hilfsmittel, auch der Rontgendurchleuchtung und -aufnahme
vornehmen; bei jedem Fall von Lungentuberkulose miifte von Zeit 2u Zeit eine
Kehlkopfspiegeluntersuchung ausgefiihrt werden, damit schon die allerersten Mani-
festationen, noch ehe sie zu subjektiven oder objektiven Storungen fihren, erkannt
und behandelt werden kinnen. Aber auch der positive Lungenbefund ist noch
kein sicherer Beweis fiir die tuberkulose Natur der Kehlkopferkrankung, ein
Phthisiker kann im Kehlkopf Syphilis oder Carcinom haben, er kann an einer
Influenzalaryngitis oder einer Laryngitis sicca erkranken, wir miissen also
nach diagnostischen Hilfsmitteln suchen, die uns iiber die Natur der Larynx-
verinderungen direkten Aufschlufl geben.

B. FrANKEL hat als erster émpfohlen, das Sekret der Geschwiire auf Tuberkel-
bacillen zu untersuchen. Mittels Pinsel, Wattebausch oder Curette soll das
Sekret des Geschwiirsgrundes entnommen — eine vorherige Ausspritzung des
Kehlkopfes ist anzuraten — auf einen Objekttriger ausgestrichen und in der
gewohnlichen Weise untersucht werden. B. FRANKEL betont, da8 sich die
Bacillen nur sehr spirlich in dem Ausstrich finden, daf sich aber bei wieder-
holter Untersuchung stets ein positives Resultat erreichen lasse; nach ScmrcH
soll man ein Ulcus im Kehlkopf nach, dreimaliger negativer Untersuchung des
Abstriches als nicht tuberkulds ansehen kénnen. Nach der heute allgemein
geltenden Ansicht ist der diagnostische Wert der Abstrichuntersuchung ein
sehr zweifelhafter, der negative Befund ist eigentlich niemals beweisend, man
kann ungezihlte Priparate durchsehen, ehe man einmal einen Bacillus findet;
auch, das positive Ergebnis ist nicht absolut beweisend, da die Bacillen zufillig
mit Sputum aus einer tuberkulosen Lunge auf ein schon vorhandenes Ulcus
anderer Natur gelangt sein kénnen. Der letztere Einwand ist praktisch bedeu-
tungslos, findet. man in dem Sekret eines Kehlkopfgeschwiirs bei bestehender
Lungentuberkulose Tuberkelbacillen, so kann man es obne Bedenken fiir tuber-
kulds erkliren, ist doch die Diagnose in.solchen Fillen meist schon ohne den
Bacillennachweis so gut wie gesichert.

In klinisch unsicheren Fillen sind. wir gliicklicherweise auch nicht mehr
auf den Bacillennachweis im Abstrichpréaparat zur Sicherstellung der Diagnose
angewiesen, bessere Resultate ergibt die histologische Untersuchung mittels
schneidender Zange oder Doppelcurette von dem Grunde oder aus dem Rande
von Geschwiiren oder aus der Tiefe eines Infiltrats entnommener Gewebsteile
(Stiickchendiagnose). In den meisten Fallen wird eine sorgfiltige, von sach-
verstindiger Seite ausgefiihrte Untersuchung zu einem sicheren Resultat fithren,
vorausgesetzt, daB die richtige Stelle zur Probeexcision gewidhlt ist, sonst
schiitzt auch, die histologische Untersuchung nicht absolut sicher vor Fehl-
schliissen, Verwechslungen zwischen einfacher Pachydermie und Tuberkulose,
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von Tuberkulose mit Carcinom und von Tuberkulose mit Syphilis sind sogar
sehr erfahrenen Untersuchern unterlaufen, im allgemeinen aber liefert diese
Methode eine einwandireie, sichere Diagnose; bei den tuberkulésen Tumoren
ist sie sogar die einzige, die ihre Beschaffenheit und Natur klarstellt, Die histo-
logische Unterscheidung von Tuberkulose und Syphilis ist auch fiir den geiibten
Histologen sehr schwer, da sich die Befunde hiufig auBerordentlich dhnlich sind,
sichere Schliisse lassen eigentlich nur der Nachweis von Tuberkelbacillen im
Gewebe und die fiir Syphilis charakteristischen Verdnderungen an den Gefiflen
— Endarteriitis obliterans — zu. Die Verwechslungen mit Carcinom kommen
dadurch, zustande, daf die durch die Infiltrate bedingten Epithelwucherungen
bei unzweckméfBiger Schnittfilhrung Bilder erzeugen konnen, die atypische
Epithelwucherungen vortéduschen.

Von gleicher Bedeutung wie die anatomische Untersuchung ist die diagno-
stische Verwendung des Tuberkulins, und zwar des Alttuberkulins. Trotz der
Ablebnung ScEEcHs ist heute die diagnostische Verwendung der Tuberkulin-
reaktion wieder ganz allgemein anerkannt. Fiir unsere Zwecke ist die von
CarmerTE und WoLFF-E1sNER eingefithrte conjunktivale oder Ophthalmoreaktion
ebenso wie die cutane Reaktion nach PmrQueT nicht brauchbar, der positive
Ausfall beweist das Vorhandensein irgendeines tuberkulésen Herdes im Organis-
mus. Wenn aber eine tuberkulGse Driise oder ein kleiner tuberkuléser Herd
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