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Yorwort.

Mit dem vorliegenden Bande finden die kriegschirurgischen Themen,
abgesehen von einigen wenigen Nachziiglern, ihr Ende. Die Arbeiten
waren sidmtlich schon seit Jahren vorbereitet und haben wegen der
Schwierigkeiten in der Beschaffung der Gesamtliteratur grofe Miihe und
Zeitaufwand erfordert, so daf} sie unmoglich zuriickgestellt werden konnen.
Es ist aber dafiir gesorgt, daBl die fachlichen Ergebnisse bis in die
neueste Zeit berticksichtigt sind und den fordernden Ausblicken fiir die
Friedenschirurgie in weitestem Mafle gerecht werden. Zudem spielen ja
die Verletzungen durch Kriegswaffen in der Heimat jetzt leider eine viel
grofiere Rolle als vor dem Kriege, auch konnen die ,,Ergebnisse, ihrem
Namen entsprechend, nicht an den fiir lange Zeit mafigebenden Erfah-
rungen des Weltkrieges voriibergehen.

Payr. Kiittner.
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[. Ostitis deformans Paget und Ostitis fibrosa
v. Recklinghausen.

Von
Paul Frangenheim-Koln.
Mit 24 Abbildungen.
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Ostitis deformans Paget.

Im November des Jahres 1876 berichtete Paget in der Londoner medi-
zinisch-chirurgischen Gesellschaft iiber eine seltene Knochenerkrankung. Der
erste Fall hielt 20 Jahre lang die Aufmerksamkeit von Paget rege. Da der
Krankheitsverlauf der meisten Fille von Ostitis deformans ein gleicher ist,
wie bei dieser ersten Beobachtung, mag die Krankengeschichte kurz skizziert
werden : ‘

Ein Herr aus guter Familie, der bis in sein reiferes Alter ein kraftiger, korperlich
und geistig gesunder Mann gewesen war, litt seit seinem 46. Jahre (1854) an rheumatischen
Schmerzen in den Beinen; die Geschmeidigkeit seiner Glieder nahm ab und ein Jahr nach
dem Beginn der Schmerzen bemerkte er, daf sein linkes Schienbein etwas verunstaltet
war. Paget fand, als er den Kranken (1856) zum ersten Male sah, die untere Hélfte
der linken Tibia verdickt und uneben; dhnlich, nur in geringerem Grade, erschien
die untere Hilfte des linken Femur beschaffen. Das Allgemeinbefinden des Patienten
was' und blieb auch in den folgenden Jahren gut. Aber die Tibia hatte 1859 an Breite noch
gewonnen, sie war deutlich nach vorne gekriimmt. Auch die Difformitéit des Femur hatte
zugenommen. Zur selben Zeit merkte der Kranke, daB ihm seine Hiite zu eng
wurden. Die Untersuchung wies damals am Schidel noch keine Verinderungen nach.
Erst wihrend der folgenden Jahre (1860—1872) wurde derselbe dicker und dicker, so daf3
der Kranke sich verschiedene Male weitere Hiite kaufen muBte. Auch an den Extremi-
titen steigerten sich die krankhaften Erscheinungen, Tibia und Femur der rechten
Seite wurden ergriffen. Eine Verkriimmung der Wirbelsiule trat hinzu. Die Haltung
des verunstalteten Mannes wurde affenihnlich; sie stand in lebhaftem Kontrast
zu dem breiten Haupt und den hiibschen Gesichtsziigen.

Die Intelligenz blieb voéllig unverindert; der allgemeine Zustand stets gut. Der
Patient litt nie an Kopfschmerzen und Schwindel, er konnte bei schon betrichtlichen Ver-
inderungen der unteren Extremititen noch lange reiten und jagen und den Beschiftigungen
eines englischen Landedelmannes nachgehen. Nachdem die Krankheit zwei Jahrzehnte
bestanden hatte, traten heftige Krampfe und Neuralgien in den unteren Extremititen auf.

Im Januar 1876 entwickelte sich ein Sarkom im oberenTeil des linken Radius,
welches rasch wuchs und schon am 24. Mérz desselben Jahres durch seine Generalisation
den Tod des Kranken herbeifiihrte.

In den letzten 3—4 Jahren war der eigentiimliche Prozel an den Knochen zum
Stillstand gekommen. Die oberen Extremititen waren ganz verschont geblieben.

Im Anschluff an diesen Fall berichtete Paget zunachst iiber
vier weitere, die dem ersten so dhnlich waren, daB er dem neuen
Krankheitsbild eine Sonderstellung in der Pathologie des Knochen-
systems beimaf}, er nannte das Leiden Ostitis deformans. Im Jahre
1882 konnte Paget iiber im ganzen 13, in einer spiteren Arbeit iiber 20 eigene
Fille berichten. Allen Fallen gemeinsam war das Befallensein vieler Knochen,
am haufigsten waren die langen Rohrenknochen der unteren Extremititen,
die Schliisselbeine und das Schiddeldach erkrankt. Die erkrankten Knochen
werden ldnger und schwerer, aber zugleich wird ihr Gefiige derart weich, daf
die, die das Korpergewicht zu tragen oder starken Muskelzug auszuhalten haben,
unnatiirlich krumm und miBgestaltet werden. Die Krankheit schreitet sehr
langsam fort und macht sich nur durch Schmerzen in den erkrankten Gliedern,
dhnlich den rheumatischen oder neuralgischen Schmerzen, und durch vermehrte
Wiérme an der Tibia bemerkbar. Aber weder Schmerzen noch Wérme sind
konstant, noch dauern sie wihrend des ganzen Krankheitsprozesses an; auch
sind Schmerzen am Kopf, selbst in den Fillen mit verdicktem Schideldach,
nicht beobachtet worden. Stérungen des Allgemeinbefindens bestehen nicht.
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In allen Fillen, die bis zum Lebensende verfolgt werden konnten, ist der Tod
durch eine interkurrente Krankheit erfolgt. Paget sah die Krankheit mit
Ausnahme eines Falles nur bei Personen {iber 40 Jahren auftreten. Be-
ziehungen zu anderen Erkrankungen, auBler zur Gicht, sind nicht vorhanden.
Bei einigen Fillen wurden maligne Tumoren nachgewiesen.

Vor Pagets Beschreibung wurden Verkrimmungen und Ver-
dickungen der Knochen mit spontaner Entstehung, aber stetiger
Zunahme, als lokale Osteomalazie gedeutet. Czerny gebrauchte
bei einem derartigen Fall (1873) zuerst den Namen Ostitis deformans. Wahr-
scheinlich sind aber auch frither schon Knochenverdickungen, die trotz der
Hyperostose und der Verdichtung der Knochensubstanz zu Kriimmungen und
Difformitéten fiithrten, mitgeteilt worden. v. Recklinghausen erinnert zum
Beweis daran an die Benennungen Hyperostose, Osteosklerose, Osteolyse
Lobstein, kondensierende Ostitis, allgemeine Hyperostose (Volkmann),
Kraniosklerosis, spongiose Hypertrophie (Huschke). Paget selbst hat einige
altere Fille (Wilks, Rullier, Wrany) als Ostitis deformans erkannt. In einigen
Musen finden sich Skeletteile aus fritheren Zeiten, die die Spuren der Ostitis
deformans unverkennbar zeigen: D’Arcy Power und Waterhouse haben
dariiber berichtet. Butlin, Stegmann, May glauben an prihistorischen
Knochenfunden Verdnderungen durch die Pagetsche Knochenkrankheit zu
erkennen.

Neben der hauptsichlich in England gebriuchlichen Benennung Ostitis
deformans erwdhnen wir als Synonyma Osteomalacia chronica deformans
hypertrophica (Schuchardt), Osteomalacie hyp. bénigne (Vincent), Ostéite
ossifiante diffuse (Lancercaux), Osteomalacie locale (Ollier), Pseudorachi-
tisme sénile (Pozzi), rheumatisme ostéohyp. des diaphyses et des os plats
(Féréol), maladie osseuse de Paget. v. Recklinghausen spricht von
einer hyperostotisch metaplastischen Malazie.

Den Mitteilungen von Paget folgten bald zundchst in England mehrere
Publikationen: Bryant, Cayley, Howse, Goodhart, Nunn, Morris,
Symmonds, Treves, Barlow, Boulby, Ellinwood, Pick. Im Jahre 1890
zéhlte Thibierge bereits 44, 1893 Joncheray 60 Fille, von denen 40 in Eng-
land, 15 in Frankreich beobachtet wurden, 1901 haben Pachard, Steele
und Kirkbride, 1905 Osler 67 Fille zusammengestellt. Die Zahl der zur
Zeit bekannten Fialle betragt weit itber 100, die hauptséchlich in Eng-
land und Frankreich beobachtet wurden. Aus Amerika, Deutschland,
Italien stammen nur wenige Fille.

Die Erkrankung beginnt im mittleren oder spiteren Lebens-
alter. Schirmer, der bei 86 Fillen (46 Minner, 40 Frauen) verwertbare
Daten fand, gibt folgende Verteilung nach dem Lebensalter:

Unter 20 Jahren . . 1 Patient . von 51-—55 Jahren . . . 8 Patienten
von 20—25 . . . 2 Patienten . ., 56—60 ,, ... 20 R
, 2630 .. ... 2 ' ., 61—65 .. ... 15 ,
, 31—35 . . . 1 Patient ., 66—70 .. ... 10 \
., 36—40 .. ... 1 .., 1175, L. 2 ,
,, 41—45 ,, . . . 6 Patienten. , 76—80 ., ... b ’
46—50 ,, . . .11 . . iiber 80 " . 2 »s

Die éltesten Patienten, 82 und 92 Jahre, haben Silcock und Sﬁilling
beobachtet.
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Uber den Beginn des Leidens fand Schirmer nur 25mal verwertbare

Angaben:
im 25.—28. Lebensjahre . . . . . . . . . . . . . .. 3mal
im 32.—35. e e e 4mal
im 40 —50. e e e e 10mal
im 53.—58. e e e e s e 7mal
im, 65. e e e e e e e e 1mal

Jugendliche Fille, deren Zugehorigkeit zu der Erkrankung vielfach an-
gezweifelt wird, sind Sonnenberg (14 Jahre, isolierte Verbiegung der Tibia,
leichte Skoliose), Moizard und Bourges (21 Jahre), Sabijakina (22 Jahre),
Jones (25 Jahre), Ellwood (28 Jahre). Gold mann glaubt, daf die Pagetsche
Krankheit nicht ausschliefilich im hoheren Alter vorkommt. Er verlegt den
Beginn des Leidens in die Periode des epiphysiren Léngenwachstums der Rohren-
knochen. Die Ostitis deformans hebt in den Wachstumsjahren an, zeitigt aber
erst in der zweiten Lebenshilfte ihre wesentliche Bliite.

Pagets Mitteilung, daB das Leiden Jahre und Jahrzehnte ohne wesent-
liche Storung des Allgemeinbefindens verlduft, ist vielfach bestitigt worden:
In einem Falle Pagets, 58 jahrige Frau, liegt der Beginn der Krankheit 30 Jahre
zuriick, in Wollenbergs Fillen machten sich die ersten Erscheinungen vor
22 Jahren, im Falle Westermann vor 20 Jahren bemerkbar. Auffallend
frith kam der Fall Goodharts mit ausgeprigten Symptomen zur Beobach-
tung: 65jahriger Mann, Krankheitsdauer 4 Monate (zit. nach Schirmer).
P. Marie und Léri beobachteten eine Patientin, die mit 33 Jahren Schmerzen
an einem Schienbein verspiirte, aber erst mit 52 Jahren zeigte sich hier eine
Deformation, mit ungefdhr 63 Jahren eine solche am rechten Vorderarm, erst
mit 72 wurde das rechte Schienbein ergriffen. Im Alter von 80 Jahren war
das Leiden auf die vorerwdhnten Knochen beschrinkt, der Kopf war, bis auf
eine leichte Prognathie, nicht entstellt.

In allen Fallen, die Paget gesehen, waren Allgemeindruck,
Haltungund BewegungenderKrankensoédhnlich,daB diese Momente
oft allein die Diagnose der Erkrankung stellen lieBen. Sehr charak-
teristisch sind nach Paget der Verlust an KorpergroBe, der sich an der
niedrigen Lage der Hénde, bei herabhéngenden Armen erkennen laft, dann
die tiefgebeugte Haltung mit den runden Schultern, der weit vorgestreckte
Kopf mit dem erhobenen Kinn; das Gesicht ist wenig verdindert, mager wie
bei vielen Arteriosklerotikern. Am meisten in die Augen springend ist
die Verinderung des Schideldaches, die Stirn ist verbreitert, etwas
gewdlbt, sie erscheint enorm wegen der gewohnlich vorhandenen Kahlkopfig-
keit. Die Schlifengruben fehlen, zuweilen sind sie nur abgeflacht, haufiger
vorgewolbt. Auch die Scheitelbeine sind verbreitert und vorgetrieben. Das
Hinterhaupt ist normal gestaltet, nirgends finden sich Buckel, allenfalls eine
leichte Ausweitung der Wande, die aber glatt bleiben. Der Brustkorb sinkt
auf das Becken, das Abdomen héngt vor, die verbogenen unteren Ex-
tremititen werden auseinander gehalten und gewdhnlich das eine
Bein vor das andere gestellt; an beiden Beinen sind die Knie gebeugt, die
Unterschenkel héingen gleichsam #iber die Malleolen heraus und die Zehen sind
nach auflen gedreht. Pozzi hat die Patienten wegen ihrer Haltung,
ihres Ganges mit den anthropoiden Affen verglichen (Abb. 1 und 2).
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Der vergroerte, viereckige, bucklige Schidel ist das sinnfalligste Zeichen des
Leidens; das Symptomenbild wird vollendet durch den langsamen und un-
geschickten Gang der Patienten, die flache kostale Atmung, die durch aus-
gedehnte Bewegungen des Zwerchfelles und des Abdomens kompensiert wird,
an der die erhobenen Schultern sich zu beteiligen scheinen.
Skelettverinderungen beherrschen das Symptomenbild; die
durch sie bedingten Funktionsstérungen fithren die Patienten zum Arzt. Die
einzelnen Skeletteile erkranken nach Schirmer in folgender Hiufigkeit:
Schédel, Tibia, Oberschenkel, Becken, Wirbelsdule, Schliisselbein, Rippen,
Radius. Hinsichtlich der Reihenfolge, mit der die einzelnen Skelettabschnitte
befallen werden, sei bemerkt, daB zuerst Tibia und das benachbarte Wadenbein,

Abb. 1 upd 2. Kbrperhaltung bei fortge-  Abb. 3. Schiidel bei Ostitis deformans
schrittener Ostitis deformans (nach Paget). Paget.

spater Oberschenkel und Unterarm, hierauf Schlisselbeine, Rippen, Hand- und
FuBknochen, endlich der Schddel und dieWirbelsdule ergriffen werden. v.Kutscha
gibt eine Statistik iiber die Lokalisation des Krankheitsprozesses
an der Hand von 67 Fillen. Danach sind erkrankt: Kopf 49 mal, Schien-
bein 47 mal, Femur 40mal, Wirbelsdule 31 mal, Schliisselbein 31 mal,
Becken 21mal, Rippen 16mal, Humerus 14mal, Radius 11mal, Fibula,
Ulna 10mal, Patella 8 mal, Sternum 7mal, Skapula 6mal, Metatarsus 5mal.
Die Erkrankung ist entgegen der Annahme Pagets sehr haufig un-
symmetrisch und zwar links starkerausgeprigt wierechts (Packard,
Steele und Kirkbride). Stidrkere Beteiligung der rechten Korperhilfte
beschreiben Barlow und De Hall. Léri sah eine gekreuzte Asymmetrie:
bei der 62jihrigen Frau waren betroffen linker Humerus, rechter Radius, rechter
Femur, linke Fibula. Kaufmann fand im Talus den Beginn des Prozesses.

Der Schidelist nur ausnahmsweise nicht erkrankt (St. Macken-
zie, P. Marie, Guthrie), in der Regel erscheint er volumings, zu gro8 fiir das
kleine Gesicht. Das Schideldach ist schwerer verdndert als die iibrigen Teile

Ergebnisse der Chirurgie. XIV. 2
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(Basis), Asymmetrie, Skoliose erwéhnen Gilles de la Tourette, Magdeleine
und Wrany. Der Unterkiefer ist nach Négellen hiufig hypertrophisch. Ellin-
wood sah ausgesprochene Prognathie, die das Kauen unmdéglich machte (Abb. 3).

Einige Umfangsmalle des Schédels zitieren wir nach Schirmer:

Fall Fielder. . . . . . . . . .. .. 61 cm (45jahrige Frau)
,» Paget (1883, VII) . . . . . . .. 61 , (62 )
» Stilling (IX) . . . . . . . ... 61,5,, (70 ,, v )
» Westermann . . . . . . . . .. 61,5,, (53jihriger Mann)
, Galliard . . . . . ... .. .. 64 ,, (25 ,, 5 )
» DeHall . . ... ... .... 64 ,, (48 v )
, StillingI . .......... 64 ,, (17 .y )
» Wherry. . . . . . . ... ... 66 ,, (56 ,, )
. Paget . . . . .. ... .. .. 67 ,, (66 ,, s )
, Koeh. . . . ... ... .... 72 ,, (65jahrige Frau

Paget konnte die allméhliche Volumenzunahme des Schédels durch Jahr-
zehnte verfolgen: 1844 betrug die Hutweite seines Patienten 57 cm, 1876 bereits

Abb. 4. Durchschnitt durch das Schideldach.

69 cm, in 32 Jahren also eine Zunahme um 12 cm. Im Falle Goodharts nahm
die Schidelzirkumferenz in 4 Monaten um 6 cm zu. Stilling bestimmte das
Gewicht des Schédeldaches in 2 Féllen, 420 und 440 g. Die Schédelndhte sind
bei der Pagetschen Erkrankung meistens obliteriert.

Die Schidelbasis, der erst in neuerer Zeit besondere Aufmerksamkeit
zugewendet wurde, ist in eigenartiger Weise betroffen. P. Marie und Léri
fanden sie an 7 Schideln mit Ostitis deformans stets verfindert. Nach Lériund
Chatelain ist die Basis zugleich hypertrophisch und deformiert. Stilling fand
die Apophyse schlaff, weich, eingesunken, eine erbsengrofe Zyste enthaltend.
Der hintere Teil des Sattels und der Clivus waren betrichtlich emporgehoben;
der Winkel, den Clivus und vorderer Teil der Schidelbasis und Sattellehne
miteinander bilden, war etwas stumpfer als normal.

Nach P. Marie und Léri sind die verschiedenen Knochen der Schidel-
basis dick, porés und brockelig: Schuppe und Korper des Hinterhauptbeins,
Felsenbein und Augenhohlenwandungen. Wenn man an Schédeldurchschnitten
die einzelnen Knochenabschnitte zwischen die Finger nimmt, erkennt man
am besten diese Konsistenzdnderung. Durch die Verbreiterung der einzelnen
Knochenabschnitte werden die verschiedenen Foramina, vor allem das Hinter-
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hauptloch, verlegt, bis zu fast vollstandigem VerschluB. Durch das Gewicht
des Gehirns wird die ganze Schédelbasis mit Ausnahme der Umgebung des
Hinterhauptlochs, die durch die Wirbelsédule gestiitzt wird, ausgebuchtet. Wie
die Umgebung des Hinterhauptlochs, so leisten auch das Keil- und Felsenbein
dem Hirngewicht Widerstand. Die Ausweitung der vorderen und mittleren
Schidelgrube wird noch dadurch vermehrt, dafl der Schédel, der durch die
Erhebung des Hinterhauptlochs und seiner Umgebung an Hohe verliert, also
absolut zu klein wird, in anteroposteriorer und transversaler Richtung verbreitert
wird. Die Volumenzunahme des Schéidels ist also eine Folge der
Verdickung der Knochen des Schideldachs, sie ist vor allem aber
auch durch die Ausweitung des Schidels bedingt (Abb. 4, 5). Die
MiBbildung der Basis, die nach P. Marie und Léri bis zur Konvexobasie

Abb. 5. Durchschnitt durch das Schideldach. Zystenbildung, Bimsteinstruktur. (Aus
der Sammlung des path.-anat. Instituts in Berlin. (Nach Bockenheimer.)

gesteigert sein kann, bedingt die charakteristische Verbildung des Schédel-
daches, die Prominenz der Stirn- und Scheitelhocker. Beide Veréinderungen
kommen auch unabhingig voneinander vor. So sahen P. Marie und Léri
ein starkes Vorspringen der Knochen an der Basis, wahrend das Schideldach
kaum an Dicke zugenommen hatte.

Regnault charakterisiert die Verinderungen der Schéadel-
basis als Platybasie; er vergleicht sie mit jenen, die man bei der Rachitis
und anderen knochenerweichenden Krankheiten findet. Die das Foramen
magnum kreisférmig umgebenden Knochen sollen in das genannte Loch ein-
gestiilpt sein. Daneben besteht eine Erhebung der Proc. condyloidei iiber eine
durch die Proc. mastoidei gelegte Ebene. Die Platybasie kann mit Erhebung
der Ossa sphenoidalia und ethmoidalia verbunden sein. Die beschriebene Ein-
stiilpung kommt entweder durch Druck der Wirbelsdule von unten oder den des
Gehirns von oben zustande. Nach Regnault wirken wahrscheinlich beide
Kréfte zusammen.

Bei Maiers Fall war am Schédel entsprechend der hinteren Héilfte der

2%
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Koronarnaht eine 8 mm breite, 3 mm tiefe und 7 cm lange Rinne im Knochen
fithlbar, die frither auch schmerzhaft gewesen war. An den Aufenseiten der
Tubera parietalia verliefen bogenférmig von vorne nach hinten, und zwar parallel
zur Mittellinie 2 etwa 9 cm lange, 1 cm breite und 3 mm hohe Buckel, die spiter
als die Rinne entstanden sind. Die ganze vordere und obere Stirnhilfte, beson-
ders aber die Gegend unmittelbar hinter dem rechten Tuber frontale erschien
stirker vorspringend. Die Gesichtsknochen waren normal. Meunier und
Richardi fanden den Oberkiefer, Meunier auch die Nasenknochen erkrankt.

Die Schédelbasis soll nach André Léri eine besondere radio-
graphische Form infolge ihrer Verbildung und Hypertrophie be-

Abb. 6. Durch- Die Yerdnderungen der Tibia sind am besten studiert,
schnittdurchdas  vielfach beginnt die Erkrankung in diesem Knochen. Das
obere Ende des obere Ende ist hiufig verdickt; vorwiegend erkrankt ist aber
Femur. wie bei allen Rohrenknochen die Diaphyse, diese ist verbreitert,
mit unregelméfliigen Vorspriingen besetzt, dabei nach vorne

und auBen verbogen. Die Tibiakante ist abgerundet. Gilles de la Tourette
und Magdelaine haben auf die groBe Ahnlichkeit mit der Sibelscheiden-
tibia bei angeborener Syphilis hingewiesen. Auch hier bildet die Fibula, die
meistens erkrankt ist, die Sehne zur bogenférmig verkriimmten Tibia. Die
Verkriimmung der Unterschenkel ist, wenn auch hiufig asymmetrisch, insofern
eine gleichmiBige, als beide nach auBen verbogen sind. In einem Falle Son-
nenbergs verlief die Krimmung beider Unterschenkel nach links auBen,
d. h. das linke Bein war nach auBlen konvex, das rechte nach innen konvex
verbogen. Im Falle Gailliards waren die verbogenen Unterschenkel 14 cm
voneinander entfernt. Die Fibula ist in der Regel miterkrankt, in einer Beobach-
tung von Hudelo und Heitz war sie in‘ihren unteren zwei Dritteln mit der
Tibia verschmolzen. Schlesinger fand sie intakt. Am Femur springt der
Trochanter major wegen der Hypertrophie der ganzen Femur-, Epi- und Meta-
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physe abnorm stark vor (Abb. 6). Im Bereich der Diaphyse besteht eine Ver-
kritmmung nach vorne und aullen, die so hochgradig sein kann, daB selbst bei
gekreuzten Beinen die Oberschenkel sich noch nicht beriihren. Die Patella
ist in allen Dimensionen vergroflert (Biggs). Umschriebene Hyperostosen sind
eine Folge der meist gleichzeitig vorhandenen Arthritis deformans der Knie-
gelenke.

Die Wirbelséule ist hdufig infolge einer fibrosen oder knochernen Anky-
lose versteift (Gaucher, Rosteine, Wherry). Dienormalen Kriimmungen sind
meistens verwischt, am haufigsten ist eine zervikodorsale Kyphose,
Roberts fand eine hochgradige Kyphose im Lendenteil, Waterhouse eine
vollkommen normale Wirbelséule. Die Schliisselbeine springen abnorm stark
vor, ihre Kriimmungen sind verstirkt, die Enden verdickt, der ‘ganze Knochen
ist verbreitert, besonders im Mittelstiick. Diese Veridnderungen zéhlen zu den
frithesten Erscheinungen der Krankheit. Am Schulterblatt sind die Spina
verbreitert, das Akromion verdickt. Ahnliche Verinderungen finden sich
am Sternum, dessen Gestalt aber unverdndert bleibt. Die Rippen haben
ihre Beweglichkeit eingebiilt: sie sind einander gendhert, die Zwischenrippen-
riume sind verschmalert. Der Thorax ist verunstaltet, seitlich abgeflacht,
vieleckig (Thibierge, Joncheray), faBformig wie beim Emphysematiker.
Die Rippen heben sich kaum bei der Atmung, der diaphragmatische Atemtypus
ist vorwiegend vorhanden (Paget, Wilks). Emphysem, chronische Bronchitis
sind hédufig nachzuweisen, darum ist es schwer zu entscheiden, ob die Thorax-
deformitit auf Knochenverinderungen oder auf diese Lungenkomplikationen
zu beziehen ist. Das Becken ist bald unverindert, bald in seiner Form dem
osteomalazischen zu vergleichen (Perthes). Die Crista iliaca ist verbreitert,
an anderen Knochenabschnitten ist diese Hypertrophie nicht zu palpieren.
Bei Mannern wurde das Becken hiufig erweitert, dem weiblichen &hnlich ge-
funden. v. Kutscha beschreibt eine Beckenasymmetrie, die er auf ungleich-
méifige Belastung infolge stirkerer Erkrankung einer Seite zuriickfithrt. Der-
selbe Autor fand im Krankheitsverlauf eine Zunahme des D. troch. von 307/,
auf 33, eine Abnahme der Conj. diag. von 12 auf 101/,, der Vera von 10/, auf
7%/, cm.

Die oberen GliedmaBen sind im allgemeinen seltener und weniger
hochgradig affiziert, nur von Galliard wurde das Umgekehrte festgestellt.
Der verdickte Humerus zeigte dhnliche Kriimmungen wie die Knochen der
unteren Gliedmafien. Radius und Ulna sind s-férmig gekriimmt oder nach
hinten auBlen verbogen (Symonds). Pro- und Supination sind gewohnlich
behindert. Hand und Fuf} sind im Gegensatz zur Akromegalie meist
nicht betroffen. Als seltene Verdnderungen werden Verbreiterungen der
Mittelhand- und MittelfuBknochen beschrieben, sie werden als Folge der oft
gleichzeitig vorhandenen Gelenkverdinderungen aufgefaft. Der Rheumatismus
nodosus soll eine hdufige Begleiterscheinung der Ostitis deformans sein.
Bei Menetier und Legrain standen Verdnderungen an Hand und FuB
im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Den Tarsus und die Metatarsen
fanden Lancereaux, Bourceret, Meunier, Gilles de la Tourette und
Magdelaine erkrankt.

Durch die Verdnderungen der unteren Gliedmaflen, insbesondere aber
auch durch eine gleichzeitig vorhandene Kyphose wird die Korperlinge um
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mehrere Zentimeter reduziert. Wir entnehmen Schirmer folgende Angaben
iiber die Abnahme der KérpergroBe:

Krankheits- Totaler Verlust

dauer der Korperlinge
55jahriger Mann (Walsham) 5 Jahre 5 cm
47 ,,» (Roberts) 5 8 .
64 ,, (Watson) 3B, 20 ,,
53 ,, (Westermann) 20 ,, 23 ,,
63 ,, (Wilson) 30 ,, ca. 30 ,,

Frauen bemerken die Abnahme der Korpergrofle an dem Zulangwerden
der Rocke (Dax).

Wenn die Erkrankung nur einseitig vorhanden ist, z. B. an einer Tibia
baginnt, hinken die Patienten eine Zeitlang; das Hinken verschwindet, wenn
die Erkrankung symmetrisch wird. Die durch die Deformierung der unteren
Gliedmaflien hervorgerufenen funktionellen Stérungen sind ganz verschieden.
Bezi einem Patienten, bei dem ausschlieBlich die eine Tibia erkrankt ist, ist das

shen fast unmoglich. Andererseits berichtet Paget iiber Patienten, die trotz
hochgradiger Verkriimmungen ihrer gewohnten Beschiftigung nachgehen, die
in keiner Weise beim Gehen behindert sind. Latzko bezeichnet den Gegen-
satz zwischen enormer Verbildung und erhaltener Funktion als
pathognomonisch fiir die Pagetsche Krankheit.

Die isolierte Erkrankung eines Knochens, die monosteitische Form
der Pagetschen Krankheit, ist mehrfach beschrieben worden. Mit Recht
wird aber die Zugehorigkeit einzelner Fille zum Krankheitsbilde angezweifelt.
So hat Paget selbst schon einige von Czerny als ,lokale Malazie des Unter-
schenkels“ baschriebene Félle nicht der Ostitis deformans zugerechnet. Czerny
vermutet in einer seiner Beobachtungen eine syphilitische Erkrankung. Schir-
mer glaubt eine schlecht geheilte Fraktur in einem der Czernyschen Fille
als Ursache der Deformierung des Unterschenkels anschuldigen zu konnen.
Die Fille von Dowlby und B. Schmidt (Erkrankung des rechten Oberschenkels,
spater auch des zugehorigen Unterschenkels) sind zweifelhaft.

Sshr hdufig ist die Pagetsche Erkrankung nur zeitweilig auf einen
Knochen baschrinkt, die zunichst zweifelhafte Diagnose wird erst durch die
Progredienz des Leidens sichergestellt. Als einwandfreie Fille erwihnen wir
die Beobachtungen von Schmieden (58jéhrige Frau, gewaltige Vergroferung
des rechten Schienbeins), Ménétrier und Gauckler, Katholicky (60jahrige
Frau), isolierte Erkrankung der Tibia; diese war derartig verkriimmt, dafl die
F.bula die Szhne zum Bogen bildete. H. Schlesinger hat auf Grund
mehrerer Beobachtungen den monosteitischen Typus der Paget-
schen Krankheit (Abb.7) folgendermafBien charakterisiert: Die Krank-
heit setzt unmerklich ohne Trauma (ohne Lues in der Anamnese) ein, kann
jahrelang bestehen, ohne dem Kranken aufzufallen, und wird in der Regel zufiillig
entdeckt. Schmerzen scheinen zu fehlen. Das Gehvermdogen ist nicht erheblich
gestort, auch wenn die Verbildung der Tibia (Verdickung und Kriimmung) weit
vorgeschritten ist. Die Affektion betrifft die Tibia und zwar anscheinend vor-
wiegend in den vorderen Abschnitten, sie schreitet selbst bei langjdhrigem
Bestande der Krankheit nicht weiter fort resp. betrifft keine anderen Knochen

(zit. nach Schirmer).
Eine seiner Beobachtungen sei kurz erwihnt: Beieinem 62 jahrigen Manne beschriinkte
sich die Affektion auf die rechte Tibia, die im Verlaufe von 15 Jahren ganz allméhlich sich
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zu verdicken und zu kriimmen begann. Ohne Schmerzen kam es zu einer betréchtlichen
Verdickung des Knochens und zu einer Verkriimmung nach vorne und auBen. AuBer
leichtem Hinken bestanden keine Beschwerden. Die rechte Wadenmuskulatur sah eher
stirker aus als die linke, sie war nicht atrophisch. Die Haut iiber dem erkrankten Knochen
war seit Jahren wirmer als an der entsprechenden Stelle des gesunden Unterschenkels,
die Arterien waren an dem erkrankten Unterschenkel und FuB stérker gefiillt als links.
Erweiterung und Atheromatose der GefiBe waren auch radiologisch nachweisbar. Auch
an den iibrigen GefiBlen war eine Atheromatose miBigen Grades nachzuweisen.

Abb. 7. Isolierte Ostitis deformans der Tibia.

Die Knochenverkriimmungen bei der Pagetschen Krankheit werden in
der Regel als Belastungsdeformititen gedeutet (Lane). v. Kutscha und
Holzknecht fithren die Verbiegung nicht auf eine pathologische Festigkeits-
abnahme des Knochens, sondern auf seine pathologische Lingenzunahme auf
der konvexen Seite zuriick. Die Verlingerung der Knochen hat auch schon
Clutton beschrieben. Vor einer Verwechslung mit der syphilitischen Sébel-
scheidentibia bewahrt das Rontgenbild, das auch fiir die Pagetsche Krank-
heit eigenartige Befunde aufdeckt. ‘

Einerdererstenréntgenologischuntersuchten Falle von Ostitis
deformans Paget ist der Fall von Galliard (Aufnahme von Gallois-
Beclére). Nach Schirmer erhob Kienbdck an den Originalaufnahmen
folgenden Befund:
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Radius und Ulna sind stark verdickt, leicht gekriimmt, ihre Rindensubstanz ist
sehr dick, ihre Struktur verindert, auch die Gelenkenden sind deformiert, die anstoBenden
Karpalia sind gesund. An der Hand sind die Knochenschatten viel dunkler als die der
Nachbarknochen, wodurch sich die erkrankten Fingerknochen auf den ersten Blick von den
gesunden abheben. Es erscheinen befallen: Grundphalanx des Daumens, Mittelhandknochen
IT und V (ein wenig auch IIT), Grundphalanx des mittleren und vierten Fingers, weniger
die Mittelphalanx des Mittelfingers. Bei manchen Handknochen ist eine Beteiligung nicht
sicher festzustellen. Auch der Humerus ist verdickt, das Ellbogengelenk ziemlich intakt
trotz der deutlichen Verianderung der Gelenkenden.

Samtliche Unterschenkelknochen sind betroffen, namentlich zeigen die Tibiae kolos-
sale Verdickungen mit dicker Kortikalis und ganz abnormer Struktur, wodurch die ganze
Modellierung des Knochens gestért ist. Die Arteria tibialis posterior ist infolge Sklerose
im Radiogramm sehr statk sichtbar. Auch tarsale und metatarsale Knochen scheinen
verandert zu sein. Der Femur ist verdickt, verkriimmt, die Patella kaum veridndert.

Am Schidel waren in GlaeBners Falle Lamina ext. und int. intakt,
zwischen beiden fand sich gewucherte neugebildete Knochensubstanz. v. Kut-
scha fand ungleichméiBige Schatten am Schédeldach, indem kalkirmere Inseln
zwischen kalkhaltigen Knochen eingestreut waren; ferner war eine gleichméfige
Dickenzunahme des Schédeldachs nachzuweisen; bei Glafner betrugen die
MaBe an einigen Stellen bis 30 mm. Hochheimer fand nichts Abnormes
an den Schidelknochen.

Die Rippen beschreibt Hochheimer als auffallend schwache, weit aus-
einander liegende Spangen. Sonnenberg, der die erste Beckenaufnahme mit-
teilt, vergleicht das Becken seines Falles mit dem osteomalazischen. Die
Pfannengegend war durch den Druck des Schenkelkopfes nach innen getrieben,
dadurch erfuhr die Vorderwand des Beckens eine schnabelférmige Verbiegung.
Der obere Teil des Kreuzbeines war durch die Last des Rumpfes in die Becken-
hohle hineingedringt. Die Veréinderungen waren rechts deutlicher wie links,
da die Hauptlast des Rumpfes auf dem rechten, nach innen konvexen Bein
ruhte.

v. Kutscha fand das Becken asymmetrisch, die letzten drei Lenden-
wirbel verkiirzt, den Schenkelhalswinkel abgeflacht. Sonnenberg hat auch
durch die rontgenologische Untersuchung nachgewiesen, dafl die langen Rohren-
knochen nicht nur verdickt, sondern auch verlingert sind.

Im Humeruskopf fand v. Kutscha entsprechend dem Sulcus inter-
tubercularis einen zystischen Hohlraum. Am Kollum waren lamellenartige
Auflagerungen der Kortikalis festzustellen. Der Schaft war mit der Kon-
vexitdt nach innen verbogen. Nahe des Bogenscheitels war die Markhohle
nicht erkennbar, in der Kortikalis fand sich ein zweiter zystischer Hohlraum,
sie war im allgemeinen verdickt und zeigte an der dulleren Kante stellenweise
lamelldre Schichtung. Aber nicht nur in den vorwiegend befallenen Knochen
(Schienbein, Ober- und Unterarm), sondern auch an anderen Stellen (Meta-
karpus) fanden sich zystische Hohlriume (de Forest, Willard, Andrews,
SinclairWhite).

Die Tibia, die oft allein erkrankt ist, ist fast regelmifig am stirksten
verindert. Bei Katholickys Patientin war vom normalen Knochen nichts
mehr vorhanden. Allenthalben fand sich eine netz- und bilkchenartige, wabige,
spongiosaartige, kalkarme Struktur, die gegen die Epiphysen zu viel dichter
war. Neben dieser die Hauptmasse des Schienbeins bildenden, wahrscheinlich
osteoiden Substanz, die mehr quer gelagerte Architektur zeigt, sah man in
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Abb. 8. Ostitis deformans der Tibia.
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den peripheren Anteilen, und zwar an der Konvexitit eine lingsgestreifte
Struktur. In Schmiedens Falle hatte sich die Spongiosa entsprechend der
abnormen Belastungsverhiltnisse auf dem Wege funktioneller Anpassung spitz-
bogenférmig angeordnet. Die Grenzezwischen Knochen undWeichteilen
istbeidenmeistenFillenundeutlich,verwaschen(Hochheimer,Maierx).

Holzknecht sah in einem der Fille Schlesingers die vordere duBere
und innere Kompakta der Tibia und deren Markraum ersetzt durch eine lockere,
unregelmaBige, im ganzen aber doch in die Belastungsrichtung eingestellte
Spongiosa, in welcher sich wenige zerstreute zystische Bildungen von Bohnen-
bis HaselnuBgrofe finden (Abb. 8). Holzknecht betrachtet es nicht als Zufall,

Abb. 9. Hochgradige Arthritis deformans des Kniegelenks bei Ostitis def.

daB der ProzeB hauptsichlich die vorderen Anteile der Tibia betrifft und daf die
Konkavitit der Kriimmung der Diaphyse hinten liegt, vielmehr als Folge und
Beweis fiir ein mit dem Prozefl zusammenhéngendes pathologisches Wachstum.

Die Strukturverinderungen an den langen Rohrenknochen sind also in
der Hauptsache eine Auffaserung der Kortikalis — periostale Auflagerungen
sind in der Regel nicht sehr ausgesprochen — ferner eine Einengung der Mark-
hohle durch Knochenschatten, helle und dunklere Flecken, die man mit Watte-
flocken verglichen hat. Dieses watteartige schwamméhnliche Aussehen des
Knochens (Léri, Linde, Heitz, Hudelo) findet sich in der Diaphyse und
den Epiphysen.

An den Hand- und FuBwurzelknochen wurden einige Male rontgeno-
logisch nachweisbare Verinderungen gesehen. So fand v. Kutscha an der
rechten Hand am 1. Metakarpus, ferner der Mittelphalanx, des 4. Fingers Auf-
lockerung der Struktur, an der linken Hand den 2. Metakarpus am distalen
Ende verdickt und eine Zyste nahe der verdickten Stelle. Maier beschreibt
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Verdnderungen eines Os endocuneiforme und des Kopfchens des 1. Metatarsus.
Wenn der Full erkrankt, sollen nach seiner Ansicht vorwiegend die Metatarsalia,
an der Hand in der Hauptsache die Fingergelenke betroffen werden.

Waterhouse hat vermutet, dafl sich réntgenologisch an den
Knochen Verdnderungen schon zu einer Zeit feststellen lassen,
wo das Leiden klinisch noch keine Symptome macht. In seinem Falle
(57jahriger Mann, 3jéhrige Krankheitsdauer) waren Verdickung und Kriim-
mung der Knochen weiter fortgeschritten, als den klinischen Erscheinungen
entsprach. Wenn diese Vermutung zutrifft, wire eine Friithdiagnose durch die
rontgenologische Untersuchung moglich.

Die bei einer Anzahl von Féllen im Réntgenbild gefundenen Gelenkver-
dnderungen (Abb.9) wurden als dem Krankheitsbilde zugehorigerklért, die Ostitis
deformans daher als eine modifizierte Arthritis deformans betrachtet. Da
die Mehrzahl der an Morbus Paget leidenden Patienten im hoheren Lebens-
alter steht, sind deformierende Veridnderungen an den Gelenkenden nicht iiber-
raschend. Das Fehlen der Gelenkverinderungen bei einer Anzahl von Patienten
(Schlesinger u. a.) spricht aber andererseits gegen die Annahme eines ursich-
lichen Zusammenhanges.

Pathologische Anatomie,

Pagets Fall I wurde von Butlin histologisch untersucht, die ersten
anatomischen Untersuchungen stammen aber aus dem Jahre 1869; sie betreffen
einen von Wilks mitgeteilten, von Goodhart beobachteten Fall, den Paget
der Ostitis deformans zurechnete. Das Untersuchungsmaterial wurde ver-
emzelt bei Keilosteotomien, in der Hauptsache bei Sektionen gewonnen, die
zahlreich ausgefithrt wurden. Rullie, Wilks, Paget, Stilling, v. Reck-
linghausen, Gilles de la Tourette und Marinesco, Léri, Pic, Galliard,
Ménétrierund Gauckler, Katholicky, Regnault, Koch u.a. Packard,
Steele und Kirkbride fassen die pathologisch-anatomischen Charakteristika
des Leidens in folgenden Punkten zusammen (nach Schirmer):

1. Absorption der kompakten Knochensubstanz mit konsekutiver Ver-
groflerung und Konfluenz der Haversschen Kanile;

2. Neubildung von Knochensubstanz an den erkrankten und benachbarten
gesunden Knochenteilen, wobei der neugebildete Knochen jedoch nicht ver-
kalkt, sondern schichtweise resorbiert wird;

3. Umwandlung der Marksubstanz in ein gefifireiches, Fett, Riesenzellen
und Leukozyten enthaltendes Bindegewebe;

4. als Folgen von 1—3 Stoérungen in den normalen Beziehungen zwischen
Kompakta und Marksubstanz, starke Verdickung und Asymmetrie wegen
mangelnder Verkalkung der neugebildeten Knochensubstanz und Weichheit
des Knochens, hochgradige Verbiegungen der Rohrenknochen durch das Korper-
gewicht.

Wir geben den genauen histologischen Befund nach Stilling, dem
wir die sorgfiltige Untersuchung einiger Falle verdanken, wieder:

Am Schidel sind die Unterschiede zwischen duBerer und innerer Tafel und Diploe
vollkommen verwischt. Man trifft auf ein annihernd gleichmiBiges Netzwerk dinner
Knochenbilkchen, eine kompakte Schicht mit lamellirem Gefiige fehlt, nach auflen und
innen werden die netzformig angeordneten Knochenbalkchen durch einen dinnen Streifen



28 Paul Frangenheim:

abgeschlossen, in dem die Liangsachse der Knochenkorperchen der Oberfliche des Schidels
parallel verlduft. Im ibrigen zeigen die Knochenkérperchen ganz unregelméflige An-
ordnung. Die einzelnen Knochenbilkchen sind unregelmiBig begrenzt, sie sind angenagt
von Howshipschen Lakunen, von perforierenden Kanilen unterbrochen, von Resorp-
tionsrdumen durchlgchert. Perforierende Kanile ziehen auch gegen das Periost und gegen
die Dura hin, zahlreiche Haverssche Réume durchbrechen die Kontinuitit der diinnen
Decke. In den Lakunen sowie den Buchten der Resorptionsraume liegen vieleckige Riesen-
zellen, Neben den Resorptionsvorgingen findet sich ein weit verbreiteter Appositions-
prozeB.

Unter der Dura wie unter dem Periost sieht man eine diinne Lage junger Knochen-
substanz. Die Mehrzahl der Knochenbilkchen ist dort, wo keine Resorption statthat,
mit mehr oder weniger breiten Schichten kalklosen Knochengewebes iberzogen, das sich
mit Karmin lebhaft firbt. Vielfach sind verkalkte Bilkchen durch kalklose Briicken mit-
einander verbunden, an verschiedenen Stellen finden sich Netze aus osteoider Substanz.
Das kalklose Knochengewebe fiillt Resorptionsriume teilweise aus oder verschlieBt perfo-
rierende Kanile. Die Grenze zwischen kalkhaltiger und kalkloser Substanz ist iiberall
scharf, ein allmghlicher Ubergang des verkalkten in das kalklose Gewebe findet nicht statt,
nirgends besteht ein Anhaltspunkt fiir die Annahme, dafl die unverkalkten Zonen einem
Entkalkungsprozesse ihren Ursprung verdanken. Die Zonen sind als junges Knochen-
gewebe anzusprechen, sie besitzen meistens noch einen Uberzug wohlausgebildeter Osteo-
blasten, die Knochenzellen sind spirlich, unregelmiBig angeordnet. Die Knochephéhlen
haben keine oder nur kurze Ausliufer.

Das Mark besteht in den stirker verdnderten Teilen des Schideldaches aus einem,
streifigen, blutgefifireichen Bindegewebe. Es ist bald mehr, bald weniger zellenreich.
Die zelligen Elemente sind spindelférmige Bindegewebskorperchen oder polygonal gestaltet,
mit granuliertem. Protoplasma. Daneben findet man Riesenzellen mit Leukozyten. Fett-
zellen sind nur spérlich vorhanden.

An den weniger verdnderten Teilen des Schideldaches sind die Markrdume der
Diploé mit normalem, fettreichem Mark angefiillt. AuBere und innere Tafel zeigen aber
dieselben Verinderungen wie in den erkrankten Teilen, hier ist auch das Markgewebe
bereits umgewandelt.

In einem anderen Falle, den Stilling untersuchte, fand sich sklerotische
Knochensubstanz entsprechend den mikroskopisch erkennbaren dichten elfen-
beinartigen Lagen.

Am Femur besteht ebenfalls eine Auflockerung des Knochengefiiges, das an der
Kompakta hochgradiger ist, als man nach dem makroskopischen Aussehen vermuten sollte.
Die normale Struktur ist vollkommen geschwunden. An Stelle der Kompakta mit ihren
Haversschen Kanilen, den regelmifig angeordneten Lamellensystemen, findet man eine
von weiten Resorptionsrdumen durchsetzte, von perforierenden Kanilen nach allen Rich-
tungen durchzogene Masse, die kaum an den normalen Bau des Knochens erinnert. Die
Bilkchen, die die Markhéhle begrenzen, sind sehr schmal; auch die vom Periost produ-
zierte rauhe Schale, die die Oberfliche des Femur umgibt, besteht aus Knochenbélkchen
von geringen Dimensionen, die durch weite, von fettreichem Mark erfiillte Zwischenrdume
voneinander getrennt sind. FEinzelne dieser Knochenpliittchen sind aus geflechtartigem
Knochengewebe gebildet; sie sind véllig unverkalkt. Altere, groBtenteils kalkhaltige
Bilkchen zeigen kalklose Siume. Auch in dem Innern der ehemaligen Kompakta findet
sich osteoides Gewebe, kenntlich an dem Osteoblastenbelag.

Die Vermutung, daB die makroskopisch sichtbaren Verdnderungen an den Wirbeln
als senile Osteomalazie oder Osteoporose zu deuten wiren, wurde durch die mikroskopische
Untersuchung widerlegt; es fanden sich ausgedehnte Resorptionsprozesse, die bei der senilen
Osteoporose nie gefunden werden, daneben eine betrichtliche Aushildung junger Knochen-
substanz. Das Manubrium sterni ist in &hnlicher Weise veréindert.

In der Tibia eines anderen Falles ersetzt ein unregelmiBiges Flechtwerk iiberall
angenagter Knochenbalken die Lamellensysteme; statt der Haversschen Kanile sieht
man iiberall groBe Resorptionsraume. Appositionserscheinungen treten auch hier deutlich
hervor. Vielfach findet sich in den Haversschen Riumen auf der einen Seite ein Osteo-
blastenbelag und unter ihm ein Saum osteoiden Gewebes, wihrend auf der anderen die
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Einschmelzung ihren Fortgang nimmt. In der Spongiosa sind hier die Resorptionsprozesse
unbedeutend. In dem Mark finden sich bisweilen kleine Blutungen. Ménétrier und
Gauckler fanden ausgesprochene Endarteriitis der GefdfBe.

Periost und Dura lieBen in keinem der untersuchten Fille irgendwelche be-
sonderen Verdnderungen erkennen.

Bei dem starken Umbau, den der Knochen bei der Ostitis deformans
auf dem Boden einer Malazie erfihrt, kann sich nach v. Recklinghausen
eine groflartige Hyperostose ausbilden. An dem fertigen Knochen soll sich der
Vorgang in zweierlei Richtung auspréigen: entweder ist das Endresultat ein
stark pordser Knochen mit viel Fettmark, oder es sind an ihm dichte Stellen
wahrzunehmen, Eburneationen, mindestens Sklerosen. Die Uberproduktion
von kalkhaltigem Knochen soll sich auch in der Benennung der Krankheit
kundtun. Schuchardt sprach deshalb von einer hypertrophischen Ostitis,
Ménétrier von einer hypertrophischen Sklerose. v. Recklinghausen méchte
von einer hyperostotisch-porotischen Malazie sprechen, wenn der ver-
bogene Knochen sein normales Volumen mehrfach iiberschritten hat, und
dabzi stark poros geworden ist. Wenn viel elfenbeinhartes, kalkhaltiges fertiges
Knochengewebe nachzuweisen ist, so lige eine hyperostotische metapla-
stische Malazie — Ostitis fibrosa hyperostotica — vor, besonders
wenn die Metaplasie, die Mannigfaltigkeit der Gewebsarten in dem verdickten
Knochen scharf ausgeprigt ist. Beide Formen kénnen aber nur selten scharf
gegeneinander abgegrenzt werden, da in demselben hyperostotischen Schidel-
dach porotische und sklerotische, sogar eburnisierte Stellen nebeneinander
vorkommen konnen. Askanazy beschreibt eine Ostitis deformans ohne osteoides
Gewebe.

Die histologischen Untersuchungen von Paget, Ménétrier und Gauck-
ler, Butlin, Goodhart, Guinon, Thibierge, Schmieden, Packard,
Steele und Kirbride ergaben iibereinstimmend bei der Ostitis deformans
eine Vereinigung von rarefizierenden und kondensierenden Vor-
géingen, erstere werden aber vorherrschend angetroffen. Daher sind die
Knochen, obwohl schwerer als normale, im Verhéltnis zu ihrem Umfang sehr
leicht und zerbrechlich. Nur wenn die sklerosierenden Prozesse iberwiegen,
wird der Knochen hirter und schwerer als normaler. Spontanfrakturen werden
aber bei der Pagetschen Krankheit nur ganz ausnahmsweise angetroffen;
in einem Falle war ein in der Tibia entstandenes Sarkom die Ursache der Fraktur
(Wherry). Multiple Frakturen sah Roberts, Spontanfrakturen wurden
von Westermann, Sinclair, Willard und Andrews gesehen. In einigen
dieser Beobachtungen liegt vielleicht eine Verwechslung mit v. Reckling-
hausens Ostitis fibrosa vor, in deren Verlauf Spontanfrakturen haufiger vor-
kommen. Eine Beobachtung Katholickys (30jdhrige Dienstmagd mit frischer
Humerusfraktur, mit Zysten in der Spongiosa) rechnet Schirmer deshalb
nicht zum Pagetschen Krankheitsbilde. Zysten sind bei der Pagetschen
Krankheit ein seltener Befund. v.Kutschaund Katholicky beschreiben
mit gelatingsem Inhalt gefillte Zysten, die im Rontgenbilde deutlich erkennbar
waren. Ménétrier und Gauckler, die eine Endarteriitis aller Gefifle der
von ihnen untersuchten Knochen feststellten, sehen in der Pagetschen Er-
krankung eine syphilitische Affektion. Der geringe Wasser- und der relativ
hohe Fettgehalt der Pagetschen Knochen sollen aber gegen das Vorhanden-
sein einer syphilitischen Erkrankung sprechen. Die chemische Untersuchung
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der Knochen bei der Pagetschen Krankheit ergab eine Herabsetzung der an-
organischen Substanz, vor allem eine Verminderung der Phosphorsdure (Russel).
Auf den Fettgehalt hat auch schon Russel hingewiesen. Gilles de la Tou-
rette und Marinesco, Ménétrier und Gauckler bestéitigen die Verminderung
der anorganischen Substanz (Magnesiumsalze). Das Wesen der Krankheit
ist damit nicht gekldrt, wie denn auch die zahlreichen Sektionen keine Anhalts-
punkte gaben, die zur Erkldrung der Ursache des Leidens verwertet werden
konnten.

Atiologie.

Die Skelettverdanderungen bei der Pagetschen Knochenerkran-
kung sind von Lannelongue und Fournier fast gleichzeitig (1903)
als syphilitische Affektionen gedeutet und mit den AuBerungen
der hereditiaren Spatsyphilis verglichen worden. Von morphologischen
Gesichtspunkten aus betrachtet sollen beide Erkrankungen dieselben Skelett-
abschnitte auch hinsichtlich der betroffenen Knochen mit gleicher Hiufigkeit
befallen. Die Erkrankung soll wie bei der Syphilis drei Stadien durchlaufen;
im ersten beobachten wir eine partielle Auftreibung, im zweiten eine allgemeine
Hyperostose mit scheinbarer Verkriimmung der Knochen, im dritten eine
reelle Verkriimmung, die aber nicht Folge einer Knochenerweichung sein soll,
sondern nur als Anpassung an verdnderte physiologische Verhdltnisse zu be-
trachten ist. Klinisch sollen beide Erkrankungen dieselben Symptome machen.
Hinsichtlich der Pathogenese ist akquirierte oder hereditire Lues festzustellen.
So kann die Pagetsche Knochenerkrankung bald eine tertidre Syphilis, bald
das erste Zeichen einer hereditédren Spétsyphilis, bald eine prolongierte Heredo-
syphilis sein. Jodquecksilber soll beim Morbus Paget die Schmerzen und
Knochenanschwellungen beseitigen, die Hyperostosen verhindern, die friihe
Behandlung der Heredosyphilitiker soll sogar den Ausbruch der Pagetschen
Erkrankung verhiiten. Erforderlich ist aber eine lange fortgesetzte Behandlung.

Diese Behauptungen von Lannelongue und Fournier sind von vielen
Seiten angezweifelt worden, zuerst von Lancereaux. Eine Einigung dieser
Frage ist noch nicht erreicht, da auch mit Hilfe der Wassermannschen Reak-
tion bisher keine eindeutigen Ergebnisse erzielt wurden. Chastel, zit. nach
Fréchou, fand bei 61 Fillen von Pagetscher Erkrankung 10 mal erworbene
Syphilis, 37 mal sicherlich keine Syphilis und 18 mal in der Anamnese keine
Anbhaltspunkte, die auf ererbte oder erworbene Syphilis hindeuteten. Nach
Robin soll die chemische Zusammensetzung der Knochen bei Morbus Paget
eine andere sein, wie bei der Syphilis: der syphilitische Knochen enthélt mehr
Wasser und weniger Fett als der Pagetsche. Ménétrier und Gauckler
konnten bei 2 Fillen eine syphilitische Infektion feststellen. Ménétrier und
Rubens-Duval beschreiben einen 70jahrigen Mann, der mit 32 Jahren eine
Lues akquirierte und mit 58 Jahren die ersten Pagetschen Symptome darbot.
Chartier und Descamps beobachteten die Kombination von Tabes und
Morbus Paget. In Bardenheuers und Pagets 3. Fall war eine luetische
Infektion sicher nachgewiesen; Castellvi fand bei 3 Patienten, Steinmann
bei 2 ausgesprochene hereditire syphilitische Verdnderungen. Hoffa und
Auffret stellten in der Anamnese je eines Falles Lues fest. Die beim Morbus
Paget nicht seltenen Herzkomplikationen sollen fiir die syphilitische Atiologie
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der Erkrankung sprechen, die ja auch bei diesen Krankheiten eine Rolle spielt.
Czerny hat bereits bei seinem Falle von umschriebener Ostitis deformans die
luetische Atiologie erwogen. P. Marie fand an 3 Schiideln von dementen Syphili-
tikern Pagetsche Verdnderungen. Ogiloy, Goldmann und Etienne vermuten
Beziehungen zur hereditéren Syphilis.

Eine positive Wassermannsche Reaktion fanden Massary und Pa-
steur, Yallery Radot, Lesné, Dufour, Esmein; Emslie unter 2 Fillen
einmal eine positive Reaktion; einen negativen Wassermann bekamen Méné-
trier und Legrain, ferner Souques in 2 Féllen von Dévé, Thibierge und
Léri, Souques, Barré und Pasteur, Vallery Radot erhielten bei 5 Fillen
von Ostitis deformans Paget 3 mal eine positive Reaktion. Nach ihren Erhe-
bungen sind in der Literatur bisher 14 Fille bekannt gegeben, von denen 5 eine
positive, 9 eine negative Reaktion gaben. Wihrend Gauckler und Rostaine,
Ménétrier und Rubens-Duval, Jacquet, Chartier und Descamps unter
spezifischer Behandlung eine Besserung bei ihren Patienten erreichten, ist nach
Du Castel und Semper die Behandlung mit Hg-Praparaten und.Jodkalium
wertlos. Chastel ist der Ansicht, daB beim Morbus Paget Syphilis
urséchlich nicht in Frage kommt, daBl es sich vielmehr nur um ein
zufilliges Zusammentreffen handelt, wenn bei der Ostitis defor-
mans Lues nachgewiesen wird. Durch die syphilitische (antiluetische)
Behandlung sollen bei einigen Féllen von Morbus Paget die bestehenden
Schmerzen beseitigt werden (De Hall, Chartier und Descamps), der Krank-
heitsverlauf bleibt aber unbeeinflult. Parkes Weber, der fiir die Trennung
der Ostitis deformans bei angeborener Syphilis von der Pagetschen
Ostitis deformans eingetreten ist, fiithrt folgende, differential-
diagnostisch wichtige Punkte an (zit. nach Schirmer): 1. das jugend-
liche Alter der Patienten mit hereditdrer Syphilis; 2. die relative Seltenheit
der Schmerzen, die beim Morbus Paget dullerst heftig sind und jeder Behand-
lung, auch der antiluetischen, trotzen; 3. der giinstige Erfolg der spezifischen
Behandlung, wenn Syphilis vorliegt; 4. das schwere und héiufige Befallensein
der Tibien bei Syphilis (P. Weber nimmt irrtiimlich an, dal die Ostitis defor-
mans sich zuerst im Femur zeigt); 5. das Vorkommen von unregelméfBigen
Buckeln an der Oberfliche der syphilitisch erkrankten Knochen; 6. die Neigung
zu malignen Tumoren bei Paget; 7. das Yorhandensein anderer Syphiliserschei-
nungen.

In der Pathogenese des Morbus Paget kommt die Hereditdt
kaum in Frage, wenngleich vereinzelte Beobachtungen {iber familisires Vor-
kommen des Leidens berichten. Lunn und Nancrazing White sahen die
Krankheit bei zwei Briidern, Pic und Robinson bei zwei Mitgliedern der-
selben Familie, Chauffard bei Mutter und Tochter, Kilner bei Bruder und
Schwester, Oettinger und Agasse beobachteten 3 Fille in einer Familie,
auch Berger und Walter berichten iiber Vererbung des Leidens. In der
Anamneseeiniger Falle von Ostitisdeformansfindetsichein Trauma
verzeichnet, dem Packard, Steele und Kirkbride Bedeutung fiir die
Entstehung der Krankheit beimessen wollen. Schirmer hat einige Fille
mit einem Trauma in der Anamnese zusammengetragen und gefunden, daf
die Mehrzahl der vorangegangenen Verletzungen das Becken und die Wirbel-
séule betrafen. Zwischen dem Zeitpunkt der Verletzung und dem ersten Auf-
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treten der Krankheitserscheinungen liegen in der Regel Jahre, selbst Jahr-
zehnte, Taylor 10, Paget 12, Mackey 14, Westermann.20 Jahre; es er-
scheint schon aus diesem Grunde sehr fraglich, ob das Trauma als auslésendes
Moment urséchlich fiir den Ausbruch des Leidens in Frage kommt. Pagets
5. Fall erlitt mit 45 Jahren eine Beckenverletzung, die von Blasenstérungen
gefolgt war; mit 60 Jahren trat die Krankheit in die Erscheinung; eine 62jéhrige
Patientin von Guthrie wurde im 50. Lebensjahre in dhnlicher Weise verletzt.
Taylors Patientin wurde vor 20 Jahren an der Hiifte, Mackeys Patient vor
26 Jahren an der Wirbelséule verletzt. Ein Kranker von Sinclair erlitt
zwei Traumen (Schulter- und Hiiftgelenk). Nach Léri und Legros soll das
Trauma fiir die Formes frustes von besonderer Bedeutung sein.

Franzosische Autoren schuldigen als Ursache des Leidens eine profes-
sionelle Intoxikation an. Ihre Erhebungen ergaben, dafl bei 42 franzdsischen
Fillen, soweit der Stand der Erkrankten angegeben war, Siureintoxikationen
(Mineralsduren) urséchlich in Frage kamen. Die Erkrankung wurde bei Bleichern,
WeiBgerbern, Malern, Hutmachern, Feilern und Kupferdrehern gesehen. M éné-
trier und Legrain, die bei einer Maschinenndherin vorwiegend die Hinde
und Fiile befallen sahen, glauben auch einen ursichlichen Zusammenhang
mit dem Berufe der Patientin annehmen zu koénnen. Nach Arcangeli soll
derselbe Diplokokkus, der die Rachitis und Osteomalazie erzeugt, auch den
Morbus Paget hervorrufen.

Beziehungen der Ostitis deformans zu den Driisen mit innerer
Sekretion sind mehrfach vermutet und ausgesprochen worden. Schmorl
fand beieinem Falle von deformierender Ostitis eine sehr betriacht-
liche geschwulstartige Hypertrophie von drei Epithelkérperchen.
Die VergroBerung war zum Teil auf eine Wucherung der oxyphilen, zum Teil
auf die der kleinen Epithelkérperchenzellen zuriickzufiihren. Bei demselben
Fall fand sich ein iiber hithnereigrofier Hypophysentumor, der das Keilbein
zerstort hatte und in die oberen Abschnitte der Nasenhohle eingedrungen war.
Zeichen von Akromegalie waren nicht vorhanden, nur eine betrichtliche Adipo-
sitas. Der Hypophysentumor war ein basophiles Adenom, eosinophile Zellen
lieBen sich nicht nachweisen. Das Ausbleiben der Akromegalie ist nach Schmorls
Ansicht vielleicht von der gleichzeitigen Erkrankung der Epithelkoérperchen
abhéngig zu machen. Beziehungen zur Schilddriise vermuten Askanazy
und v. Kutscha. Letzterer sah von Thyreoidingaben keinen Erfolg, Nan-
crazing White angeblich Besserung. Dalché und Galop sahen gleicheitig
Addison u. a. glandulire Stérungen, Zeichen von Addisonscher Krankheit
erwihnen auch Guillain und Baudouin. Nach Kaufmann sind alle
glanduldren Theorien hinfdllig, da héufig nur einzelne Teile des
Skeletts von der Ostitis deformans befallen werden.

Paget war bei seinen Beobachtungen iiber das gleichzeitige Vor-
handensein von Tumoren iiberrascht (5mal bei 6 Autopsien). Andere
Autoren machten dieselbe Erfahrung. Packard findet es nicht iiberraschend,
daB eine Erkrankung des Alters hiufig mit Tumoren, besonders Karzinomen
vergesellschaftetist. Negellen und Ménétrier glauben nicht, dal diese Tumoren
zur Ostitis deformans fithren, sie sind vielmehr eine Folgeerscheinung des chroni-
schen Knochenleidens. Durch das Vorhandensein von multiplen malignen
Tumoren, die zu Metastasen in inneren Organen fithrten, gewinnt das Krank-
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heitsbild eine gewisse Ahnlichkeit mit der von v. Recklinghausen be-
schriebenen tumorbildenden Ostitis deformans. Die gefundenen Tumoren sind
hiufiger Sarkome wie Karzinome. Nach Schirmer sahen Goodhart und
Elliot multiple Knochensarkome, Wherry ein Tibiasarkom mit Spontan-
fraktur, Monro ein Spindelzellensarkom des Unterschenkels, Fielder ein
Sarkom der Synchondrosis sacroiliaca, Packard, Steele und Kirkbride ein
Riesenzellensarkom des Stirnbeins mit Metastasen auf der Pia und Pleura
diaphragmatica, Goodhart ein Karzinom der Leber, Cayley ein Lungen-,
Moizard und Bourges ein Magenkarzinom, Lunn beschreibt das gleichzeitige
Vorhandensein eines Enchondroms des Beckens, Wilks einen malignen Tumor
der Dura mater, Goodhart lymphomatose Geschwiilste in der Milz, wie sie
bei der Hodgkinschen Krankheit gefunden wurden.

Verinderungen des Nervensystems, die bei Sektionen mehrfach
gefunden wurden, fithrten zur Aufstellung der Hypothese von der neuropathi-
schen Entstehung des Leidens. Die mitgeteilten Befunde bieten keineswegs
etwas fiir die Ostitis deformans Spezifisches, es sind in der Hauptsache Alters-
verdnderungen und Folgeerscheinungen der fast stest vorhandenen Arterio-
sklerose. Paget, Léri, Hudelo und Heitz, Dieulafoy, Ménétrier u. a.
fanden das Gehirn normal. Koch fand die Hirnwindungen teilweise stark
abgeflacht, die Hirnfurchen verstrichen. Das Gehirn erschien gegen ein nor-
males gehalten auBerordentlich niedrig, wie plattgedriickt, besonders deutlich
ist das an den Kleinhirnhemisphiren wahrzunehmen, die in ihrer Dicke bis
auf 2/, em reduziert sind. Beide Stirnlappen sind stark verschmilert, nament-
lich in den basalen Abschnitten, beide Schlifenlappen erscheinen infolge der
Verdickung des Felsenbeins an ihren medialen Abschnitten wie ausgehohlt.
Die Briicke ist stark abgeplattet, von der unteren Fldche des Kleinhirns er-
strecken sich zapfenférmige Fortsiitze in das Foramen occipitale magnum,
Das Chiasma nervorum opticorum ist stark abgeplattet, an den Sehnerven
und den iibrigen Hirnnerven sind makroskopisch wahrnehmbare Veridnderungen
nicht vorhanden. Die basalen Hirnarterien zeigen ziemlich starke skleroathero-
matose Verdnderungen. Hann fithrt wochenlang anhaltende BewuBtlosigkeit
auf Veranderungen der Dura zuriick.

Verdinderungen des Riickenmarks sind héufiger beobachtet worden.
Pic sah bei einem Kranken Kontrakturen der Adduktoren, Steigerung der
Reflexe und Inkontinenz der Blase. Schmerzen, die denlanzinierenden Schmerzen
bei der Tabes glichen, lieen an eine Marklision denken. Gilles de la Tou-
rette und Marinesco fanden im Dorsalmark an den Hinterstringen und an
den hinteren Teilen der Seitenstringe Faserausfall, in einem anderen Falle
in den mittleren Partien der Hinterstringe und der hinteren Wurzelzone im
unteren Dorsalmark, weniger im Lendenmark Verminderung der Nervenfasern.
Die Lokalisation dieser Befunde ist eine wesentlich andere als wie bei der Tabes.
Bei der histologischen Untersuchung wurde in den betroffenen Teilen, sowie
in den peripheren Nerven Bindegewebswucherung, hier auflerdem Quellung
der Nervenscheiden festgestellt. Die peripheren Nerven waren verdickt, das
umgebende Gewebe 6dematos. Léri beschreibt eine Marksklerose, besonders
der Gollschen und Burdachschen Striinge, die er den senilen, durch Gefil3-
verdnderungen bedingten Markldsionen gleichsetzt, die keinesfalls Beziehungen
zur Ostitis deformans haben. Hudelo und Heitz und P. Marie sahen eine
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diffuse Marksklerose. Medea und Da Fano beschreiben eine vom GefafBsystem
ausgehende diffuse Pseudosklerose an den geraden und gekreuzten Pyramiden-
biindeln, sowie an den Gollschen und Burdachschen Stringen und der Zona
radicularis post. Sowohl der Zervikalteil der Medulla wie auch der dorsale
und lumbale wiesen die gleichen Pseudosklerosen auf. Stilling fand bei einer
Patientin, die an seniler Demenz gelitten, den Zentralkanal des Riickenmarks
fast vollkommen obliteriert, im ganzen Riickenmark eine hochgradige peri-
ependymére Sklerose. Zwischen dem 5. und 6. Zervikalsegment bestand eine
etwas ausgedehntere gliomatose Wucherung. Sie bildete hier einen kleinen,
rundlichen, hinter dem obliterierten Zentralkanal gelegenen Tumor von fast
1 mm Durchmesser, in dem auf einigen Querschnitten ein freier Spalt zu er-
kennen ist. In den an die Geschwulst grenzenden Teilen der Hinterstringe
ist die Neuroglia etwas verbreitert. Ein Patient Mackays, der gleichzeitig an
Huntingtonscher Chorea litt, war geistig gestort, senile Demenz beobachteten
auch Maffard und Wilks. Diese wenigen Sektionsberichte iiber sklerotische
Herde im Riickenmark sind nicht ausreichend, um die mehrfach geduBlerte Ver-
mutung (Prince, Medeaund DaFano), daf die Pagetsche Krankheit auf der
Lasion eines trophischen Zentrums beruhe, also neuropathischer Natur sei, zu
stiitzen. Das wahllose und unregelméiflige Befallensein einzelner Ske-
lettabschnitte spricht gegen die neuropathische Natur des Leidens.

Zu den hiufigen Komplikationen des Leidens, denen sogar &tio-
logische Bedeutung beigemessen wird, sind die Arteriosklerose und Herzaffek-
tionen, ferner Gicht und Rheumatismus zu rechnen. Alle Verinderungen der
inneren Organe sind in der Hauptsache als Altersverinderungen zu deuten.
Die mehrfach gesehenen Unterschenkelgeschwiire (Du Castel, Semper,
Hoffa, Wollenberg) sind kaum anders zu bewerten, wenigstens diirfen wir
in ihnen die Ursache des Leidens nicht suchen. Kahlkopfigkeit wird ofters
gesehen (Gaylard, Wollenberg u. a.).

Blutuntersuchungen (Thibierge, Waterhouse u. a.) ergaben keine
Abweichung von der Norm. Die Urinmenge ist, wie zahlreiche Untersuchungen
ergaben, verringert, die Chloride im Harn sind vermehrt, die iibrigen Salze
vermindert. Analysen der Knochen ergaben eine Zunahme der organischen
Substanz. Beziehungen zwischen der chemischen Zusammensetzung des Harns
und der der Knochen bestehen aber nicht.

Der Beginn des Leidens ist ein schleichender. Nur in der Hilfte
der Fille sind Schmerzen in den erkrankten Gliedern vorhanden, durch die
das Allgemeinbefinden aber nur wenig gestort wird; die Knochenverinderungen
werden héufig zufillig entdeckt. Die Schmerzen haben rheumatischen oder
neuralgischen Charakter, sie werden auch als bohrend, blitzartig oder dumpf
beschrieben, sie betreffen die Extremititen, werden von den Patienten in die
Knochen, in einzelne oder das ganze Skelett lokalisiert, haufig auch als Muskel-
und Sehnenschmerzen gedeutet. Den objektiv. wahrnehmbaren Knochenver-
dnderungen gehen die Schmerzen monate-, nicht selten jahrelang voraus. Ein
Patient Wollenbergs hatte wihrend der ganzen Dauer der Erkrankung nie
an Schmerzen gelitten. Die oft gleichzeitig vorhandene Gicht (Paget, Hut-
chinson) erschwert die richtige Deutung der Schmerzen. Joncheray will
eine schmerzhafte und eine schmerzlose Form der Pagetschen Er-
krankung unterscheiden. Die erste soll die hiufigere sein, die letztere vor-
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wiegend die oberen Extremititen und Frauen in der Uberzahl befallen. Richard
und Cadet wollen sogar drei Typen des Leidens unterscheiden. Richard
spricht 1. von dem reinen Pagetschen Typ, 2. von gleichzeitigen Knochen-
und Gelenkverinderungen, 3. von einer Arthritis mit geringen Knochenver-
dnderungen, die sich in der Néhe der Gelenkenden befinden. Letztere Form
soll die haufigste sein. Zuweilen wird der langsame Verlauf des Leidens durch
akute Attacken unterbrochen, die mit heftigsten Schmerzen in den erkrankten
Knochen einhergehen. Wenn die Schmerzen auf eine bestimmte Stelle lokali-
siert sind, waren ortliche Temperatursteigerungen (Ollier), sowie Hautrotung
nachzuweisen. Richard macht darauf aufmerksam, daB in einigen Féllen
gleichsam akut fast alle Knochen erkranken.

Differentialdiagnose.

Auf dem Hohepunkt, der nach 5—15 Jahren erreicht ist, ist das Leiden
an den eigenartigen Knochendeformationen erkennbar; an der Selbstdndigkeit
der Erkrankung ist nicht mehr zu zweifeln. Sternberg, Schuchardt haben
neben Paget als erste diesen Standpunkt gegeniiber Ziegler vertreten, der
mannigfache Beziehungen zur Arthritis deformans aufgestellt hat. Schlesinger
hat erneut darauf hingewiesen, dal ein normaler oder fast normaler Gelenk-
befund ein differentialdiagnostisches Merkmal fiir die Pagetsche Krankheit
ist. Die Pagetsche Krankheit besitzt einige radiographische Merkmale, die
sie von anderen Knochenaffektionen unterscheiden lassen. Zu diesen gehéren
die Akromegalie, die Kopf und GliedmaBen entstellt. Aber nach P. Marie
ist es das Gesicht, das bei der Akromegalie hypertrophisch wird und nicht
der Schiddel. An den Gliedmafien sind es Hinde und FiBe, die verdickt und
vor allem verlingert werden. Die rontgenologisch nachweisbare Vergroferung
des Tiirkensattels sichert die Diagnose. Bei der Leontiasis ossea wird der Kopf
allein ergriffen, an ihm aber simtliche Knochen. Neben einer diffusen Ver-
dichtung der Knochensubstanz finden sich umschriebene Knochentumoren
(diffuse Hyperostosen der Schédel- und Gesichtsknochen). Die Erkrankung
beginnt im jugendlichen Alter. Nach Prince und Fitz soll eine scharfe Tren-
nung beider Erkrankungen nicht moglich sein. Prince sah bei einem von
Edes als Hyperostosis cranii mitgeteilten Falle spéter eine allgemeine Ostitis
deformans. Vielleicht war die anfingliche Diagnose von Edes nicht richtig
gestellt. Ob Grenzféille vorkommen, erscheint uns mehr wie fraglich. Schirmer
glaubt den von Toby Cohn vorgestellten vielleicht als solchen deuten zu kénnen.
Bei einer 64jihrigen Frau entwickelte sich seit 12 Jahren ein exzessives Wachs-
tum des Schidels bis zu einem Umfang von 68 cm bei der Vorstellung. Mit
Recht zdhlt v. Hansemann auch diese Beobachtung zur Ostitis deformans
Paget, weil der Schidel im Radiogramm (Levy-Dorn) vollkommen glatt
ist. Hydrozephalus, Rachitis, chronischer Gelenkrheumatismus, die Osteo-
arthropathie hypertrophiante pneumique werden kaum mit der Ostitis defor-
mans verwechselt werden. Dasselbe gilt von der spétsyphilitischen Sabelscheiden-
tibia und der Osteomalazie. Die senile Osteoporose kann Deformationen herbei-
fithren, die an die Pagetsche Krankheit erinnern: Pseudo-Paget (P. Marie,
Mocquot, Moutier). Es sind eine Dorsalkyphose und Verkrimmung der
unteren GliedmaBen. Knochenhypertrophie, Schidelanomalien, Verdnderungen
der Schliisselbeine und oberen Gliedmalien kommen aber nicht vor. Der Beginn

3*
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ist nach P. Marie ein spéter und schmerzloser. Die Frage, ob die Ostitis defor-
mans (Paget) und die Ostitis fibrosa (v. Recklinghausen) identische Pro-
zesse sind, werden wir gesondert beantworten.

Das Allgemeinbefinden der an Ostitis deformans leidenden Patienten
ist zundchst wenig gestort. Allmdhlich entwickelt sich unter dem REin-
fluB der Schmerzen, der Unbeweglichkeit, die durch eine allgemeine Muskel-
atrophie bedingt ist, eine echte Kachexie. Die héaufig vorhandene Thorax-
deformitidt behindert Atmung und Zirkulation. Die Kranken erliegen Kom-
plikationen von seiten des Herzens und der Atmungsorgane. Die Neigung zu
Karzinomen, die aussichtslose Therapie tritben die Prognose.

Therapie.

Zur Beseitigung der bestehenden Deformititen sind vereinzelt chirurgische
Eingriffe vorgenommen worden. Die Erfolge sind nicht ermutigend. Schmieden
sah eine Keilosteotomie der Tibia heilen, muflte aber spéter wegen zunehmender
arthritischer Beschwerden die Knieresektion ausfithren und wegen langdauernder
Eiterung, deren Ursache im Grundleiden zu suchen ist, den Oberschenkel am-
putieren. Sonnenberg erlebte eine Pseudoarthrose nach der Osteotomie.
Drei Monate nach der Operation fehlte noch jegliche Kallusbildung. Auch eine
Fraktur der Fibula zeigte bei der Patientin keine Neigung zur Konsolidation.
Maiers Vermutung, dafl bei frithzeitiger Diagnose radikale Eingriffe die Krank-
heit vielleicht aufhalten kénnen, erscheint uns problematisch. Schuchardts
Warnung vor chirurgischen Eingriffen zum Ausgleich der Deformitéiten ist bei
den schweren Erndhrungsstérungen des Knochensystems durchaus berechtigt.
Schanz hat mit Erfolg eine doppelte Osteotomie der Tibia gemacht, die erste
handbreit unter dem Kniegelenkspalt, die zweite in der Mitte der Tibia. Det
Knochen war sehr blutreich und auBerordentlich hart. Durch Stitzapparate
konnte Schanz den Zustand seines Patienten wesentlich bessern. Bei einer
Patientin Hochheimers entstand die Erkrankung im Anschlufl an die zweite
Entbindung. Die Kastration war ohne Erfolg. Auch die Organotherapie (Ovarin-
tabletten) versagte. Nancrazing- White sah nach Verabreichung von Schild-
driisenextrakt Besserung, v. Kutscha vermifite bei dieser Medikation jeden
Einfluf auf die Erkrankung. De Hall sah nach Jod- und Chiningaben Lin-
derung der Schmerzen. Griffner verabreichte Phosphorlebertran, der Kopf-
umfang ging um 3 cm zuriick. Ka. lacticum und acid. citr.erwiesensich (Nancra-
zing-White) als erfolglos. Dufour, Jacquard, Bertin und Monrot rithmen
die antisyphilitische Behandlung (Salvarsan, Jodkalium). Mehler und Nicod
gaben Suprarenin und Phosphor (nach Curschmann). Hierdurch und durch
die Beschaffung orthopddischer Apparate erzielten sie eine hervorragende
Besserung. H. Schlesinger empfiehlt einen Versuch mit der Radiotherapie.

Ostitis fibrosa — metaplastische Malacie
v. Recklinghausen.
In der Festschrift der Assistenten fiir Rudolf Virchow beschrieb v. Reck-
linghausen 1891 das Krankheitsbild der Ostitis fibrosa. Der Name sollte

auf einen entziindlichen YVorgang, und zwar auf eine chronisch produktive Ent-
ziindung hinweisen, die zum Ersatz des Knochengewebes durch fibréses Gewebe
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fithrt. Die Benennung metaplastische Malazie sollte ebenfalls den Wandel,
den Umbau des Gewebes in den Vordergrund stellen und gleichzeitig die Ver-
wandtschaft mit den anderen Arten der Malazie, sowie die Stellung in der Reihe
der Erweichungen kennzeichnen. Andere Namen, wie Osteopathie (Almerini),
Osteodystrophia cystica (v. Mikulicz), wies v. Recklinghausen zuriick,
weil durch sie die Einsicht in das Wesen der Krankheit nicht gefordert wird.
Die deformierende Ostitis (Paget) soll mit der Ostitis fibrosa nahe verwandt
sein, obwohl klinisch gewisse Unterschiede bestehen. v. Recklinghausen
hat aber selbst betont, daBl Paget im Skelett seiner Félle nie Zysten, fibrose
Herde und Riesenzellentumoren gesehen, die seinen Beobachtungen ein be-
stimmtes Geprige gegeben. Er bezeichnet die Ostitis deformans (Paget) als
hyperostotische metaplastische Malazie.

v. Recklinghausen verfiigt selbst tiber eine reiche Kasuistik der Ostitis
fibrosa. Das noch immer seltene Krankheitsbild ist in seiner generalisierten
Form vorwiegend nur in Deutschland gesehen worden, aus Frankreich, Italien,
England liegen nur einzelne Mitteilungen vor. Diese territoriale Verbreitung
der Krankheit ist bemerkenswert, wenn wir bedenken, da die Pagetsche
Ostitis deformans fast ausschlieBflich in England und Amerika, schon viel
seltener in Frankreich und nur ausnahmsweise in Deutschland beobachtet wurde.
Die umschriebene Form der Ostitis fibrosa, der heute die Mehrzahl der Knochen-
zysten zugerechnet wird, ist in den letzten Jahrzehnten héufig gesehen und
viel besprochen worden. Folgende Forderungen miissen nach v. Reck-
linghausen erfillt sein, wenn ein Fall der chronisch fibrosen Ostitis
zugezihlt werden soll:

1. die vorhandenen Knochendeformationen miissen sich im Laufe von
Jahren eingestellt haben, und zwar an Skeletteilen, die vorher ihre typische
Gestalt und augenscheinlich die normale Widerstandsfahigkeit besessen haben;

2. die Verdnderungen miissen von enormen Schmerzausbriichen begleitet
sein;

3. die veréinderten Knochenpartien sollen trotzdem ihre Gestalt und einen

ganz &hnlichen Bau erkennen lassen, wie die richtigen Komponenten der
Knochensubstanz;

4. miissen mikroskopisch Riesenzellen und die deutlichen Zeichen lakunirer
Resorption, daneben ein Neubau faserhaltigen Gewebes und in diesem der jugend-
liche Typus der richtigen Osteoidbdlkchen zu erkennen sein.

In einem der v. Recklinghausenschen Falle handelt es sich um einen 40jihrigen
Maurer, der vor Jahren eine merkurielle Kur wegen Syphilis durchgemacht hatte. Sturz
von der Leiter 3 m tief auf die linke Seite im April 1888, 8 Tage spéter wegen groBer Schmerz-
haftigkeit des Hiiftgelenkes Aufnahme in die chirurgische Klinik. Man bleibt zweifelhaft,
ob Infraktion des Schenkelhalses oder Koxitis. Extensionsbehandlung bis zum August,
als die Besserung so weit vorgeschritten, daB der Kranke an einem Stock gehen kann,
Im Oktober rutschte er im Wartezimmer der chirurgischen Klinik aus, fallt gegen eine
Bank und bricht sich das eine Schliisselbein. Wieder in die Klinik aufgenommen, bekommt
er, im Bett liegend, als ihm die Bettschiissel angeblich ungeschickt gereicht wird, einen
Querbruch in der Diaphyse des rechten Oberschenkelknochens Andauernde Schmerzen
in demselben und mangelhafte Fortschritte zur Konsolidation veranlassen die Verlegung
auf eine nicht klinische Abteilung des Biirgerspitals. Als er dann im Laufe des Sommers
zwecks eines Gutachtens in der Klinik wieder untersucht wird, bietet er nicht nur die auf-
falligsten Kriimmungen an dem Oberarm, Oberschenkel und an einem Unterschenkel dar,
sondern duflert auch lebhafte Schmerzen an vielen Knochen und erscheint sehr abgemagert.
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Obwohl jener Querbruch konsolidiert zu sein scheint, kann doch der Patient wegen der
Schmerzhaftigkeit das Bein nicht heben. Unter zunehmendem Marasmus Tod am 4. Oktober
1889. Sektion: Eingeweide und Zentralnervensystem ohne erhebliche Verinderungen.
Entsprechend den groBien Verkriimmungen, die man dem Oberschenkel der Leiche bei-
bringen kann, ist der Oberschenkelknochen sehr difform; sein Schaft nur durch einen finger-
dicken, kurzen Bindegewebsstrang mit dem Kopf- und Halsstiick verbunden; in jenem
verliert sich der Hals zugespitzt. Der Schaft selbst ist unregelmaBig S-férmig gekriimmt,
dadurch bedeutend verkiirzt, 31 cm, biegsam, namentlich auch die Rindenschicht ganz
nachgiebig. Der rechte Oberschenkelknochen (39 cm) ebenfalls an allen Stellen biegsam,
ist durch einen Querspalt in zwei fast gleiche Hélften getrennt, Kopf und Hals nach unten
abgeknickt gegen den Schaft und auch der obere Teil des letzteren nach medialwirts ab-
gebogen, so daBl der grofie Trochanter auf die mediale Seite der Knochenachse gestellt
ist. Kyphose des oberen Brust-, Lordose und rechtsseitige Skoliose des unteren Lenden-
teils der Wirbelsdule mit starker Verkirzung simtlicher Wirbel; starke Elevation der
Schidelbasis; etwas schiefes Schnabelbecken; Kyphose des Brustbeins. Am, Schidel sind
die Nihte fast gar nicht mehr zu erkennen. Bei fast gleichmaBiger Dicke (5—7 mm,) erscheint
das Schideldach auler auf dem Scheitel mit vielen Gruben 1—3 mm besetzt, wie angenagt
und verwittert, an seiner Innenfliche feingrubig, gleichmaBig, blaurot, ohne Auftreibungen;
iibrigens ist die Dura mater, wie auch das Perikranium schwer von der Schideloberfliche
zu trennen. Auch an den Rohrenknochen gelingt die Sauberung nur héchst unvollstéandig,
wie géwohnlich beim malazischen Knochen, erstens weil das Messer auf keinen festen Wider-
stand st6Bt, selbst an den Diaphysen, zweitens und wesentlich wegen einer ungewshnlichen
Adhssion des Periosts. Trotzdem ist deutlich festzustellen, daBl die diaphysiren Teile
gleichmaBig leicht verdickt sind im. Vergleich zu den Epiphysen, auch wohl im Verhiltnis
zur Linge, namentlich aber, daf} einzelne begrenzte Auftreibungen, unverkennbare Tu-
moren, vorhanden sind, von auBen sichtlich, die deutlichsten in dem oberen Teile des
linken Wadenbeins und in der linken Darmbeinschaufel am Ursprung der Spina ant. inf.
Sie stechen ferner an der Knochenoberfliche hervor durch ihre braunrote Farbe, selbst
-wenn diese nur fleckweise vorhanden ist. Hierdurch sowie durch die Weichheit ihres
Gewebes sind die Tumoren auch da, wo sie mehr diffus entwickelt sind, wie besonders an
dem verdickten Ober- und Unterkiefer, leicht erkennbar geworden. Noch deutlicher treten
aber die groBartigen Veranderungen der Substanz fast saimtlicher Knochen auf dem Durch-
schnitt zutage. Die Sage schneidet wie durch miirbes Holz, die Diaphysen der am stiarksten
verdickten Knochen (Wadenbeine, Radii und Oberschenkelknochen) sowie die Rippen
und das Schideldach kénnen auch mit dem Messer bei miBSigem Kraftaufwand durch-
schnitten werden.

Die makroskopischen Verdnderungen, die lange und platte Knochen
erfahren hatten, fat v. Recklinghausen wie folgt zusammen:

1. Die Rinde der R6hrenknochen hat eine junge, blairosige, meistens
eine fast weille Farbe, bald mit einem gelblichen, bald mit einem blaBrétlichen
Anflug, ist aber fast nirgends mehr eine solide Kompakta, sondern eine fein
pordse Substanz, erscheint also nach ihrer Farbe und Konsistenz wie ein weiches,
nicht ganz jugendliches Osteophyt. Nur in den Epiphysen der Unterschenkel-
knochen hat die Spongiosa noch ein normales Aussehen und trigt grobe Poren,
die bald mit gelbem Fett, bald mit blutrotem Mark gefiillt sind, und Knochen-
blittchen von richtiger Anordnung bis zum ganz intakten Knorpeliiberzug hin.
Im Humerus und Femurkopf erreicht dagegen eine fein pordse weilliche oder
braunliche Spongiosa an mehreren Stellen den Knorpel und 148t auch ganz
kleine Zysten wahrnehmen.

2. Die Markhohle ist oft verengert, indem die weile pathologische
Rindensubstanz hineindringt, das Mark selbst ganz durchbricht, ja, in den
platten Knochen, den Rippen z. B. auf groBere Strecken dasselbe ganz ersetzt,
an beiden Frakturenden die Markhohle sogar abschlieft. Das Markgewebe
ist meistenteils lebhaft rotes Lymphmark, selten noch gelbliches Fettmark,
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beides bisweilen nebeneinander. Zerstreute Markinseln kommen auch in den
oberflichlichen Rindenschichten zuweilen noch vor.

3. Dichtes, d. h. nicht poréses, weilles fibroses Gewebe findet sich ver-
einzelt vor, besonders in dem Halse des rechten Oberschenkelknochens, in der
rechten Klavikula und auch hier und da in der Rinde der Diaphysen.

4. Die braunroten Tumoren, die sich mikroskopisch als richtige Riesen-
zellensarkome oder Myeloidtumoren, und zwar als sehr reich an braun pigmen-
tierten kornigen Zellen erwiesen, die auch oft farblose Stellen, fast follikel-
adhnliche Knoten enthalten, sitzen immer in der neu entstandenen Rindensub-
stanz oder sie gehen durch die ganze Dicke des Knochens hindurch.

5. In vielen Knochen enthalten die braunen Stellen der Schnittfliche
ganz kleine bis stecknadelkopfgroBle glattwandige Zysten; eine ganz ver-
einzelte erbsengroBle Zyste wird auch mitten in der feinpordsen Substanz der
Rippe aufgefunden, eine kirschgroBe inmitten des nachbarlichen braunroten
Rippentumors.

Die histologischen Untersuchungen bei der Ostitis fibrosa ergaben
gleichméfig einen vollstindigen Umbau des Knochengewebes. An Stelle des
normalen Fettmarkes finden wir ein bald &lteres, bald jiingeres zellreiches
faseriges Bindegewebe, das durch seinen Reichtum an Knochenmarksriesen-
zellen ausgezeichnet ist. Das neugebildete fibrose Gewebe ist auch absolut
im UbermaB vorhanden; die von ihm umschlossenen Knochenbilkchen ver-
raten an der iiberall sichtbaren lakuniren Resorption, dal sie dem Untergang
verfallen sind. Daneben sind allenthalben im pathologischen Gewebe umgebildete,
geflechtartig angeordnete junge Knochenbilkchen nachzuweisen. Dieses massen-
haft umgebildete Osteoid, das wir bei jeder proliferierenden chronischen Ostitis
antreffen, bswog v. Recklinghausen, von einem irritativen Vorgang, von
einer produktiven Entziindung zu reden und den fibrosen Bau in den Vorder-
grund zu stellen. v. Recklinghausen macht darauf aufmerksam, dall wir
bei der Ostitis fibrosa nur selten ein derbes, schwieliges Bindegewebe finden
wie bai der schrumpfenden Leberzirrhose. Nur dort, wo es jahrelang bestanden,
wo hiufiger Blutungen in das Bindegewebe erfolgten, vor allem in der Wand
groBerer Zysten, finden wir ein sklerotisches induriertes Bindegewebe. Die
Zysten entstehen durch Erweichung des fibrésen Gewebes. Folge
zahlreicher Blutungen ist die braune Pigmentierung, die bei dem
Gewebsumbau eine grole Rolle spielt. Die Blutungen sind nach v. Reckling-
hausen fiir lange Zeit das Kennzeichen vorhanden gewesener aktiver Blut-
kongestionen und Blutaustretungen, die in der Zeit der lebhaftesten Irritation
stattgefunden. Der Nachweis von Riesenzellen ist zur Diagnose der
Ostitis fibrosa unumgénglich. Osteoklasten fehlen nach v. Reckling-
hausen in der sklerotischen Wand groferer Zysten, im iibrigen sind sie weit
verbreitet in dem metaplastisch entstandenen Gewebe, auch selbst wenn keine
Reste alter oder junger Knochensubstanz im Fasermark nachzuweisen sind.
Sie sind dauerhaft und lassen die Herkunft der Gewebs, in denen sie sich finden,
noch lange Zeit erkennen. Die zuerst von v. Recklinghausen beschriebenen
braunen Tumoren habzn ihren Hauptsitz inmitten des fibrésen ostitischen
Gewebss, von dem sie wahrscheinlich ihren Ursprung nehmen; meistens sind
sie ganz eingekapselt von dem neugebauten fibrésen Knochengewebe. Aber
auch da, wo sie das Periost emporheben oder durchbrechen, 1it sich zweifels-
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frei nachweisen, dafl auch diese Tumoren im Inneren der Krankheitsherde,
gleichsam in den Zentren der aktiven Vorginge, also in denjenigen Stellen der
einzelnen Knochenabschnitte entstanden sind, in denen die Reizmomente
am frithesten einsetzten oder in welchen sie am héaufigsten wiederkehrten.
Die Tumoren sollen im allgemeinen den Ort des ersten Beginnes der fibrosen
Ostitis bezeichnen. Die Tumoren von hochster Entwicklung und von grofitem
Volumen fand v. Recklinghausen fast regelmifig in den Mittelstiicken
der Diaphysen der langen Réhrenknochen, also in den Knochenabschnitten,
in denen die Rinde durchschnittlich am dicksten ist und die meiste Kompakta
enthilt. Die braunroten Tumoren erweisen sich mikroskopisch als
richtige Riesenzellensarkome oder Myeloidtumoren, sie sind sehr
reich an braun pigmentierten Zellen, die oft auch farblose Stellen, fast follikel-
dhnliche Knoten enthalten.

Konjetzny, der einen Fall von Anschiitz genauer untersuchte, fand
in der Umgebung eines im #ufBleren Malleolus gelegenen Tumors eine derbe
Kapsel, nirgends eine destruktive Invasion in den benachbarten Knochen.
Auf einem Durchschnitt durch den Tumor sah man zweifellose Blutkoagula,
sowie glattwandige Hohlrdume, die mit einer oligen braunroten Fliissigkeit
angefiillt waren. Diesen Hohlrdumen fehlte jegliche endotheliale bzw. epi-
theliale Auskleidung, zweitens bildet ein Saum von Riesenzellen ihre direkte
Begrenzung. In den hidmorrhagischen Herden sind die roten Blutkorperchen
zusammengesickert, verklumpt bzw. durch amorphes eisenhaltiges Pigment
substituiert. Zwischen Riesenzellen und Pigmentablagerung besteht
eine bestimmte Korrelation, insofern Riesenzellen sich nur dort
finden, wo braunliches Pigment abgelagert ist. Da die meisten Riesen-
zellen pigmenthaltig sind, so mufl diese Wechselbeziehung in einer Fremd-
kérperwirkung des Pigments bzw. in resorptiven Vorgéingen zu suchen sein.
Diese Riesenzellen sind in genetische Beziehung zu den Osteoklasten zu setzen,
die nach Vollendung ihres Zerstorungswerkes an der Kortikalis und Spongiosa
sich zusammenschlieen und sich phagozytotisch mit Pigment beladen. Dabei
ist nicht ausgeschlossen, daB andere aus anderen Zellelementen infolge der
Fremdwirkung der Pigmentschollen entstehen. Gegen die Diagnose eines
Sarkoms sprachen das Fehlen jeglicher Polymorphie, die nach
Lubarschund Borstselbstinden gutartigsten Riesenzellensarkomen
der langen Roéhrenknochen niemals fehlt, ferner die sukzessive
Differenzierungderzellreichen Partienin diezellarmen, dasmassen-
hafte Vorkommen von Plasmazellen mitten in dem zellreichen
Gewebe und endlich das typische und morphologische Verhalten
der Riesenzellen, die als Form der Korperriesenzellen aufzufassen
sind. Die riesenzellenhaltigen Bildungen bei der Ostitis fibrosa sind nach
Konjetzny ephemere Bildungen, die durch sukzessive Differenzierung schlief3-
lich zu derbfaserigen Bindegewebsmassen mit oder ohne osteoide Umwand-
lung werden. Rehn sieht in ihnen eine Phase in der Entwicklung des Krank-
heitsbildes, die im anatomischen Bilde zu einer bestimmten Zeit vorherrscht.

v. Recklinghausen hat vom Standpunkt der Pathogenese die Ostitis
fibrosa jenem groBen Gebiet der Knochenerkrankungen eingeordnet, die mit
einer verminderten Festigkeit des Skelettsystems einhergehen; in &tiologischer
Hinsicht findet er manche Beziehungen zur Osteomalazie und Rachitis. Wiahrend
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die Rachitis, die Osteomalazie uns nur als Systemerkrankung bekannt sind,
wird die Ostitis fibrosa als zirkumskripte und generalisierte Form
beobachtet. Daf beide Arten AuBerungen derselben Erkrankung sind, daran
ist nicht zu zweifeln. Warum aber in einem Falle die zirkumskripte Form des
Leidens lokal bleibt, im anderen zu einer Generalisation im Skelett fiihrt, das
ist uns nicht bekannt. Blutungen, Zysten und braune Tumoren, die v. Reck-
linghausen zum ersten Male beschrieb, sind sekundire Bildungen, von denen
die Tumoren fast ausschlieBlich bei &lteren Individuen gefunden werden.

Die Annahme, dafl die generalisierte Form der Ostitis fibrosa
Beziehungen zur Rachitis hat, als eine metarachitische Erkrankung
(Stumpf) aufzufassen sei, beruht auf gewissen anamnestischen Angaben,
sowie auf Skelettverinderungen, wie wir sie bei der Rachitis finden : Rosenkranz,
plattes Becken, Verbreiterung der Epiphysen usw. Bei zahlreichen Fillen,
fehlen aber jene Merkmale und die Vermutung, dafl eine in frither
Kindheit iiberstandene Rachitis die Ursache des Leidens sei, er-
scheint uns willkiirlich und unbegriindet. Mag die Annahme zu Recht
bestehen, daf sich die Ostitis fibrosa generalisata auf dem Boden einer rachiti-
schen Disposition entwickelt, die Ursache der zirkumskripten Form vollends
ist damit nicht gefunden. Wir haben bei unseren eigenen Fillen nie Residuen
der Rachitis gefunden, ebenso fehlten in der Anamnese Anhaltspunkte fiir diese
Krankheit. Die Hiufigkeit der Rachitis, die Seltenheit der Ostitis fibrosa
sind nicht geeignet, die Annahme der rachitischen Disposition des Leidens zu
stiutzen; so vermutet denn auch Stumpf, daBl bei Ausbruch des Leidens in
hoherem Alter ein andersartiger malazischer Prozel die Erkrankung einleitet.
Stumpf betrachtet bei seinen Fillen eine gezackte Epiphysenlinie (11jihriger
Knabe) als sichtbares Merkmal einer ausgeheilten Rachitis, Pfeifer fand bei
seinem Falle (21/,jahriger Knabe) eine zackige unregelmiBige Epiphysenlinie,
in Kiisters Fall bot der Oberschenkelknochen Zeichen einer abgelaufenen
Erkrankung, die von v. Recklinghausen als rachitische aufgefaBt wird;
zweimalige Fraktur des Oberschenkels im Alter von 5 Jahren wird auf zweifel-
lose Spitrachitis zuriickgefiihrt. Als Ausgangspunkt der Ostitis fibrosa werden
fibros-osteoide Herde oder Knorpelreste betrachtet, die nach abgeheilter Rachitis
in den metaphysdren Abschnitten der langen Rohrenknochen oft noch lange
erhalten bleiben. Knorpelgewebe fanden bei der Ostitis fibrosa Kiister,
Schlange, Kehr, Bockenheimer, Tietze, Pfeiffer, Hartmann, Alme-
rini. Kiuster, Bockenheimer, Tietze glauben, dafl der Knorpel durch
Metaplasie aus dem Fasermark, Wiener, daBl er aus dem Knochen durch
Rekartilagineszenz entstanden ist, Kehr, dal er infolge von Rachitis aus der
Knorpelfuge abgesprengt wurde. Im Bereich der Knorpelinseln soll der Knochen
geschwécht sein; Traumen, die ihn treffen, fihren zu schwereren Gewebs-
verinderungen als an gesunden Knochenabschnitten, die Regeneration des
Knochens ist mangelhaft, ein richtiger Knochenersatz bleibt aus.

Uber die Rolle, die das Trauma bei der Entstehung der Ostitis fibrosa,
besonders bei der umschriebenen Form spielt, bestehen noch Meinungsver-
schiedenheiten. Der Annahme, dafl die Verletzung des gesunden Knochens
zur Ostitis fibrosa fithren kann (Beneke), widersprechen andere Autoren,
die ihrerseits behaupten, daf das Leiden allenfalls durch die traumatische
Einwirkung auf einen bereits erkrankten Knochen entsteht. Durch das Trauma
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miifite dann entweder das Knochenmark liddiert werden, oder durch Zerreillung
eines intraossalen GefiBzweiges eine Blutung in die Markhdohle oder den spongiésen
Teil der metaphysiren Knochenabschnitte — den Lieblingssitz der Ostitis
fibrosa, besonders ihrer zystischen Form — entstehen. Folge der Markschédigung
wire dann die Umwandlung des Knochenmarks in Fasermark, Folge der Blutung
bei ausbleibender Resorption die Zystenbildung. Pommer (Fall von Haberer)
betrachtet die Knochenzysten, sowie den schleimgewebigen und faserigen
Umbau des Knochenmarks als Folgewirkung von Blutungen innerhalb
der Markhohle und Spongiosariume der Rohrenknochen. Wenn innerhalb
von Rohrenknochen unter natiirlichen Verhéltnissen Blutungen eintreten,
kénnen und miissen infolge der eigenartigen Zirkulationsverhéltnisse solche
Knochenhdmatome wie die als Phlegmasie aufzufassenden, durch Stauung
im Verein mit Reizwirkungen bedingten schleimgewebigen und faserigen Um-
dnderungen des Knochenmarks auftreten, denen keine spezielle, eine fibrése
oder deformierende Ostitis kennzeichnende Bedeutung zukommt. Lexer, der
Knochenhshlen vollbluten lie3, sah niemals eine Knochenzyste, keine Ostitis
fibrosa entstehen. Die im Verlauf der Erkrankung hdufigen Frakturen sind
in der Mehrzahl Spontanfrakturen, die bei alltidglichen Verrichtungen, nach
einem leichten Trauma sich ereignen und gewohnlich das erste Zeichen der
bsstehenden Erkrankung sind. Welche Bedeutung den Knochenbriichen, die
in der Anamnese der an Ostitis fibrosa leidenden Patienten des 6fteren verzeichnet
sind, zukommt, ist unentschieden. Zum Teil sind sie als Spontanfrakturen zu
deuten, auch wenn sie sich in den ersten Lebensjahren ereignet haben, anderer-
seits ist es wohl moglich, daB sich die Erkrankung an einem Knochenabschnitt
lokalisiert, der in frither Kindheit einmal traumatsch frakturiert war. Fiir
die generalisierte Form der Ostitis fibrosa ist die traumatische Genese abzu-
lehnen. Die von v. Recklinghausen mehrfach betonte dtiologische Bedeutung
der mechanischen Inanspruchnahme der Knochen fiir das Auftreten des fibrésen
Herdes und der Tumoren ist nicht auf alle Lokalisationen der Krankheit an-
zuwenden (Schédel), wenn auch zuzugeben ist, daBl die Knochen mit grofiter
mechanischer Leistung, wie Oberarm- und Oberschenkelknochen, und zwar
deren diaphysére Abschnitte, in ihren proximalen Anteilen am stirksten betroffen
sind. An den Gelenkenden der langen Rohrenknochen fand v. Recklinghausen
die zentralen Abschnitte schwerer erkrankt als die subchondralen, vermutlich
weil die ersteren den mechanischen Spannungen und Abschniirungen viel stirker
ausgesetzt sind. Die ausgedehnte Metaplasie, die im Kalkaneus und Talus
eines Falles gefunden wurde, wird auf den kontinuierlichen Gebrauch und die
starke Anspannung zuriickgefiihrt.

Ein infektios-toxischer Ursprung der Ostitis fibrosa, fiir den
einige positive bakteriologische Befunde ins Feld gefiihrt werden, ist so wenig
bewiesen, wie die Vermutung, dafl das Leiden auf chronisch entziindlicher
Basis beruht. Nach Répke und v. Recklinghausen sollen Schmerzen im
Verlaufe der Erkrankung fiir die Annahme einer entziindlichen Affektion sprechen.
Diese ist aber nicht im Knochenmark zu suchen, wenngleich die Markverinde-
rungen das Primére sind ; die Bezeichnung der Osteomyelitis fibrosa hat v. Reck-
linghausen als nicht zutreffend abgewiesen. In der Anamnese zahlreicher
Fille fehlen aber Angaben iiber Schmerzen. Es ist nicht angingig, das Faser-
mark gleichsam als Markgewebe zu betrachten, mit dem ein entziindlicher
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ProzeB, eine schleichende bakterielle Infektion ausgeheilt wire. Die Mark-
fibrose ist ein progredienter Prozef}, der eher einem malignen Tumor
zu vergleichen ist, weil er immer groBere Knochenabschnitte befillt und oft
nur durch radikale MaBnahmen zum Stillstand gebracht wird.

Viel umstritten ist auch noch die Natur jener braunen oder braunroten
Tumoren, die besonders bei dlteren Leuten im Verlauf der generalisierten Form
der Ostitis fibrosa gefunden werden. Ein neuerlicher Versuch von Almerini,
jeneriesenzellhaltigen sarkoméhnlichen zellreichen Tumoren den echten Blastomen
zuzuzihlen (tumorbildende Form der Ostitis fibrosa), ist fast einmiitig abgelehnt
worden. Die Ahnlichkeit mit jenen gutartigen Kiefertumoren, die seit alters
als Epuliden bszeichnet werden, ist grof, darin ist Studeny Recht zu geben,
aber iiberzeugender haben Lubarsch, Konjetzny u. a. dargetan, dal die
Tumoren bei der Ostitis fibrosa nicht als echte Geschwulstbildungen zu be-
trachten sind; es fehlen diesen Bildungen die Geschwulstcharaktere, die z. B.
echten Sarkomen eigen sind : Verschiedenheiten der Zell- und Kerngrofe, Zuriick-
treten der Interzellularsubstanz gegen den Zellgehalt, ferner Zell- und Gewebs-
formen, die dem Typus des normalen wie des regenerativ gewucherten Gewebes
fremd sind. Wir finden bei diesen Bildungen immer einen ganz allméhlichen
Ubsrgang zum normalen oder wenigstens vom zellreichen zum zellirmeren
fibrosen Gewebe, nie sehen wir, wie beim echten Sarkom, ein Vordringen gegen
die gesunde Nachbarschaft (Stumpf).

Stumpf betrachtet die Mehrzahl dieser Tumoren als Regenera-
tionsbildungen, mogen sie das eine Mal mehr fibrés sein, das andere Mal
einen groBeren Zellreichtum oder gar einen in ungewohnlichem Grade hervor-
tretenden Gehalt von Riesenzellen besitzen.

Sowohl im Bereich der fibrom- wie sarkoméhnlichen Stellen
ist die Bildung der Zysten zu verfolgen, und nach Ménckeberg sind
es zur Verflissigung fithrende serdse Transsudationen, ferner Blutungen in
die Tumoren, die bsi der ersten Entwicklung der Zysten eine Rolle spielen.
Beim weiteren Wachstum der Zysten sollen Differenzen zwischen beiden Formen
hervortreten: in der Umgebung der Riesenzellensarkome und der in ihnen ent-
standenen Zysten fand Monckeberg stets eine lebhafte lakundre Knochen-
resorption durch Osteoklasten, wihrend an der Peripherie der fibrosen Herde
und der Zystofibrome sich Vorgidnge fanden, die als exzessiver Knochenanbau
zu deuten sind. Den Riesenzellensarkomen und den in ihnen entstehenden
Zysten kime damit die grolere Wachstumsfihigkeit zu, wihrend dem Wachs-
tum der Zystofibrome durch die in ihrer Umgebung erfolgende Knochen-
neubildung Einhalt geboten ist. Ob sich diese Ansicht verallgemeinern laGt,
erscheint mir fraglich und ich mochte glauben, dal auch den friboméhnlichen
Bildungen destruktive Eigenschaften zukommen, die zu weitgehender Zer-
storung, ja blasiger Auftreibung des Knochens fiihren konnen. Anders liBt
sich die Entstehung der mit einer oft papierdiinnen Knochenschale umgebenen
Zysten nicht erklaren, wenn man nicht annehmen will, daB alles sarkoméhnliche
Gewebe restlos verschwunden ist. Aber auch beim Fehlen von Zysten und
sarkomiihnlichen Stellen finden wir, wenn nur die Umwandlung des Knochen-
markes in Fasermark nachzuweisen ist, die Zerstorung der Knochenspongiosa
und Kompakta. Darin miissen wir allerdings ein infiltrierendes, fast geschwulst-
shnliches Wachstum erblicken, wahrend Stumpf annimmt, daf das fibrose
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Gewebe sich dort ausbreitet, wo es Platz findet, und dabei auch entlang der
perforierenden Kanile in die Knochenwand sich verschiebt.

Die Pathogenese der Ostitis fibrosa bedarf weiterer Klirung. Die Wasser-
mannsche Reaktion, die wir bei verschiedenen Fillen angestellt haben,
war negativ. Bemerkenswert sind die Feststellungen Schmorls, der in einem
Fall von Ostitis deformans mit braunen Tumoren eine sehr betrichtliche ge-
schwulstartige Wucherung von drei Epithelkorperchen fand und in einem
anderen Falle in den méBig vergroBerten Epithelkorperchen die von Erdheim
beschriebenen Zellwucherungen sah.

In den verschiedenen Beobachtungen v. Recklinghausens waren in
erster Linie die langen Knochen der Extremititen und die Wirbel beteiligt,
dann folgen die Knochen der Schiidelbasis, sowie die Ober- und Unterkiefer,
die Korper wie die Bogen sédmtlicher Hals-, Brust- und Lendenwirbel nebst
dem Kreuzbein; weiter folgen die platten Knochen des Thorax, des Beckens,
der Schulterblédtter und des Schédeldaches; am wenigsten, aber doch regel-
méBig beteiligt sind die Metatarsi und ganz gering einzelne basale und mittlere
Phalangen der Zehen, das Pflugscharbein und die Nasenmuscheln. Dagegen
zeigen die beiderseitigen vorderen Fullwurzelknochen wohl hochgradige Porositét,
duBerst diunne Knochenbilkchen und gelbes, selten rotes Fettmark, aber keine
fibrés osteoide Substanz, ebensowenig wie die rechte Patella. Im Inneren der
linken Patella, beider Tali und Kalkanei sind zierliche Verdickungen der
Knochenbélkchen, vorziglich der Hauptstreben unter ihnen, damit Verdich-
tungen der Knotenpunkte dieser Streben ausgebildet.

Die Bevorzugung der langen Roéhrenknochen trifft fiir alle
uns bekannten Fdlle von Ostitis fibrosa zu. Am héaufigsten ist der Femur
befallen (389/,), in der Héufigkeitsskala folgt die Tibia mit 22°/,, der Humerus
mit 169, Im Kindesalter und bei Jugendlichen iiberwiegt die um-
schriebene Form des Leidens, bei Erwachsenen die generalisierte.
In einigen Fillen wurden Uberginge zwischen dem Typus Paget und dem
Typus Recklinghausen gesehen. Wihrend in Hartmanns Fall die Ver-
dnderungen am rechten Oberschenkel, dem Becken mit ihren Zysten, fibrosen
Herden und Tumoren dem Krankheitsbild der Ostitis fibrosa entsprachen,
enthielt der linke Oberschenkel an den verdickten Stellen makroskopisch keine
Zysten und keine Tumoren, sondern normales Fettmark in den Maschen der
gewucherten Spongiosa. Ahnlich lagen die Verhiltnisse am Schideldach:
auch hier fehlten Zysten, Tumoren und fibrése Herde; unter méchtiger Ver-
dickung ist das Schédeldach fast ganz sklerosiert, die in der Mitte erhalten ge-
bliebenen verkiimmerten Markrdume enthalten Marksubstanz und spéarliches
Bindegewebe. Dabei begann das Leiden im Kindesalter (im 5. Jahre), als das
Kind lingst schon laufen konnte, mit Hinken, Verkiirzung und Verkrimmung
des Beines, im Alter von 3/, Jahren soll das Kind ein Trauma erlitten haben.

Bei der generalisierten Form der Ostitis fibrosa fand v. Reckling-
hausen am Schideldach aulen und innen grubige und porige Stellen von
1—3 mm Durchmesser — der Schidel sah wie angenagt, verwittert aus —
sowie fleckige Rotung; die Nihte sind fast gar nicht zu erkennen. Dura und
Perikranium sind schwer von der Schideloberfliche zu trennen. Das Schédeldach
ist nur an einigen Stellen (Stirnbein) durchscheinend, sonst meist fein pords, sehr
biegsam, leicht mit dem Messer zu schneiden (Abb. 10); mit einem Hammer
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beklopft klingt es, wie wenn auf Holz oder Pappe geschlagen wiirde. Bei einem
anderen Falle war das Schéadeldach fast gleichméBig dick, 5—7 mm, am Hinter-
haupt 9 mm. Die Umgebung des Foramen magnum springt wallartig vor,
aber der Basiswinkel ist nicht gestreckt (etwa 1309). Einmal bestand eine
ausgesprochene Konexobasie, die Partes condyloideae und der Basilarteil der
Schuppe des Hinterhauptbeins waren gegen den aufsteigenden nach hinten
vorspringenden Teil rechtwinklig abgeknickt und flach gelegt, ja, sie bildeten
sogar ein schwaches Gewolbe nach oben. Einmal fand v. Recklinghausen
zarte vaskularisierte Membranen auf der Innenseite der Dura der Konvexitit.
Lexer sah eine Patientin, die mit 30 Jahren wegen einer Epulis am Unterkiefer
operiert wurde, und mit 40 Jahren ein ossifizierendes Rundzellensarkom des
Oberkiefers, aber auBlerdem am Schédel und den tibrigen Knochen des Skeletts
die charakteristischen Verdnderungen der Ostitis fibrosa aufwies. Die Patienten
v. Recklinghausens hatten ein Alter von 33 Jahren, 2mal von 40 Jahren
und von 54 Jahren erreicht. Seine Befunde wurden bei der Autopsie erhoben,
itber die klinischen Erscheinungen der Schidelverdnderungen finden sich keine
Mitteilungen.

Abb. 10. Ostitis fibrosa des Schideldachs.

Die umschriebene Form der Ostitis fibrosa ist am Schédel
nur einige Male beobachtet worden (Wrede 2 Fille, Therstappen,
Boit, Frangenheim, Dreyer, Ali Krogius). Die Erkrankung beginnt
in der Regel in der Schlidfengegend, um von dort auf Stirn, Joch- und Scheitel-
bein sowie den Oberkiefer (Dreyer) fiberzugreifen. Eine Bevorzugung gewisser
Knochen des Schéidels, etwa der bindegewebig préformierten (Belegknochen), ist
nicht festzustellen. In der Schlifengegend, der hdufigsten Lokalisation, findet sich
entweder ein flach umschriebener Tumor .oder es besteht eine mehr gleichméiBige
Vorwolbung dieser Region (Abb. 11, 12, 13). Das Alter der Erkrankten
schwankt zwischen 6 und 28 Jahren, der Beginn des Leidens reicht aber bis ins
erste Dezennium zuriick. Neben Kopfschmerzen, die einseitig oder allgemein sind,
die als ziehend beschrieben werden und allméhlich mit fortschreitendem Leiden
an Heftigkeit zunehmen, sind es Sehstérungen, Doppelbilder, wofern iiberhaupt
okulare Symptome vorhanden sind, iiber die die Erkrankten klagen. Der lokale
rontgenologische Befund bietet so weitgehende Ubereinstimmungen, dafl ein
Fall dem anderen gleicht. Wir fanden entsprechend der sichtbaren Knochen-
verdickung einen unscharf begrenzten Schatten, in dessen Umgebung der
Schadelknochen dichter gefiigt (sklerotisch) war. Dieser Schatten ist nicht
gleichmaBig, er enthilt hellere und dunklere Stellen. An den bei der Operation
dieser Patienten gewonnenen Priparaten ist der Schiddel um ein mehrfaches
verdickt, Tabula ext. und int. sind kaum zu erkennen, wenn sie vorhanden,
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zeigen sie normale Breite. Der Raum der Diploe ist mit einem dichtgefiigten,
spongidsen Knochen, der stellenweise eburnisiert ist, erfiillt; daneben finden

Abb. 11.

Abb. 12.

sich bindegewebige Herde von wechseln-
der Ausdehnung, dazu kommen bei eini-
gen Féllen Zysten von verschiedener GroSe,
die mit einem klaren oder himorrhagischen
Inhalt erfiillt sind. Der Knochen ist im
erkrankten Bezirk leicht zu schneiden und
zu meileln, selten derb, sklerosiert. Boit
beschreibt eine starke Eindellung und Ab-
plattung des Gehirns im Bereich des er-
krankten Schéidelabschnittes. Die Schidel-
auftreibung erfolgt aber in der Hauptsache
nach auBlen, Drucksymptome fehlen. Bei
diesen Féllen von lokalisierter Ostitisfibrosa
des Schidels konnten genaue réntgenologi-
sche Untersuchungen im iibrigen Skelett
keine Krankheitsherde aufdecken, auch bei
spateren Nachuntersuchungen wurde das
Skelett frei befunden (z. B. bei Boit nach
10 Jahren). Boit und Dreyer sind die

Abb. 13.

Abb. 11, 12 und 13. Umschriebene Ostitis fibrosa des Schédels. Beobachtungen der
Konigsberger und Leipziger chirurgischen Klinik.

einzigen, die ein Rezidiv (Boit: Ubergreifen von der Stirn auf das Jochbein
10 Jahre nach der ersten Operation) gesehen haben. KEin nach zweimaliger
Operation rezidiviertes Sarkom erkannte Dreyer als Ostitis fibrosa. Auch
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Ali Krogius mullite seine Sarkomdiagnose revidieren, als er bei seinem
Kranken nach 12 Jahren kein Rezidiv fand.

Wie am Schiidel, so ist auch an den langen Rohrenknochen die rein fibrose
Form der Ostitis fibrosa kein h#ufiges Vorkommnis. Im ersten Dezennium
ist diese Form der Erkrankung nur ganz vereinzelt beobachtet worden, im
zweiten Dezennium mehren sich die Beobachtungen, so dafl etwa 50—609/,
aller bekannten Félle von Ostitis fibrosa mit und ohne Zystenbildung in diese
Lebenszeit entfallen. Am h#ufigsten ist im Kindesalter das obere Femurende
an Ostitis fibrosa erkrankt; einige Male waren das untere Femur-, obere und
untere Tibiaende betroffen, nur einmal der Humerus. Vereinzelt wurde das
Befallensein mehrerer Knochen bei demselben Patienten gesehen. Bei Jugend-
lichen ist das obere Femurende die Lieblingslokalisation der Ostitis fibrosa,
sie fithrt allméhlich zu einer Deformation dieses Knochenabschnittes (Kiister,
v. Brunn, Almerini, Hartmann). Kiister fand den oberen Teil des Femur
in Form eines Hirtenstabes in weitem Bogen gekriimmt, Schenkelhals und
Kopf waren so weit nach abwirts gebogen, dafl beide mit dem Schaft einen
sehr spitzen Winkel bildeten, wobei der Kopf den tiefsten, die AuBenseite des
grofien Rollhiigels den hochsten Punkt des verdnderten Femur bildeten. v. Brunn
beobachtete eine doppelseitige Coxa vara; auf der einen Seite war der Winkel
zwischen Schaft und Hals auf einen rechten vermindert, war ferner eine Ver-
kiirzung des Halses in nach vorne konvexem Bogen vorhanden, fand sich unter-
halb der Trochanterspitze eine stumpfwinklige Abknickung des Oberschenkel-
schaftes mit nach innen offenem Winkel. Hartmann, der dhnliche Veridnde-
rungen sah, beméngelt die Benennung Coxa vara, wie mir scheint, mit Unrecht.

An den langen Réhrenknochen #uBlert sich die Erkrankung in Auf-
treibungen und Verkriimmungen (Abb. 14, 15, 16, 17), pathologisches Léngen-
wachstum ist mehrfach beschrieben worden, so sah Hart mann eine Verlingerung
der Tibia um 5!/, cm, wihrend beide Fibulae gleich lang waren. Sitz der Erkran-
kung sind vorwiegend die metaphysédren Abschnitte der langen Rohrenknochen,
die zystische Form ist vorherrschend. Nachdem M. B. Schmidt (1902) als
erster die nicht parasitiren Knochenzysten der Ostitis fibrosa v. Reckling-
hausens zuzdhlte, erlangte diese Ansicht durch bestéitigende Untersuchungen
von Gottstein, Tietze, Moénckeberg, Glimm, v. Haberer, Pfeiffer,
v. Brunn allgemeine Anerkennung. Der Nachweis dieses Zusammenhanges
ist manchmal schwer zu fithren. Sehr oft sind wir auf kleine Stiicke der Zysten-
wand angewiesen, die bei einer Operation gewonnen wurden. Betreffen sie eine
Stelle der Zystenwand, die nur aus einer schmalen Lamelle der ehemaligen
Kortikalis besteht, so sind wir oft aufler stande, eine bestimmte Diagnose zu
stellen. Das ist nur moglich, wenn Gewebsstiicke dem oberen oder unteren
Zystenpol entnommen werden, also dort, wo die Zyste an den gesunden Knochen
grenzt. Stumpf glaubt zwei Abarten der solitiren Zysten unterscheiden zu
kénnen, jene, die sich dauernd ausbreiten und auch auf gesunde Markteile
itbergreifen und eine andere Abart, bei denen nur im fibrésen Gewebe die Zysten-
bildung nachzuweisen ist, ohne daf} der Prozefl auf gesunden Knochen iibergreift.

Der Verlauf der Ostitis fibrosa ist kurz geschildert. Die solitiren
Zysten beginnen und verlaufen in der Regel ohne Schmerzen, die ortliche
Schwellung, héufiger die Fraktur der Zystenwand, die ohne #uBere Veranlas-
sung oder nach einer nur geringfiigigen Verletzung erfolgt, ist dann das erste
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Symptom der Erkrankung. In einem unserer Fille wurde erst durch das Réntgen-
bild die Ursache einer als traumatisch angesprochenen Fraktur aufgedeckt.
Bei der generalisierten Form mit ihren diaphyséren Herden sah v. Reckling-

Abb, 14, Oberes Femurende bei generalisierter Ostitis fibrosa. Coxa vara.

Abb. 15. Oberes Femurende bei generalisierter Ostitis fibrosa. Zystenbildung
im oberen Schaftende.

hausen des 6fteren als erstes Krankheitszeichen Schmerzanfille ; damit begriindet
er den irritativen Charakter des Leidens. Dafi leichte Beschwerden bis in die
fritheste Jugend zuriickreichen, gewohnlich bis in das 5. Lebensjahr, dafl in
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dieser Zeit die Stelle der spdteren Erkrankung einmal verletzt, der Knochen
frakturiert war, sind Tatsachen, die fiir die Pathogenese des Leidens von

Abb. 16.

Abb. 17,
Abb. 16 und 17. Oberes Humerusende bei generalisierter Ostitis fibrosa.

Ergebnisse der Chirurgie. XIV, 4
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Bedeutung sind. Aber auch kurze Zeit nach einem erlittenen Trauma tritt die
Krankheit zuweilen in die Erscheinung Neben der értlichen Schwellung werden
auch Deformierungen der erkrankten Knochen gesehen. Uber lokale Druck-
schmerzhaftigkeit, Schwiche der Beine, erschwertes Gehen klagten einige
Patienten. Heineke bsschreibt die in seinem Falle vorhandenen Schmerzen
als reiflende, rheumatoide, sie werden an die Stelle der Zyste lokalisiert. Die
Schmerzen sind nicht kontinuierlich vorhanden, sie treten vielmehr anfalls-
weise, ganz akut in die Erscheinung, um im Verlauf von wenigen Wochen wieder
abzuklingen. Ein Teil der Zysten machte nie Beschwerden. Heineke ver-
mutet, daBl die Bildung der Zysten latent erfolgt und dafl vielleicht Blutungen
in die basstehenden Zysten die Schmerzen hervorrufen. v. Recklinghausen,
der den Zysteninhalt meistens klar und farblos fand, ohne eine Spur blutiger
Beimengung und Pigmentierung, schlie8t aus diesem Befund, dafl eine trauma-
tische Blutung jedenfalls nicht das Primére der Zystenbildung ist, daf vielmehr
der blutige Inhalt der Knochenzysten als etwas Sekundires aufzufassen ist.
Obwohl die Knochenzysten in der Regel bis an die Knorpelfuge
heranreichen, liegen nur sparliche Mitteilungen iiber die Beein-
flussung des Knochenwachstumsdurch die Erkrankung vor. Stumpf
hat nachgewiesen, daf} die Ossifikationsvorgénge dort, wo die Zysten, das fibros
verdnderte Gewebz, b’s in die Gegend der Knorpelfuge reichen, die Ossifikations-
vorginge gestort sind. Pathologisches Langenwachstum wurde mehrfach ge-
sehen; wahrscheinlich durch einen Reiz der Wachstumszone bedingt. Der Nach-
weis einer Verkiirzung des Gliedabschnittes, besonders einer geringgradigen,
ist abar durch die an der Erkrankungsstelle hdufig vorhandene Verbiegung
oder winklige Knickung des Knochens erschwert. In Lexers Fall bestand eine
deutlich nachweisbare Verkiirzung des Armes. Nachuntersuchungen miifiten
ergeben, ob die Verkiirzungen fortbestehen oder ob ein Wachstumsausgleich
erfolgt. Die Dignitit der einzelnen Knorpelfugen fiir das Langenwachstum wird

21 diesen Fragen besonders zu beriicksichtigen sein. Nur wenige Beobachtungen
Legen vor, die baweisen, daf} der lokalen Ostitis fibrosa eine allgemeine Skelett-
erkrankung folgen kann; bei solitiren Zysten liegen keine derartigen Erfah-
rungen vor. Ob die radikale Behandlung der zirkumskripten Ostitis fibrosa
die Generalisierung des Leidens verhiitet, das ist schwer festzustellen. Die
Prognose der generalisierten Form der Ostitis fibrosa ist ernst, bei allen letal
verlaufenen Féllen fanden sich in zahlreichen Skelettabschnitten neben Zysten
und fibrosen Herden die braunroten Tumoren.

Die Diagnose der Ostitis fibrosa in ihren verschiedenen Abarten
bareitet groBle Schwierigkeiten. Im Kindesalter ist sie kaum einmal richtig
gestellt worden, starke Muskelmassen erschweren den Nachweis der ortlichen
Schwellung. Die Symptomatologie ist unbestimmt; Allgemeinerscheinungen
(Fieber) fehlen. Die Albumosenreaktion ist nur in einem Falle positiv gefunden
worden (v. Recklinghausen). Dagegen konnte fast regelmaBig eine reichliche
Ausscheidung von Kalkverbindungen (Oxalat und Phosphat) gefunden werden.
Da die Kalkausscheidung nur periodenweise erfolgt, oft in ldngeren Epochen
fehlt, nimmt v. Recklinghausen, der auf diesen Befund aufmerksam gemacht
hat, an, daBl mit zunehmendem Abbau des Knochengewebes die Kalkausschei-
dung steigt. Diese Tatsache zeigt, dall die sonst so schleppende Erkrankung
einen akuten Verlauf nehmen kann. Da dabei die Schmerzhaftigkeit erheblich
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zunimmt, sind wir berechtigt, einen irritativen Zustand anzunehmen und fiir
diese Zeit von einer Art Entziindung zu reden. Probeexzionen erleichtern
die Diagnose, vorausgesetzt, dal gentigend Material an richtiger Stelle entnommen

wird; da dieser Eingriff héiufig
therapeutischen Wert besitzt, sollte
er ohne Bedenken angewendet wer-
den. Durch das Réntgenbild
(Abb. 18, 19, 20, 21) wird nicht
jeder Zweifel behoben: an den lan-
gen Rohrenknochen finden wir
meistens eine spindelige, regelméBig
oder unregelmiBig begrenzte Auf-
treibung. Die Kortikalis erscheint
verschmilert, oft so hochgradig,
dal eine Zystenwand nicht iiber-
all zu sehen ist. Kine Abgrenzung

gegen die umgebenden Weichteile .

ist dann nicht vorhanden. Im Be-
reich der Auftreibung fehlt oftmals
jegliche Knochenstruktur; feinere
Schattenstreifen im Inneren der
Hohle von verschiedener Form und
Dicke entsprechen Septen (Abb. 22)
zwischen einzelnen Knochenhohlen,
scheiden fibrose Massen, Knorpel-
inseln voneinander. Die Knochen-
zysten zeigen dadurch wabige
Struktur. Gegen den gesunden
Knochen finden wir Verdichtungen
in der normalen Spongiosazeich-
nung (Sklerosierung), vielfach sind
schattenarme Bezirke vorgelagert,
die von Bindegewebsmassen am
Rande der Zysten herrithren. Frak-
turen, Infraktionen der Zysten-
wand werden sicher erkannt. Peri-
ostale Wucherungen werden in der
Regel vermifit, auch in einiger
Entfernung vom Krankheitsherd;
die Heilung derfrakturierten Zysten-
wand erfolgt unter geringer Kallus-
bildung. Am Schédel sahen wir bei
einer umschriebenen Ostitis fibrosa
(Kind) in einem scharf begrenzten,
fast rundlichen Bezirk Verdichtung

Abb. 18,

Abb. 19.

Abb, 18und 19. Ostitis fibrosa des Kalkaneus,
generalisierte Form.

der Knochenschatten, beim Erwachsenen bestand eine umschriebene Aufhel-
lung in dem sonst sklerotischen Gebiet.
Die Differentialdiagnose hat Knochentumoren, vor allem zentrale

4*



52 Paul Frangenheim:

Sarkome, ferner jene entziindlichen Knochenerkrankungen zu beriicksichtigen,
die mit Zystenbildungen, groBeren Markherden einhergehen (Osteomyelitis
albuminosa, Schafttuberkulose). In unklaren Fillen wird die Diagnose durch
eine probatorische Freilegung des Krankheitsherdes und eine Probeexzision
aus seiner Wand gesichert.

Die Behandlung der Ostitis fibrosa ist keine einheitliche, sie richtet
sich nach der vorliegenden Form des Leidens. Bei der zystischen Form ist mehr-

Abb. 20. Ostitis fibrosa des Metacarpus I Abb. 21. Ostitis fibrosa des Radius.

fach nach der Fraktur der Zystenwand Heilung gesehen worden, so dafl man
die kiinstliche Fraktur zur Behandlung der Knochenzysten empfehlen méchte.
Denselben Effekt erzielt die Punktion (Mikulicz), sowie die Eroffnung der
Zyste, die AusmeiBelung eines Stiickes aus der Zystenwand mit oder ohne
Auskratzung des Zysteninhaltes. Durch Ablassen der Zystenfliissigkeit wird
der Binnendruck, der in der Zyste herrscht, aufgehoben; eine Wiederanfiillung
der Zyste ist kaum beobachtet worden, vielmehr wird von den gesunden Knochen-
abschnitten aus der bestehende Defekt ersetzt. An der Stelle des Krankheits-
herdes erscheint der Knochen zuniichst sklerosiert, die Wiederherstellung des
normalen Gefiiges des Knochens ist aber mehrfach nach Jahr und Tag festgestellt
worden. v. Haberer konnte zwei Jahre spiter die Zyste im Rontgenbild kaum
noch sehen, auch die Kortikalis erschien wieder normal. Pfeiffer konnte
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an Roéntgenaufnahmen, die in Intervallen angefertigt wurden, sehen, dafl sich

die Hohle fortschreitend mit Knochengewebe ausfiillte. Wie bei einer isolierten

Knochenzyste stets das gesamte Skelett einer genauen Rontgenkontrolle unter-

zogen werden soll, so sind auch spitere Kontrollen sehr empfehlenswert.
Auch die fibrése Form der Erkrankung, sowie die riesenzellhaltigen braunen

Tumoren kénnen, wenn sie

umschrieben sind, durch

konservative ~Malnahmen

geheilt werden. Fiir diese

Behandlung sind vor allem

jene Fiélle geeignet, bei

denen es gelingt, die fibro-

sen Massen gleichsam als

Gewebsblockstumpf aus der

Markhohle — auszuschélen.

Tietze empfiehlt, die Hoh-

len unter dem feuchten

Blutschorf heilen zu lassen,

die Plombierung der Kno-

chenhéhle hilt er nicht fiir

angezeigt. Wie beider Osteo-

myelitis soll die Hohle breit

eroffnet, die Knochenlade

soweit abgemeillelt werden,

bis eine Kinlagerung der

Weichteile moglich ist. Bei

ausgedehnter ~Markfibrose

geniigt diese Behandlung

nicht. Tietze - Bocken-

heimer sahen einen Fall,

der schon ein Jahr nach

einer konservativen Opera-

tion mit den alten Beschwer-

den zuriickkehrte. Die spé-

tere Sektion ergab fibroses

Mark in der ganzen Aus-

dehnung des erkrankten

Knochens. Wir méchten  Abb. 22. Knochenzyste im oberen Ende des Humerus.

auf Grund dieser und Starke Auftreibung des Knochens. (Nach Fujii.)

eigenerErfahrungenfiir

die rein fibréose Form des Leidens radikalere Manahmen empfehlen.

In Frage kommt nur die Kontinuititsresektion des erkrankten Knochenabschnittes

und der osteoplastische Ersatz des Defektes, wobei das Ersatzmaterial am

besten dem Patienten selbst entnommen wird. Lexer, Kaposi, Payr u. a.

sind in dieser Weise vorgegangen; das Resultat war auch in funktioneller Hin-

sicht befriedigend. Bittner hat durch eine interessante Knochenplastik einen

Tibiadefekt autoplastisch ersetzt. In einem Falle Hildebrandts, Ostitis

fibrosa des Oberschenkels, zeigte sich nach Jahren ein Spétrezidiv in Form eines
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reinen ¥.broms. Axhausen entfernte das obere Femurdrittel und verpflanzte
an die Stelle ein Stiick der Fibula derselben Patientin. D’Arcis-Kummer
ging in derselben Weise vor. L. Rehn, der 1904 auf die Benignitét der Tumoren
bei der Ostitis fibrosa hinwies, hat gefunden, daf sie trotz unvollkommener
Operation bis zur Sektion nahezu verschwinden und durch produktives, unter
Umsténden osteoplastisches, entziindliches Gewebe ersetzt werden konnen.

Fiir die Behandlung der Ostitis fibrosa des Schédels haben wir
folgende Forderungen aufgestellt: die Operation soll in jedem Falle, auch bei
ausgedehnter Erkrankung, bei multiplen Herden, versucht werden. Einmal
gelingt es vielleicht, durch Entfernung eines umschriebenen Herdes der All-
gemeinerkrankung des Skletts vorzubeugen, andererseits kommt auch bei nicht

Abb. 23 und 24, Radikal operierte Ostitis fibrosa des Schidels. Deckung des Defektes
durch die Skapula. Leipziger Klinik.

radikaler Operation der Prozel zum Stillstand (Ali Krogius). Lokale Rezidive
sollen bei der Gutartigkeit des Leidens operativ entfernt werden (Dreyer,
Boit.) Der bestehende Schédeldefekt wird am besten aus der Skapula der
Patienten gedeckt (Abb. 23, 24). Wenn am Schidel Drucksymptome nach-
zuweisen sind, wenn Gehor- oder Sehstérungen bestehen, soll auch bei allge-
meiner Erkrankung des Skeletts operiert werden, hier hat die Operation pallia-
tiven Wert. In Zweifelsfillen soll eine Probeinzision gemacht werden. Alle
Patienten, die wegen einer Ostitis fibrosa des Schédels operiert wurden, haben
den Eingriff gut iiberstanden.

Bei der generalisierten Form des Leidens versagen alle thera-
peutischen MaBnahmen. v. Haberer sah unter Jodkalibehandlung Riick-
gang eines Schideltumors, ohne im iibrigen den Fortgang des Leidens aufhalten
zu kénnen. Die Patienten sterben in der Regel an dem Grundleiden, ohne daf}
komplizierende andere Erkrankungen hinzutriten. Jacoby und Schrott
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verabreichten bei einer Patientin mit ausgedehnter Ostitis fibrosa Calcium lec-
ticum. Methodische Untersuchungen des gesamten Urins und Kots ergaben,
daB der im Uberschufl zugefithrte Kalk nicht wieder ausgeschieden, sondern
im Korper zuriickgehalten wurde und dafl die Kalkretention auch nach Fort-
fall der Medikation anhielt, die abnorme Kalkausscheidung durch die Niere
wurde herabgesetzt. Gleichzeitig wurden téglich die Ovarien bestrahlt. Die
Patientin wird als geheilt, wenigstens subjektiv gebessert bezeichnet und die
Heilung auf die Verabreichung von Kalk zuriickgefithrt. Im Réntgenbild
fehlen die Kriterien liber die Abheilung des Knochenprozesses. Lénger fort-
gesetzte Rontgenbestrahlung erwies sich bei der Ostitis fibrosa als wirkungslos.
Schanzsah bei 2 Fillen im Schienenhiilsenapparat eine Besserung des Knochen-
prozesses, ja eine Ausheilung des Leidens in all seinen Erscheinungen.

Die Ostitis deformans Paget und die Ostitis fibrosa v. Recklinghausen
bieten in ihren klinischen Bildern so mancherlei Verschiedenheiten, daB die
reinen Kille mit Leichtigkeit den ersten Beschreibungen der beiden Krankheits-
bilder angereiht werden konnen. Da aber die patholcgisch-anatomische Unter-
suchung die Wesensgleichheit beider Formen erkennen lafit, da neben den reinen
Fillen zuweilen auch atypische vorkommen, da einige Falle an einigen Skelett-
abschnitten die Verdnderungen des Typus Paget, an anderen die des Typus
Recklinghausen (Hartmann, Klestadt) zeigten, ist es sehr oft nicht mog-
lich, eine scharfe Grenze zwischen den beiden Krankheitsbildern zu ziehen.
Es liegen hier dhnliche Verhéltnisse vor wie bei der Rachitis und Osteomalazie:
auch hier im histologischen Bilde weitgehende Ubereinstimmungen, im klinischen
Verlauf so mannigfache Unterschiede, dafl der Kliniker die Identitdt beider
Erkrankungen nur schwer anerkennen will. Wie die Rachitis eine Erkrankung
des jugendlichen Alters, die Osteomalazie mehr in spéteren Lebensjahren auf-
tritt, so sehen wir die Ostitis fibrosa v. Recklinghausens vorwiegend in den
ersten Dezennien und miissen die Ostitis deformans Paget fir die grote Mehr-
zahl der bekannten Fille als eine Krankheit der Erwachsenen bezeichnen.
Wir iibergehen andere Eigentiimlichkeiten, die jedem der beiden Typen ein
bestimmtes Geprige geben. An keinem Korperteile treten so weitgehende
Unterschiede hervor, wie am Schédel; hier ist eine reinliche Scheidung leicht
und mir will scheinen, dal es besser ist, diese Unterschiede anzuerkennen, als
alle Erkrankungen unter einer Benennung zusammenzufassen. Von diesem
Gesichtspunkte aus haben wir einen Versuch Bockenheimers, die Leon-
tiasis ossea (Virchow) ebenfalls der Ostitis fibrosa anzugliedern, abgewiesen.
Wir stimmen v. Hansemann bei, der den Ausspruch getan hat, dafl der Namen
noch nicht genug sind, dafl uns eine scharfe Trennung sicherlich differenter
Krankheitsbilder und ihre besonderen Benennungen weiter bringt als ihre
Zusammenfassung unter einem Namen.

Tm Tierreich werden besonders bei unseren Haustieren Skelettaffektionen beobachtet,
die eine weitgehende Ubereinstimmung mit den von Paget und v. Recklinghausen
beschriebenen Krankheitsbildern zeigen. Sie werden bald mit diesem, bald mit jenem
identifiziert, wihrend sie in fritherer Zeit bald als Rachitis, bald als Osteomalazie gedeutet
wurden. E. Rehn verdanken wir sorgfiltige Untersuchungen iiber die Schniiffelkrankheit
des Schweines, er sowohl wie Busolt und Hintze vergleichen die Schidelaffektion mit
der Ostitis fibrosa des Menschen. Ingier hat neuerdings nachgewiesen, da bei diesem
Leiden auch im Rumpf- und Extremititenskelett die gleichen, wenn auch weniger hoch-
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gradigen Verinderungen wie am Schidel vorkommen. Eine dhnliche Erkrankung, die
am Schidel von Affen, Ziegen und Pferden beobachtet wird, ist bald der Ostitis fibrosa
(v. Hansemann, RoBwog), bald der Ostitis deformans (Koch, Schmorl) zugezihlt
worden. Am Kopf einer Ziege mit Schniiffelkrankheit sah Schmorl die VergroBSerung
eines Epithelkérperchens auf KirschkerngréBe, mikroskopisch bedingt durch eine Ver-
mehrung der kleinen Epithelkorperchenzellen. Als Ursache der Erkrankung ist vielfach
der Mangel an Kalksalzen in der Nahrung erkannt worden (besonders beim Pferd) und
bei einer Nahrungsinderung gelingt es, die Krankheit aufzuhalten. Goebel erwihnt
eine Tumorbildung eines Schimpansenschidels, die sich als lokale, besonders starke Knochen-
auftreibung, eine die ganzen Schéidelknochen einnehmende exzentrische Hypertrophie
erwies, die an die Leontiasis ossea erinnert.

Pick, der die mikroskopischen Einzelbefunde der Fille von Ostitis fibrosa beim
Menschen mit denen beim Siugetier vergleicht, findet drei wesentliche elementare Vor-
ginge: Die Umwandlung des lymphoiden bzw. Fettmarkes der Knochen in ein mehr oder
weniger zell- und blutreiches Fasermark. Ferner die Entstehung neuen Knochens aus diesem
Fasermark unter ausgesprochener Osteoblastentéitigkeit oder ohne solche auf dem Wege
direkter oder indirekter Metaplasie; endlich den Abbau alten Knochens wie des neugebildeten
durch aufBlerordentlich zahlreiche vielkernige Osteoblasten.

Beim Menschen wie beim Siugetier kénnen sich die mikroskopischen Prozesse der
Ostitis fibrosa iber einen mehr oder weniger grofen Teil des Skeletts, zuweilen aber auch
nur auf einzelne Knochen erstrecken, es kann, welcher Knochen auch befallen sein mag,
ohne ersichtlichen Grund bald der ganze, bald nur ein Teil des Knochens affiziert sein.

Es konnen sich die mikroskopischen Vorginge in den einzelnen Fillen, wie gelegent-
lich auch an den Knochen desselben Falles, in sehr verschiedener Weise gruppieren, d. h.,
es konnen das eine Mal mehr die Vorginge des Anbaues, das andere Mal mehr die Vor-
ginge des Abbaues die Oberhand behalten, und es kénnen 3. durch gleichsam akzidentelle
Verianderungen des Fasermarkes durch besondere umschriebene Wucherungen allerlei
Tumoren (Fibrome, sogenannte Riesenzellsarkome) und zystische Erweichungen in diesen
Fibromen (Knochenzysten) entstehen.

Aus dieser Vielheit der makro- und mikroskopischen Kombinationen entstehen
sowohl beim Menschen wie beim Séugetier in ihren Endprodukten verschiedene Erscheinungs-
formen der Ostitis fibrosa. Das eine Mal eine Ostitis fibrosa deformans, die der Regel nach
beim Menschen, bei der Schniiffelkrankheit der Schweine, bei gewissen Formen der Ostitis
fibrosa der Hunde (M. Koch), das andere Mal liegen dem Gesamteindruck nach atrophische
Zustande vor, wie bei der von Pick und Schmey studierten Ostitis fibrosa atrophicans
der Hunde. Auch andere Attribute (hyperplastica) sollen nach Pick je nach der besonderen
Erscheinung am Platze sein.

Eine itiologische Benennung und Trennung der verschiedenen Formen der fibrosen
Ostitis bei Mensch und Tier ist nach Pick bisher unméglich. Soist zur Zeit nur eine Gruppie-
rung nach der grob anatomischen Artung méglich, doch weisen speziell die histologischen
Vorginge auf prinzipiell gleichartige Prozesse.

Wenn bei Tieren (das eine Mal Schniiffelkrankheit der Schweine, Ostitis fibrosa
atrophicans der Hunde, in den Fillen M. Koch und Kitt) wesentlich das iibrige Skelett
betroffen ist, so mag das nach Pick vielleicht mit einer verschiedenen Atiologie zusammen-
hingen und man konnte spéter vielleicht diese Bilder trennen, andererseits zeigt aber das
Mikroskop, daB in allen diesen Fillen die fibrose Ostitis eine iiber das ganze Skelett ver-
breitete, ja allgemeine Affektion darstellt.

Zur Zeit bleibt nur die Aufstellung einer anatomischen Einheitlichkeit des fibros-
ostitischen Prozesses, bei dem lediglich durch verschiedene Kombinationen der an sich
stets prinzipiell iibereinstimmenden elementaren histologischen Vorginge des An- und
Abbaues die verschiedenen Formen in Erscheinung treten (Pick).
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Einleitung.

Die groBe Epidemie von Grippe oder Influenza, die im Friihjahr und
Herbst 1918 durch Europa zog, zeitigte manche Krankheitserscheinungen,
welche chirurgische Hilfe notig machten. In vielen dieser Fille war der
Zusammenhang zwischen chirurgischer Komplikation und Grundkrankheit
sinnfillig, bei ebenso vielen mufite er auf Grund epidemiologischer und klinischer
Uberlegungen erst konstruiert werden. Bei einer Zusammenfassung der groBen
Anzabl nicht immer gleichméBig kritischen Veroffentlichungen iiber diesen
Gegenstand zu einer ,,Chirurgie der Grippe® ist es unerlafilich, den Begriff und
das Wesen dieser Erkrankung vorher kurz zu umreiBen.

Die Erfabhrung von 1918 hat gezeigt, dal die wissenschaftlichen An-
schauungen iber diese Seuche, die man seit 1892 auf fester Basis aufgebaut
glaubte, auf recht schwankendem Boden stehen. Altes und neues Tatsachen-
material bedarf daher der Sichtung, um wenigstens eine Unterscheidung
zwischen zuverlissigen und schwankenden Kenntnissen zu erméglichen. Nur
auf dieser Basis erscheint die Beurteilung der Nachkrankheiten der Grippe
moglich und erlaubt.

A. Aligemeiner Teil: Begriff und Wesen der Grippe.

I. Epidemiologie.

Krieg und Seuche, die beiden groBen Geilleln der Menschheit, haben
sich auch in diesem letzten, ungeheueren, jetzt scheinbar allméhlich aus-
klingenden Volkerringen vielfach verbiindet. Dank dem hohen Stand #rztlichen
Wissens und #rztlicher Kunst haben die Seuchen, wenigstens so weit wir es
bis jetzt erkennen und beurteilen kénnen, nicht die groBe, iiberragende und
entscheidende Rolle gespielt, wie in manch fritherem Kriege. Immerhin war
ihre Wirkung stark genug. Eine grole Anzahl von Seuchen, wie Pocken, Typhus,
Flecktyphus, Cholera, Dysenterie, Malaria u. a., waren dabei in ihrer Entstehung
und Ausbreitung unmittelbar bedingt und beeinfluBt durch die besonderen
Verhiltnisse des Krieges. Scheinbar unbeeinflufit durch die kriegerischen
Ereignisse schritt hingegen eine eigentiimliche Infektionskrankheit in zwei
groBen Wellen im Spétfrithjahr bzw. Frithsommer und im Herbst 1918 fiber
Europa und, wie aus den Berichten der Tages- und Fachpresse hervorgeht,
offenbar auch iiber Amerika und Ostasien hin, in Europa Heer und Heimat in
gleicher Weise ergreifend.

Der erste Herd der Seuche ist nach den bisher vorliegenden Berichten
ebensowenig mit Sicherheit zu erkennen wie der Zeitpunkt des ersten Auf-
tretens. Die erste allgemeine beunruhigende Ausbreitung, die zu einer unmittel-
baren Beeinflussung und Lihmung des offentlichen Lebens gefiihrt hat, fand
nach den Berichten der Tages- und Fachpresse im Mai 1918 in Spanien, nament-
lich in Madrid, statt. Sie hat zur Bezeichnung ,,spanische Krankheit® gefiihrt
(Hesse, Kossel, Kruse).

An der Westfront des deutschen Heeres sind jedoch bereits im April 1918
Epidemien einer dhnlichen Infektionskrankheit beobachtet worden; im Juli 1918
soll die Grippe bereits in China geherrscht haben (Ginus). Einer spéteren,
exakten epidemiologischen Forschung bleibt es vorbehalten festzustellen, ob
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der einstweilen nur auf Grund der im Kriege doppelt unzuverlissigen Berichte
der Tagespresse angenommene Ausgangsherd und Verbreitungsweg der Erkran-
kung richtig ist, oder ob ihre Geburtsstétte doch auch im Osten oder in Amerika
zu suchen ist, wohin die wissenschaftliche Forschung den Ausgangspunkt fast
aller &hnlichen, bisher beobachteten Epidemien verlegt hat. Spanien wird
noch aus anderen Griinden als Ausgangspunkt der Seuche angezweifelt; es
erscheint einigermallen iiberraschend, daB die Krankheit gerade in der schonsten
Jahreszeit in einem bliihenden, vom Kriege véllig unberiihrten Lande begonnen
haben soll, wihrend es andererseits doch sehr nahe lag, den Krieg mit seiner
Verschiebung grofer Menschenmassen fiir die epidemische Ausbreitung der
Seuche verantwortlich zu machen (E. Ruppaner). Die Beobachtung, dafl
die Seuche gerade die sonst alles absperrenden Kampfwille der Vélker an
vielen Stellen scheinbar iiberschritten hat, und der Vergleich mit anderen Epi-
demien aus Friedenszeit stiitzt diese letzte Uberlegung nicht.

Zeitlich wurden an anderen Orten bereits vor dem Friithjahr 1918 kleinere
Epidemien &hnlicher Krankheitsfalle beschrieben, die zu keiner allgemeinen
Ausbreitung fiihrten. Sie sind von manchen als Vorlaufer der Pandemie auf-
gefalit worden. Es wurde sogar von einer Zunahme der epidemisch auftretenden
Katarrhe der oberen Luftwege, die sonst nur zu Beginn der kélteren Jahres-
zeit beobachtet wurden, seit Beginn des Krieges und von einem stirkeren An-
schwellen derartiger epidemischer Katarrhe im Winter 1915/16, Spétherbst 1916,
Januar 1917 berichtet (Grau). Ende 1914 hat O. Seifert in einem Wiirz-
burger Lazarett 38 Félle von Influenza-Laryngitis beobachtet. Im Winter 1914/15
berichtete I. Karcher von ,,Influenzafillen‘ aus der Schweiz, W. Hoffmann
von einer Influenzaepidemie bei einem Infanteriebataillon im Engadin. V. Beust
sah im Januar 1917 im Baseler Jura bei Schweizer Truppen eine auffallend
grofle Anzahl schwerer Pneumonien mit hoher Mortalitdt und auffallend viele
,,Influenzakranke“. Er glaubt diese Beobachtung, riickschauend nach den
Erfahrungen 1918, vielleicht mit dem ersten Ausbruch der Seuche in Zusammen-
hang bringen zu kénnen. Tykociner beschrieb 1915 ein gehduftes Auftreten
infektioser parapneumonischer Streptokokkenempyeme, deren Beschreibung
nach v. Beust sehr an die 1918 zur Beobachtung gekommenen Empyeme
und Pneumonien erinnert. V. Baar hat im Februar 1916 eine Influenzaepidemie
an der italienischen Front festgestellt. Ausdem gleichen Jahre liegen Mitteilungen
von einem plotzlichen Hoherschnellen der Zahl der ,,Grippefille” im Frithjahr
und Herbst in einem nordwestlichen Etappenhauptort (Levinthal) und iiber
Influenzafille im Felde vor (Arneth). An der Ostfront des deutschen Heeres
kamen im August bis Mitte September 1917 zuerst eine Epidemie und dann
vereinzelt bis Mitte Oktober 1917 Fille einer ,grippedhnlichen Erkrankung®
zur Beobachtung (Schittenhelm und Schlecht). Aus Berlin wurde kurz
vor dem Ausbruch der ersten Welle im Juni eine Hiufung ganz shnlicher Krank-
heitsbilder berichtet (Schlesinger).

Eine Sicherstellung des Zusammenhanges dieser ,,Vorepidemien mit
der Pandemie vom Frithsommer 1918 ist schwierig und wird kaum jemals
erfolgen; denn bei dem Mangel sicherer Beweise fiir die Feststellung der Influenza
oder Grippe ist die Abgrenzung der Seuche gegeniiber epidemisch auftretenden
Katarrhen und Schnupfen niemals exakt moglich. An diesem Mangel leidet
auch die historische Chronologie der Influenzaepidemien (Leichtenstern).
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Die Ausbreitung der Epidemie war rapid. Ende Mai, Anfang Juni 1918
drangen die ersten Mitteilungen tiber das Auftreten der Epidemie aus Spanien
nach Deutschland. Ende Juni, Anfang Juli herrschte sie bereits in Frankreich,
der Schweiz, Deutschland, Osterreich, Holland, Dinemark, Norwegen, Schweden,
Finnland, England (Dérbeck)l). Ihr erstes Auftreten in Amerika und Asien
148t sich aus den bisher vorliegenden Berichten noch nicht mit Sicherheit
erkennen. Es wird einer politisch ruhigeren Zeit und der
Wiederaufnahme des Gedankenaustausches zwischen den
alten, sinnlos verhetzten Gegnern bediirfen, bis tiber die
Verbreitung der letzten Pandemie eine so gute Ubersicht
gewonnen werden kann, wie sie Leichtenstern fur die
von 1889/90 gegeben hat. In Deutschland setzte die Seuche
Ende Juni, Anfang Juli zunéchst in Grofstddten mit Massen- 5000 1
erkrankungen beginnend ein. Im August und September a0 11t
trat dann eine bedeutende Remission ein, bis dann im Ok- N [N
tober von neuem ein ungeheuerer Anstieg begann, der im
letzten Drittel des Monats seinen Hohepunkt erreichte, um SA(E) 11:1 ga‘(}lég:ggg
Ende des Monats und Anfang November abzufallen (D6r-  ger Grippefille auf
beck). Federschmidts Zahlen und Kurven fiir Niirn-  die verschiedenen
berg illustrieren am besten dieses Verhalten, das sich in Monate in Niirnberg.
Deutschland allenthalben wiederholt hat.

Qesamtzahl der in Niirnberg amtlich gemeldeten Grippefille: 20 145.
Juli 3007 September 108 November 985
August 101 Oktober 10495 Dezember 433

An anderen Orten haben Anstieg, Remission, Wiederanstieg und Abklingen
ungefdhr dhnliche Zwischenrdume gezeigt. Beginn und Ende der Epidemie
waren dabei vielfach anders. So traten z. B.
im Oberengadin in der ersten Hilfte des Juni  z4p9
zunéichst einzelne sporadische Fille auf, meist 43
unter zugereisten Gésten und Angestellten.
Den Charakter einer eigentlichen Epidemie
nahm die Krankheit dort erst gegen Ende
August an. Der erste Gipfel war dann dem-
entsprechend erst im September, die Remission =~ #7020 I
am Ende dieses Monats, der zweite Anstieg 8000
Anfang Oktober, der zweite Gipfel Mitte Novem-  gogo sk
ber, das zweite Abklingen erst im Dezember 459 N\ \
(E. Ruppaner). Im Oberengadin, ebenso wie a\_gJ” \em
auch sonst in der Schweiz wurde ibrigens ) 207
noch ein dritter Schub Anfang und Mitte Mirz nmIruml oy
1919beobachtet(Ruppaner,Silberschmidt, Abb. 2. Erkrankungskurve der
Sobernheim). Die durch v. Beust nach  Stadt Zirich nach v. Beust.
dem Bulletin des Stédt. Gesundheitsamtes fiir
Ziirich zusammengestellte Erkrankungskurve demonstriert ebenfalls gut die
verschiedenen Wellen (Abb. 2).

1) Nach einer personlichen Mitteilung von Herrn Stabsarzt Dr. Hitzler, klinischer

Assistent der chirurgischen Universitits-Klinik in Heidelberg, setzte die Grippe bei den
deutschen Truppen in Paldstina Ende September bis Anfang Oktober beim Riickzuge ein.

Ergebnisse der Chirurgie. XIV. 7
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Die Seuche von 1918 charakterisierte sich im wesentlichen als eine schein-
bar von den oberen Luftwegen ausgehende Infektion. In der Regel unter hohem
Fieber verlaufend, das oft genug mit Schiittelfrost einsetzte, beeinfluite sie
den Gesamtorganismus nach Art einer schweren Allgemeinvergiftung. Ort-
lich standen im Vordergrunde hémorrhagische Entziindungen der befallenen
Organe mit ausgesprochener Neigung zur Nekrose, Eiterung und Metastasierung.
Die Organe des Respirationstraktus waren am meisten und in den einzelnen
Fillen am schwersten befallen. Alle iibrigen Organe wurden erst sekundir
ergriffen und traten deshalb nach Schwere und Héaufigkeit der Mitbeteiligung
zuriick.

Die Erkrankung wurde von den Meisten als Ausbruch jener eigentiim-
lichen Infektionskrankheit aufgefaft, die in groflen Zwischenrdumen die Welt
unter den verschiedensten Namen durcheilt hat: Catarrhus epidemicus, Febris
oder Cephalea catarrhalis epidemica, Tussis epidemica, kontagioses Katarrh-
fieber, Horion (1411 in Frankreich), Blitzkatarrh (1782), Tac, Schafshusten,
Schlafkrankheit (1580), Galantrie- oder Modekrankheit (1709—32), chine-
sischer, russischer, spanischer, italienischer Katarrh (Leichtenstern), spanischer
Ziep (1580 nach Kossel), Influenza (nach Leichtenstern zuerst von Pringle
und Huxham gebraucht), Grippe (seit 1743 nach Leichtenstern).

Europa wurde von ihr im neunzehnten Jahrhundert in mehreren grofien
Pandemien, die meist ihren Zug von Osten nach Westen nahmen, 1830—33,
1836—37, 1847—48, 1889—90 und in einigen kleineren Epidemien 1850—51,
1857—158, 1874—75 heimgesucht (A. Hirsch). Die letzte Pandemie von 1889/90,
die von Leichtenstern als eine der bedeutendsten Seuchenziige iiberhaupt
bezeichnet wird, ist noch in Vieler Gedichtnis. Sie ist in Deutschland unter
dem Namen Influenza aufgetreten, in Frankreich und Belgien als Grippe
bezeichnet worden. Nach ihrem Ablauf wurde im Jahre 1892 durch Richard
Pfeiffer der Influenzabazillus entdeckt. Das Geheimnis dieser riitselhaften
epidemischen Krankheit schien dadurch endgiiltig geliiftet.

Nach Leichtenstern, der sich bei seinen Ausfithrungen auf die Arbeiten von
A Hirsch, Wiirzburg, Kratz, Saillant, Webster, Most, Schnurrer, v. Zlataro-
wich, Panum, Ozanam, Gluge, Lessing, Peacock, Thompson, Biermer, Seitz,
Hiaser, Kormann, Schweich, Ruhemann, O. Seifert, Ziilzer stitzt, glauben
einige Historiker bereits die bei Hippokrates und Livius erwihnte Epidemie von 412
v. Ch. in dem Sinne dieser Infektionskrankheit deuten zu konnen.

E. Mittwoch nimmt nach der Chronik des Hamza al Isfahani die erste Influenza-
epidemie im Jahre 855 n. Chr. in Persien und Mesopotamien an. Andere Angaben ver-
legen die erste Epidemie in das Jahr 1173 nach Frankreich (A. Hirsch), 1239 (Zerviani),
1323 (Gluge), 1387 (Biermer, Héiser, Kratz, Ruhemann, Schweich). Am wahr-
scheinlichsten scheint die Annahme, daf die erste Epidemie 1510 -stattgefunden hat
(0. Seifert, Thompson, Ziilzer). Auch eine aus dem Jahre 1563 stammende Schrift des
Francesco Valleriola deutet auf dieses Jahr hin (Koch). Aus jedem der folgenden Jahr-
hunderte liegen Berichte itber mehrere Pandemien und kleinere Epidemien vor mit Aus-
nahme des 17. Jahrhunderts. In diesem scheint nur 1627 eine gréBere Epidemie in Nord-
amerika geherrscht zu haben. Bei Leichtenstern findet sich eine gute Ubersicht iiber
diese Epidemien, welche durch A. Hirsch eine gewissenhafte, ausgezeichnete Darstellung
erfahren hatten. AuBer diesen grofien Epidemien haben fast in jedem Jahre da oder dort
kleinere Territorial- oder Lokalepidemien stattgefunden, die zum Teil als Nachziigler der
groBen Epidemien aufgefaBt wurden, welche der Annahme nach den Krankheitskeim
gleichsam auf Jahre hinaus deponiert hatten. Leichtenstern weist deshalb darauf hin,
daB man nicht von Influenzajahren, sondern von Influenzaperioden sprechen miisse. Die
Schwierigkeit des Nachweises der Zusammenhénge und der Abgrenzung wurde bereits betont.
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Der Name Influenza stammt nach Leichtenstern aus dem Jahre 1743,
wo er zuerst von Pringle und Huxham gebraucht wurde, und deutet darauf
hin, daB die Krankheit durch den Einflul duBlerer Umstinde, wie Kilte oder
atmosphérischer Vorginge, entsteht. Schon Ch. Calen (1579) 1laBit sie ,ab
occulta quadam coeli influentia‘“ abhingen (Leichtenstern). Aus dem Jahre
1743 rithrt nach Leichtensterns Ausfiihrungen auch das Wort Grippe her,
das zuerst in Frankreich angewendet worden sein soll. Einerseits wird das
Wort: von agripper = angreifen abgeleitet oder von gripper = erwischen,
andererseits wird behauptet, es kime von dem slavischen Worte chrypka —Heiser-
keit her (I. Frank, Eiselt). Eine dritte Erklirung will den Namen von einem
la grippe bezeichneten Insekt herleiten, das in der damaligen Zeit allgemein
als die Ursache der Krankheit bezeichnet worden ist (Grant 1782). Die vielen
anderen Namen, welche die Seuche im Laufe der Zeiten erhalten hat, hiingen
zum Teil mit besonders hervorstechenden Symptomen, wie z. B. dem plétzlichen
Krankheitsbeginn oder mit dem Herd des ersten Aufflackerns zusammen. Dal}
Spanien dabei schon einmal 1580 der Krankheit den Namen gegeben hat, ist
fiir uns von besonderem Interesse.

Die Verbreitung der Krankheit iiber breite Landstrecken war stets eine
ungeheuer rasche und hat Huxham 1754 veranlafit, sie als Morbus omnium
maxime epidemicus zu bezeichnen (Leichtenstern).

Es ist daher verstindlich, daB sich gerade auch fiir diese epidemische
Erkrankung der fiir so viele Infektionskrankheiten bestandene Streit ,,Miasma
oder Contagium* erhob. Fiir die moderne Auffassung vom Wesen der Infek-
tionskrankheit scheint es fast selbstverstindlich, daf die Erkrankung nur kon-
tagioser Natur sein kann und doch hat die eigentiimliche Verbreitung der Epi-
demie 1918 in dem vom Krieg durchsetzten Europa abermals Gedanken nach
der miasmatischen Richtung hervorgerufen (J. L. Burkhardt, Ruhemann).

Namentlich Rubhemann, der bereits 1889 eine miasmatische Verbreitung
der Pandemie aus dem gleichzeitigen Befallensein von Europa und Amerika
hergeleitet hatte, schloBl aus der Verbreitung der Pandemie von 1918 in Europa
mit seinen wéhrend des Krieges herrschenden Verkehrs- und Absperrungs-
verhéltnissen neuerdings auf eine miasmatisch-kontagiose Natur der Seuche.
Burckhardts Anschauungen sollen an anderer Stelle noch Erwéhnung finden.

1890 hat die Frage noch Geister wie selbst Leyden beschiftigt, der ebenfalls zur
Annahme eines Miasma neigte. Nach Leichtenstern hat schon Ch. Calenus (Greifs-
wald 1579) sich zur Lehre vom Kontagium bekannt. Englische Autoren im 18. Jahr-
hundert (Haygarth, Hamilton, Gray, Hull, Duggard, Bardsley u. a.) haben sie
dann vor allem begriindet. Die franzésische Schule (Simonin, Lombard, Petit de
Corbeil 1837, Blanc 1860, Bertholle 1876) hat sich zu ihr bekanrt. In Deutschland
ist vor allem Biumler und H. Buchner fiir sie eingetreten.

Exakte epidemiologische Studien der fritheren, namentlich aber der Epidemie von
1889/90, die von A. Hirsch, Netter, Ruhemann und Leichtenstern auf Grund des
ungeheuren, von Carlsen, Engel-Bey, Elste, P. Friedrich, Kelsch und Antony,
Linroth, Parsons, Rahts, Ripperger, F. Schmid, Wertheim-Salomonsen,
Wutzdorf beigebrachten Materials vorgerommen wurden, ergaben, daf die Epidemien
wahrscheinlich von zwei getrennten endemischen Herden, dem einen im Innern Asiens
und den angrenzenden Gebieten von Ruflland, dem anderen im Innern Nordamerikas
ausgingen. Die Hauptverkehrsplitze, Gro§3- und Handelstidte wurden stets frither ergriffen
als vom Verkehr abgelegene Siedelungen. Zahlreiche Beispiele werden von Leichtenstern
fiir dieses Verhalten angefithrt. Namentlich aus der Ausbreitung der Influenza in den
Familien und in geschlossenen Anstalten auf hohen Bergen, in Gebirgstilern, auf Schiffen,

7*
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Inseln und an der Kiiste, aus der Verschleppung der Erkrankung durch Waren wurden
weitgehende Schliisse fiir jhre Kontagiositit gezogen. Auch 1918 konnte gerade aus
der Ausbreitung der Erkrankung in entlegenen Schweizer Hochtélern und Ansiedelungen
erneut die Koutagiositit der Erkrankung studiert werden (Ruppaner).

Der EinfluBl meteorologischer und tellurischer Verhéltnisse ist ebenfalls zur Erklirung
der eigentiimlichen Ausbreitung der Krankheit herangezogen worden (ABmann, Clemens,
Mygge, Ruhemann, Strahler, Ucke, Teissier).

A. Hirsch und Leichtenstern stehen diesen letzten Anschauungen allerdings
skeptisch gegeniiber. Die groBen VerkehrsstraBen scheinen nach ihren Ausfiihrungen die
einzigen Verbreitungswege der Seuche darzustellen. Auf ihnen ist sie jedesmal von ihren
endemischen Herden in Asien aus in Eurbpa eingedrungen und hat sich verbreitet, bald
die nichste Route wihlend, bald auf Umwegen, z. B. iiber die Hiifen des Mittelmeers ein-
fallend und so einen Zug von Siiden nach Norden vortiduschend. Der Versuch, den Namen
Influenza nur fiir die groBen Pandemien zu reservieren, fiir die ,,echte pandemische Influ-
enza®, mit Grippe dagegen nur die gewohnlichen Katarrhfieber zu bezeichnen, ist, wie
Leichtenstern hervorhebt, von vorneherein als gescheitert zu betrachten, allein schon

Abb. 31). Influenzabazillen im Sputum zu-  Abb. 4. Influenzabazillen in Reinkultur
sammen mit Pneumokokken nach einem  nach einem Mikrophotogramm. des Hygieni-
Mikrophotogramm des Hygienischen Insti- schen Instituts Heidelberg.

tuts Heidelberg aus der Epidemie von 1918.

wegen der ungleichen Bezeichnung, welche die groBen Pandemien, z. B. in Deutschland
einerseits, in Frankreich und Belgien, wo unter dem Namen Grippe stets alles Mogliche
subsummiert wurde, anderseits erhalten haben. Die Verschiedenheit der Namen und
die Tatsache, daB durch die Hinzuziehung zahlreicher Katarrhfieber und Schnupfen-
epidemien zur Influenza im Laufe der Zeiten die Abgrenzung kaum mehr moglich wurde,
erschwert ungeheuer die kritische Sichtung der einschligigen Literatur (Leichtenstern).
Daran hat auch leider die Entdeckung des Influenzabazillus durch Richard Pfeiffer 1892
nichts geéndert.

Pfeifferhatte 1892 in allen Fillen von Influenza in dem charakteristischen
Bronchialsekret ein sehr kleines Stibchen gefunden, welches sich nicht auf den
gewohnlichen Nihrboden kultivieren lieB, sondern nur bei der Anwesenheit
von frischem Blut bzw. Himoglobin und auch dann nur in kaum sichtbaren
Kolonien gedieh (Abb. 3 u. 4). Das Stiibchen war in allen unkomplizierten In-
fluenzafillen in absoluter Reinkultur und meist in ungeheueren Mengen vor-
handen. Es wurde zunichst ausschlieBlich bei Influenza gefunden, sein Vor-

1) Fir die Uberlassung der beiden Mikrophotogramme (Abb. 3a und 3b) bin ich
Herrn Professor Laubenheimer-Heidelberg zu besten Dank verpflichtet.
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kommen ging gleichen Schritt mit dem Verlaufe der Erkrankung. Im Tierversuch
lieB sich durch Uberimpfung der Stibchen bei Affen eine influenzasihnliche Er-
krankung erzeugen. Das waren die Griinde, die Pfeiffer bestimmten, den neu-
gefundenen Bazillus als Erreger der Influenza anzusprechen. Er hatte iibrigens
die gleichen Bazillen schon zwei Jahre vorher beim Auftreten der Influenza
im Sputum gesehen und photographiert.

Nach Pfeiffers Veroffentlichungen wurden die Influenzabazillen von
vielen gefunden, meist auf den erkrankten Schleimhéduten des Respirations-
traktus, aber auch in anderen Organen. Pfuhl und Nauwerk fanden sie im
Gehirn bei Enzephalitis; sie wurden beobachtet bei Endokarditis (Haustein,
Jehle), Gelenkerkrankungen (Perez), Cholelithiasis (Heyrowsky), sogar im
Blute und in der Milz (Bruchettini, Canon, Chiari, Ghedini, Slawyk,
E. Reis, Rossi). Eine zusammenfassende Ubersicht iiber die positiven Influenza~
bazillenbefunde findet sich bei Ruhemann., Pfeiffer selbst hat nicht alle
Befunde wie z. B. die Bruchettinis u. a., anerkannt.

Ganz unwidersprochen blieben Pfeiffers Befunde jedoch nicht lange.
Zunidchst hat er selbst in drei Fillen von diphtherischer Bronchopneumonie
Stdbchen gefunden, die sich nicht recht von den Influenzabazillen abgrenzen
lieBen (Konitzer und Friedberger). Lord fand den Influenzabazillus unter
'60 von 100 nicht ausgewihlten, an Husten leidenden Patienten. Auch in Bronchi-
ektasen und Kavernen konnten die Bazillen nachgewiesen werden. Kretz
und Auerbach fanden sie bei 5—69/, beliebiger Krankheiten. Ruhemann,
Stricker, Kerschensteiner und Klieneberger sahen sie wiederholt bei
Phthisikern. Jehle, Jochmann, Meunier, Rosenthal, Pachioni beobach-
teten die gleichen hdamoglobinophilen Stéibchen bei Masern, Scharlach, Keuch-
husten und Bronchitis. Namentlich Jochmann hat darauf hingewiesen, daB
die Influenzabazillen wenigstens bei der endemischen Influenza nicht die aus-
schlieBlichen Erreger seien, daf sie aber sehr oft bei anderen Krankheiten vor-
kimen. Auf diese verschiedenen Befunde ist es zuriickzufithren, daf bald
eine so verdichtige Bezeichnung, wie ,,Pseudoinfluenzabazillen in Gebrauch
kam, und daB man mit der Annahme ,,chronischer Influenzafille ziemlich
freigiebig wurde (Pfeiffer, Kretz).

Nach J. L. Burckhardt lagen aber in Wahrheit die Verhéltnisse wohl
so, dal wirkliche klare, unwiderlegbare Anschauungen iiber die Rolle des
Influenzabazillus niemals bestanden, daB die bei Influenza und anderen
Erkrankungen gefundenen héimoglobinophilen Stibchen variabel waren, und
daBl diese Variabilitit eine morphologische Unterscheidung zwischen Influenza-
und Pseudoinfluenzabazillen nicht erlaubte. Die Einheit aller seither gefundenen
hémoglobinophilen Stébchen steht nach ihm bis heute noch nicht absolut fest.

Kleinere und grofere Epidemien der Pandemie von 1889/90 &hnlicher
Erkrankungen sind seitdem wiederholt beobachtet worden (Curschmann,
Devar, Dixey, Doring, A. Frinkel, Kretz, Ghedini, Hitbschmann,
Stephan u. a.). Der Pfeiffersche Bazillus wurde dabei immer seltener
gefunden. Sein Fehlen deutete man nach der Richtung, daf es sich um keine
echte Influenza handelte. Krause hat daher neuerdings den Vorschlag gemacht,
nur mehr die Fille als Influenza zu bezeichnen, bei denen der Pfeiffersche
Bazillus einwandfrei gefunden wurde, die anderen zur Grippe zu rechnen. Auch
Stepp will genau zwischen Influenza und Grippe unterschieden wissen. Die
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Grippe hilt er fiir eine bodenstindige, einheimische Erkrankung, die Influenza
fiir eine fremde, das Land von Zeit zu Zeit verheerende Seuche. Ahnliche
Anschauungen vertritt Schneller, wihrend Gilchrist eine permanente
chronische endemische Form der Influenza annimmt.

Nach einer Tabelle bei Krause verteilen sich die Influenzafille in PreuBen auf
die Jahre 1904—07.

1904: 3796. 1905: 6380. 1906: 2516. 1907: 5712.

Davon iiber 70 Jahre 2004, zwischen 60—70 Jahren 2409, 30—60 Jahren 1190,
von 15—30 Jahren 206.

Nach Bahrdts Angaben, der ebenfalls annimmt, daB die Influenza zwischen 1889/90
bis 1918 niemals ganz erloschen ist, waren bei der alten Leipziger Lebensversicherung in
diesem Zeitraum 1890 43, 1892 43, 1893 42, 1907 38, 1908 37, 1917 25 Todesfille wegen
Influenza gemeldet.

Fiir all diese kleineren Epidemien und Einzelfille gilt immer dasselbe:

Abgrenzung und einwandfrei sichere Bezeichnung sind ungeheuer schwierig.

11. Identitit der Epidemie von 1889/90 und der von 1918.

An der Identitit der Pandemie von 1918 mit der von 1889/90 herrschen
keine ernsten Zweifel. Fast alle Kliniker und Forscher von Ruf, die sich mit
der letzten Epidemie bzschiftigt haben, sprachen sich in diesem Sinne aus
(v. Bergmann, Brasch, M. Gruber, Hoffmann und Keuper, Kruse,
Kossel, Le Clerc, Matthes, F. v. Miller, Sahli, Strimpel u. a.).

Epidemiologische Verschiedenheiten, namentlich in der Art der geographi-
schen und zeitlichen Ausbreitung, sind ja wohl vorhanden. Nach A. Hirsch
haben von 125 von ihm aufgezihlten Epidemien nur 16 im Sommer statt-
gefunden. Die Influenza kann also als eine Winterkrankheit xaz’ €5oyny
betrachtet werden (Friedberger und Konitzer). Immerhin hat es doch schon
frither, wenn auch selten, Sommerepidemien gegeben, so dafl die Epidemie
von 1918 nicht die erste Ausnahme darstellen wiirde.

Beobachtungen dafiir, daBl auch die letzte Epidemie durch Kontagiositéit
verbreitet worden ist und sich dabei hauptsichlich an die Verkehrswege
gehalten hat, liegen ebenfalls eine Anzahl vor.

So wurde festgestellt, daBl dem Aufflackern der einzelnen Epidemien
in der Heimat 1918 Schiibe an der Front vorausgegangen waren, und dafl an
der Front oft Gruppen von Leuten zusammen befallen wurden, die besonders
aufeinander angewiesen waren, so dall die Bezeichnung , . Kameradschafts-
epidemie‘‘ geprigt werden konnte (Embden). Von der italienischen Front
wurden ebenfalls einige schone Beispiele mitgeteilt, welche die Ausbreitung
der Grippe auf dem Verkehrswege durch Beobachtungen in abgeschlossenen
Gebirgsdérfern demonstrieren (B. Frey). Es konnte dort infolge der mili-
taristischen Kontrolle gut festgestellt werden, wie die Erkrankung durch einzelne
Personen in ein abgelegenes Dorf gebracht wurde und wie sich die Erkrankung
in der néchsten Umgebung ausbreitete und auf die Nachbardorfer verschleppt
wurde. Dabei trat auch eine deutliche lokale Trennung zwischen schweren
und leichten Fillen zutage. Wihrend in einer Ortschaft nur leichte Fille be-
obachtet wurden, sah man in der benachbarten nur schwere. Es waren dort
sog. ,,Sterbenester* entstanden (B. Frey). Ahnliche Beobachtungen wurden
auch in Deutschland gemacht (E. Miiller). Auch an Wahrnehmungen iiber
die Ausbreitung in militirischen Truppenteilen oder Fabriken, welche als
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beweisend fiir die eigentiimlich kontagiose Ausbreitung der Erkrankung angefiihrt
werden konnen, fehlt es nicht (Brandt, Kayser-Petersen, Schinz, Siber-
schmidt).

J. L. Burckhardt hat versucht, die Beobachtung B. Freys von der italienischen
Front zur Stiitze der rein theoretischen Uberlegung heranzuziehen, daB man nach der
epidemiologischen Tatsache der verschiedenen Gefahrlichkeit der Influenza an verschiedenen
Orten die Annahme von zwei verschiedenen Infektionserregern fordern konne, einen kleinen
spezifischen, leicht allgemein verbreiteten, der die ungefiahrliche, nicht komplizierte Grippe
macht, und einen gréBeren, weniger leicht durch die Luft iibertragbaren, welcher fiir die
Komplikationen und Todesfille verantwortlich ist. Dabei spiele fiir die Ausbreitung die
Tatsache eine Rolle, daf fiir den einen Erreger fast jedermann empfanglich ist, fiir den
anderen vielleicht nicht. Durch ungleiche Empfénglichkeit fiir die Krankheit allein kénne
man die verschiedene Gefihrlichkeit in verschiedenen Gegenden nicht erkliren.

Es ist auch betont worden, daB die Grippe 1918 vornehmlich andere
Altersklassen heimgesucht habe, als die Fpidemie von 1889/90. Angeblich
waren es 1889/90 vor allem die alten, hinfilligen Leute, die von der Seuche
befallen und dahingerafft wurden, jetzt die in der Vollkraft stehenden jungen
Leute. Eine durch das Uberstehen der Epidemie von 1889/90 erworbene Im-
munitéit wurde zur Erkldrung fiir diese Beobachtung herangezogen (Mandel-
baum, F. v. Miiller u. a.). Nach Leichtenstern verhielt sich jedoch die
Beteiligung der Altersstufen an der Erkrankung 1889/90 genau ebenso wie 1918;
auch damals war die Erkrankung im Alter nach 50 Jahren selten. Nur zeigte
das Alter damals eine viel groBere Letalitit (Sobernheim).

Klinische Unterschiede im Verlaufe der Erkrankung, ebenso wie Unter-
schiede in der Bosartigkeit der Epidemie, werden vielfach betont. Nament-
lich hat man in der letzten Epidemie von den 1889/90 beobachteten Haupt-
formen, der katarrhalischen, gastrointestinalen und nervdsen Form, eigent-
lich fast nur die katarrhalische Form gefunden. Gastrointestinale und nervise
Formen traten fast ganz in den Hintergrund. Aber wie groB sind doch auch
die Unterschiede zwischen den einzelnen Lokaleruptionen der gleichen Epidemie!
Die Verschiedenheit zwischen der damaligen und der heutigen Epidemie war
nicht wesentlich, jedenfalls nicht groBer, als sie auch bei verschiedenen Epi-
demien anderer wohlbekannter Krankheiten, z. B. Scharlach oder Diphtherie,
beobachtet zu werden pflegt (F. v. Miiller) Die Vielgestaltigkeit des klinischen
Bildes war zudem immer ein Hauptcharakteristikum auch fritherer Grippe-
epidemien und hat zu der Bezeichnung ,,proteusartige‘ oder ,,proteiforme‘ Er-
krankung gefithrt (Brasch).

Die Epidemie von 1918 diirfte somit tatséchlich als ,Neuauflage® der
von 1889/90 betrachtet werden konnen (Kahler). Trotz aller klinischen Unter-
schiede zwischen beiden Epidemien, trotz des ganz anderen Hervortretens
der einzelnen Formen 1889/90 und 1918 waren die Komplikationen der Grippe
wenn auch in verschiedener Héufigkeit die gleichen geblieben, nimlich stirkere
Affektionen der Luftwege bis zu diphtherieartigen Symptomen und Blutungen
aus Nase, Lunge, Trommelfell etc., Lungenentziindungen, Pleuraeiterungen,
Affektionen des Gehirns, der Hirnhdute (J. L. Burckhardt). Diesen Kom-
plikationen entspricht auch das pathologisch-anatomische Bild bei den todlich
verlaufenden Fillen in beiden Epidemien, namentlich der charakteristische
Lungenbefund, der von dem der gewohnlichen Pneumonie abweicht. 1889/90,
wie in spéiteren kleineren Epidemien, z. B. 1899, sind diese Befunde z. B. von
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Paltauf in Wien so beschrieben worden, dafl die Beschreibung fiir die heutigen
Sektionsfille auf das Wort passen wiirden (J. L. Burckhardt).

Klinisch und pathologisch-anatomisch ist also jedenfalls Identitit der
beiden Epidemien anzunehmen (v. Hansemann). Die epidemiologischen
Unterschiede erscheinen sekundidrer Natur. Der exakte wissenschaftliche
Beweis dieser Identitit fehlt, mangels des sicheren Nachweises eines spezifischen
Erregers. Denn die grofe klinische Probe auf die Spezifitit des Pfeifferschen
Bazillus durch die Epidemie von 1918 ist bisher nicht einwandfrei ausgefallen.

ITI. Atiologie der Epidemie von 1918.
1. Rolle des Pfeiffer-Bazillus.
a) Befunde.

Bakteriologische Untersuchungen der Grippe von 1918 liegen in grofer
Anzahl vor. Ein Teil der Untersucher hat den Bazillus in einem groflen Prozent-
satz der Fille gefunden und hélt an seiner spezifischen Pathogenitit fest
(Dietrich, Eugen Frankel, Fromme, Galli Valerio, Gréger, Ghon,
Herzog, Hibschmann, Leichtentritt, Lowenfeld, Lowenthal, Mahlo,
Materna und Penecke, Messerschmidt, Hundshagen und Scheer,
Neufeld und Paparmarku, Ohlsen, Pfeiffer, F. Pick, P. Schmitt,
O. Schiemann, Schiirmann, Simonds, Sobernheim und Novakowic,
Staehelin, Uhlenhut, Zeifiler). _

Andere haben den Bazillus niemals oder nur selten gesehen, und dann
meist nur in Begleitung der fast in keinem Falle vermifiten Diplostreptokokken
oder Staphylokokken, und lehnen ihn als Erreger der Seuche entweder voll-
stindig ab (Baccarani, Brasch, Goldschmidt, F. Graetz, Gruber und
Schiadel,M.v. Gruber, Hohlweg, KiBkalt, Gatéet Déchosal, Heuyeret
Cailé, Kroner, Kruse, Lubarsch, Mandelbaum, Oberndorfer, Oeller,
Rimpau, Schottmiiller), oder wollen ihm lediglich die Rolle als Begleit-
bakterium oder sekunddrem Infektionserreger zubilligen (v. Bergmann,
Benda, Benecke, Bernhardt, Bonhoff, J. L. Burckhardt, Clerici,
Deussing, A. W. Fischer, B. Fischer, Friedberger und Konitzer,
Friedmann, Gottschlich, Gratz, M. v. Gruber, Guleke, Hesse, Hirsch-
bruch, H6B8lin, Hoffmann und Keuper, Kade, Képpchen, Korbsch,
Kossel, Marchand, Meunier, Orticoni et Barbié, Sahli, Selter,
Schmorl, Schéppler, Schmieden, Schwenkenbecher, Siegmund,
Silberschmidt, Striimpell, Versé, Watjen).

v. Bergmann méchte die Bezeichnung Influenzabazillus durch die genauere
Bezeichnung Pfeifferbazillus ersetzt wissen, da die Pathogenitit des Bazillus durch die
letzte Epidemie keineswegs bewiesen worden sei. A. W. Fischer, Sahli, Siegmund
halten die Influenza fiir eine Mischinfektion, deren Erreger unbekannt ist und bei welcher
der Pfeifferbazillus hochstens eine sekundire Rolle spielt. Watjen hilt diese Rolle zum
mindesten fiir unklar, Schottmiiller lehnt den Bazillus aus theoretischen und klinischen
Griinden als Erreger der letzten Grippeepidemie ab, Schwenkenbecher hat das Ver-
trauen zu ihm als Erreger der Seuche verloren und Schmieden spricht von einer Ent-
thronung des Pfeifferbazillus bei der Erregung der Influenza. Auch die Ausfithrungen
von Brasch, Goldschmidt, Gottschlich, B. G. Gruberund Schédel, M. v. Gruber,
Holweg, Oberndorfer, Oller, Rimpau, Schmorl, Striimpell, Silberschmidt
stimmen darin iiberein, daB der Pfeifferbazillus als Erreger der Epidemie von 1918 nicht
in Frage kommen kann. KiBkalt halt ihn ebenso wie den frither und jetzt 6fters als Erreger
der Influenza genannten Streptococcus pleomorphus fiir einen Saprophyten, der nun plotz-
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lich gehduft auftritt, ohne spezifisch pathogene REigenschaften. Auch Kroner #uBert
sich in &hnlichem Sinne. Briimmer weist auf die Unstimmigkeit hin, die darin liegt,
daBl man den Erreger der Seuche als endemisch annimmt, die Seuche selbst aber nicht.
Bonhoff hat 100 Sputa und 15 Lungen von Obduzierten, 12 Pleurapunktate und 6mal
Blut untersucht. Nur in 38 Sputaproben hat er den Bazillus gefunden, sonst waren seine
Befunde stets negativ. B. Fischer hat den Bazillus unter 100 Sektionen niemals finden
kénnen und Gritz konnte ihn unter 1222 Materialproben nur 4 mal feststellen. Heuyé
et Caillé haben den Influenzabazillus bei einer Epidemie in Albanien stets vermiBt und
auch Mandelbaum konnte ihn bei vielfachen Untersuchungen niemals feststellen.

Am. entschiedensten hat sich Kruse gegen den Bazillus ausgesprochen; er will ihn
weder fiir die Epidemie von 1889/90, noch fiir die von 1895, bei der er den Bazillus haufig
fand, noch fiir die letzte Epidemie, wo er wieder von Vielen vermifit wurde, als Erreger
gelten lassen. Friedberger und Konitzer weisen auf den Gegensatz der Befunde von
1889 und 1918 hin. Damals beherrschte der Pfeifferbazillus das mikroskopische Bild. In
der jetzigen Epidemie spricht auch von den Autoren, die den Bazillus gefunden haben,
nur Leichtentritt von einem massenhaften Auftreten. Friedberger und Konitzer
selbst konnten zunéchst keinerlei Befunde erheben, die an die Beschreibung Pfeiffers
erinnert hitten ; erst von Anfang Dezember 1918 an gelang es ihnen plétzlich, mikroskopisch
und kulturell Pfeifferbazillen nachzuweisen. Meunier hat dagegen im Mai 1918 in seinen
Fillen iiberwiegend Pfeifferbazillen gefunden, wihrend er im August 1918 nur Pneumo-
kokken und Streptokokken fand. J. L. Burckhardt berichtet von nur seltenen positiven
Befunden, wenn er die Patienten direkt auf die Platten husten lieB. Ahnliche Erfahrungen
hat auch W. GroB mit diese Methode im Felde gemacht (Briimmer).

Diesen ablehnenden Urteilen gegeniiber hat vor allem A. Dietrich auf die Schwierig-
keit des Nachweises des Pfeifferbazillus hingewiesen, die sich aus seiner eigentiimlichen
Verteilung im Kérper erkldrt. Auf der Hohe der Krankheit liegen nach ihm die Bazillen
noch in den Alveolen, teils zwischen und in den ausfilllenden Leukozyten, teils unter dem
Epithel, wie es Pfeiff er schon beschrieben hat, oder in den zéhen, schleimig-eitrigen Pfrépfen
der feinen Luftrohren, wihrend sie in der Trachea entweder stark vermischt mit Begleit-
bakterien oder ganz zuriickgedréngt sind. Je fortgeschrittener die Verdnderungen sind,
um so itberwiegender treten die Begleitbakterien auf, in erster Linie Diplo- und Strepto-
kokken, seltener Staphylokokken, und beherrschen endlich ganz das Feld, namentlich
in den Endausgéngen der AbszeBbildung, des Empyems oder weiterer Komplikationen.
Dietrich hat die Pfeifferbazillen mit Hilfe von Geheimrat NeiBer hiufig nachweisen
kénnen und hilt trotz der offenen Widerspriiche der Untersucher iiber die verschiedene
Bedeutung des Pfeifferbazillus bei der Influenza an der Uberzeugung fest, daB die Epidemie
von 1918 durch diesen Bazillus verursacht worden ist. In dhnlichem Sinne sprechen sich
Leichtentritt, Materna und Penecke, P. Schmitt, Sobernheim und Novakowic,
Staehelin aus. Groéger bat oft Pfeifferbazillen in Reinkultur bei den verschiedensten
Eiterungen gefunden. Uhlenhut hat sie zuerst in 25, spiter in 969/, der Fille gesehen.
Stone and Swift berichten iiber Befunde von Pfeifferbazillen in 35°/,ihrer Untersuchungen
von Sputum, wihrend sie in 569/, Pneumokokken, in 419/, hamolytische Streptokokken
fanden. 100 Blutuntersuchungen bei Grippepneumonien waren negativ. Neufeld und
Paparmarku fanden den Bazillus in einer Anzahl vop Influenzafillen, aber auch bei
einer Anzahl von Phthisikern. Ghon konnte den Bazillus unter 84 Fillen in 419/, der
Untersuchungen nachweisen, Herzog unter 82 Fillen 38mal, Lowenfeld in 709/, seiner
Sputumuntersuchungen und 809/, der Eiteruntersuchungen, Léwenthal fand ihn unter
38 Untersuchungen o6fters, Mahler unter 27 Fillen 20mal, Simonds in 75°/, der unter-
suchten Fille, ZeifBler unter 16 Empyemeiteruntersuchungen 8 mal. Bei der Untersuchung
von Nebenhghlenerkrankungen konnte Frankel den Pfeifferbazillus, den er im allgemeinen
in 50°/, der Fille des Eppendorfer Sektionsmateriales fand, in 22 Fillen, davon 5mal in
Reinkultur nachweisen, in den iibrigen Fillen in Vergesellschaftung mit Friedlinder-
bazillen (12mal), Diplococcus lanceolatus (8 mal), Micrococcus catarrhalis (3 mal), pyogenen
Streptokokken (6mal). Vor allem den 5 Féllen von Reinkultur werden von Frinkel
eine besondere Beweiskraft zugemessen.

Korbsch fand sie in einer Untersuchungsreihe in 719/, in einer anderen in 1009/,
Wenn er auch ihre Erregerrolle nicht fiir bewiesen hilt, so glaubt er doch ihrem Nachweis
diagnostische Bedeutung zumessen zu diirfen.
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Messerschmidt, Hundshagen und Scheer haben im Juni und Juli in 48,99/,
im September, Oktober in 90°/, ihrer untersuchten Fille einen positiven Befund erhoben.
Sie fanden die Bazillen niemals bei Gesunden oder bei Leuten, welche anderweitig erkrankt
waren. Es handelte sich stets um kulturelle Nachweise. Serologisch wurde nichts besonderes
bei den Kranken festgestellt. Die Autoren halten den immer wiederkehrenden Befund
fiir charakteristisch, ohne sich ganz bestimmt iiber die Erregerrolle der Bazillen zu suBern.
Bei Obduktionen konnten sie die Pfeifferbazillen in Nieren, Leber und Lungen nachweisen.
Einmal wurden sie bei einer Panophthalmie festgestellt.

AuBerordentlich wichtig sind auch die Angaben von Ohlsen, der bei der Unter-
suchung von 220 Lungen 166 mal den Pfeifferbazillus fand. Sehr entschieden ist Hiibsch-
mann fiir die Pathogenitit des Pfeifferbazillus eingetreten. Er hat sich schon in den Jahren
1914/17 in mehreren Arbeiten mit dem Pfeifferbazillus beschiftigt und warnt jetzt nach-
driicklichst auf Grund einer Anzahl negativer Befunde, ohne weitere Uberlegung den Bazillus
als Erreger der Epidemie von 1918 abzulehnen. Auch er weist auf die Schwierigkeit der
Untersuchung, die durch mannigfache Faktoren ungiinstig beeinflubt werden kann und
auf die Wichtigkeit hin, welche der Wahl des zu untersuchenden Materials fiir die ganze
Frage zukommt. Namentlich bei Untersuchungen an der Leiche wire es leicht moglich,
daB der Bazillus durch andere Erreger schon ganz verdrangt sei, so da8 hier vielleicht die
Griinde fiir die negativen Befunde vieler Autoren, namentlich von Mandelbaum und
Oberndorfer, liegen diirften. Auch F. Pick halt die negativen Befunde nicht fiir be-
beweisend und P. Schmitt hat Schmieden gegeniiber ausdriicklich betont, da8 es noch
zu frith sei, bereits von einer Entthronung des Pfeifferbazillus zu sprechen. So schwanken
die Urteile iiber den Pfeifferbazillus hin und her.

Die bis heute vorliegenden, sich widersprechenden Berichte iiber die
Rolle des Pfeifferbazillus in der Epidemie von 1918 ermdglichen es also nicht,
ein definitives Urteil zu fillen. Die Frage erscheint heute unklarer denn je.
Eine Uberlegung mahnt zur Vorsicht bei der endgiiltigen Stellungnahme:
Pfeiffer hat den Bazillus auch erst 1892, nach dem Abklingen der eigentlichen
Epidemie, gefunden, sodafl z. B. Kruse annimmt, er sei bei dieser Epidemie
iiberhaupt nicht beteiligt gewesen. Friedberger und Konitzer weisen nun
darauf hin, daB auch in der Epidemie von 1918 ein auffallender Unterschied
in den Befunden je nach der Zeit der Versffentlichungen am Anfang und gegen
Ende der Epidemie vorliegt. So hat Leichtentritt zu Beginn der Epidemie
weniger Bazillen gefunden als spiter. Sobernheim und Novacowic fanden
in der Sommerepidemie Influenzabazillen in einer nicht allzu groBen Anzahl
von Fillen, sonst iiberwiegend Kokken nahezu in Reinkultur, wihrend beim
spateren Wiederauftreten der Influenza im Oktober der bakteriologische Befund
sich vollkommen zugunsten der Influenzabazillen verschoben hatte. Ahnliche
Erfahrungen hat B. Fréankel in Heidelberg gemacht. Die hauptsichlich
negativen Befunde aus Miinchen (Mandelbaum, Oberndorfer, Schéppler)
stammen aus der Frithjahrswelle der Epidemie. In Frankreich sind hinwiederum
die Pfeifferbazillen gerade im Mai 1918 {iberwiegend gefunden worden, im August
dagegen Pneumo- und Streptokokken (Meunier). Also Widerspriiche iiberall.

Sobernheim betont, daB der Pfeifferbazillus in den letzten Jahren
sehr selten gefunden wurde und dann wihrend der Pandemie plétzlich wieder auf-
tauchte. Es miisse auch der Umstand in Betracht gezogen werden, dafl er
offertbar ganz bestimmte Beziehungen zu den vorgefundenen pathologischen
Prozessen unterhalt, vor allem erscheint es ihm merkwiirdig, dafl der Bazillus in
der Lunge gefunden wurde, je frischer der Krankheitsprozel war, und daf} in
den pneumonischen Lungen, die schon fortgeschrittene Prozesse enthielten,
gerade die jlingsten Herde den Influenzabazillus beherbargten (Dietrich,
Bezancon et Legroux, Herzog, Hiitbschmann, Simonds).
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Die technischen Schwierigkeiten der Ziichtung des Pfeifferbazillus spielen
dabei eine grofle Rolle. Sahli ist geneigt, in dieser Frage Uhlenhut zuzu-
stimmen, der annimmt, dafll ungeniigende Kenntnis der Influenzabazillen,
vor allem Unkenntnis der Polymorphie der Bazillen, die auch Pfeiffer zuerst
nicht erkannt hatte, mangelhafte Technik und, wie Sahli hinzufiigt, auch
ungeniigende Zeit und Geduld bei manchem negativen Befund eine Rolle spielen
mag. Jedenfalls darf nach Sahli gegeniiber den vielen negativen Befunden
die grofle, fundamentale Bedeutung der reinen Influenzapneumonie Pfeiffers
nicht vergessen werden. Aber gerade der massenhafte und alleinige Nachweis
der Pfeifferbazillen scheint ja nach Friedberger und Konitzer auch bei
den positiven Befunden 1918 nur selten gegliickt zu sein. Auch hier hat es sich
meist um den gleichzeitigen Nachweis von anderen Bakterien gehandelt.

b) Die Ziichtung des Pfeiffer-Bazillus.

Die Nahrbodenfrage und die Auswahl der Kultur spielten eine groBe Rolle fiir den
Ausfall der Untersuchungen von 1918.

Der Influenzabazillus ist streng aaerob, er liBt sich kiinstlich bei Bruttemperatur
ziichten, das Temperaturminimum liegt zwischen 26—27 Grad Celsius, das Optimum
bei 42 Grad.

Er ist auBerordentlich empfindlich
gegen Austrocknung (Beck). GalliValerio
hat allerdings angenommen, da seine
Widerstandskraft gegen Austrocknung un-
terschéitzt worden ist. Im allgemeinen wird
aber die als gering angenommene Wider-
standskraft des Bazillus gegen Austrock-
nung und sein verhaltnismaBig hohes Tem-
peraturminimum (26 Grad) als Hauptgriinde
fir die Ubertragung der Influenza von
Mensch zu Mensch angefiihrt.

Auf den gewdhnlichen Néhrboden
wichst er gar nicht, sondern er bedarf
durchaus besonderer Kulturmedien, wie
aus den Arbeiten von Cantani, Ficht-
ner, Ghon-PreiB3, GraBberger, Joch-
mann, Levinthal, Luerson, Meunier,

M. NeiBer hervorgeht. Im allgemeinen

sind es besondere hamoglobinhaltige Néhr-

béden, die fir sein Wachstum am giinstig-  Abb. 5. Reinkultur der Influenzabazillen auf
sten sind, ent\fveder in der Form von Blut- Blutagar. Vergr. 1000f. nach Friedberger-
bouillon (Delius und Kolle) oder von Peiffer.

Blutagar oder von Traubenblutagar (Giin-

ther). Auf dieses Bediirfnis der Influenza-

bazillen nach eisenhaltigen Bestandteilen des Blutes ist namentlich von Ghon-Preifl
hingewiesen worden. Wihrend man jedoch auf derartigen Nahrboden nur kleine Kulturen
erhilt, die wie kleine, dicht gedringt stehende, wasserhelle Tropfchen aussehen und zu
deren Erkennung man meist die Lupe zu Hilfe nehmen mu8 (Abb. 5), gelingt es dadurch,
daB man gleichzeitig noch andere Bakterien sich mitentwickeln 1a8t, auf diesen himo-
globinhaltigen oder sogar auf hamoglobinfreien Néhrboden groBere Kolonien zu erzielen.
Solche ,,Symbiose-Ziichtungen* sind mit Streptokokken (GraBberger), Staphylokokken
(Cantani, Fichtner, GraBberger, Huber), Gonokokken (Cantani, Ghon-PreiB),
Diphtheriebazillen (Meunier), Xerosebazillen (Neisser) durchgefithrt worden. Es liegt
diesem Verfahren jedoch keineswegs eine echte Symbiose zugrunde. Wie Allen, der eben-
falls ein kraftigeres Wachstum der Influenzabazillen sah, wenn er sie sich zusammen mit
Staphylokokken und Pneumokokken entwickeln lie, nachweisen konnte, handelt es sich
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um eine Alteration der Nihrboden durch lgsliche Toxine. Auch nach anderen Beobachtungen
wird das Wachstum der Influenzabazillen sowohl durch totes wie lebendes Bakterienmaterial
beeinfluBt (Cantani, Neisser u. a.).

Wihrend der letzten Epidemie sind die Ziichtungen des Influenzabazillus in der
Regel nicht mit Hilfe dieser ,,Ammenbakterien (Hundshagen) erzielt worden, sordern
meist auf hamoglobinhaltigen Nahrboden, von denen der von Levinthal empfohlene
am meisten gerithmt wurde. Auch frische Blutagarplatten wurden vielfach beniitzt (Eugen
Frinkel).

Ausfithrliche Angaben iiber die Bereitung praktisch erprobter Nahrboden finden
sich bei Hundshagen (Deutsche med. Wochenschr. 1918, Nr. 43, S. 1182) und Levin-
thal (Zeitschr. f. Hygiene, Bd. 86, 1918).

In der Regel imponiert der Influenzabazillus im Gewebs- wie im Kulturausstrich
als kleinstes, feinstes gramnegatives Stibchen. Galli Valerio hat neuerdinrgs verschiedene
Involutionsformen des Pfeifferbazillus auf altem Levinthalschen Nihiboden beschrieben.
1. Ovoide oder sphérische Formen, welche viel dicker sind als die normalen. 2. Ling-
liche, stabférmige, haufig massig endigende, mit falschen Ramifikationen und teilweiser
Neigung, sich in kurze, fast immer unregelmaBig gefdrbte Fiden zu verlirgern, die haufig
auch kolbenformig endigen und nach Art falscher Ramifikationen aneinanderliegen. Wirk-
liche, nicht verzweigte Faden mit falschen Ramifikationen wurden nur in einer Kultur
gefunden.

Auch die Empfindlichkeit des Influenzabazillus gegen Austrocknen ist von den
Autoren, die nach wie vor an seiner Erregerrolle bei der Giippe festhalten, zur Erklirung
der vielen negativen Versuche immer wieder angefithrt worden.

Tierpathogenitit: Richard Pfeiffer ist es seinerzeit gelungen, bei Affen eine den
katarrhalischen Formen der Influenza des Menschen dhnliche Affektion durch intratracheale
Injektion der Reinkultur zu erzielen.

Aus den Kulturen ist durch Filtration ein spezifisches Gift zu isolieren. Kaninchen
sind diesem gegeniiber sehr empfindlich. Sie bekommen nach Einspritzung desselben
Dyspnoe und lahmungsihnliche Schwéichen der Muskulatur. Nachintrakraniellen Injektionen
lebender oder abgetdteter Influenzabazillenkulturen beim XKaninchen wurden tédliche
meningitische Prozesse beobachtet (Cantani).

Am eingehendsten haben sich die Arbeiten von Perez und Livierato mit der
Frage der Pathogenitét beschéftigt. Sie glauben, experimentell nachgewiesen zu haben,
daB durch die Toxine und namentlich die Endotoxine des Influenzabazillus die charakte-
ristischen Erscheinungen der Influenza hervorgerufen werden und der Grund fiir die 2igen-
tiimliche Beziehung der Erkrankung zu den iibrigen pyogenen Bakterien geschaffen wird.
So glaubt Perez an eine Wechselbeziehung. Einmal soll durch die pyogenen Bakterien
die Ansiedelung von Influenzabazillen, die nur kurz im Blute verweilen und sich unter
Schidigung der GefiBwinde bald in den Organen festsetzen sollen, begiinstigt werden.
Anderseits soll aber auch infolge der priméaren Schidigung der GefaBwinde durch die
Influenzabazillen die Ansiedelung pyogener Erreger geférdert werden. Ganz klar liegen
die Verhaltnisse keineswegs. Immerhin scheint nach dem Studium der Literatur ein
dringendes Bediirfnis fur die experimentelle Nachpriifung der Arbeiten von Perez und
Livierato vorzuliegen, namentlich auch in Anbetracht der so widerspruchsvollen Erfah.
rungen von 1918.

c) Agglutination.

Auch die serologische Seite der Influenzabazillenfrage ist nicht geklirt. Wihrend
Delius und Kolle weder Tiere gegen Influenzabazillen zu immunisieren vermochten,
noch im Serum von Menschen, die Influenza iiberstanden hatten, spezifisch wirkende
Stoffe fanden, sind von Cantani, Vagedes, Odaira Agglutinationswirkungen gegen
Pfeifferbazillen im Serum von Tieren sowohl als von Menschen gelegentlich festgestellt
worden. Nach Sobernheim wurden beim Menschen Titer von 1 : 200 bis 1 : 500, beim Tier
von 1 : 2000 bis 1 : 5000 erreicht. Wahrend der letzten Epidemie ist es namentlich Fromme
und Levinthal gelungen, spezifische Agglutination des Serums gegen Pfeifferbazillen
nach iiberstandener Grippe zu beobachten (Levinthall : 50 bis 1 : 400, Fromme 1 : 200).
Aber vorldufig stehen diese Ergebnisse noch ziemlich allein. Allzu groBe Hoffnung auf
eine Klirung der Frage auf diesem Wege ist nicht angebracht. Oeller hat darauf hin-
gewiesen, daB man die Erwartungen an die Durchfithrung serologischer Reaktionen bei
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der Massendurchseuchung des Menschen #hnlich wie bei anderen Infektionen mit ubi-
quitdren Keimen nicht zu hoch stellen diirfte.

Schutzserum gegen Pfeifferbazillen ist bei der Grippe offenbar nicht gebraucht
worden, Im Experiment hat Latapie mit einem spezifischen, von der Ziege stammenden
Immunserum beim Meerschweinchen Schutz- und Heilwitkung erzieltt).

2. Die Rolle der pyogenen Bakterien bei der Grippe.

So widerspruchsvoll die Angaben iiber die Befunde von Pfeifferbazillen
bei der Epidemie von 1918 lauten und so entgegengesetzt die Deutungen iiber
die spezifischen Eigenschaften der Bazillen sind, so sehr stimmen fast alle Autoren
darin iiberein, daf nahezu in allen Féllen von Grippe Kokken gefunden werden,
die héufig kurzweg als Pneumokokken, Streptokokken oder auch Staphylo-
kokken aufgefalt wurden (Emmerich, Gaté et Dechosal, Goldschmidt,
Lubarsch, Mandelbaum, Olmeret Vuillet, Reh und Schiff, Schoppler,
Simonds, Wagner u. a.).

Von Einzelnen wurden diese Begleitbakterien auch als gram -positive
Diplokokken oder als Diplostreptokokken bezeichnet (Levi, Kruse, Fried-
berger und Konitzer, Wegelin). Friedberger und Konitzer fanden im
Sputum und im Rachenausstrich neben diesen gram-positiven Diplostrepto-
kokken auch zahlreiche andere Bakterien. Sie geben an, dal wenn man in die
anschauliche Beschreibung Richard Pfeiffers iiber das mikroskopische Bild
von Lungen- und Pleuraausstrichen tiberall statt Influenzabazillen Diplostrepto-
kokken setzen wiirde, man diese Schilderung ohne weiteres auch fiir ihre Be-
funde anwenden konnte.

Madelaine Pommay-Michaux und Menetrier haben gram -positive,
nicht kapselbildende Diplokokken beschrieben, welche eine Ahnlichkeit mit
Enterokokken und dem Diplokokkus J#ger-Henser hatten. Travinski
und Cori sahen gram - positive Diplostreptokokken mit spezifischer Agglutina-
tion. Sarcone, Musu und Russo haben bei Grippefillen einen Kokkus
gefunden, dem sie &tiologische Bedeutung zumaBen. V. Wiesener hélt den
bei der Grippe gefundenen Streptokokkus fiir den im Jahre 1917 beschriebenen
Streptococcus pleomorphus, den er bei 12 Féllen von hamorrhagischer Enze-
phalitis im Gehirn, der Muskulatur, in pneumonischen Herden und in himor-
rhagischen Ergiissen gefunden hatte. Kifkalt hat sich dieser Auffassung
angeschlossen. Kruse hat lanzettformige Streptokokken und Diplostrepto-
kokken beschrieben. Nur wenige haben diese Kokken als die eigentlichen
Erreger der Grippe aufgefalit, wie Mayer und Bernhardt und Ph. Leitner.

Nach der Anschauung der meisten Beobachter handelt es sich dabei um
Sekundér- oder Mischinfektion. Nach Sahli ist zwischen dem Begriff der
Sekundir- und dem der Mischinfektion streng genommen ein Unterschied zu
machen.

Dem Begriff der Sekundérinfektion liegt die Vorstellung zugrunde, daf
der eigentliche Grippeerreger erst die Bahn schafft, auf dem die anderen Bak-
terien eindringen und ihre unheilvolle Wirkung entfalten kénnen (Cénen,

1) Bieling und Josef berichten, daB es ihnen gelungen ist, ein hochwertiges Pferde-
immunserum gegen Influenzabazillen herzustellen. Durch geeignete Immunisierung von
Pferden gelang es, diesem bakteriziden, antiinfektidsen Serum gegen Influenza eine Anti-
streptokokkenquote hinzuzufiigen. Ebenso berichten sie iiber polyvalente Grippevakzine.
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Deussing, Dubs, Fahr, Matthes, F. v. Miller, Oberndorfer, Schel-
ler, Strimpell, Versé, Watjen). Clemens und Oller weisen in diesem
Zusammenhang auf die allgemeine Intoxikation hin, unter welcher der Korper
zweifellos bei jeder Grippeerkrankung steht. Auch Guleke spricht von einem
besonderen Verlauf der Sekundérinfektion infolge der Herabsetzung der Wider-
standskraft des Organismus.

Die Vorstellung von der Vorbereitung des Kérpers durch die Influenza-
bazillen fiir sekundire Infektionen findet ihre Stiitze in den alten, bereits
erwahnten Arbeiten von Livierato und Perez. Beide wiesen nach, dafl Toxine
der Influenzabazillen, welche Versuchstieren zugleich mit an und fiir sich wenig
pathogen wirkenden Organismen (Staphylokokken) eingefiihrt wurden, die
toxisch infektiose Einwirkung dieser Organismen vermehrten oder die Ent-
wicklung schon im Gang befindlicher Infektionen beschleunigten.

Von denen, welche den Pfeifferschen Bazillus als priméren spezifischen
Grippeerreger gelten lassen wollen, wird dabei, wie bereits erwdhnt, angenommen,
dafB dieser im Laufe der Erkrankung von anderen Bakterien iiberwuchert und
verdringt wird (Apert, Dietrich, Hibschmann, Pfeiffer).

Die Anhidnger der ,Mischinfektion* nehmen dagegen ein gemeinsames
Eindringen der anderen Bakterien zusammen mit dem Pfeiffer-Bazillus und
ein paralleles Angreifen aller an dem Krankheitsproze beteiligten Bakterien
an (Aitoff, Jaffé, Schmieden, Sahli). Schmieden spricht in diesem
Sinne von Influenzabazillen und seinen Helfershelfern. Jaffé lehnt die Bezeich-
nung Mischinfektion zugunsten des Begriffes Doppelinfektion ab, wobei er
sich vorstellt, daB dem Pfeifferbazillus neben den anderen Bakterien eine Bedeu-
tung zukommt. Am stirksten hat Sahli der Auffassung der Mischinfektion
Ausdruck gegeben, wenn er von einem ,komplexen Virus spricht. Er hélt
die Influenza neben der Tetanusinfektion fiir das typische Beispiel einer kom-
plexen Infektion, in der der Influenzabazillus als primus inter pares bezeichnet
wird, und der die anderen sonst als blofe Begleitbakterien angesehene Mikro-
organismen (vor allem Pneumo- und Streptokokken) obligat angehoren. Es
wird dadurch eine Symbiose, eine héhere Einheit angenommen, ebenso wie
Algen und Pilze sich in symbiotischen Komplexen, den Flechten, zusammen-
finden, eine Auffassung, auf die wir noch einmal zuriickkommen werden.

3. Das ,,invisible Virus.

Die Frage des Erregers der Grippe wird noch weiter dadurch kompliziert,
daB von einigen ein ,,invisibles, ultramikroskopisches, filtrierbares Virus® auf
Grund zum Teil sehr bemerkenswerter Befunde als Erreger angenommen wird
(v. Angerer, Binder und Prell, J. L. Burckhardt, Dujarric de la
Riviére, Friedberger und Konitzer, Féjés, Nicolle et Lebailly,
Lechke, Kruse, Gritz, Poppelmann, Selter).

v. Angerer konnte in bakterienfreiem Herzblut und Lungenextrakt von Grippe-
leichen, spiter auch in Kulturen von strémendem Blut von Grippekranken, aerob und
anaerob wachsende, filtrierbare Mikroorganismen nachweisen, die im Dunkelfeld lebhafte
Molekularbewegungen zeigten. Es gelang ihm auch die Ubertragung auf weile Ratten,
aus deren Blut er in Bouillonkultur die gleichen feinen, in Molekularbewegung befindlichen
Korperchen nachweisen konnte. Uber dhnliche Befunde berichten Selter und Grétz.
Kruse hatte schon 1914 vermutet, daB die Influenza ebenso wie der Schnupfen durch ein
Aphanozoon verursacht sein miisse. Seine Versuche waren damals allerdings nicht erfolg-
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reich. Es war ihm damals nur gegliickt, mit dem Nasensekret Schnupfenkranker, das er
stark verdiinnt durch Berkefeld-Filter filtriert hatte, andere Menschen anzustecken. Dold
und Forsterhaben fiir den Schnupfen diese Experimente spiter an einer Reihe von Menschen
bestitigt. Selter hat dann zuerst in der Frage der Grippe diese Experimente wieder auf-
genommen und durch Inhalation bakterienfreier Sputumfiltrate die Grippe erfolgreich
zu iibertragen vermocht. Kruses eigene und Friedbergers Versuche nach dieser Richtung
blieben ohne Erfolg. Dagegen gelanges Dujarric de laRiviéreund Nicolleet Lebailly,
mit subkutaner Injektion bakterienfrei filtrierten Grippesputums Grippeinfektionen herbei-
zufiithren, nachdem ihnen vorher die Ubertragung der Grippe auf Javaner Affen gegliickt war.

Binder und Prell haben @hnliche Kérperchen wie v. Angerer entdeckt, die sie
mit den von Da Rocha da Lima gefundenen Flecktyphuskérperchen vergleichen. Sie
sprechen dieselben als Erreger derGrippe an und schlagen fiir sie die Bezeichnung Aenigmo-
plasma influencae generis nov. spez. nov. oder Microzoon influencae vor. J. L. Burck-
hardt fand diese Gebilde mehrere Male in Herzblut Grippekranker und konnte sie auch
einmal auf Blutzuckerbouillon ziichten. Er glaubt, dal das Virus in die Gruppe der Erreger
der Pocken, der epidemischen Kinderkrankheiten, des Trachoms und einer Reihe von
Rinderkrankheiten, wie z. B. der Peripneumonie der Rinder, zu rechnen ist. Leschke
hat ebenfalls aus Grippeserum bei geeigneter Filtration (Cumberland-Kerzen), korpusku-
lire ziichtbare Elemente nachgewiesen, die im Selbstversuch Grippe erregten. Kron-
berger fand in Priparaten, die nach Giemsa oder Gram gefirbt waren, kleinste Granula,
die auch in Schnitten aus Lungen und Bronchien von Grippeleichen gesehen werden
konnten. Sie lieBen sich kultivieren und riefen, auf Tiere tiberimpft, Grippeerscheinungen
hervor.

Féjés hat das filtrierbare Virus im Sputum Influenzakranker bei Pneumonie
gefunden, er hat damit bei subkutaner Verimpfung auf Affen eine himorrhagische Sepsis
hervorgerufen. Poppelmann hielt granulaartige Gebilde, die im Gramausstrich mit
Vorliebe im Leukozytenkern lagen, fiir Grippeerreger.

Diesen positiven Befunden und ihren mehr oder minder optimistischen Deutungen
gegeniiber fehlt es nicht an pessimistischen Stimmen. So will Paschen die bei Influenza
gefundenen Anigmoplasmen auch im normalen Blute gefunden haben und auch Ohlsen
gibt an, daB er die Anigmoplasmen sowohl im Blute von Grippekranken wie im normalen
Blute gefunden hat. Auch Bonhoff mahnt zur Vorsicht gegeniiber dem filtrierbaren
Virus. Er macht darauf aufmerksam, daB in Traubenzuckerbouillon, die mit Blut ver-
setzt ist, leicht das Auftreten kleinster beweglicher Teilchen beobachtet wird. Entscheidend
fiir die ganze Frage sei die Moglichkeit der Weiterziichtung.

Ein einwandfreier, allgemein anerkannter Beweis fiir die Pathogenitit
des invisiblen Virus ist, wie auch Prell zugibt, noch keineswegs gefiihrt, so
wenig wie fiir die Pathogenitét der Influenzabazillen. Die Frage des Erregers
der Grippe scheint daher im Augenblick nicht viel weiter gediehen als im
Jahre 1890, wo Klebs berichtete, daB er im Blut von Influenzakranken neben
unverdnderten Blutkdrperchen eine enorme Menge kleiner, lebhaft beweg-
licher Korperchen von starkem Glanze gefunden habe, die nach Grofe und
Form vollsténdig mit denjenigen iibereinstimmten, welche er bei pernizidser
Aniémie kennen gelernt hatte. Auch dieser Befund hat keine weiteren Folgen
fiir die Atiologiefrage der Influenza gezeitigt.

4. ,,Symbiose.

Selbst angenommen, daf das ,,Aenigmoplasma influenzae” von der
spiteren Forschung bestitigt wird, ist es notig, seine Beziehung und sein
Verhéltnis zu den massenhaft bei der Grippe gefundenen Bakterien festzustellen.
Bei dieser Betrachtung ergeben sich nun allerdings in Analogie mit anderen
Infektionskrankheiten, die durch nicht bekannte Erreger 6der Mikrozooen
verursacht werden, wichtige Anhaltspunkte, die in der Tat der Auffassung
von der Erregerrolle des invisiblen Virus eine breitere Basis zu verleihen scheinen.
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Wie erwihnt, hatten Sahli, Schmieden u. a. an ein Zusammenwirken
der Influenzabazillen mit anderen Bakterien bei der Erregung der Grippe gedacht.
Diese Auffassung eines Zusammenwirkens mit den bei der Grippe so hiufig
gefundenen Bakterien wird auch fiir das invisible Virus angenommen und
dabei auf die keineswegs vereinzelte Tatsache hingewiesen, dafl Bakterien sich
auf einen von Chlamydozoen vorbereiteten Boden ansiedeln und dadurch den
Krankheitsverlauf beeinflussen, wie es bei der septischen Pneumonie nach
Influenza durch Streptokokken der Fall ist. Ahnliches sei vom Flecktyphus,
den Pocken und anderen Chlamydozoen-Krankheiten bekannt und bereits
von Prowazek als synergetische Symbiose bezeichnet worden (Binder und
Prell, Féjés). Binder und Prell glauben, daBl als wichtigste synergetische
Symbionten des Influenzaerregers, als des priméren Parasiten, Streptokokken,
Mikrokokken und vielleicht auch der Pfeiffersche Bazillus mit in Frage
kommen. Féjés nimmt an, dafl dem invisiblen Virus der Influenza eine dhn-
liche Rolle zukommt wie dem bei der Schweinepest angenommenen filtrier-
baren Erreger. Auch bei dieser Krankheit wirken nach seinen Ausfiihrungen
der Bacillus suipestifer und suisepticus als Begleitbakterien. In seinen Augen
ist die Influenza eine septische Allgemeinerkrankung, in deren Pathogenese die
GefiaBlwanderkrankung und die Neigung zu Blutung die hochste Bedeutung
besitzen. Gerade diese Veréinderungen sind aber wahrscheinlich das Werk
des angenommenen filtrierbaren Erregers.

Briimmer, der auf Grund rein epidemiologischer Betrachtungen, namentlich
durch Vergleich der beiden Wellen der Erkrankung in Frithjahr und Herbst zu einer shn-
lichen Annahme gelangt, glaubt dagegen mehr an eine primére Infektion mit dem ange-
nommenen Virus und an eine aufgepfropfte sekundire bakterielle Infektion. Er nimmt
an, daB das Grippevirus in die Gruppe der Erreger der akuten Exantheme gehort und
stellt sich vor, da8 es von Zeit zu Zeit von seinem endemischen Heimatsherd in Asien aus
durch die Welt zieht, groBe Pandemien erzeugend, die so lange dauern, bis durch die all-
gemeine Durchseuchung und Immunisierung die Seuche wieder erlischt. Fiir die Annahme,
daB3 das Grippevirus bei uns endemisch wire, wie es z. B. fiir den Pfeifferbazillus der Fall
ist, miiBte man nach seiner Ansicht die Forderung aufstellen, dafi das Grippevirus vor
allem Kinderkrankheiten verursachen wiirde. Auch Allard will im Verlauf der Grippe
zwei Stadien unterschieden wissen, das Stadium der reinen Grippe oder priméren Infektion
und das Stadium der sekundiren Grippe oder der Komplikationen. Er hilt es fiir mog-
lich, daB8 der Widerspruch der bakteriellen Befunde mit diesen Stadien zusammenhingt.
Jancke sieht entsprechend den Befunden der Pathologen als das Primire der Grippe
nicht die Ansiedelung der Influenzabazillen oder Diplostreptokokken, sondern die Zer-
stérung des Bronchialepithels durch den unbekannten Erreger bis in die Alveolen herab.
Der spitere Verlauf hinge davon ab, welche Art der Mischinfektion in die des Epithels
beraubte Bronchialschleimhaut eindringt.

Zur Erginzung dieser Zusammenhinge sei auch darauf hingewiesen, daf} von patho-
logischer Seite die Grippebefunde an der Lunge mit der Brustseuche der Pferde (Gruber
und Schidel, Hirschbruch, Siegmund) verglichen worden sind. Orticoniet Barbié
haben die Analogie der Grippe mit der Brustseuche der Pferde ebenfalls betont und iiber
von ihnen beobachtete zeitliche Koinzidenz von Grippe der Menschen und Epidemien
der Pferde in der franzosischen Etappe berichtet. Auch diese Beobachtung ist nach
Leichtenstern in der Geschichte der Grippeepidemie nicht neu. 1889/90 wurde von
Finkler auf eine hochst merkwiirdige und interessante Koinzidenz der menschlichen
Influenza mit derjenigen der Tiere hingewiesen. Nach Leichtenstern hat die englische
Sammelforschung 1890 in ihren Fragebogen auf einen derartigen Zusammenhang direkt
Bezug genommen und die Frage gestellt: Have you observed among domestic animals,
any unusual complaint and in what animals and with wath symptoms? Beziiglich der
Pferde sollen massenhaft bejahende Antworten eingegangen sein. Die Frage ist in diesem
Zusammenhang insofern von doppeltem Interesse, alsdie Brustseuche der Pferdeauch als Epi-



Die Chirurgie der Grippe. 113

zootie aufgefait wird und als das klinische Bild der Influenza und die Art ihrer Ausbreitung
am ehesten an solche Tierseuchen erinnert. Freilich sind erfahrungsgemaB alle die Angaben
von gleichzeitig mit Menschenepidemien auftretenden Tierseuchen mit Vorsicht zu bewerten.
Bis jetzt hat diese Beobachtung nur in der Frage der Pest wirkliche Bedeutung erlangt.

Es ist nicht zu leugnen, dal die mit anderen Chlamydozoen-Krankheiten
gezogenen Analogien fiir diese letzte eigenartige Auffassung der Grippeinfektion
als ,,synergetische Symbiose* von Mikrozoen mit Bakterien manch Bestechendes
haben. Freilich wird dabei von einer Anzahl von Forschern angenommen,
daB die verschiedenen, an der Infektion beteiligten Bakterien sich gegenseitig
verdringen, mit anderen Worten, dafl eine Konkurrenz unter ihnen besteht.
Ob unter diesen Umsténden die Bezeichnung ,,Symbiose* eine sehr gliickliche
ist, bleibt meines Erachtens dahingestellt. Der spéiteren Forschung ist es vor-
behalten, endlich Licht in dieses Halbdunkel zu bringen.

5. Immunitit.

Die Immunitétsirage, die im Verlauf der letzten Epidemie eine breite Dis-
kussion hervorgerufen hat, ist ebenfalls zur Beurteilung der Identitit der beiden
Epidemien 1889/90 und 1918 mit herangezogen worden (Berblinger, Bern-
hardt, Borst, A. W. Fischer, Grabisch, Hoffmann und Keuper, Lu-
barsch, Mandelbaum, O. Meyer, F. v. Miiller, Oberndorfer, Sahli,
Schmorl, Striumpell).

Die Tatsache, dal 1918 die Grippe vor allem die jungen, in der Vollkraft
der Jahre stehenden Leute befallen und dahingerafft hatte, wihrend sie das
Alter verhdltnisméBig verschonte, wurde, wie bereits erwahnt, so zu deuten
gesucht, daB fiir die dltere Bevolkerung durch das Uberstehen der Epidemie
von 1889/90 eine aktive Immunitdt erworben war, die vor der Wiedererkrankung
schiitzte (Borst, F. v. Miiller, Mandelbaum, Striimpell u. v. a.).

Mandelbaum, der bei seinen Untersuchungen in keinem Falle Pfeiffer-
bazillen gefunden hatte, kam dadurch zur Ansicht, daf die Epidemie von 1889/90,
die epidemiologisch und klinisch mit der von 1918 sicher identisch ist, eine weit-
gehende Immunitét erzeugt habe. Da es nun aber nach den Ergebnissen der
Arbeiten von Delius und Kolle bekannt sei, daBl der Pfeifferbazillus keine
Immunitét erzeuge und daB auch das Uberstehen der Infektion mit Pfeiffer-
bazillen keine Immunitét verleihe, so nahm er unter Heranziehung der Tat-
sache, daf die Influenzabazillen nach der Beobachtung Vieler auch bei Nicht-
influenzakranken vorkdmen, riickschlieBend an, dafl der Pfeifferbazillus seinen
Namen zu unrecht trigt und als Erreger der endemischen Influenza weder
fiir 1889/90 noch fiir 1918 in Betracht kommt. Nach Thalmanns Beobach-
tungen an Menschen verleiht die iiberstandene Infektion mit Pfeifferbazillen
keine Immunitit, wihrend Wassermann eine kurzdauernde Immunitit
anzunehmen geneigt scheint.

Nach Hoffmann und Keuper hat Baumler 1889 an eine Immunitit
des hohen Alters durch das Uberstehen der Epidemie von 1836 bzw. 1847/48
geglaubt. Es bleibt jedoch fraglich, ob die auffillig grofe Widerstandskraft
alter Leute gegen die Grippe 1918 wirklich aus einer 1889/90 erworbenen aktiven
Immunitit heraus zu erkléren ist. Sobernheim erscheint ein so auflerordent-
licher Immunitétsgrad, wie man ihn bei einer Immunitétsdauer von 25—30 Jahren
annehmen miilte, wenig wahrscheinlich. Er neigt fiir die Erklirung des
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verschiedenen Befallenseins der einzelnen Altersklassen mehr zur Annahme
einer natiirlichen, von dem Uberstehen der Krankheit unabhingigen Alters-
resistenz. Die letzte Epidemie zeigte klar und deutlich, daBl von den Genera-
tionen, denen zur Immunisierung noch keine Gelegenheit gegeben war, die
Menschen der mittleren Lebensjahre die verhéiltnisméBig hochste Empféanglich-
keit fiir die Infektion besallen. Demgegeniiber verfiigten die jungen Alters
klassen, vor allem die Kinder, bei gleichzeitig hoher Erkrankungsziffer iiber
eine recht erhebliche Resistenz, die in der geringen Sterblichkeit zum Ausdruck
kam. Nach Sobernheim gewinnt damit die Annahme an Wahrscheinlichkeit,
daB wohl auch bei Patienten des hoheren Lebensalters eine nur geringe natiir-
liche Disposition bestand. Auch im Verlaufe der Pandemie von 1889/94 zeigten
die alten Leute eine verhaltnismaBig geringe Morbiditit, aber eine aulerordent-
lich grofle Letalitét.

Nach Sahli sind die ersten Fille einer Epidemie immer leicht, wie die ersten Fille
1889 und in dieser Epidemie in Spanien. Dann werden sie rasch schwerer, offenbar durch
zunehmende Virulenzziichtung, um so mehr, als in dieser Zeit noch die empféinglichen
Individuen dem heftiger gewordenen Gift zum Opfer fallen. Bei der letzten Epidemie
in der Schweiz fielen jedoch gleich die ersten Fille sehr schwer aus, da, wie Sahli annimmt,
die Schweiz offenbar von Anfang an durch ein sehr virulentes Virus vom Ausland her
befallen wurde und wahrscheinlich dabei die schlechten Erndhrungsverhiltnisse der
Bevolkerung eine Rolle spielten. In spiterer Zeit wurden dann regelmiBig, auch in der
jetzigen Pandemie, die Fille leichter, obwohl die Frequenz zunahm. Sahli glaubt, daB
das daher rithrt, da8 infolge der groBien Verbreitung des Krankheitsgiftes auch die weniger
empfiinglichen Individuen an die Reihe kamen, bis dann evident infolge der zunehmenden
Durchseuchung, d.h. durch die zunehmende Immunisierung, die Epidemie erlosch. Ein
Gegenbeispiel ist der schwere Verlauf der Grippe in Gegenden, die seit denkbarer Zeit
keine Epidemie durchgemacht hatte, wie z. B. an einigen Orten in der Tiirkei (Lederer).
Dort wurde eine ungeheure Anzahl der Einwohner dahingerafft.

Im allgemeinen sind Rezidive bei Personen, welche in der ersten Welle
der Epidemie 1918 erkrankt waren, in der zweiten Welle nur selten beobachtet
worden (Ruppaner). Immerhin gibt es doch eine Reihe von Fillen, in denen
Leute sowohl im Frithjahr wie im Herbst erkrankten (Briimmer, Reiche,
Sobernheim). Ob es sich hierbei um echte Gripperezidive handelt oder ob
die Auffassung von Briimmer, daf die zweite Erkrankung nichts mehr mit
dem Grippevirus zu tun habe, sondern lediglich als Infektion mit den infolge
der allgemeinen Durchseuchung auBerordentlich virulenzgesteigerten Begleit-
bakterien zu erkliren sei, haltbar ist, steht noch dahin.

Die Tatsache, daBB so viele junge, kriftige Leute der Grippeinfektion
erlagen, wird von einigen dadurch erklirt, daf diese Leute infolge der kriftigen
Abwehrreaktion ihres Korpers besonders gefihrdet waren (A. W. Fischer,
Hohlweg). Durch die Uberproduktion von Schutzstoffen sollen die Korper
der Sekundirbakterien in grofler Masse zerstort und dadurch der Organismus
des Kranken mit den hierbei freiwerdenden Endotoxinen iiberschwemmt werden.
Grabisch hat im Gegensatz hierzu einen Schutzkorpermangel bei den jungen
kriftigen Individuen angenommen, wihrend die alten Leute infolge frither
{iberstandener Infektionen mit Kokken bereits iiber kriftige Schutzstoffe ver-
fiigten. Auch Sobernheim neigt dieser letzten Ansicht zu.

Es ist verstéindlich, daB die Frage der Disposition auch vom Gesichtspunkte der
Unterernshrung wihrend des Krieges betrachtet worden ist. Nach Sahli gibt es nicht nur
eine quantitative, sondern auch eine qualitative Unterernihrung. Es konnen dem Kérper
immerhin geniigend Kalorien zugefiihrt werden und trotzdem kann die Nahrung unge-
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niigend sein; denn auch bei geniigendem Korpergewicht und geniigender Kalorienzufuhr
kann infolge qualitativ minderwertiger Nahrung, die z. B. wegen ihrer wenig wechselnden
Zusammensetzung gewisse Aminoséuren nicht oder nicht in geniigender Menge enthilt,
die feinere Zusammensetzung der Zellsubstanzen so gestort sein, da das Haften von Infek-
tionen und ihr schwerer Verlauf begiinstigt wird. Demgegeniiber wird allerdings von patho-
logischer Seite auf das gut entwickelte Fettpolster vieler Grippeleichen hingewiesen. Die
Seuche hat ja auch alle kriegfiihrenden Linder heimgesucht, ohne Ausnahme, auch die,
in welchen die Ernahrungsverhiltnisse gut waren, und an einzelnen Stellen oft besonders
unter den Truppen gehaust, die in der Erniihrung meist viel besser gestellt waren als die
heimische Bevolkerung. Durch Vergleich der Mortalititsziffern der Epidemie in der
Schweiz und in dem sicher viel schlechter erniihrten Deutschland hat Sobernheim
gezeigt, daBl die Grippe in Deutschland milder verlaufen ist.

LV. Verlauf der Grippe von 1918,

Die Grippe ist also im wesentlichen ein epidemiologischer und klinischer
Begriff geblieben; denn auch pathologisch-anatomisch ist kein Befund erhoben
worden, der a priori als typische Grippeverinderung angesprochen werden
konnte, etwa in dem Sinne, daB in einem vereinzelten Falle auch auBerhalb
einer Epidemie aus dem Obduktionsbefund die Krankheit mit Sicherheit
bestimmt werden konnte. Erst die Haufung gleichartiger oder doch iiberaus
dhnlicher, an sich aber unspezifischer, pathologisch-anatomischer Verénderungen,
die wihrend der Pandemie von 1918 beobachtet wurden, wirkte nahezu einheit-
lich und gestattete wiihrend der Epidemie auch Riickschliisse auf die Klinik
(Prym).

1. Morbiditét.

Die Epidemie hat sich durch eine auBerordentliche Ausbreitung aus-
gezeichnet. Sie war eine Pandemie im vollen Sinne des Wortes.

1889/90 nahm nach Leichtenstern die Mehrzahl der 3304 Bericht-
erstatter der deutschen Sammelforschung eine Morbiditit von 40—50°/, der
Bevolkerung ihres Wohnortes an. Fiir St. Petersburg, Paris, Pest wurde eine
Morbiditit von 509/, fir Wien von 30—40°/,, Massachusetts von 39¢/,, Ant-
werpen von 33°/, gerechnet. Nach Bloch betrug die Erkrankungsziffer in
Frankreich 759/, und der schweizerische Bericht gibt ca. 509/, als Morbiditéts-
zahl fiir die verschiedensten Stddte und Ortschaften des Landes an. In Miinchen
wurde die Erkrankungsziffer auf 229/, in London auf 24%, der Bevélkerung
geschétzt.

Diesen meist auf Schitzung beruhenden Zahlen gegeniiber stellen sich die durch
statistische Nachforschung gewonnene Daten sehr viel geringer dar. Einige aus der lehr-
reichen Zusammenstellung Leichtensterns entnommene Angaben mogen dies beleuchten.

Ortskrankenkasse Berlin . . . . . . . . . .. 258 090 Mitglieder 1,7%/,
Betriebskrankenkasse Berlin . . . . . . . ., 24 454 " 2,
Ortskrankenkasse Strafburg . . . . . . . . . 5692 ’ 6,2,,
Eisenbahnkrankenkasse Strafburg . . . . . . 903 » 14,7,
Fabrikbevolkerung von Elsaf-Lothringen . . . 18 620 ’ 24,7,
Bedienstete der Badischen Staatseisenbabhn . . 12718 ) 22
Taglohnpersonal der Bayerischen Eisenbahn . . 14 213 ' 23 ,,
London-and-Nordwestern-Railway. . . . . . . 59 731 ' 6,4 ,,
Deutsches Heer inkl, Marine. . . . . . . . . — 10

2

Der Deutsche Heeresbericht nennt 55 263 Erkrankungen mit .(‘30 Todesféllen.
Leichtenstern ist nicht iiberzeugt, daB die Statistiken der einzelnen
Krankenkassen ein richtiges Bild entwerfen, da bei ihnen mit grofter Wahr-

8*
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scheinlichkeit die grofie Anzahl Leichterkrankter, die ihren Dienst ausgefiihrt
hat, nicht aufgefiihrt ist. Statistiken aus Schulen, Seminarien, Waisenhiusern,
Pensionaten zeigen nach ihm ein ganz anderes Bild mit durchschnittlich 60/,
Erkrankungen und dariiber. Er glaubt daher, daBl man berechtigt ist, schitzungs-
weise anzunehmen, daf ungefihr die Hilfte der Einwohner Deutschlands 1889/90
von der Influenza befallen war.

1918 erkrankten nach Federschmidt in Niirnberg bei 300 977 Ein-
wohnern 20145 Personen, d.i. 6,59, der Bevolkerung an der Grippe. Darunter
befanden sich 6952 statistisch sicher verwertbare Fille, die sich zeitlich wie
folgt verteilten (s. Abb. 1):

Minner Frauen
Juli . . . . .. 618 850
August . . . . 40 45
September . . . 38 69
Oktober . . . . 1482 2543
November . . . 335 666
Dezember . . . 132 184

2645 3947

Sobernheim gibt fiir die Schweiz bis 31. Dezember 1918 eine Morbi-
ditatsziffer von 668636 fir die Zivilbevolkerung, fiir die Armee von 33721, das
sind rund 700 000 Erkrankungen. Durch Hinzurechnung der Leichterkrankten
kommt er auf eine Schéitzung von 1'/, Millionen Grippekranken in der Schweiz
bei einer Bevolkerungszahl von ca. 4,2 Millionen Einwohnern!). Von der Orts-
krankenkasse Konigsberg mit 38 000 Mitgliedern wurde der Hohepunkt der
Neuerkrankungen mit téglich 200—220 Erkrankungsfillen Mitte Oktober
erreicht. Kein Dorf, auch nicht das entlegenste, blieb verschont. Seit Juni
erkrankten im Kreise Konigsberg 230 000 Menschen, das ist ein Viertel der
Bevolkerung (Steiner). Nach Bé6hm erkrankten in Wien vom 1. September
bis 18. Oktober 1918 150—180 000 Menschen, von denen 2185 starben.

Seydel gibt fiir die bayerischen Truppen des gesamten Heeres 169/, Er-
krankungen in der ersten Pandemie im Sommer und 5,8%/, Erkrankungen fiir
die zweite Welle im Oktober an. Aus Amerika berichten Stone and
Swift, daB von 63374 Mann der Besatzung von Fort Kiley 15170 an Grippe
erkrankten.

Ausfiihrlichere statistische Angaben fehlen, wohl infolge der eigenartigen
politischen Verhéltnisse bisher in allen Léndern, ausgenommen der Schweiz.

1) Nach einer Mitteilung des schweizerischen Gesundheitsamtes iiber die Influenza-
epidemie der Schweiz 1918/19 wurden mit Ausbruch der Pandemie Anfang Mai 1918 bis
Ende Juni 1919 ungefshr 21/, Millionen Menschen in der Schweiz von der Grippe ergriffen,
davon 2 Millionen im Jahre 1918. Dies entspricht einer Morbiditit von 56°/, der Be-
volkerung. Fast 300/, der Erkrankten war unter 15 Jahre, etwa 659/, zwischen 15—49 Jahren
und gut 59/, iiber 50 Jahre. Influenzatodesfille wurden im Jahre 1918 21846 é&rat-
lich bescheinigt. Von den gestorbenen ménnlichen Personen standen ungefihr 3/,,
von den weiblichen fast 2/; im Alter von 20—50 Jahren. der Rest verteilt sich zu
¢/ auf die unter Zwanzigjihrigen, zu 2/; auf die iiber Fiinfzigjihrigen. Die Mortalitit
stellt sich auf 1,19/, der Erkrankten oder ein Todesfall auf 91 Erkrankungen an In-
fluenza. (Korrespondenzblatt fiir Schweizer Arzte 1919, Nr. 46, nach Nr. 31 des Bul-
letins des Schweizer Gesundheitsamtes.)



Die Chirurgie der Grippe. 117

2. Mortalitit.

Etwas reichlicher sind die Angaben iiber die durch die Grippe verursachten
Todesfille. Auch hier ist ein Vergleich mit der letzten Pandemie nicht ohne
Interesse.

Leichtenstern nennt die einfache, unkomplizierte Influenza eine Krank-
heit von dullerst geringer Lebensgefahr. Aus dem groBlen Mifverhiltnis der
enorm hiufigen einfachen Fille gegeniiber den komplizierten erklaren sich die
geringen, auf die Mortalitit groBerer Bevolkerungskomplexe bezogenen Mortali-
titsziffern. Einige Zahlen aus Leichtenstern mogen auch hier zur Illu-
stration dienen.

Erkrankingsfille  Mortalitit

Minchen . . . . . . . ... 22 972 0,6 °/,
Rostock . . . . . ... .. 3 568 0,8 .,
Mecklenburg-Schwerin . . . . 21 000 1,2 ,,
Leipzig . . . . . . . . .. 12 769 0,5 .,
Karlsruhe . . . . . . . .. 43 000 0,075 ,,
Deutsche Armee . . . . . . 55 263 0,1 .,
15 schweizerische Stadte . . — 0,1

Nach Sobernheim betrugen die Todesfille an Influenza in der Schweiz
1889/94 7495, bei einer Wohnbeviolkerung von 2 917754 (1888).

Auch diese Zahlen sind nicht imstande, ein vollig richtiges Bild zu ent-
werfen. Leichtenstern glaubt, dal in ihnen die zahlreichen todlichen Kom-
plikationen und Nachkrankheiten nicht geniigend beriicksichtigt sind. Nur
die Feststellung der Steigerung der gesamten Mortalitit wihrend einer Epidemie
kann nach ihm einen wahren Riickschluf} iiber die Wirkung der Seuche auf
die Gesamtmortalitdt der Bevolkerung geben. Dieser Anforderung entspricht
offenbar am meisten die Berechnung von Sperling, der die Zunahme der
allgemeinen Sterblichkeit wihrend der Epidemie von 1889/90 mit Hilfe des
Uberschusses der Gesamtmortalitit zu bestimmen suchte. Unter Beniitzung
der Mortalitdtstabellen von 200 deutschen Stiadten (11%/, Millionen Einwohnern)
berechnet Sperling, da in Deutschland bei 49/, Millionen Einwohnern ca.
66000 Personen der Epidemie von 1889/90 zum Opfer fielen, id est 1/,4°/, der
Bevolkerung.

1918 hat Federschmidt auf 20145 Fille 714 Todesfille mitgeteilt,
id est 3,5%/, Mortalitit der Erkrankungsfille, umgerechnet auf die Niirnberger
Gesamthevolkerung (300 977) 0,299/,. Fiir Konigsberg hat Steiner 29/, Mor-
talitdit angegeben. In der Schweiz sind nach Sobernheim vom Beginn der
Epidemie bis 31. Dezember 1918

in den stédtischen Gemeinden allein (mit mehr als 10 000 Einwohner) 5953
in den mittleren Stddten (380 000 Einwohner bis 2. November) . . . 1361
aus der Armee . . . . . . . .. . ... L0 2165

zusammen 9479
Menschen gestorben.

Schéatzungsweise nimmt Sobernheim an, da8 in der Schweiz 15 000 Men-
schen an der Grippe gestorben sind. Robbi gibt an, daB 1918 in Graubiinden
753 Menschen an Grippe gestorben sind, 1889/90 nur 115.

Fiir die Besatzungstruppen der bayerischen Armee hat Seydel fiir die
Pandemie im Sommer 0,5°, Mortalitit, fiir die Epidemie im September 19/,
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fiir die Epidemie im Oktober 3,8°/, Mortalitit angenommen; im ganzen eine
Mortalitdt von 1.49,.

Stone and Swift haben in Fort Kiley auf 15170 Gripperkrankungen
2684 Komplikationen an Pneumonie und davon 941 Todesfille beobachtet,
id est eine Mortalitit von 359/,.

Aus Hamburg berichtet Nocht vom 1. Oktober bis 31. Dezember 1918
tiber 2569 Todesfille, die dem Medizinalamt gemeldet wurden. Im Durchschnitt
der drei Kriegsjahre 1914—1917 waren es nur 270 Todesfalle, fiir den gleichen
Zeitraum, im Durchschnitt der letzten zehn Jahre 282. Die Zahl der Todesfille
iiberhaupt iiberschritt also die Zahl der Todesfélle im gleichen Zeitraum 1914/17
um 2360, im zehnjihrigen Durchschnitt 1908/17 um 2542. Diese erhéhte Sterb-
lichkeit ist, da allein an Grippe und Pneumonie 2299 Todesfélle dem Medizinal-
amt gemeldet wurden, so gut wie ausschliefllich der Epidemie zuzuschreiben.
Die Epidemie von 1918 hat also mehr als ein Viertel der Opfer der Hamburger
Choleraepidemie von 1892 gefordert. Mit Ausnahme der Angaben von Nocht
wird man an all diese Berichte die Kritik anlegen miissen, die Leichtenstern
an die Statistiken angelegt hat, in welchen die Mortalitdt aus den Morbiditéats-
ziffern groferer Bevolkerungskomplexe berechnet wurden. Geh. Rat Hamel
aus dem Reichsamt des Inneren hat die Zahl der Todesfille durch Grippe in
Deutschland 1918 auf rund 150 000 geschétzt.

Einen gewissen Einblick in die Sterblichkeit durch Grippe gewiihren die Berichte
der Lebensversicherungen. Nach Bahrdt kamen bei den Versicherten der Leipziger Lebens-
versicherung im Jahre 1918 326 Influenzatodesfille vor, d. i. 1,96%/,, des Versicherungs-
standes gegen 1,5%/, bei fritheren Epidemien. Die Mortalitit bei dem Schweizer Versiche-
rungsstande war besonders hoch, 6,73/, gegen 1,45%/, des Nichtschweizer Versicherungs-
standes. Florschiitz gibt fiir die Gothaer Lebensversicherung bei einem Beobachtungs-
material von 132 159 3835 Todesfille an.

Bedrohlich klingen die Mortalitdtsziffern aus den Krankenh&usern, in
denen nur schwere Fille zur Beobachtung kamen.

Hoff mann und Keuper beobachteten auf 471 Fille vom 5. Oktober bis 12. Januar
102 Todesfille, saimtliche an Pneumonie, das sind 21,87%/,. Hoppe-Seylersah auf 577 Falle
177 Todesfille, id est 28,9°/,, Matthes berichtet, da in Konigsberg 631 Menschen an
der Grippe gestorben sind, davon 423 im Oktober, und gibt eine Mortalititsziffer von 259/,
an. Im Krankenhaus St. Georg in Hamburg waren nach Deneke unter 754 Fillen
136 Todesfille, gleich 18%/,, zu verzeichnen. Darunter waren 82 Frauen und 54 Minner.
Gréger sah von 171 im Krankenhaus zu Teschen behandelten Patienten 43 sterben, id
est 25%/,. K. Frey (Aarau) hatte in seiner Anstalt bei 509 Erkrankungen 79 Todesfille
(158%,), Hilbert (Koénigsberg) auf 123 Patienten im Sommer 12 Todesfille (9,7°/,) und
auf 400 Kranke im Herbst 70 (17,5°/,) Todesfille. Eichhorst (Ziirich) bei 2337 Kranken
337 Todesfille (14%/,). Gimstiger sind die Erfahrungen von Ruppaner. Er behandelte
680 Grippekranke im Kreisspital Oberengadin (510 méannliche, 170 weibliche). Davon
starben 34, und zwar 31 an Pneumonie.

Diese Reihe von Beobachtungen liefe sich aus den zahllosen Mitteilungen
tiber Grippe noch um eine grofie Anzahl vermehren. Aber es geht aus diesen
Beispielen zur Geniige hervor, daB die Seuche sich in den Krankenhdusern
von einer sehr ernsten Seite gezeigt hat, und daf die durchschnittliche Grippe-
mortalitit in den Spitilern zwischen 14—25¢/; schwankte. Die Zahlen sind
abhiingig von der Heftigkeit der Lokaleruptionen der Epidemie, irgend welche
Riickschliisse auf die Bosartigkeit der Epidemie im allgemeinen sind aus ihnen
in keiner Weise zu gewinnen.
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3. Lebensalter.

Ubereinstimmend wird sowohl von Klinischer, als auch von pathologisch-
anatomischer Seite darauf hingewiesen, daB das mittlere Lebensalter zwischen

20—40 Jahren, namentlich in
der Zeit von 31-—40 Jahren,
am stirksten von der Seuche
befallen worden ist (Adler und
Kaznelson, Berblinger,
Borst, Busse, Deneke, Em-
merich, Federschmidt, A.
W. Fischer, K. Frey, Gold-
schmidt, Groger, Hilbert,
Hoppe-Seyler, Kaiserling,
F. v. Miiller, Marchand,
Nocht, Pal, F.Pick, Sahli,
Sobernheim, Wegelin).

Federschmidthatdiese
Verhiltnisse fiir Niirnberg an
Hand einer sich auf 6592 stati-
stisch sicher verwertbaren Fil-
len beruhenden Kurve darge-
stellt (Abb. 6). Die auffillige
Verschiedenheit, die die Kurve
zwischen dem 20. und 30. Jahre
zwischen ménnlichem und weib-
lichem Geschlecht zeigt, ist
nach Federschmidt lediglich
durch den Bevolkerungsaufbau
Niirnbergs wihrend des Krieges
zu erkliren. Berechnet man
nimlich die Erkrankungsfille
des ménnlichen und weiblichen
Geschlechts auf je 1000 Ein-
wohner, so zeigt sich, daf} das
miénnliche Geschlecht in dem
Zeitraum von 20—30 Jahren,
das in dieser Zeit fiinfmal we-
niger als das weibliche ergrif-
fen zu sein schien, sogar schwe-
rer betroffen war als das weib-
liche (Abb. 7—10).

Diese Beobachtungen des
stirkeren Befallenseins der
mittleren Lebensalter ist, wie
bereits erwihnt, vielfach in
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Abb. 6. Verteilung von 6592 Grippekranken in
Niirnberg auf die verschiedenen Altersstufen unter
Beriicksichtigung des Geschlechts, Nach Feder-
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Abb. 7. Zahl der auf 1000 Einwohner an Grippe
Erkrankten in Niirnberg, nach dem Geschlecht ge-
schieden. Nach Federschmidt.
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Abb. 8. Todesfille nach Grippe in Niirnberg in den
verschiedenen Lebensaltern bei Minnern. Nach
Federschmidt. — Todesfille infolge Grippe.
. Todesfille, bei welchen die Grippe durch Strepto-
kokkenpneumonie kompliziert war.

Gegensatz gebracht worden mit den Erfahrungen von 1889/90, wo vor allem
das Greisenalter ergriffen gewesen sein soll. In dieser Form ist die Behauptung
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nicht richtig. Leichtenstern hat darauf hingewiesen, dafl kein Alter Im-
munitiit gegen Influenza besitzt; er hat fiir die Epidemie von 1889/90 fest-

gestellt, dafi:

Q w9 S Q S

Alter E ::1 z g g g z ':a': 2 g z $3 1.. das Sé.aluglingsalter in er-
Zatl P heblich geringerem Grade be-
80 = fallen sei, als alle {ibrigen Al-

70 a C\ tersklassen;
w0 /AR 2. das schulpflichtige Alter,
/ ) \‘ das Bliite- und mittlere Lebens-
%0 / \ alter, der Erkrankung am mei-
%0 / 7 5 sten und, wie es scheint,
30 7 N\ gleichméflig ausgesetzt sei,
20 _/’ A L= wihrend das Alter zwischen
ol Y \\\ \ 20 und 40 Jahren die grofite
ot~ | Erkrankungsfrequenz darbie-

0 >~ ten diirfte;

Abb. 9. "Todesfille nach Grippe bei Frauen in Niirn-
berg. Wie Abb. 8 nach Federschmidt.

3. das hohere Lebensalter,
etwa von 50 Jahren an gerech-

: S ® X8R 89 ] 8N 8§y net, sich durch eine geringe
aner & & }%: © X% 84 é é% é 8 * Moﬁbiditiitdauszeichnet.g ;
Zahl I Diese Feststellung hat Leich-

5 /\ y tenstern durch eine Kurve

/ ZARN /\// Jllustﬂrlerfs, welche die Alter§-
“ y O\ /f/\ verhiltnisse von 22972 in
HES A 1 \\}\( '_,/’/ \ Miinchen angemeldeten Influ-
L I=F T \ enzafillen darstellt (Abb. 11).

Der Gegensatz vom Verhal-

Abb. 10. Zahl der auf 1000 Einwohner an Grippe
Gestorbenen in Niirnberg, nach dem Geschlechte
geschieden. Nach Federschmidt.

ten der verschiedenen Alters-
stufen 1889/90 und 1918 ist

nach Sobernheim nur inso-
fern berechtigt, als das Alter 1889/90 nur eine
geringe Morbiditit aufwies, dagegen eine aufer-
ordentliche Letalitit, wihrend 1918, wie bereits
mehrfach erwéhnt, gerade die jungen, in der
Vollkraft der Jahre stehenden Individuen der
Seuche eine auffallend geringe Widerstandskraft

Nach Nocht hatten die grofte Sterblich-
keit in Hamburg mit 34/, der Lebenden, auf
ein volles Jahr berechnet, die Altersklassen von
25—30 Jahren, die geringste Stufe die von 45—56.
Verhiltnisméfig hoch war auch die Sterblichkeit
der Siuglinge mit 14,49/, sehr gering dagegen

L2839 83 Ng
SPRTEEEEEt
s
28 I
2
2
2z \
20 A
A
3 1 i Q‘ entgegensetzten.
% I \
"
2 ",‘ \
" / N
L/ \ )\
y
"1/

ad
Abb. 11. Altersverhiltnisse von
22972 1890 in Miinchen gemel-
deten Influenzafillen.  Nach
Leichtenstern.

die Sterblichkeit der Kinder mit 4,8%, Auch
die Kurven von Federschmidt (Abb. 8—10)
sprechen in diesem Sinne. Diesen Angaben ent-
sprechen auch die Erfahrungen der Pathologen,
von denen hier einige angefithrt sein sollen.
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| Gesamtzahl | 1. 2. 3. 4. 5. 6.

‘ der Jahr- | Jahr-| Jahr- | Jahr- | Jahr- | Jahr-

1 Sektionen | zehnt | zehnt | zehnt | zehnt | zehnt | zehnt
|

Busse . . . ... ... .. 1 382 22 314 40

Wegelin . . . . .. .. .. | 68 — 14 34| 12 4 4
Marchand. . . . . . . . .. 222 16 30 | 106 | 45 13 12
Borst (Pathologisches Institut) 100 3 18 45 | 15 14 2
Borst (Soldaten) . . . . . . . 33 — 16 9 6 — —

4. Geschlecht.

Fiir die Epidemie von 1889/90 hat Leichtenstern keine Pridisposition
eines Geschlechtes gefunden und angenommen, daB die da und dort zum Vor-
schein gekommenen statistischen Unterschiede sich aus anderen Ursachen er-
klaren miissen. Namentlich erschien es verstandlich,
daf} die den Verkehr beherrschenden Ménner ein etwas
hoheres Kontingent zur Influenza stellten als die zuw K
héuslichen Frauen und daB die Familie hiufiger vom ., JAY
Manne als von der Frau aus angesteckt wurde. 1918 !
lagen die Verhédltnisse fiir die Ansteckungsmaoglich-
keiten wenigstens in den kriegfithrenden Lindern
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ganz anders. Ein groBer Teil der Minner war in den 89— I-‘l
Krieg gezogen und wurde an der Front von der Seuche  wo| -\ \J
ergriffen, er fehlt also in den Heimatstatistiken. Yon N/ N
den Frauen, die vielfach im Berufsleben in die Bresche  spp, 12, Verhiltnis zwi-
gesprungen waren, konnte man 1918 nicht mehr sagen,  schen minnlichen u. weib-
daB sie weniger im Verkehr standen als die Ménner. lichen Erkrankten in Nitrn-
Die Kurven Federschmidts (Abb. 6—12) iiber das Perg in den verschiedenen
Ergriffensein der Geschlechter beleuchten diese Ver- Monaten d. Epidemie 1918.
! ) Nach Federschmidt.
hiltnisse aufs schlagendste. Von Interesse ist auch minnlich,
ein Vergleich der Angaben iiber die Beteiligung der : weiblich.
Geschlechter an der Erkrankung in Deutschland und
in der Schweiz. Fir Deutschland wird aus der Kurve Federschmidts aus
Niirnberg, wo unter 6592 statistisch verwertbaren Fillen 2645 ménnliche
und 3947 weibliche Patienten beobachtet wurden, das verschiedene Ergriffen-
sein der Geschlechter am besten beleuchtet. Stellt man diesen Angaben Berichte
aus Schweizer Krankenanstalten gegeniiber, so zeigt sich deutlich, dal in der
Schweiz die Minner, die zwar zum Teil einberufen waren, aber doch in der
Heimat lagen, iiberwiegen. Dieser Unterschied kann also nur durch die im Krieg
bedingte Bevolkerungsverschiebung zu erkliren sein. Darauf hat auch F. v. Mil-
ler hingewiesen.

\

\\

Eichhorst (Zirich) . . 2337 Fille, 1472 (63°/,) Manner, 865 (37°/,) Frauen.
K. Frey (Aarau) . . . . 509 ,, 310 (60°/,) ' 199 (40°/, '
Ruppaner (Oberengadin) 680 ,, 510 . 170 .

Auch einige Zahlen aus deutschen und schweizer pathologischen Instituten
werfen ein Schlaglicht auf diese Verhéltnisse.
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Gesamtzahl Minner Frauen
Borst (Minchen) . . 100 45 55
Marchand (Leipzig). 222 60 162
Busse (Zirich) . . . 382 247 135

236 (Erwachsene) 124 (Erwachsene)

V. Symptomatologie.

Sichere Kenntnisse iiber die Inkubationszeit der Erkrankung besitzen
wir nicht. Fiir die Epidemie von 1889/90 hat Leichtenstern 1—3 Tage ange-
geben. Fiir die letzte Epidemie wurden gewohnlich 1—5 Tage gerechnet (Dérr-
beck, Dieudonné, Strimpell).
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Abb. 13. Temperaturkurven bei Grippe. Nach Hesse.

Die Mehrzahl der von der Seuche Befallenen erkrankte plotzlich ohne alle
Prodromalerscheinungen oft mitten in der Arbeit mit Schiittelfrost oder leichtem
Frostgefiihl, meist gleichzeitig mit ausgesprochenem Gefiihl von Zerschlagensein.
In der Regel trat dann hohes Fieber ein, das dem Schiittelfrost oft unmittelbar
folgte und bis 39, 40° und dariiber erreichen konnte. In einem Teil der Fille
verlief die Temperatur allerdings auch auf mittlerer Hohe. Der Fieberverlauf
war aber im allgemeinen so mannigfaltig, dall man eine typische Fieberkurve
nicht aufstellen konnte. Wihrend einige Fille nach Hesse, Ruppaner (Abb. 13
bis 16) eine ausgesprochene Kontinua mehrere Tage hindurch aufwiesen, zeigten
andere am 2. oder 3. Tage Einsetzen von lytischer Entfieberung. Kritische
Entfieberung wurde realtiv selten beobachtet. Bei vielen Kranken kam es,
wie besonders hervorgehoben wurde, wenige Tage nach der Entfieberung

wieder zu Riickfillen.

Die von Krehl seinerzeit beschriebenen und von Leichtenstern fiir die Epidemie
von 1889/90 erwihnten Abfille der Temperatur auf 1—2 Tage, bei Fortdauer der iibrigen
Influenzasymptome, denen dann ein Fiebernachschub von ungefihr zweitéigiger Dauer
folgte, wurden damals zum Teil als pathognomonisch fiir die Influenza beschrieben (T eissier).
In der letzten Epidemie sind dhnliche Temperaturkurven offenbar nicht beobachtet worden.
Nur Schittenhelm und Schlecht haben diese Influenzarelapse bei der von ihnen im
Herbst 1917 beobachteten Epidemie an der Ostfront des deutschen Heeres beschrieben.
Thre Identitit mit der letzten Epidemie erscheint jedoch nicht ganz sicher.

Immerhin scheint das Wiederansteigen der Temperatur nach anfénglich
lytischer Entfieberung und nach einer fieberfreien Pause ein héufiges Vorkommnis
bei der letzten Epidemie gewesen zu sein. Es ist aufzufassen als Ausdruck
des Einsetzens von Organkomplikationen (Ruppaner (Abb. 15).

Der iibrige Verlauf von Krankheit und Temperaturkurve ist dann so sehr
abhingig von dem Verlauf bestimmter Organerkrankungen und so vielgestaltig,
daB eine einheitliche Beschreibung nicht mehr moglich erscheint. Er hat ja
auch schon bei dieser Epidemie beim Ausbruch in Spanien wieder zur Bezeich-
nung ,,proteusartige”” oder ,,proteiforme‘* Grippe gefithrt (Brasch, v. Berg-
mann, W. Frey, Doérbeck, Hesse, Hoffmann und Keupper, Hohl-
weg,Klewitz, Mayoral, Oller, Stritmpell u. v. a.).
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Im groBien und ganzen hat man die alte Einteilung katarrhalische Form,
rheumatische Form, gastrointestinale und zerebrale bzw. nervose Form wieder
aufgenommen, wobei nur die toxische Form oder das Influenzafieber ohne

Organerkrankung (Brasch, W. Mayer, Rup-
paner) als neue Gruppe hinzukam. Es ist eine
Eigentiimlichkeit dieser letzten Epidemie, daB die
rheumatische , zerebrale und gastrointestinale
Form fast so gut wie ganz zuriicktraten. Die
rein toxische und vor allem die katarrhalische
Form oder besser die Grippe des Respirations-
traktus mit all ihren Komplikationen, von denen
auch viele den Chirurgen interessieren, beherrsch-
ten das Krankheitsbild. Namentlich die Grippe-
pneumonie bestimmte in den meisten Fillen
den Verlauf der Erkrankung. Sie ist in ihren
typischen Symptomen besonders von Striimpell,
auBerordentlich plastisch beschrieben worden. In
jhrem Gefolge vor allem machten sich die wahr-
scheinlich metastatischen Eiterungen in
nahezu allen Organen und Geweben des Kor-
pers geltend, die das klinische Bild der Grippe
so unendlich komplizieren konnten. Sie stell-
ten auch das groBite Kontingent der zur Ob-
duktion gelangten Fille dar. Es liegt nicht
im Rahmen dieser Zusammenstellung, auf
die grofle Fiille all dieser Krankheitsbilder
einzugehen.

Nur zwei wichtige klinische Momente
seien hier noch besonders her-
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geniiber der Temperatur oft
auffallend langsam, so daB
von einer Influenza-Brady-

Abb, 14—16. Temperaturkurven bei Grippe.
Nach Ruppaner.

kardie gesprochen werden konnte, 90—96 Pulse bei 39—40° Temperatur. Diese
Bradykardie wurde vielfach nicht als kardial, sondern als eine Vagusbradykardie
infolge der vagus-tonussteigernden Wirkung der Influenzatoxine aufgefafit
(Eichhorst, W. Frey, GraBmann, Ruppaner, Schott). Sie konnte zu
Schwierigkeiten bei der Differentialdiagnose gegeniiber Typhus (Eisenstein)
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oder anderen abdominellen Erkrankungen, wie Appendizitis (Veyrassat),

AnlaBl geben.

Nur bei den schwer verlaufenden Féllen lief sich oft verhdltnismaBig
frithzeitig eine normale Pulsbeschleunigung erkennen; der Puls wurde klein,
auch oft dikrot, und betrug 130—140 Schldge in der Minute. Offenbar kam es
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Abb. 17. Pulsverlangsamung nach Gra8mann.
Kurveeines Grippepneumonikers, bei dem zuletzt
unter Einsetzung meningitischer Symptome ein

plotzlicher Pulsanstieg erfolgte.

bei diesen Fallen sehr rasch zu
einer starken Herabsetzung des
Blutdrucks, der nach W. Frey als
Ausdruck einer vasomotorischen

Schwiche aufzufassen ist.
Grafmann weist darauf hin,
daf3 1889/90 in der Influenzarekon-
valeszenz nach Ablauf des Fiebers
ebenfalls eine Pulsverlangsamung
beschrieben worden ist. In der
letzten Epidemie trat diese jedoch
als relative Erscheinung gerade
wahrend des fieberhaften und hoch-
fieberhaften Stadiums der Erkran-
kung auf. Sie wurde auch bei Kin-
dern beobachtet, wenn auch

/Wrzﬂkﬁ.- 7 8 9 0 77 72 73 entsprechend dem hoheren
P T Pulsschlag des kindlichen Her-
20 33 P/ zens nicht in diesem Grade.
Bei todlichen Fallen sah er,

0 38 N : -
Buls b N7 wie Frey, gegen den Ausgang
80 37 ~| zu oft einen plotzlichen An-
- stieg des Pulses (Abb. 17).
60 36 GraBmann stellte wih-
/07304'/7--3 y 5 6 7 8 9 rend der letzten Epidemie
p 5; auch hiufig genug eine Blut-
»o w0 drucksenkung fest, die ganz
20 39 —\ / besonders friih in den Fallen
\ \/\ iva-fikg it Lungenkomplikationen
00 38— . . X7 eintreten konnte. Blutdruck-
B A o e U d senkungen auf 80—90 Hg
80 37| Fts— = e (Riva-Rocci) waren in sol-
60 % ) chen Fiéllen auch bei jungen

Abb, 18—19. Pulsverlangsamung und Blutdrucksen-
kung bei jungen kriiftigen Ménnern mit Influenzapneu-

monie. Nach GraBmann.

kriftigen Ménnern nicht sel-
ten, selbst dann, wenn die
Palpation des noch gar nicht
erhohten und scheinbar noch

guten Pulses ein solch wichtiges Ereignis noch garnicht vermutenliefy (Abb. 18—19).

Auf die Herabsetzung des Blutdrucks bei Influenza und vor allem durch
die Toxine der Pfeifferbazillen hat frither schon einmal Federn hingewiesen.
Bei Beginn der Erkrankung wihrend der letzten Epidemie wurden allerdings
in der Regel hohe Blutdruckwerte gefunden (130—150 v. Recklinghausen

nach Hoffmann und Keupper).
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Was das Blutbild bei der Grippe anbelangt, so scheint im Beginn der
Erkrankung eine Leukopenie die Regel gewesen zu sein (Adler und Kaznelson,
Alexander, v. Becker, Bittorf, Carli, Citron,; Hoffmann und Keup-
per, v. Jagic, Kirschbaum, M. Levy, Miinzer, Rosenow, Rumpel,
Ruppaner, Schemensky, Schiff und Matyas, Staehelin).

Hoffmann und Keupper haben in diesem Stadium in der Regel 3500
bis 4000 Leukozyten gefunden. Mit Beginn der Komplikationen, also vielfach
mit Einsetzen der pyogenen Infektion, setzte dann in der Regel eine Leukozytose
ein (von 11 000—12 000 Leukozyten) (v. Jagic, Schiff und Matyas). Im
Blutbild selbst waren die Polynukleéren auf Kosten der Lymphozyten vermehrt,
bei vermehrten oder verminderten Eosinophilen (Rosenow, Schiff und
Matyas). Niirnberger und Kallivoda fanden bei systematischer téaglicher
Untersuchung einen kontinuierlichen Abfall der Gesamtleukozyten, vor allem
der Neutrophilen, wihrend die Zahl der Lymphozyten anstieg und dadurch
in manchen Fillen die Gesamtzahl der Leukozyten kompensierte. Sie konnten
ferner parallel dem Sinken der neutrophilen Werte ein deutliches kontinuier-
liches Ansteigen der Anzahl der Mononukleiren beobachten. Eosinophile und
Mastzellen fehlten bei jhren Untersuchungen stets ganz. Niirnberger und
Kalliwoda glauben, dal dieser kontinuierliche Abfall der neutrophilen und
korrelative Anstieg der mononukledren Kurve ev. differentialdiagnostisch
gegeniiber dem Kindbettfieber verwertet werden konnte.

VI. Pathologische Anatomie der Grippe von 1918.

Auf den Mangel fiir die Grippe wirklich spezifischer pathologisch-ana-
tomischer Befunde wurde bereits hingewiesen. Die Bedeutung des Ergebnisses
der pathologisch-anatomischen Forschung lag vielmehr in der Haufung an sich
unspezifischer Verinderungen. Sie trat derart hervor, da Oberndorfer
sagen konnte, man hitte reihenweise dasselbe Sektionsprotokoll diktieren
konnen. Entsprechend dem starken Uberwiegen klinischer Symptome von
seiten des Respirationstraktus fanden sich auch auf dem Obduktionstische
die meisten und stérksten Verinderungen an den Atmungsorganen.

1. Nasenrachenraum.

An der Schleimhaut des Nasenrachenraums fanden sich in einer grofien
Anzahl der Fille Verinderungen, wenn auch im Gegensatz zur Schleimhaut
der unteren Luftwege, die fast in allen Féllen ergriffen war, ein relatives Frei-
bleiben der Nasen- und Rachenschleimhaut auffiel (Benda, Busse, Dietrich,
A. W. Fischer). Es waren die Merkmale einer katarrhalischen, haufig himor-
rhagischen Entziindung, welche sich an ihr bemerkbar machten (Berblinger,
Borst, W. Grof [Brimmer], Kaiserling, Marchand, Oberndorfer,
Wegelin). Die Miterkrankung der Nasennebenhéhlen wurde verschieden
héufig beobachtet. Dietrich hat sie nur selten gesehen, Eugen Fraenkel
fand dagegen von 60 untersuchten Féllen nur 16 frei von Nebenhohlenverinde-
rungen, und Prym fand in 779/, der Grippeleichen Veranderungen der Nasen-
nebenhohlen. Ahnlich verhilt es sich mit den Komplikationen von seiten deg
Ohres, auf die spdter noch einzugehen sein wird.

Fand sich in den ersten Stadien der Erkrankung nur eine hochgradige
Hyperamie der Schleimhéiute (Borst, Busse, Marchand, Oberndorfer),
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50 traten in dem fortgeschritteneren Zustand ausgesprochene Himorrhagien auf,
die allerdings fiir den Nasenrachenraum ebenfalls nicht so charakteristisch waren
wie fiir die unteren Luftwege. Stirkere ulzerdse Prozesse am Gaumen wurden
offenbar nur selten gesehen (B. G. Gruber und Schédel), dagegen findet
sich pseudomembrandse Entziindung des Rachens ofter beschrieben (Berb-
linger, Borst, Oberndorfer). Die Tonsillen waren nicht regelméfig ver-
indert, oft waren sie nur 6dematos geschwollen, (Borst) frische Pfropfe und
Abszesse waren nicht hiufig, wurden aber doch beobachtet (Grol [Briitmmer]).
Jedenfalls war der Tonsillenbefund nicht derart, dal die Tonsillen allgemein
als Eingangspforte der Erkrankung héitten angenommen werden kénnen. Von
Einigen wurde auf eine eigentiimliche Verdnderung der Schleimdriisen in Rachen
und Trachea hingewiesen, die sich als Nekrose der Driisen darstellte (Aschoff,
Kaiserling, Kahler, Watjen).

Glaus und Fritsche fanden einmal die Schleimhaut von Pharynx und
Osophagus iibersiit mit zahlreichen kleinen, 2,3—6 mm Durchmesser haltenden,
oberflichlichen, rundlichen Geschwiiren mit zum Teil etwas unterminierten
Réndern und gelblich grauem, granulierenden, etwas hockerigen Grunde. Mikro-
skopisch handelte es sich dabei um ziemlich scharf abgegrenzte Epitheldefekte
mit zell- und gefiBreichem Granulationsgewebe.

2. Larynx und Trachea.

Auch hier beherrschte im Anfang die katarrhalisch-hdmorrhagische Ent-
zimdung das Bild. Erst in fortgeschrittenerem Zustande traten dann ausge-
gesprochene Hamorrhagien auf, die am héufigsten im mittleren und unteren
Abschnitt der Trachea gefunden wurden (Borst, Busse, Fahr, Gerber,
Marchand). Uberhaupt waren bei der Ausbreitung des Krankheitsvorganges
in die tieferen Luftwege Kehlkopf und oberer Trachealabschnitt oft auffallend
verschont. Die Schleimhaut dieser Abschnitte hatte oft direkt ein blasses Aus-
sehen (Borst, Benda, Dietrich, Oberndorfer). In anderen Fillen war
auch der Kehlkopf der Sitz von Blutungen und h&morrhagischer Entziindung
(B. Fischer, Goldschmidt, Kaiserling, Wegelin). Altere Fille zeigten
fast regelmiflig das Bild der diffusen Laryngotrachealbronchitis, die ebenfalls
in der Regel vom Kehlkopf an gegen die Bronchen an Intensitit zunahm
(Berblinger, Borst, Dietrich, Emmerich, B. Fischer, W. Gro8[Brim-
mer], Kaiserling, Lohlein, Lubarsch, Ober ndorfer). Vielfach traten
dann pseadomembrandse Auflagerungen zu den Entziindungserscheinungen
hinzu (Aschoff, Berblinger, Borst, Dietrich, Emmerich, B. Fischer,
Gerber, Goldschmidt, W. Grofl [Britmmer]), Hirschbruch, Kaiser-
ling, Marchand). Aschoff wurde durch sie zu Vergleichen mit bestimmten
Kampfgasvergiftungen (Gelbkreuz) veranlaft. Es handelte sich bei diesen Auf-
lagerungen weniger um Pseudomembranen wie bei der Lofflerdiphtherie, als
um freie, kornige Beldge der Schleimhaut (Borst, Lubarsch, Wegelin).
In diesem Stadium wurden auch ofters Nekrosen der Schleimhaut gefunden,
die mit diesen rauhen Auflagerungen bedeckt waren. Marchand hat diese
Befunde mit den Veriinderungen verglichen, die von Eugen Fraenkel und
Reyhe und von Weidlich bei septischer Tracheitis beschrieben worden sind.

Seltener war auch die Kehlkopfschleimhaut schwer verdndert und zeigte
oberflichliche Geschwiirsbildung an den Stimmbéndern und in der Aryknorpel-
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gegend (Bernhardt, Borst, Goldschmidt, Lubarsch, O. Mayer, Mar-
chand, Simonds, Wegelin). Vereinzelt fanden sich am Kehlkopf auch
perichondritische Prozesse (Bernhardt, Briiggemann, Gruberund Schidel,
Ghon, Marchand, O. Mayer und Simonds). Der ganze Kehlkopf wurde
in solchen Féllen stark odematos gefunden (Borst in 309/, seiner Fille, Grof}
[Brimmer]) dreimal).

3. Bronchen.

Die Verdinderungen in der Trachea, namentlich auch die pseudo-
membrandsen Auflagerungen, reichten oft in den Bronchialbaum hinein
bis in die kleinsten Bronchen und Bronchiolen. Hiufig kam so das Bild der
Bronchiolitis diffusa zustande (Borst, Dietrich, Lubarsch, Schmorl).
In den spéteren Stadien konnte sich daraus durch Organisation des Exsudats
eine Bronchiolitis obliterans entwickeln (Hiitbschmann, Schmorl, Wiatjen).
Als Zufallsbefund erwihnt Kaiserling ein zwischen der hyperdmischen
Bronchialwand und einer kleinen hyperplastischen Lymphdriise gelegenes
nervoses Ganglion, welches vielleicht als Erklarung fiir die hiufig auftretenden
heftigen, in der Herzgegend lokalisierten Schmerzen gelten konnte.

4. Lungen.

Lungenveréinderungen wurden bei den Sektionen fast so gut wie niemals
vermifit, Das Bild der gefundenen Veréinderungen war gerade hier in seiner Viel-
gestaltigkeit charakteristisch. Aus der grofien Zahl sich nicht vollig deckender
Beschreibungen geht hervor, daf es sich bei den Verinderungen im Lungen-
gewebe hauptsichlich um herdférmige Pneumonien handelte (Berblinger,
Borst, Busse, Dietrich, Emmerich, Fahr, A. W. Fischer, Eugen
Fraenkel, B. G. Gruber und Schidel, W. GroB3 [Brimmer], Lubarsch,
Léhlein, Marchand, Oberndorfer, Watjen, Wegelin), die sich hiufiger
im Unterlappen als im Oberlappen abspielten. Die Beziehung dieser Herde,
die auch héufig genug doppelseitig beobachtet wurden, zu den kleinen Bronchen
war meist unverkennbar. Borst suchte zwischen peribronchialen und endo-
bronchialen Pneumonien zu trennen. Uber ihr Wesen und iiber ihre Entstehungs-
weise herrschte dabei keine volle Einigkeit. Fiir das Anfangsstadium wird der
himorrhagische Charakter der Entziindung allgemein betont. Von einigen
Beobachtern ist dabei eine Keilform dieser Herde mit zur Pleura gewendeter
Basis beschrieben worden. Sie wurden daher als blutige Infarkte infolge einer
priméren mykotischen Thromboarteriitis aufgefat (Berblinger, A. W.
Fischer, Emmerich, Oberndorfer). Die Wand der Arterien des verinderten
Lungengebietes zeigte dabei hiufig genug leukozytére Infiltration (Berblinger,
Emmerich, A, W. Fischer, Glaus und Fritsche, Oberndorfer, Wege-
lin). Diese Auffassung ist jedoch nicht ohne Widerspruch geblieben (Dietrich,
Borst, Grof3 [Briimmer], Watjen), da die Keilform vielfach vermiBt worden
ist und auch die Geféfverdinderungen keineswegs zur Regel gehorten oder zum
mindesten als sekundérer Natur gedeutet wurden (Benda, Goldschmidt,
GroB3 [Briimmer], Hibschmann, Lubarsch).

Diese dicht zusammenliegenden hé&morrhagisch-pneumonischen Herde
neigten dann oft zur Konfluenz, so dall dann grofere Lungenpartien von den
Verénderungen befallen waren. Sie waren also zu unterscheiden von von vorn-
herein diffus auftretenden Entziindungen (Borst).
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Mikroskopisch fanden sich in ihnen die Zeichen exsudativ-fibringser Entziindung,
die héufig verdeckt waren von dem massig blutig-eitrigen Exsudat (B. G. Gruber und
Schidel). Auderseits wurden aber auch hiufig Stellen beobachtet, in denen das Exsudat
ganz wesentlich aus desquamierten Epithelien bestand, zwischen denen sich nur wenig
Leukozyten befanden (Glaus und Fritsche, GroB, Brimmer, Wegelin). Die Alveolar-
epithelien waren dann oft auffallend geschwollen und zeigten zum Teil ausgeprigte phago-
zytére Eigenschaften, in den spéteren Stadien wurden an ihnen Epithelmetaplasien beob-
achtet (Askanazy). Der Fibringehalt war in diesen Stadien wechselnd. Wihrend Fibrin
von einigen (Schoppler) vermiit wurde, fanden es andere fast stets, wenn auch unregel-
miBig verteilt (Glaus und Fritsche, Wegelin). Das leukozytir-fibrinése Exsudat der
Alveolen ging hiufig mitsamt den Alveolarsepten in Nekrose iiber.

Nach Wegelin schlof sich dann wohl in den meisten Féllen an die hamor-
rhagisch-entziindliche Anschoppung eine eigentliche Hepatisation an mit Tritbung
und Kérnelung der Schnittflichen, wobei in vielen Féllen statt der gewohnlichen
grauroten und graugelben Farbe mehr schmutzig braunrote Farbtone bemerkt
wurden. Da dieser Prozefl in der Lunge offenbar nicht gleichmiBig an allen
Stellen einsetzte und sich die Herde tiberhaupt zeitlich verschieden entwickelten
und ausbreiteten, so wurden hiufig Herde sehr verschiedener Farbe gefunden.
Glaus und Fritsche haben dann von einer grofien bunten Lunge gesprochen.

Im weiteren Verlauf der Krankheitsprozesse der Lungen machte sich dann
eine immer deutlicher zutage tretende Neigung zur eitrigen Einschmelzung
geltend (Berblinger, Borst, Busse, Emmerich, Eugen Fraenkel,
Goldschmidt, GroB [Brimmer], Kaiserling, Loéhlein, Lubarsch,
Marchand, Oberndorfer, Schmorl, Wétjen). Bei lingerer Dauer der
Eiterung war die Moglichkeit zur Bronchiektasenbildung durch das Zugrunde-
gehen der glatten Muskelfasern und elastischen Fasern in hohem Mafle gegeben
(Schmorl). Auf die anderseits hiufig eintretende Organisation des Exsudates
durch Bindegewebe und auf die Moglichkeit einer Entstehung der Bronchiolitis
obliterans wurde bereits hingewiesen.

Durch Abszedierung der broncho - pneumonischen Infiltrate konnten
multiple, oft dicht gedringt stehende Abszesse entstehen, so dafl der betreffende
Lungenteil wie siebformig durchléchert erschien (Borst, Oberndorfer), oder
dal} verzweigte Abszesse nach Art cholangitischer Abszesse entstanden (Borst,
Kaiserling). Borst hat solche Fille, die durch Vereiterung der Ramifikationen
eines Bronchus samt den zugehorigen Parenchymabschnitten entstanden waren,
wiederholt gesehen und dabei ein volliges Freisein der zugehorigen Gefifle
beobachtet, so dafl er im Gegensatz zu Oberndorfer auf den bronchogenen
Charakter der Eiterung hinwies. Ahnliches hat Watjen beschrieben. Gruber
und Schédel haben solche Verinderungen mit dem Bilde des embolisch ent-
standenen Lungenherdes von pyamisch erkrankten Schwerverletzten ver-
glichen.

Neben diesen im Parenchym sich abspielenden Vorgédngen ging auch
vielfach eine Verinderung im interstitiellen Gewebe einher und zwar auf der
Grundlage einer Lymphangitis, die sich auf dem Wege der peribronchialen,
perivaskuliren und sonstigen Lymphwege der Lunge auf weite Strecken hin
ausdehnte (Berblinger, Benda, Borst, A. W. Fischer, Eugen Fraenkel,
GroB [Briimmer], Lubarsch, Marchand, Oberndorfer, Siegmund,
Wegelin).

Nach Borst fithrte dieser Prozel einer fortschreitenden Lymphangitis,
die vielfach rein eiterigen Charakter annahm und zur Einschmelzung der feineren
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und groferen Septen samt den darin liegenden Bronchen und Gefdflen fiihrte,
oft zum Ubergreifen der eiterigen Entziindungsprozesse auf die GefiBe selbst,
so daB sekundér (im Gegensatz zu Oberndorfers Ansicht) eiterige Arteriitiden,
Phlebitiden und Thrombosen entstanden. Durch Gefd8verstopfung und f6rm-
liche Sequestration von Lungenabschnitten kam es dann zu infarktdhnlichen
Nekrosen (Pneumonia dissecans) (Borst, Bernhardt, Gro8 [Briimmer],
B. G. Gruber und Schadel, Hirschbruch, 0. Mayer). Auch interstitielles
Emphysem ist im AnschluBl an derartige Prozesse beobachtet worden. Die
so entstandenen pathologisch-anatomischen Bilder erinnerten nach Borst,
Gruber und Schidel, Hirschbruch, Siegmund vielfach an die Verinde-
rungen bei der Brustseuche der Pferde; sie sind sonst beim Menschen nicht
beobachtet worden.

Neben diesen so vielgestaltigen Prozessen sind auch hin und wieder echte
genuine lobdre Pneumonien bei der Influenza vorgekommen (Berblinger,
Marchand).

Marchand teilte alle diese Bilder der Lungenverdnderungen bei Grippe
in mehrere Hauptformen ein:

1. Kleinste multiple broncho-pneumonische Herde oder ,.azinése Herde*:
AngchluB an einen Bronchiolus.

2. Multiple konfluierende Lobuldrpneumonien, meist beiderseitig.

3. Abszedierende Bronchopneumonien. (Meist Streptokokken, manchmal
Pneumokokken.)

4. Von diesen Formen Ubergang zu groBen abszedierenden Herden. (Keil-
formig-zackige Begrenzung, alle Stadien der Nekrose.)

5. Eiterige Lymphangitis. (Interstitielle Eiterung der Lunge in Form von
gelben Streifen, Pneumonia dissecans; Streptokokken.)

6. Odematose hiimorrhagische Infiltrate.

7. Lobére fibrinose Pneumonien mit Diplokokken.

Die Kombination dieser typischen Verinderungen der Lungen mit alter oder
frischer Tuberkulose wurde selten gefunden (Borst, Busse, Dietrich, Emmerich,
Hannemann, Marchand). Marchand hat auch Fille beschrieben, in denen der Aus-
bruch einer Miliartuberkulose auf die Grippe zuriickgefithrt werden konnte. Im allgemeinen
sind jedoch die Beziehungen zwischen Grippe und Tuberkulose wihrend der letzten Epi-
demie wenig innige gewesen.

Der Zusammenhang zwischen Grippe und Tuberkulose, der sich am hiufigsten
auf dem Umwege verschleppter Pneumonien geltend machte, war nach Leichtenstern
iibrigens schon den &lteren Schriftstellern bekannt und wurde nach ihm bereits von Franz
Hoffmann (1709), Cannstadt, Biermer, Ziilzer hervorgehoben. In der Pandemie
von 1889/90 wurde er vor allem von A. Vogel und im deutschen Heeresbericht erwahnt.

Es sind also fast alle bekannten Formen der Lungenentziindung, die
bei den Grippesektionen zur Beobachtung kamen, also an sich unspezifische
Verinderungen. Erst die Hiufung, namentlich der Fille von multiplen, broncho-
pneumonischen Herden und ganz besonders der sonst fast nie zur Beobachtung
kommenden interstitiellen Eiterung der Lunge mit Pleuranekrosen, die Art
der Ausbreitung und der Ubergang der einen Form in die andere und vielleicht
auch die haufig beobachtete Neigung zur Nekrose und frithzeitigen Vereiterung
itberhaupt waren fiir die Lungenverinderungen der letzten Grippeepidemie
charakteristisch.

Ergebnisse der Chirurgie, XIV. 9
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5. Pleura.

Die Mitbeteiligung der Pleura an all diesen Lungenverdnderungen war
stets gro. Nur in sehr wenigen schweren Fillen war die Pleura glatt oder nur
mit. schleierhaften Auflagerungen bedeckt (Borst, Léhlein, Marchand,
Oberndorfer, Wegelin). Subpleurale Ekchymosen fanden sich ofters
beschrieben (Oberndorfer). Meist gingen aber die beschriebenen Lungen-
verinderungen mit sehr charakteristischen multiplen Pleuranekrosen und mit
serofibrindsen, himorrhagischen und eiterigen Entziindungen der Pleura einher.
Héufig genug kam es zur Ausbildung grofler Empyeme (Borst, Berblinger,
Emmerich, Dietrich, Busse, A. W. Fischer, GroB [Brimmer], Léh-
lein, Kaiserling, Wegelin). Marchand unterschied von diesen blutigen
seros-eiterigen Exsudaten bei den lobédr- und lobuldr-pneumonischen Herden
die gewohnlichen, zuweilen sehr méchtigen, gelben, fibrinos-eiterigen Auf-
lagerungen mit sehr reichlichen Diplokokken und fibrinds-eiterige oder rein-
eiterige Formen mit Streptokkoken bei den abszedierenden Lungenprozessen.
Oft schien das Empyem nur veranlaffit durch kleine isolierte Abszesse oder
Lymphangitis, wihrend die iibrige Lunge relativ frei war.

6. Lymphdriisen.

Es ist in der vergangenen Epidemie von verschiedenen Pathologen hervor-
gehoben worden, dal die Lymphdriisen des Halses und der Submaxillargegend
meist; verhéltnisméfBig wenig geschwollen waren. Blutungen oder Eiterung in
ihnen war selten (Borst, Goldschmidt, Oberndorfer). Dagegen waren
die Lungenhilusdriisen in den meisten Fillen stark entziindlich veréndert,
sehr oft stark hamorrhagisch infiltriertt (Borst, Dietrich, Emmerich,
A. 'W. Fischer, Marchand, Wegelin). Auch die Driisen in der Umgebung
der Trachea wurden héufig veréindert gefunden, wobei vor allem hdmorrhagische
Infiltration und eiterige Einschmelzung beobachtet wurden (Grof [Briitmmer],
Marchand). Diese Verinderungen wurden von Einigen als ganz besonders
charakteristisch fiir die Grippeobduktionen hervorgehoben (Grof}). Von
Dietrich wurden in der Bifurkationslymphdriise einige Male Influenzabazillen
nachgewiesen. Abszedierung und Nekrose der Hilusdriisen fanden sich seltener
erwidhnt, immerhin wurden einige Fille von schwielig-eiteriger Mediastinitis
beschrieben, die aller Wahrscheinlichkeit nach auf den Durchbruch einer Media-
stinaldriise zuriickzufithren war (Berblinger, A. W. Fischer, Kaiserling).

7. Zirkulationsorgane.
a) Herz.

Gegeniiber der starken Beteiligung der Atmungsorgane an den pathologi-
schen Verdnderungen traten Verinderungen am Herzen erheblich zuriick. Erwei-
terungen des Herzens, die zuweilen vorkamen, wurde einige Bedeutung zuge-
messen (B.G.GruberundSchidel,Kaiserling). Myomalazische Herde wurden
nur in seltenen Fillen beobachtet (Borst). Ebenso waren kleine Myokard-
blutungen (Gruber und Schidel), interstitielle Myokarditis (Schmorl) selten.
Busse hat in vielen Fillen eine auffallend enge Aorta gefunden, ein Befund,
der einiges Interesse insofern beansprucht, als er vielleicht Schliisse auf die
geringe Widerstandskraft der Verstorbenen zuldfit, aber sonst kaum mit der
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Grippe in Verbindung gebracht werden kann. Frische verrukose Endokarditis
gehorte ebenfalls zu den Seltenheiten bei den Obduktionen von Grippeleichen
(Borst, GroB [Brimmer], Kaiserling, Marchand). Dagegen haben
Leute mit alten Herzklappenfehlern die Infektion meist auffallend schlecht
iiberwunden (Grofl [Briimmer], Oberndorfer, Marchand). Das Perikard
war nicht selten der Sitz serofibrindser und eiteriger Entziindungen, die sich
in der Mehrzahl der Fille als von der Pleura fortgeleitet erwiesen (Berblinger,
Borst, Dietrich, Emmerich, Fahr, A. W. Fischer, Marchand, Mayer
und Bernhardt, Oberndorfer.

b) Periphere Gefialie.

Uber Verinderungen von seiten der peripheren GefiaBe finden sich von
seiten der Pathologen im Gegensatze zu fritheren Epidemien nur spérliche
Angaben. Bei den von Berblinger, Oberndorfer u. a. beschriebenen Pro-
zessen an den Lungengefifen handelte es sich mehr um das Ubergreifen der
in den Lungen stattfindenden Entziindungen auf die Gefafe als um autochthone
Vorgénge an den Gefiflen selbst.

Dagegen haben Stérck und Eppstein auf typische schwere Verdnde-
rungen des Gefillsystems und zwar sowohl der Extremititen- wie Eingeweide-
arterien hingewiesen. (Schwere Schidigungen der Elastica interna, arealweise
Nekrose und vollkommener Schwund der Muskelzellen, 6dematdse Auseinander-
dringung der Muskelfibrillen).

8. Milz.

Die Milz war wechselnd verindert. In der Mehrzahl der Berichte ist sie
als nicht oder nur ausnahmsweise geschwollen angegeben (Berblinger, Borst,
A. W. Fischer, Hiitbschmann, Marchand, Oberndorfer, Kaiserling,
Siegmund). Borst fand einmal einen Milztumor, der auf einer anderen Ursache
beruhte (Staphylokokkensepsis). Diirck gibt an, daB die Milz oft auffallend
klein und schlaff war.

9. Verdauungskanal.

Sehr gering waren im allgemeinen die Verinderungen am Magen-Darm-
kanal. Es wurden zwar einige Fille von starker Schleimhaut-Hyperdmie
(A. W. Fischer, GroB), von akuter Gastroenteritis (Borst), Erosionen des
Magens (Borst, Busse, Glaus und Fritsche, Marchand), verschorfender
Entziindung der Magenschleimhaut (Sim monds), Follikelschwellung der Darm-
schleimhaut (A. W. Fischer, Lubarsch, Marchand), schwerer himor-
rhagischer Entzindung des Dickdarms (Bernhardt, Mayer) beschrieben,
doch handelte es sich dabei immer um vereinzelte Fiille. Eine Héufung gleich-
artiger Verinderungen, wie z. B. an den Lungen, wurde niemals wahrgenommen.

So gut wie gar keine Angaben liegen von pathologisch-anatomischer Seite
iiber einwandfrei festgestellte Fille von Wurmfortsatzentziindung vor, ein
Punkt, auf den spiter noch eingehend zuriickgekommen werden soll.

Auch iiber Verinderungen an den Gallenwegen und an der Gallenblase
finden sich nur ganz spirliche Angaben. Immerhin sind Cholelithiasis oder
Gallenblasenempyem einige Male bei Grippeobduktionen festgestellt worden
(GroB). GroB sah zweimal ganz frische Entziindungen der Schleimhaut der
Gallenblase, die einen triib-serds-galligen Inhalt beherbergte. Die Annahme

o*
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des Zusammenhangs der Gallenblasenschleimhautentziindungen mit den iibrigen
pyogenen Prozessen im Koérper dringten sich unmittelbar auf. Wie weit es sich

hierbei um ursichliche Abhéngigkeit handelte. soll ebenfalls spdter noch
ausfiihrlich besprochen werden.

Besonders anzufithren sind eigentiimliche Fille von Peritonitis ohne
erkennbaren Ausgangsherd im Abdomen. In der Mehrzahl stellten sie wohl
durch das Zwerchfell von der Pleura heriibergeleitete Entziindungen und Eite-
rungen dar (Berblinger, Cé6nen, Dubs, Emmerich, Fahr, Goldschmidt,
Hannemann, Kénig, Marchand, Schmieden).

10. Leber.

In der Leber fand A. W. Fischer, ebenso wie in der Milz, einen auffallend
hohen Eisengehalt als Ausdruck eines vermehrten Blutzerfalls. Sonst wurden
ebenfalls nur geringe Verdnderungen von diesem Organ berichtet, wie vor
allem trithe Schwellung (Borst, Emmerich, A. W. Fischer, Grofl [Briim-
mer], Kaiserling, Marchandt). Busse hat einige Male parenchymatése
Hepatitis und Ikterus gesehen, und Gro 8 beobachtete in einem Falle von pyiimi-
scher Grippe neben tritber Schwellung miliare embolische Abszesse.

11. Urogenitaltraktus.

a) Niere und Harnwege.

Die Nieren waren im allgemeinen auffallend wenig beteiligt. Hyperdmie,
deutliche Zeichnung ohne Vorquellen der Rinde, selten einmal tritbe Schwellung
waren meist die ganzen Verinderungen (Borst, Bernhardt, Berblinger,
Busse, Dietrich, Fahr, Glaus und Fritsche, Gruber und Schidel,
Marchand, Oberndorfer). Dabei scheint ein Unterschied beobachtet worden
zu sein zwischen den im Felde und den in der Heimat beobachteten Fillen.
Im Felde, wo Erkiltung und Infektion in hoherem Mafle zusammenwirken
konnten, war die Mitheteiligung der Niere an dem Krankheitsprozel offenbar
grofler (Fahr, Knack, Grof [Briimmer]).

Stirkere tubulire Nierendegeneration fand Borst unter 133 Fillen nur
einmal, dreimal fand er akute Glomerulonephritis. Ganz #dhnliche Angaben
machte A. W. Fischer. Nur Dietrich, Fahr, Kaiserling, Kuczynski
haben hiufiger Verinderungen an der Niere wahrgenommen: Triibung, Ver-
breiterung der Rinde und mikroskopisch Leukozytenansammlung oder Unter-
gang einzelner Zellen in den Glomerulusschlingen. Wechselnde Blutfiillung,
geronnenes Kapselexsudat, leichte Triibung und etwas Exsudat in den Haupt-
stiicken. Uber vereinzelte Nierenabszesse berichten Borst, Grof3 [Brimmer].
Hannemann, Kaiserling. GroB beobachtete einmal bei einem Erwachsenen
den seltenen Befund eines Harnsdureinfarkts. Dies steht in Ubereinstimmung
mit den Angaben Knacks, der iiber das hiufige Vorkommen von Harnséure-
kristallen bei Grippekranken berichtete.

An den Harnwegen sind von Emmerich Blutungen im Nierenbecken
beschrieben. AuBerdem wurde mehrfach Pyelitis und Zystitis beobachtet, die
als Ausscheidungsinfektionen aufgefaBft wurden (Fahr, Grof [Briimmer]).
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b) Geschlechtsorgane.

Veranderungen an den méinnlichen Geschlechtsorganen sind in dieser
Epidemie offenbar nur selten auf dem Obduktionstisch zur Beobachtung
gekommen. Um so haufiger fanden sich bei den Obduktionen Verinderungen
an den weiblichen Genitalien. Emmerich und Marchand weisen vor allem
auf die Gefihrdung Schwangerer durch die Grippe hin. Busse hat hamor-
rhagische Infiltration im Endometrium, Goldschmidt eiterige Endometritis
puerperalis infolge von Grippe beobachtet.

12. Zentralnervensystem.

Gegeniiber der Epidemie von 1889/90 waren die pathologischen Veriinde-
rungen am Zentralnervensystem dieses Mal seltener. Hyperimie und Odem
der Meningen wurden offenbar am hiufigsten beobachtet (Borst, GroB,
Oberndorfer). Oberndorfer wies auf ein Hervortreten aller GefiBe hin.
Ausgesprochene Meningitis wurde in verhaltnisméBig wenigen Fillen gesehen
(Borst, Kaiserling). Haufig wurde von kleinsten Blutungen unter dem Bilde
der Purpura haemorrhagica berichtet. (Bernhardt, Emmerich, Fahr,
B. G. Gruberund Schidel, Marchand, O. Mayer, Oberndorfer, Schmorl,
Siegmund). Einige haben die Verinderungen allerdings in dieser Hiufigkeit
auch vermiBit, wie sie eigens hervorheben (Borst, Dietrich, Kaiserling).
Als Ursache dieser Hirnblutungen wurden von den meisten toxische Einfliisse
angenommen?'). Dietrich weist demgegeniiber allerdings besonders darauf hin,

1) Anmerkung bei der Korrektur. Eigentiimliche Befunde am Gehirn hat R. Wiesner
(Zur Pathogenese der G.ippe, Wien. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 25, 8. 531) nach Fertig-
stellung dieser Arbeit veréffentlicht. Er hat in 12 Fillen histologisch Verinderungen im
Vaguskerngebiet beobachtet: Odem und Auflockerung der Stiitzsubstanz im Bereiche
des dorsalen Vaguskernes, des ventro-medialen Anteils des viszeralen Kernes, zum Teil
auch des Nucleus solitarius und gelegentlich des dorso-lateralen Kerns, auBerdem Zell- und
Zellkernschidigungen (Blihung der Zellen, Tigroidkérperchen, weitgehende Atrophie
bis zum volligen Schwund der Ganglienzellen). Er wurde durch diese Beobachtungen
zu der Vorstellung gefithrt, daBl das Grippevirus am Ort des priméiren Eindringens in den
menschlichen Organismus, d. h. an den Schleimhduten des oberen Respirationstraktus
eine akute katarrhalische Entziindung erzeugt und daB erst von hier aus eine weitere Kon-
zentration des Grippetoxins im Zentralnervensystem mit besonders schwerer Schidigung
der Parenchymzellen der Kernregion (Vagus-Akzessorius) stattfindet, welche in weiterer
Folge zu den verschiedenen Symptomen und Komplikationen der Grippe fithrt und durch
Innervationsstorungen den Bundesgenossen des Grippevirus, den Sekundirinfektionen,
die Moglichkeit fiir ihre ungehemmte Entfaltung und T#tigkeit vorbereitet. Die Grippe-
pneumonie wird hier direkt in Parallele gesetzt mit der experimentellen Vaguspneumonie.
Diese eigenartige Auffassung von der Pathogenese der Grippe ist nach Wiesner nicht
neu; er verweist auf Leichtenstern, nach dem schon in fritheren Epidémien die auBer-
ordentlich einfluBreiche Rolle, welche das Zentralnervensystem im InfluenzaprozeB spielt,
erkannt worden war. [Grave, Syst. of clin. med. Deutsch von BreBler, Leipzig 1843,
Vovard, Journ. méd. de Bordeaux 1880, 21/22, Glower, The lancet 1891, 23 (Zentro-
neural-fever oder Vagusneurose, von der auch die katarrhalischen und entziindlichen
Erscheinungen der Atmungswege, einschlieBlich der Pneumonie abhingen); Sell, Ugeskr.
f. Liager 1890, 12 (Infectieuse Neurasthenie), Heidenreich, Die Epidemie 1831, Ans-
bach 1831 (Leiden der Ganglien mit Erregung der Schleimhaut), Althaus, Lancet 1891,
Nov. (Symptome der Grippe, bedingt durch toxische Reizung der im Bulbus gelegenen
Nervenkerne, insbesondere des Vagus und der vasomotorischen Zentren), A. Schmitz
(Influenza in erster Linie epidemische Nervenerkrankung)]. Leichtenstern hat diese
Anschauung als ,,extravagante pathogenetische Definitionen** bezeichnet. Wiesner glaubt
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daB auch zirkulatorische Momente hier mit in Frage kommen. Enzephalitische
Herde wurden mehrfach beobachtet (Busse, GroB, Gruber und Schidel,
Kaiserling, Siegmund). Kaiserling beschrieb multiple Abszesse bei freiem
Mittelohr ohne Mastoititis.

13. Driisen mit innerer Sekretion.

a) Schilddriise.

Die Schilddriise, die sich nach den Berichten der Kliniker bei der Grippe
haufig mitbeteiligte, wurde auf dem Obduktionstisch offenbar nur selten ver-
dndert gefunden. W. Grofl (Brimmer) sah zweimal zirkumskripte himor-
rhagische Thyreoiditis in Begleitung schwerer Lungenprozesse.

b) Thymus.

Den Thymus haben die meisten Beobachter klein und wenig parenchym-
reich gefunden (Oberndorfer). Borst sah 4mal unter 133 Sektionen Status
thymico-lymphaticus, Wegelin 7mal unter 98 Sektionen. Goldschmidt,
Glaus und Fritsche, Hannemann und Witjen heben eigens hervor, daB
sie unter vielen Sektionen niemals einen Status thymico-lymphaticus gesehen
haben. Ahnlich berichtet Marchand.

¢) Nebennieren.

An den Nebennieren wurden verschiedenartige Rindenverinderungen
gefunden, welche Dietrich als toxisch aufgefalit wissen will. Lipoidschwund
ist eine h#ufige Angabe (Borst [in 60°/, der Fille], Busse, Emmerich,
A. W. Fischer, Glaus und Fritsche, GroB, Oberndorfer, Reh und
Schiff), besonders bei den septischen Formen der Grippe. Auch Himorrhagien
in der Marksubstanz des Organs wurden beobachtet, waren aber offenbar selten
(Borst, Busse, Fahr, Schmorl).

Dietrich hat diesen Nebennierenbefunden eine besondere Bedeutung
zugemessen und versucht, sie mit den auffallenden Schwichezustinden bei
Grippe in Zusammenhang zu bringen. Er ging dabei von der Vorstellung aus,
dafl durch die Schiddigung der Nebennieren ein weitgehender Einfluf auf das
Gefidflsystem im Sinne einer Blutdrucksenkung anzunehmen ist. Auch Schmorl
hat sich in diesem Sinne ausgesprochen. Diese Auffassung entspricht den
klinischen Erfahrungen iber die Blutdrucksenkung bei Grippe (W. Frey):
Es darf jedoch nicht vergessen werden, dal derartige Befunde an den Neben-
nieren bei schweren Infektionskrankheiten zur Regel gehoren. Sie sind z. B.
auch héufig bei der Ruhr beobachtet worden (W. Gro8).

14. Muskeln, Driisen usw.

Grof ist die Zahl der Angaben iiber wachsartige Degeneration der Musku-
latur, namentlich des Rectus abdominis, mit und ohne Zerreilungen, wie sie
ja auch sonst bei vielen Infektionskrankheiten wie z. B. bei Typhus be-
schrieben sind (Berblinger, Borst, Busse, Dirck, Emmerich, Fahr,

jedoch, daBl mit dem begriindeten Zweifel an der #tiologischen Bedeutung des Influenza-
bazillus das Hauptargument Leichtensterns wegfillt und daB der pathogenetischen
Deutung der Grippe als einer schweren Nervenaffektion nichts im Wege steht.
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A. W. Fischer, Eugen Fraenkel, B. G. Gruber und Schédel, Kaiser-
ling, Marchand, Oberndorfer, Schmorl, Siegmund).

Metastatische Abszesse in den Weichteilen und in den Muskeln (Mar-
chand, Kaiserling), Driisenabszesse, vor allem Eiterungen der Parotis, finden
sich vielfach erwihnt (Berblinger, Emmerich, Fahr, Kaiserling).

15. Haut.

Die Haut zeigte sich im allgemeinen nie stark verdindert. Leichter Ikterus
bei fehlenden Leberschidigungen, namentlich im Gefolge von Pneumonien,
ist mehrfach beschrieben (A. W. Fischer, Oberndorfer). In einigen Fillen
wurde Herpes beobachtet (Oberndorfer). In anderen Féllen ein kleines
petechiales Exanthem (Glaus und Fritsche, Oberndorfer). Auch Erysipel
wurde einige Male an Grippeleichen festgestellt (Borst).

YVon klinischer Seite sind diese Angaben dahin zu ergénzen, dafl auch ver-
einzelt scharlachartige Exantheme (Hainis, Moravez), varioladhnliche Exan-
theme (Jacob), Urticaria und Roseolen (Schwenkenbecher) vorkamen.

In ihrer Gesamtheit sind die pathologisch-anatomischen Veréinderungen bei
der Grippe 1918 verschieden beurteilt worden. Wahrend man in der Mehrzahl
der Fille annahm, daf} es sich primér um eine lokale Erkrankung der Respirations-
organe mit starker toxischer Fernwirkung und gelegentlicher Metastasierung
der an den Veréinderungen der Respirationsorgane jedenfalls stark beteiligten
pyogenen Erreger handelte (Berblinger, A. W. Fischer, Spat), scheint
doch eine Anzahl von Fiéllen das Bild einer ausgesprochenen Sepsis geboten
zu haben (Berblinger, Kaiserling). Gegen eine Verallgemeinerung dieser
Angaben spricht jedoch der vorwiegend negative Befund an der Milz. Uber
die eigentlichen Todesursachen finden sich widersprechende Meinungen. Fiir
einige Fille wird eine Uberschwemmung mit Toxinen angenommen
(A. W. Fischer, Henke), so daBl der Organismus iiberhaupt nicht imstande
war, zu zweckméaBigen, richtigen Abwehrreaktionen zu gelangen. Das gilt vor
allem fiir die friithzeitigen Todesfille, bei denen die Obduktion nur geringe
pathologische Veridnderungen aufwies.

Bei anderen Kranken wurde vielfach ein Vasomotorentod vermutet
(GroB, Borst). Die Mehrzahl der Fille, die im Verlauf von Lungenkomplika-
tionen gestorben sind, ist wohl infolge Ausschaltung zu grofler Lungenpartien
durch Erstickung erlegen.

Was die Beeinflussung friiherer Erkrankungen durch die Grippe anbelangt,
so ist vor allem die von pathologischer Seite hervorgehobene und auch hier
bereits erwihnte Tatsache zu betonen, daB die Tuberkulose nur in sehr geringem
MaBe durch die Grippe berithrt worden ist (Borst, Wegelin), wihrend z. B.
die Triger alter Herzklappenfehler der Seuche offenbar nur einen sehr geringen
Widerstand entgegensetzen konnten (Borst, Glaus und Fritsche, GroB,
Wegelin).

VII. Therapie.

Die Therapie der Grippe von 1918 war vorwiegend eine symptomatische.
Sie soll inihren Einzelheiten in den verschiedenen Kapiteln nur so weit beriick-
sichtigt werden, als sie chirurgisches Interesse beriihrt. Der Vollstindigkeit halber
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mogen jedoch hier die Verfahren Erwéhnung finden, die eine kausale Thera-
pie zum Ziele hatten.

Bei den schwankenden Kenntnissen iiber die eigentliche Ursache der
Grippe miissen wir freilich von vornherein zugestehen, dafl auch diese Versuche
zum Teil sehr problematischer Natur waren. Aber es ist begreiflich, daBl bei
der allgemeinen Ausbreitung der Grippe alles herangezogen wurde, was nur
irgendwie fiir die Heilung dieser Krankheit in Betracht zu kommen schien.
Besonders auf serologischem Wege war man eifrig bemiiht, Heilmittel zu finden.
Hier wurde alles versucht: Eigenserum (Luithlen und Winterberg), Rekon-
valeszententum (Grigaut et Montier, Kling, Liebmann, Pfeiffer und
Prausnitz, WeiB), Diphtherieserum (Bettinger, Lustig, Vaubel), Strepto-
kokkenserum Merck (Hosenberg, Riese), polyvalente Antistreptokokken-
und Pneumokokkensera (Friedmann, Clerici, Defressine und Violle,
Medalla, Reh und Schiff) wurden intravenos und intramuskuldr verabreicht.
Die Urteile iiber den Erfolg dieser Therapie schwankten zwischen niichterner
Ablehnung und begeisterter Empfehlung. Kirchner hat sogar Erfolge gesehen
bei Verabreichung von Streptokokkenserum per os (!!). Besitzen die vielen
zustimmenden Berichte iiber die Erfolge mit den verschiedensten Sera nur
‘einigen Anspruch auf ernste Beurteilung, so wirensie jedenfalls ein neuer Beweis
fiir die Wirkung der parenteralen, nichtspezifischen EiweiBtherapie bei fieber-
haften Erkrankungen iiberhaupt. Van der Velden und Vaubel haben darauf

besonders hingewiesen.

Pfitz, E. F. Miiller und Zalewsky haben Milch bzw. Aolan (keim- und toxin-
freie Milch-EiweiBlosung), die von der Firma Beyersdorf & Co. (Hamburg) in Ampullen
zu 10 cem in den Handel gebracht wird, angewandt, ausgehend von der Vorstellung, daf
diese parenterale EiweiBeinverleibung stark anregend auf die zellbildende und immuni-
sierende Titigkeit des Knochenmarks einwirkt, dessen Funktionssteigerung bei lokalen
Krankheitsprozessen an deutlichen Herdreaktionen sichtbar wird.

Mehr Anklang als diese passiven Immunisierungsversuche gegen die die
Grippe begleitende pyogene Infektion hat die Vakzinebehandlung gefunden,
namentlich in der Form polyvalenter Vakzine. Es kamen dabei Vakzine
von Pneumokokken, Streptokokken und Enterokokken (Cépéde), von Pneumo-
kokken, Staphylokokken, Kokobazillus Pfeiffer und Micrococcus aureus (Bezan -
gont et Legroux), Bacillus influenzae und micrococcus catarrhalis (Eagleton
and Butcher), Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken, Bacillus
influenzae, Bacillus septicus -und Micrococcus catarrhalis (Eyre and Lowe,
Philippon), reine Influenzabazillen (Sahli) zur Anwendung.

Nach Sahli scheint jedenfalls die prophylaktische Vakzinierung, welche
in Frankreich und in der Schweiz zum Teil an groBen Truppenverbénden durch-
gefiithrt worden ist, nicht ganz ohne Erfolg gewesen zu sein. Namentlich Eyre
and Lowe haben im' Frithjahr 1918 bei neuseelindischen Truppen mit der
Schutzimpfung einen entschiedenen Erfolg erzielt. Die Zahl der Influenza-
erkrankungen betrug bis August 1918 bei 1000. Geimpften 12 gegen 73,1 bei
1000 Nichtgeimpften. ‘

Ob eine nachdriickliche Beeinflussung der ausgebrochenen Erkrankung
durch die Vakzinierung stattgefunden hat, geht aus der Literatur nicht mit
Sicherheit hervor, scheint aber nach allen bisher bei anderen Erkrankungen
gemachten Erfahrungen nicht sehr wahrscheinlich?). '

1) Anmerkung bei der Korrektur. Neuerdings berichten Bacrthlein und Thoma
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Bei der Annahme eines in das Gebiet der Protozoen gehorigen Erregers
lag die Verwendung von Salvarsan sehr nahe. Die Berichte iiber diese Therapie
sind sparlich und widerspruchsvoll (Alexander, Schemensky). Hoffmann
und Keuper verzeichneten mit Salvarsan entschiedene Erfolge. Von 42 nicht
mit Salvarsan behandelten Féllen starben ihnen 16, gleich 38,099/, von 80 mit
Salvarsan behandelten 21, gleich 26,5%,. Eichhorst hat dagegen Salvarsan,
Kollargol und Septarkol-Ciba und ein von Cloetta hergestelltes Quecksilber-
salvarsan verwendet, ohne mit dem Erfolg zufrieden gewesen zu sein.

Der ungeheuren Uberschwemmung des Korpers mit pyogenen Bakterien
versuchte man in vielen Fillen mit Silberpriparaten wie bei der Sepsis zu
begegnen. So wurde namentlich Kollargol (Becker, Teller, Wachter),
Elektrargol (Bircher, Beckemiiller, Hodel, Massini, Reh und Schiff,
Wanner, Witte), Septargol (Eichhorst, Massini), Fulmargin (V. Mayer,
Wolff) in verschiedenen Mengen und Konzentrationen intramuskulir und
intravenés angewendet. Die Berichte iiber die Erfolge mit dieser Therapie
sind ebenso widerspruchsvoll wie die Frfahrungen mit der Silbertherapie im
allgemeinen. Immerhin wirken einige Mitteilungen ermutigend und lassen
den Versuch der Anwendung wenigstens gerechtfertigt erscheinen.

Orlando hat die Injektion von 2°/iger Phenollosung zur Blutdesinfektion
empfohlen. Wanner und Hodel haben den alten Vorschlag Revillods wieder-
holt, lokale Abszefbildungen (Abscés de fixation) durch Terpentinsl hervor-
zurufen, um dadurch die Leukozytose anzuregen.

Auch die moderne Chinintherapie kam natiirlich zu ihrem Rechte. Opto-
chin hat bei der Grippepneumonie ziemlich versagt (Ruppaner u. a.). Nur
Alwens und V. Maye?r sind- stdrker fiir dasselbe eingetreten. Rosenfeld
sah eine gute Beeinflussung der Grippepneumonie durch Eucupinum basicum
2—4 Tage lang 0,5°, dreimal téglich. Auch Alwens, Bohme, Leschke
fanden das Préparat nicht ohne Wirkung. Nach Béhme war die Mortalitit
der mit Eukupin behandelten Fille 21,79/, gegen 34,3%/, der nichtbehandelten.
Auf die Anwendung der Chininpriparate bei den eiterigen Komplikationen der
einzelnen Organe soll in den einschligigen Kapiteln eingegangen werden.

E. Riese, der die Neigung zu Schweilen, Zyanosen, niederem Blutdruck,
zum Teil das ganze himorrhagische Krankheitsbild auf vasomotorische Ursachen
zuriickfiihrte, ist der Meinung, dal vor allem der Sympathikus mitergriffen ist.
Er schligt deshalb Hypophysenextrakt (subkutan) wegen seiner sympathiko-
tonischen Eigenschaft zur Behandlung der Grippe vor.

Zum Schluf} sei hier noch die Adrenalintherapie erwéhnt, die von Funke,
Massini, W. Frey, Wagner, Wolff, Eisner empfohlen worden ist. Wagner
hat das Adrenalin angewendet, um seine Eigenschaft, die Durchlassigkeit der
Kapillarwand herabzusetzen, dafiir zu verwenden, damit die stiirmische Anschop-
pung in der Lunge aufgehoben wird. Er war mit dem Erfolge intramuskulérer
Einspritzung von 1 cem Adrenalinlosung von 1 : 1000 in 3—4stiindigen Zwischen-
rdumen in 8 Fillen sehr zufrieden.

Sorgfiltiger symptomatischer Behandlung und guter Pflege fielen bei
der Bekdmpfung der Grippe jedenfalls die Hauptaufgabe zu.

(Uber Bakteriotherapie bei Grippe-Lungenentziindungen. Miinch. med. Wochenschr.
1920, 20, 563) iber gute Erfolge mit Autovakzine.
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Uber den Wert der prophylaktischen Bekimpfung der Grippe, nament-
lich tiber die aus dem Riistzeug fritherer Seuchenbekdmpfungen wieder hervor-
geholte Schutzmaske (Lenz) sind die Anschauungen sehr verschieden. Sie
hat namentlich in Frankreich héufig Anwendung gefunden. Nach den ein-
gehenden Untersuchungen Lauterburgs iiber die Bakteriendichtigkeit der
angewendeten Masken ist ihr Wert bei der Annahme einer bakteriellen Infek-
tion ganz problematisch, ganz zu schweigen von ihrer Leistungsfihigkeit gegen
ein filtrierbares Virus.

Auch die von A. Hotz vorgeschlagene und begriindete Urotropindar-
reichung kann einstweilen nicht sicher beurteilt werden.

Krafft hat 1889/90 wie 1918 Chininum sulphuricam 0.1—0,25 pro die
mehrere Tage lang zur Prophylaxe empfohlen.

B. Spezieller Teil: Die chirurgischen Komplikationen
der Grippe.

Die Grippe hat in allen bisherigen Epidemien den Chirurgen beschiiftigt.
namentlich auch in der groflen Pandemie von 1889/90. Die groflen zusammen-
fassenden Arbeiten wie ,,Deutscher Sammelforschungsbericht®, die Grippe-
epidemie im deutschen Heere, der Schweizer Sammelbericht von F. Schmidt,
die Arbeiten von Engel-Bey, P. Friedrich, Kelsch und Antony, Leichten-
stern, Parsons, Ruhemann, Teissier und noch manche andere sind reich
an derartigen Einzelberichten. Perez hat die Mitteilungen von 1889/90, ebenso
wie die aus fritheren Epidemien in einer grollen Arbeit zusammengefaft und
zu sichten gesucht. Thm schwebte als Ziel vor, alle die verschiedenen bei Grippe
beobachteten, chirurgisch interessanten Organerkrankungen auf die eine dtio-
logische Ursache, die Wirkung des Pfeifferbazillus, zuriickzufithren. Von diesem
Gesichtspunkte aus ist die ganze Arbeit angelegt. Fiir jedes einzelne Organ
wurden zum groflten Teil durch eigene experimentelle Untersuchungen die
Grundlagen der Erklirung gesucht. Die Arbeit enthdlt eine Fille inter-
essanter Befunde. Dieser einheitliche Gesichtspunkt fehlt uns heute voll-
sténdig. Wenn man dem FErgebnis der Forschung iiber die letzte Epidemie,
wie es bis heute in der Literatur vorliegt, und iiber das wir eine Ubersicht
zu geben versucht haben, objektiv gegeniibersteht, so wird man nicht umhin
konnen, die Atiologie der Grippe als vollig unsicher, die Rolle des Pfeiffer-
bazillus als unklar zu bezeichnen. Ganz unbeteiligt scheint er sicher nicht zu
sein. Gegen die Annahme aber, dal er der alleinige oder hauptséchliche Erreger
ist, haben sich zu viele Stimmen erhoben. Freilich, auch seine Gegner haben
bis jetzt nichts Sicheres an seine Stelle setzen kénnen, wenn sie auch manche
interessante und anregende Probleme in Flull gebracht haben. Andererseits
diirfen auch die Stimmen seiner Verteidiger, unter denen sich so namhafte Bak-
teriologen, wiez. B. Eugen Friankel befinden, nicht ganz ungehort verklingen.
Viel und gewichtiges Material, zu dem meines Erachtens vor allem auch die
alten experimentellen Arbeiten von Perez und Livierato zu rechnen sind,
rechtfertigt das Verlangen nach einer Revision der ganzen Frage. Man kann
sich zudem beim Studium der ganzen Literatur der beiden letzten Epidemien
des Eindruckes nicht erwehren, daf die Epidemie von 1889/90 griindlicher
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und ausgiebiger durchgearbeitet war als die letzte. Die politischen Verhéltnisse
mogen fiir diese Erscheinung nicht ganz ohne Schuld sein.

Dieser Ungeklirtheit Rechnung tragend, wird die Darstellung der chirurgi-
schen Komplikationen der Grippe auf eine Stiitze durch das &tiologische Moment
ginzlich verzichten. Sie soll sich aufbauen auf klinische Zusammenhinge und
die pathologisch-anatomischen Befunde der letzten Epidemie einerseits auf
den Vergleich mit anderen Epidemien, namentlich der von 1889/90, anderseits.

Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen, die bei der Grippe von
1918 an den oberen Luftwegen, an Mund und Nase, am Ohr, an Lungen
und Pleura, zum Teil auch am Perikard und fortgeleitet durch das Zwerchfell
am Peritoneum und den regioniren Lymphdriisen vorgefunden wurden, lassen
sich zwanglos erkliren als Ausdruck einer priméren Schidigung der betrof-
fenen Schleimhiute selbst durch ein bisher nicht néher bekanntes Virus und
durch bekannte pyogene Bakterien bzw. als lymphogene Weiterleitung dieser
priméren Infektion. Dabei soll es im Sinne unserer unsicheren Auffassung
iiber das Wesen der Seuche dahingestellt bleiben, in welcher Weise die pyogenen
Erreger, die vorwiegend bei diesen Prozessen gefunden wurden und sicher dabei
eine Hauptrolle spielten, ihren pathogenen Einflul geltend machten, ob auf der
Basis einer durch den nicht niiher bekannten Grippeerreger vorbereiteten

- Schleimhautschidigung oder in Gemeinschaft mit diesem Erreger im Sinne
einer synergetischen Symbiose Prowazeks. Auch die Frage, ob der Pfeiffer-
bazillus mit dem als unbekannt angenommenen Grippevirus zu identifizieren
oder zu den pyogenen Bakterien, die den Prozell beeinflussen, zu rechnen ist,
bleibt dabei unerortert. )

Die Zusammenhénge dieser Komplikationen mit der Grundkrankheit
waren zum grofiten Teil klar und sinnfillig. Klinisch standen die Symptome
von seiten dieser Organe vom Beginn der Erkrankung an im Vordergrund;
pathologisch-anatomisch hatten die Veranderungen an diesen Organen den
groBten Anteil an der erwéhnten und hervorgehobenen Haufung an sich unspezi-
fischer, aber gleichartiger Befunde.

Bei den Erkrankungen der unmittelbar mit dem Magen-Darmkanal in
Verbindung stehenden Organe wie Gallenblase, Appendix ist die Annahme
eines dhnlichen Zusammenhanges moglich. Bei dem Zuriicktreten der intestinalen
Formen in der letzten Epidemie sind sie diesmal ebenfalls an Bedeutung zuriick-
getreten. Die Koinzidenz zwischen Grundkrankheit und gastrointestinalen
Symptomen war bei dieser Gruppe oft der einzige Anhaltspunkt zu einer Annahme
des Zusammenhangs. Die Obduktionsbefunde haben vielfach im Stich gelassen
und jedenfalls lange nicht so kldrend gewirkt wie bei der ersten Gruppe. Fiir
manche Fille, sogar vielleicht fiir die Mehrzahl, wird die Erklirung fiir die
Entstehung dieser Organerkrankungen eine &hnliche sein konnen, wie fiir die
sofort zu besprechende- dritte Gruppe.

Die dritte Gruppe von Komplikationen umfalt eine Reihe von Organ-
erkrankungen, meist von der Natur pyogener Entziindungen und ihrer Folgen,
die wihrend des Grippeanfalls oder unmittelbar nach ihm aufgetreten sind.
Zentralnervensystem, Urogenitaltraktus, die grolen Blutgefifle und die Milz,
Knochen, Gelenke, Driisen, Muskeln, also nahezu jedes Organ und jedes Gewebe,
wurden in wechselndem MafBe befallen. Es handelte sich dabei fast ausnahmslos
um eine himatogene Verschleppung und Ansiedelung pyogener Erreger, unter
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denen sich auch ab und zu der Pfeiffersche Bazillus befand. Zeitliche Auf-
einanderfolge und héiufige Wiederholung der gleichen Befunde in der Klinik
und auf dem Obduktionstisch waren hier die einzigen Momente, die fiir den Zu-
sammenhang der Erscheinungen sprechen. Im allgemeinen sind diese meta-
statischen Entziindungen und Eiterherde wohl nur der Ausdruck der wihrend
der Grippeepidemie stattgefundenen Durchseuchung des Korpers mit pyogenen
Erregern. Ob bei ihrer Entstehung vielleicht auch eine primére Schidigung
des befallenen Organgewebes durch den Grippeerreger anzunehmen ist, bleibt
einstweilen eine ungeklirte Frage. Die verdnderte Reaktion des durch das
Grippevirus geschwichten und beeinfluiten Korpers spielte aber jedenfalls
eine Rolle.

In der Mehrzahl der Fille sind diese pyogenen Metastasen der Grippe
vereinzelt aufgetreten, bei manchen Kranken sind sie jedoch gehéuft beobachtet
worden: es entstand das Bild der Grippepyémie.

AuBer diesen mehr oder weniger direkt mit der Grippe zusammenhéngenden
Erkrankungen interessieren den Chirurgen einmal der Einflu der Grippe auf
die Wundinfektion im allgemeinen und auf die Wundheilung von Operations-
wunden im speziellen, und dann die verinderte Widerstandskraft der Patienten,
die aus irgendwelchen Griinden der Hilfe des Chirurgen bedurften.

Es soll daher der Darstellung der chirurgischen Komplikationen der
Grippe die folgende Einteilung zugrunde gelegt werden:

1. Komplikationen, die im Anschlufl an Grippeerkrankungen des Respira-
tionstraktus, des Mundes, Pharynx und des von diesen Organen abhéngigen
Lymphgefa3systems entstanden sind.

II. Komplikationen, die moglicherweise im Anschlufl an primére Grippe-
erkrankungen des Magen-Darmkanals entstanden sind;

IIT. Komplikationen infolge metastatischer Entziindungen und Eiterungen
bei Grippe;

IV. Einflu der Grippe auf die Wundheilung, vor allem nach Opera-
tionen. Beziehung der Grippe zu anderen chirurgisch wichtigen Infektions-
krankheiten.

1. Komplikationen, die im Anschlu8 an Grippeerkrankung
des Respirationstraktus entstanden sind.
Entsprechend dem Hervortreten der Symptome von seiten der Atmungs-
organe in der Pandemie von 1918 und dem Uberwiegen schwerer pathologischer
Befunde an diesen Organen in den letal verlaufenen Fillen wurde auch die
Hilfe des Chirurgen am héufigsten bei den Komplikationen in Anspruch ge-
genommen, die vom Respirationstraktus und seinen Anhiéingen ausgingen.

1. Nase und Nebenhohlen.

~ Bei der Epidemie von 1889/90 waren Entziindungsprozesse der Nase,
des Rachens, des Larynx und der Trachea hiufig (Anton, Krehl, Leichten-
stern, Schulz, Stintzing, Teissier u. a.). Starkes Nasenbluten zu Beginn
der FErkrankung wurde vielfach als besondere Beobachtung hervorgehoben
(Guttmann, Leyden, Litten, Roaldes), von anderen Autoren jedoch nur
in einer Minderzahl von Fillen gefunden (Anton in ca. 2%, Bristove, Leich-
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tenstern). Rosenberg nahm an, daB diese Blutungen aus der Nase zum Teil
von der Rachenmandel oder vom Zungengrunde herstammen. Uber akute
Entziindungen und Empyeme der Kieferhohle (Eugen Frankel, Ewald,
Brown, Howard, Ingersoll, Moxham), der Stirnhohle (Kobel, Howard,
Ingersoll, F. Franke) und Siebbeinhéhle (Howard, Ingersoll) wird mehr-
fach berichtet. Franke hat chronische, zur Bildung von Polypen fiihrende
entziindliche Prozesse und in 6 Fillen ein Ulcus rodens der Nasenscheidewand
nach Influenza bei Patienten im Alter von 16—63 Jahren beschrieben. Weich-
selbaum hat die Ausbreitung der Rhinitis purulenta nach Influenza auf die
Siebbeinzellen, auf den Sinus frontalis, sogar auf den Sinus maxillaris in
mehreren Fillen gesehen und auch héufig die Ausbildung von Empyemen in
diesen Hohlen beobachtet. Spétere Epidemien scheinen sich nach Jochmann
in dieser Beziehung verschieden verhalten zu haben.

1918 wurde von Kklinischer Seite auf das heftige Nasenbluten im Beginn
der Grippe als Zeichen der Miterkrankung der Nasenschleimhaut wiederholt
hingewiesen (Doblin, H. Herzog, Kantorowicz, Ruppaner). Mit der
Erkrankung der Nasenschleimhaut und der Nebenhohlen beschéftigten sich bald
die Spezialisten. C. Hirsch sah sie haufiger in der 2. Herbstwelle als in der
1. Friihjahrswelle der Epidemie. Hecht und H. Herzog stellten dagegen eine
auffallend geringe Mitbeteiligung von Ohr und Nase fest. Gerber berechnet
als Summe aller im Laufe fritherer Jahre beobachteten Fille, dall 299, der
Nebenhohlenerkrankungen durch Influenza bedingt seien. Nach C. Hirsch
konnten simtliche Hohlen an der Erkrankung beteiligt sein, doch war die Stirn-
hohle meist bevorzugt, eine Beobachtung, die mit den Angaben Gerbers iiber-
einstimmt.

Exakte Anhaltspunkte fiir die wirkliche Mitbeteiligung der einzelnen
Nebenhohlen withrend der Epidemie von 1918 ergeben sich aus Eugen Frankels
und Pryms pathologisch-anatomischen Untersuchungen. Frankel stellte in
759/, der untersuchten Grippeleichen eine Affektion der Nebenhohlen fest.
An erster Stelle fand er bei seinen Untersuchungen die Keilbeinhohle ergiffen.
Sie erwies sich unter 60 Untersuchungen 12mal isoliert, 15mal gleichzeitig
mit einer oder beiden Highmorshohlen erkrankt. Dann folgten die Higmors-
hohlen; er fand sie 8 mal isoliert erkrankt, wihrend die Stirnhohle nur 1mal
isoliert erkrankt war. Prym fand unter 92 Fillen nur 21 mal die Keilbeinhohle
bei Obduktionen intakt. 71 Fille zeigten Veréinderungen von leichter Rotung
der Schleimhaut bis zur Eiterung. In etwa 77/, der untersuchten Fille von
Grippe fanden sich also Verénderungen. Unter 48 Untersuchungen der Nasen-
hohle waren 25mal Verinderungen, unter 33 Untersuchungen der Stirnhéhle
10mal Verinderungen vorhanden. Qualitativ decken sich Pryms Befunde
wohl vollkommen mit denen Frankels.

Die Natur der Frkrankung geht aus Frinkels und Pryms Unter-
suchungen klar hervor. Es handelte sich um exsudative Vorginge, vorwiegend
himorrhagisch - eiteriger Natur, begleitet von einem starken Odem der
Schleimhaut.

Uber die von Frankel dabei erhobenen bakteriologischen Befunde wurde
bereits an anderer Stelle berichtet. Der Nachweis von Influenzabazillen gelang
22mal, davon 5 mal in Reinkultur, 3 mal in der Keilbeinhohle, 2 mal in der Stirn-
hohle, withrend in den iibrigen Fillen Mischinfektion mit Streptokokken, Pneumo-
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kokken und Micrococcus catarrhalis vorlagen. Dabei wurden in den Fillen
reiner Influenzainfektion sowohl rein hamorrhagische, als auch rein eiterige
Exsudate gefunden. Prym stellte in seinen Fillen 8mal Pneumokokken,
4mal grampositive Diplokokken, 6mal Staphylokokken, 4mal Influenza-
bazillen, 1 mal influenzabazillendhnliche Stibchen, 1mal Streptokokken unter
47 Fillen fest. In 22 Féllen wurden keine Bakterien gefunden. Prym miflt
seinen eigenen bakteriologischen Befunden gegeniiber denen Friankels aus-
driicklich geringere Bedeutung bei, da sie unter weit ungiinstigeren Verhalt-
nissen im Felde ausgefithrt worden sind.

Die Erkrankung der Nasennebenhohle hat vielfach in den ersten Tagen
der Grippe auf, unabhingig von der Schwere der Allgemeinerkrankung; denn
auch bei schweren, zum Tode fithrenden Félle konnen trotz langer Dauer des
Grundleidens die Nebenhohlen frei bleiben (Eugen Frankel). Das frithe zeit-
liche Auftreten der Nebenhohlenverdnderungen spricht ohne weiteres fiir den
ursichlichen Zusammenhang zwischen Allgemeinerkrankung und lokalem
Befund (Eugen Frankel, Gerber). Gerade die Fille, in denen trotz kiirzesten
Bestehens der Grippe die Nasennebenhohlen schon schwer erkrankt schienen,
sprechen ebenso in diesem Sinne wie die Qualitét der Verdnderungen, sowohl
was die Auskleidung als den Inhalt der Nebenhohlen anbelangt. Zudem tritt
die Nebenhohlenerkrankung nach Grippe vorwiegend bei jugendlichen Personen
innerhalb des ersten Lebensdezenniums auf, bei denen Erkrankungen von High-
morshohle und Keilbeinhohle an sich zu den Seltenheiten gehoren (Eugen
Frankel). Die Symptome der Mitbeteiligung der Nebenhohlen waren offen-
bar nur selten sehr ausgesprochen. Auf jeden Fall scheint ein Miiverhéltnis
zwischen der von Frankel und Prym auf Grund pathologisch-anatomischer
Untersuchungen festgestellten Haufigkeit dieser Komplikation und den Angaben
von klinischer Seite bestanden zu haben. Es ist daher wohl anzunehmen, daf3
eine grofle Anzahl von Nebenhohlenerkrankungen symptomlos verlaufen ist und
daf die Lokaldiagnose nur méglich gewesen wire mit dem ganzen Riistzeug
des Spezialisten, wie einfache Durchleuchtung, Roéntgendurchleuchtung oder
Probeausspiilung (Gerber). Aber nur die wenigsten Fille sind wohl in die
Hand des Spezialisten gelangt. Ob es angingig ist, die hdufig bei Grippe be-
obachteten rasenden Kopfschmerzen auf Stirnhohlenaffektionen zu beziehen,
wie es C. Hirsch getan hat, ist zweifelhaft. Frankel steht dieser Auffassung
skeptisch gegeniiber. Die Annahme liegt nahe, daf das einfache himorrhagische
Odem der Auskleidung der Nebenhohlen ebensowenig Symptome machte wie
die Anwesenheit geringer Exsudatmengen, so dafl den Patienten bei der Schwere
der Allgemeinerscheinungen die Erkrankung der Nasennebenhohlen gar nicht
zum BewuBtsein gekommen war und daf} diese nach dem Abklingen der Allgemein-
symptome in den meisten Fillen ebenfalls abklang (Eugen Friankel). Die
von Fréankel betonte Moglichkeit, dafl sich bei den Nasenspezialisten nach
Abklingen der Grippe eine Hiufung der Empyeme der Nebenhohle als Residuen
der Grippe geltend machen konne, ist in der Literatur bisher noch nicht in
Erscheinung getreten. Der Nachweis des Zusammenhanges mit der Grippe
wird fiir solche Fille dann ebenso schwierig gefithrt werden kénnen wie fiir
alle Prozesse, die erst geraume Zeit nach der Erkrankung auftreten.

Eine besondere Stellung steht diesen Fillen der Nebenhohlenerkrankung
nach Grippe, dieser ,,Antritis grippalis”, wie sie von Gerber bezeichnet wird,
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nach alledem nicht zu. Der Vergleich der pathologisch-anatomischen Befunde
mit der klinischen Beobachtung hat uns gelehrt, dall diese Prozesse in den
Nebenhohlen wohl in der iberwiegenden Mehrzahl der Félle der Resorption
und Heilung fihig sind. Die Vereiterung scheint selten, wenn uns nicht die
nachtrigliche Erfahrung der Spezialisten eines besseren belehren wird. Ent-
sprechend diesem Charakter der Erkrankung konnte sich die Therapie in den
meisten Fillen auf konservative Malnahmen beschrinken. So sah Hirsch
fast alle seine Fille auf Kopflichtbédder zuriickgehen und mufBite nur in einem
Falle operieren, bei dem es sich um ein Rezidiv einer chronischen Nebenhohlen-
erkrankung handelte. Auch Gerber ist in vielen Fillen mit konservativen
Methoden ausgekommen, warnt aber doch, bei Eiterstagnation zu lange mit
konsequenten Ausspiillungen zu warten. Nach seiner Ansicht gilt von der Nasen-
nebenhohle dasselbe wie vom Warzenfortsatz: es ist besser, zehnmal zu frith
als einmal zu spat zu 6ffnen.
Prophylaktisch hat Schénemann Vioformeinblasungen empfohlen.

2. Larynx und Trachea.

Die Laryngitis war sehr héufig ein hervorstechendes Symptom in Influenza-
epidemien; der Name Schafhusten fritherer Epidemien ist wohl auf die durch
sie verursachten Symptome zuriickzufiihren.

Auch in der Epidemie von 1889/90 spielten Prozesse an den Schleimhéuten
der oberen Luftwege eine grofle Rolle.

Intensive Laryngitis mit Heiserkeit wurde damals mehrfach beschrieben
(Krehl, Leichtenstern, Schulz, Stintzing). Aber auch schwerere Fille
von phlegmonoser Kehlkopfentziindung mit Heiserkeit und AbszeBbildung
(Leichtenstern, Rethi, R. Rieger, Schaffer), die Inzisionen und ver-
einzelt auch Tracheotomie ndtig machten, kamen zur Beobachtung. Auch akut
auftretendes Glottisddem, das ebenfalls in einer Anzahl von Fillen zur Trache-
otomie fiihrte (Duflocq, Landgraf, Leichtenstern, Noris-Wolfenden,
Petrina), Geschwiire der Kehlkopfschleimhaut, vor allem an den Stimm-
bindern (Betz, Durlach, Klebs, Kuskow, Le Noire, Rethi, Zwillinger)
und Fille von Perichondritis laryngea (Moure, Rethi, M. Schaffer, Till-
mann) finden sich mehrfach erwidhnt. Francke und Concetti haben aufler-
dem besonders auf einen schweren, langdauernden Influenzapseudokrupp auf-
merksam gemacht, der ebenfalls nicht selten eine Tracheotomie nétig gemacht
hatte. In spiteren Jahren ist dann mehrfach auf Influenzalaryngitis mit um-
schriebenen Epithelnekrosen und Abszelbildung aufmerksam gemacht worden
(Bindel, Glatzel, Dahmer).

Auf die schweren Symptome von seiten der oberen Luftwege, welche
die Grippe von 1918 ausgezeichnet haben, ist fast von allen Klinikern {iberein-
stimmend hingewiesen worden (Brasch, Coray, Dérbeck, v. Bergmann,
H. Herzog, Hoslin, Hoffmann und Keuper, Matthes, E. Miller,
F. v. Miiller, Reh und Schiff, Striimpell u. a.). Der trockene, bellende
Husten, hervorgerufen durch die Reizung von Kehlkopf- und Trachealschleim-
haut war charakteristisch fir die Krankensile der groflen Spitéler in der Grippe-
zeit (Brasch). Schwere, kruppartige Zustinde infolge der pseudomembrandsen
Entziindung der oberen Luftwege, oft auch infolge von obliterierender Bron-
chiolitis beunruhigten den Arzt und zwangen, die Indikation zur Tracheotomie
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in dem einen oder anderen Fall zu iiberlegen. Eiterungen im Anschlufl an die
Entziindungen des Kehlkopfes machten manchmal Inzisionen nétig.

Schmerzen an der Trachea beim Schlucken und Druckempfindlichkeit
der obersten Luftrohrenringe wurden zur differential-diagnostischen Wertung
empfohlen (Hanau).

Vor allem die Fille von Pseudokrupp waren es, die den Kliniker hin und
wieder vor schwerere Uberlegungen stellten und die Frage der Tracheotomie
(S. Meyer, Hoffmann und Keuper) oder Intubation (HainiB) aufrollten.

Bei Kindern hatte die Diagnose zuweilen grofle Schwierigkeiten; die

nterscheidung von echter Diphtherie erschien manchmal nahezu unméoglich
(S. Meyer, Stettner). Heilserum wurde daher fast in allen diesen Fillen
gegeben. Wenn auch keine spezifische Wirkung bei den Grippefillen zu erwarten
war, so hilt es S. Meyer doch fiir moglich, da die parenteral einverleibten
Eiweillkorper einen starken Reiz auf das Knochenmark ausiibten und daB
infolge der dadurch hervorgerufenen Leukozytenvermehrung ein gewisser Ein-
flu auf die Verfliissigung der Membranen erzielt worden ist, eine Wirkung,
die bei Mangel jeder dtiologischen Therapie nicht zu unterschéitzen ist.

Die Indikation zur Tracheotomie oder Intubation ist in diesen Fillen
nicht wesentlich verschieden von dem Verfahren bei Kranken mit stenosierender
Entziindung der Luftrohre {iberhaupt. Stettner hat fiir das frithe Kindes-
alter allerdings die Tracheotomie abgelehnt, da in der Regel die Luftwege bis
in die feineren Bronchen durch Membranen und Schleim verlegt seien. S. Meyer
hat sich dagegen gegen dieses ,,resignierte Nichtstun® entschieden ausgesprochen
und fiir alle Fille mit schweren Stenoseerscheinungen. die nicht in extremis
eingeliefert werden, ein frithes aktives Vorgehen, Intubation oder Tracheotomie
verlangt, im Gegensatz zur Diphtherie, bei der man im Vertrauen auf die spezi-
fische Wirkung des Serums bis zum letzten Moment mit einem Eingriff warten
kénne. Er will durch die Tracheotomie die forcierten Inspirationsziige ver-
hindern, welche die Infektionserreger und damit den Entziindungsprozell in
die feinsten Bronchen pressen und dadurch dem iiberanstrengten Herzen
Ruhe verschaffen. Funf Fille von Tracheotomie, die er anfithrt und die
simtliche, eben wegen des Ubergreifens des Prozesses auf die feinsten Bron-
chen zum Exitus kamen, wirken nicht eben ermutigend fiir diese Therapie.

Bei der Hiufigkeit und Schwere der Krankheitsprozesse in der Trachea
und den tiefen Bronchen ist die Tracheotomie jedenfalls in Deutschland ver-
schwindend selten zur Anwendung gekommen.

Eine besondere Indikation zur Tracheotomie wurde von Schmieden
erdrtert, der die Moglichkeit der Entstehung einer Mediastinalphlegmone oder
eines mediastinalen Emphysems infolge Durchléssigkeit der Trachealwandung
nach Geschwiirsbildung betont und glaubt, daBl ein solcher Zustand vielleicht
durch die Tracheotomie noch giinstig beeinfluBlt werden kénnte. Auch Goép-
pert hat auf die Rolle der Trachealgeschwiire hingewiesen.

Die Miterkrankung des Larynx hat in den seltensten Fallen zu chirurgischen
Eingriffen gefiihrt. Schwere Entziindungen des Kehlkopfes mit” AbszeBbildung
und Perichondritis haben zwar ebenfalls in dem einen oder anderen Falle eine
Tracheotomie notig gemacht (E. Becker, O. Mever). aber die Mehrzahl dex
Patienten ist doch ohne Operation unter konservativer. antiphlogistischer
Behandlung geheilt (Briiggemann, S. Hirsch, O. Meyer) oder hat sich
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hochstens der intralaryngealen oder extralaryngealen Spaltung unterziehen
miissen (Becker, Briiggemann, Herzog, O. Meyer).

Hinsbergs Vorschlag, die Perichondritis des Kehlkopfes prinzipiell mit
Laryngofissur zu behandeln, ist, soweit die Literatur erkennen 1a6t, bei Grippe-
laryngitis bisher nicht zur Anwendung gekommen.

3. Mund und Rachen.

Gegeniiber den Verdnderungen der tieferen Luftwege traten die Erschei-
nungen in der Mundhéhle und am Rachen zuriick. Fir den Chirurgen waren
sie mehr von diagnostischem als von therapeutischem Interesse.

Eine Entziindung der Pharynxschleimhaut lag wohl in den meisten Fillen
vor, ohne dal sie durch besondere Eigenart aufgefallen wére (Gerber, Hoff-
mann, Kaiserling).

1889/90 waren die Befunde in Mund und Rachenhdohle haufiger und mannig-
faltiger. Damals wurde zuerst von Terry, spiter von F. Franke eine charak-
teristische Influenzazunge beschrieben, die allerdings Leichtenstern nicht
als typisch gelten lassen will. Franke sah auBerdem in der intensiven Rétung
des freien Gaumensegels, die sich meist auf den Gaumenbogen, den Zungen-
grund und das Ziapfchen verbreitete, ein besonders charakteristisches und
bestéindiges Merkmal der Influenza. Da die Rétung oft lang bestehen blieb
und hdufig mit verschiedenen Paréisthesien und Erstickungsgefiihl einherging,
glaubte er sie mit groBter Wahrscheinlichkeit als Ausdruck angioneurotischer
Storungen betrachten zu dirfen. Millner hat in einer Epidemie 1909 diese
Beobachtungen wiederholt und bestitigt. Rethi beobachtete 6 Fille von
kleinen Ulzerationen des weichen Gaumens und Rachens, die aus hirsengrofien
bis halberbsengroBen Infiltrationen entstanden, Neidhardt sah Stomatitis.
Lowenstein berichtet iiber spindelférmige Anschwellung des Zapfchens, die er
regelméflig beobachtet habe. Nach anderen Berichten war die Schleimhaut
oft auffallend geschwollen, gerdtet oder braunrot verfirbt (Fréankel, Mar-
chand, Kuskow) oder fleckig gerdtet (Leichtenstern). Angina lacunaris
war offenbar ein hiufiger Befund. (B. Frankel909/,, Leyden 169/, Miiller.)
In spiteren Epidemien zwischen 1901—1903 wurden in Tonsillenpfropfen auch
Influenzabazillen nachgewiesen und der Begriff der Influenzaangina aufgestellt
(Kamen).

1918 wurde von klinischer Seite nur spérlich iber schwere Erkrankungen
der Mundhohle und des Rachens berichtet. Isenschmidt hat in der Rekon-
valeszenz eine Stomatitis catarrhalis beobachtet, die einige Male in eine Stoma-
titis ulcerosa iiberging. Bittorf fand regelmiBig Rachenkatarrh mit Schwellung
und Verfarbung des weichen Gaumens, einmal auch Stomatitis und Glossitis.
Schinz hat eine Glossitis apicalis, die auch von Ruppaner bzobachtet wurde,
als typisch fiir die Grippe beschrieben, was Siebenmann jedoch nicht gelten
lassen will. Uber schwere Formen von Angina lacunaris oder follicularis mit
Tonsillarabszessen liegen nur ganz spérliche Mitteilungen vor. Jedenfalls sind
keinerlei Erscheinungsformen aufgetreten, die eine von der iiblichen Indikations-
stellung abweichende MaBnahme gefordert hitten. Uber Influenzagaumen fehlen
aus der letzten Epidemie Mitteilungen so gut wie ganz.

Besonderes Interesse bietet, daf Portmann?) einen Fall von Noma

1) Auch der Fall von Arquellada gehort offenbar hierher.
Ergebnisse der Chirurgie. XIV, 10
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nach Grippe in Athen beobachtet hat. Ist doch bekannt, daB Noma nach einer
Reihe von Infektionskrankheiten, besonders nach Masern, auftreten kann.
1889/90 wurde tiber eine dhnliche Beobachtung von Zampetti berichtet.

4. Ohr.

Yon Ohrenerkrankungen wird aus vielen Grippeepidemien berichtet.
Leichtenstern fithrt eine Bemerkung bei Widdig (1580) an: ,,Etliche schrien
iiber den Ohrenzwang®, die als erste Mitteilung nach dieser Richtung gedeutet
wird. Huxham hat 1729 Ohreiterungen bei Grippe erwihnt.

Wiéhrend der Pandemie von 1889/90 gehorten die Erkrankungen des
Gehororganes mit zu den hédufigsten Komplikationen. In der letzten Epidemie
wird zwar mehrfach iiber Mitbeteiligung des Ohres berichtet, doch scheint die
,,Otitis grippalis diesmal nicht so viel Aufmerksamkeit erregt zu haben wie
damals.

Nach Leichtenstern haben 1890 von 3185 Berichterstattern der deutschen
Sammelforschung 1209 (id est 38%/) die Komplikationen von seiten des
Ohres hervorgehoben und unter den 55263 Grippekranken des deutschen
Heeres wurden in 0,59/, der Fille Erkrankungen des Gehdrorganes beobachtet.
Jankan hat bei 30000 Erkrankten in StraBburg 0,5°/, Ohrerkrankungen
festgestellt. Nach dem Schweizer Bericht ist in der Statistik einer Anzahl
praktischer Arzte unter 1508 Influenzakranken in 29/, der Fille Otitis media
angefilhrt. Farner berichtet, dal in den Ohrenkliniken Deutschlands im
Dezember 1889 und Januar 1890 die Zahl der akuten Otitiden um das Drei-
bis Fiinffache gegeniiber dem Vorjahre, in Strallburg sogar um das Dreiflig-
fache anstieg. Haug fithrte nach dem gleichen Autor 129/, aller Ohrenaffek-
tionen aus dem Jahre 1890, die von ihm behandelt worden sind, auf Influenza
zuriick. In der Regel handelte es sich dabei um eine Otitis media, die sich klinisch
in ihren Symptomen und inihrem Verlaufe nur wenig von einer gewohnlichen
akuten Mittelohrentziindung unterschied (Auerbach, Chatellier, Chavez,
DreyfuBl, Glower,Gruber, Habermann, Haug, Herzog, Janson, Katz,
Keller, Korner, Kosegarten, Ludewig, Perez, Pollitzer, Purjesz,
Scheibe, Schwabach, Szenes, Zaufal). Ubergang in Eiterung und Aus-
breitung der eiterigen Entziindung auf den Warzenfortsatz kamen nicht unge-
wohnlich héufig vor. Keller und Auerbach haben diese Komplikationen
im Verhiltnis zur Haufigkeit der Erkrankung sogar als selten bezeichnet. Immer-
hin ist eine ganze Reihe von Empyemen des Warzenfortsatzes (Auerbach,
Chatellier, Gruber, Keller, Korner, Ludewig, Politzer, Voges),
von extraduralen otogenen Abszessen (Boppe, Kramer, Vulpius), von
Gehirnabszel (Boppe, Kobel), von Sinusthrombose und Meningitis (Jannsen,
Diick), von Ausgang in Taubheit (Nager) beschrieben. Von anderer Seite
ist im Gegensatz zu dieser Anschauung von der verhiltnismiBigen Gutartig-
keit der Otitis eine besondere Bosartigkeit der Erkrankung betont worden.
So wurde die Heftigkeit der Schmerzen (Milligam), die Neigung, den Knochen
frithzeitig anzugreifen und frithzeitig zu Periostitis und Mastoititis zu fithren,
die akute Entstehung von Karies und Nekrose der Gehoérknéchelchen (Blau,
Eagleton, Haward, Milligam, Nathan, Lannois), der hiufige Eintritt
von Taubheit ohne vorherige Eiterung (Martin) hervorgehoben. Bakterio-
logisch wurden bei der Otitis grippalis zunéchst alle moglichen Bakterien, wie
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Streptokokken, Pneumokokken, Staphylokokken, gefunden (Levi, Netter,
Weichselbaum, Zaufal). Erst 1892 gelang es Scheibe zum ersten Male
in einer Reihe von Fillen von Otitis media purulenta den Pfeifferbazillus nach-
zuweisen. Diese Befunde konnten durch Blau, Bulling, Déring, Hirsch,
Merk, Nager spater mikroskopisch und kulturell wiederholt bestétigt werden.
Doch handelte es sich auch hier meist um keine Reininfektionen. Nach Hirsch
wurden auBler den Féllen von Dohring, Merk und Nager nur fiinf kulturelle
Ergebnisse des Frankfurter Instituts dem Pfeifferschen Befunde vollig gerecht.
Wir begegnen bereits hier all den Anschauungen und Erklirungen fiir die ver-
schiedenen Befunde, die wir bei der Besprechung der Grippe im allgemeinen
kennen gelernt haben. Blau glaubte, daf die Stdbchen im Anfang vorhanden
waren und allmahlich verdringt wurden, Wagner suchte zwischen reinen
Influenzainfektionen und Mischinfektionen klinisch zu scheiden. Martin hat
die durch den Pfeifferbazillus hervorgerufene Otitis verglichen mit den bei
akuten Exanthemen beobachteten und auf Fille hingewiesen, in denen es ohne
akute Erscheinungen zu chronisch indurativen Prozessen, zu typischer Mittel-
ohrsklerose mit Taubheit kam. C. Hirsch hat in einer in den letzten Jahren vor
dem Kriege erschienenen Arbeit darauf aufmerksam gemacht, dall der Influenza-
bazillus meist vergesellschaftet mit anderen Bakterien auftritt und den letzteren
den Boden ebnet, so daB es sich bei den klinisch gekennzeichneten Influenza-
otitiden meist um Strepto- und Pneumokokken-Otitis handelt, entstanden
im AnschluB an Influenza, Anschauungen, welche sich den von Perez auf experi-
mentellem Wege gewonnenen, nihern.

Pathologische Anatomie: Pathologisch-anatomisch wurde von nahezu allen Beob-
achtern der damaligen Epidemie auf den hamorrhagischen Charakter der meist unter dem
Bild einer Otitis externa verlaufenden Fille hingewiesen, die sich vor allem am Trommel-
fell als Myringitis haemorrhagica zeigte (Dreyfufl, Guranowski, Habermann, Jann-
sen, Laskovski, Lem cke).

Die hamorrhagische Entziindung des Mittelohrs kommt nach Manasse am haufigsten
vor bei Influenza, Skorbut und Diabetes. Wegen ihres raschen Uberganges in das eitrige
Stadium 148t sie sich nur schwer von der gewshnlichen Mittelohrentziindung unterscheiden.
Manasse batte durch Zufall Gelegenheit, ein derartiges Frithstadium zu untersuchen.
Er gibt eine ausfiihrliche Schilderung der makro- und mikroskopischen Verhiltnisse, die
schon deshalb hier ausfiihrlich Erwahnung finden soll, weil dieser Befund in seiner Art -
einzig ist und ein besonders charakteristisches, pathologisch-anatomisches Bild einer pri-
miren Schleimbautgrippe tiberhaupt zu bieten vermag.

,.Die Affektion stellt sich dar als eine entziindlich hdamorrhagische Schleimhaut-
erkrankung (Abb. 20). Das Epithel zeigt fast iiberall seine normale Hohe, ist meist flach,
kubisch und wichst nirgends zu hohen Zylinderzellen aus. Die Verdickupg der Schleim-
haut bzw. Submukosa ist ungemein gering, sie ist deutlich vorhanden, erreicht aber nirgends
dasjenige MaB, welches man bei der eitrigen Otitis findet. Dementsprechend ist auch die
Infiltration des subepithelialen Bindegewebes mit Rundzellen verhaltnismiBig gering.
Sie fehlt zwar nirgends, erreicht aber niemals bedeutende Grade. Alle Zellen liegen gewdhn-
lich so weit auseinander, daB sie sich sehr gut voneinander abgrenzen lassen und daB die
Struktur des Bindegewebes, in welchem sie liegen, sehr deutlich zu erkennen ist, was bei
der eitrigen Otitis oft recht schwierig oder sogar unmdéglich ist. Die Verdickung des
Bindegewebes ist hier nicht nur bedingt durch die entziindliche Rundzelleninfiltration,
sondern durch eine gedunsene 8dematdse Durchtrankung, welche das Gewebe stark trans-
parent erscheinen laBt. Durch die hydropische Beschaffenheit des Gewebes kann man
schon dasjenige erkennen, was dem ganzen ProzeB das charakteristische Geprige gibt,
das sind die Blutungen. Schon die BlutgefiBe sind stark verdndert, sie sind auBerordent-
lich gefiillt, wie ich es bei keiner anderen Art der Entziindung beobachten konnte. Kleinere
und groBere GefiBe strotzen so von roten Blutkérperchen, dafl die Wand oft ganz verdiinnt

10*
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erscheint, das ganze Gefal wulstférmig aussieht und oft eine gewundene Gestalt hat. Neben
dieser auBerordentlich starken Hyperamie finden sich dann massenhafte Hamorrhagien
innerhalb des Bindegewebes. Die roten Blutkérperchen liegen hier teils in groferen rund-
lichen Haufen, teils in strichférmiger Anordnung, aber auch jedes einzelne gut erkenubar,
ganz isoliert zwischen den Bindegewebsfibrillen. SchlieBlich kann man auch Schleimhaut-
partien sehen, die in ganz diffuser Weise von roten Blutkérperchen durchtriankt sind. Ob
diese Blutungen mehr durch Diapedese als durch ZerreiBung der Gefifwandungen zustande
gekommen sind, kann ich nicht sicher sagen. Deutliche Defekte in den letzteren habe ich
jedenfalls nur selten nachweisen konnen.

Abb. 20. Influenza-Otitis. Nach Manasse.
Otitis media acuta haemorrhagica. Charakteristisch ist das hamorrhagische Exsudat in
der Paukenhohle, die Hamorrhagien der Schleimhaut (H. S.), in welcher die GefiaBe noch
auBerordentlich stark mit Blut gefiillt sind. Bei E. D. sieht man einen ziemlich groflen
Epitheldefekt, durch welchen das Blut aus der Schleimhaut in das Lumen der Paukenhéhle
tritt. Manasse, Handbuch der Ohrenheilkunde. Bergmann, Wiesbaden, Tafel 3, Abb. 5.

Die Verteilung der Blutungen im Mittelohr ist in gleicher Weise wie die der entziind-
lichen Veranderungen eine sehr mannigfaltige. Alle Teile der Schleimhaut kénnen davon
betroffen werden. Nicht nur in der eigentlichen Paukenhéhle, auch im Recessus epitym-
panicus, im Antrum und in den Cellulae mastoideae sind sie ungemein reichlich anzu-
treffen.

AuBerordentlich stark ist das Trommelfell ergriffen. Hier sehen wir nicht nur die
Schleimhautflichen von Hamorrhagien durchsetzt, sondern auch die Bindegewebsfasern
der beiden Propriaschichten auseinandergetrennt, und schlieBlich kann man oft genug
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kleinere und groBere Teile der duBeren Epithelschicht durch reichliche Blutungen abge-
hoben sehen, eine Verianderung, die ja schon oft genug durch das klinische Bild (Blut-
blasen) konstatiert werden kann.

Auch das Exsudat bei der hamorrhagischen Otitis ist wesentlich verschieden von
demjenigen der akuten eitrigen Mittelohrentziindung. Die immerhin reichlich vorhandenen
Eiterkirperchen treten zuriick hinter der Menge der roten Blutkérperchen.

Dabei finden sich starke Hyperédmien, auch mit Blutungen in der niheren und
ferneren Umgebung des Mittelohrs, so in der Scheide der Nervi tympanici, im Fazialis-
kanal, im Musculus tensor tympani, in den Havers’schen Kandlchen, der Paukenhohlen-
wandung, im Modiolus der Schnecke und im Porus acusticus internus.

Experimentell hat Perez hémorrhagische Schleimhautentziindungen am
Ohr beobachtet. Wenn er Tieren Reinkulturen von Influenzabazillen injizierte
und damit Knochen-, Gelenk- und Darmerkrankungen erzeugte, beobachtete
er am hiufigsten dann, wenn er eine Influenzaangina hervorgerufen hatte,
beiderseitige Otitis media purulenta, bei der er mikroskopisch himorrhagischen
Charakter nachweisen konnte.

In der letzten Epidemie traten krankhafte Erscheinungen am Gehérorgan
entweder gleich zu Beginn der Grippe oder erst spiter bis zur dritten Woche
auf. Auch diesmal handelte es sich meist um das typische Bild der Otitis media
acuta in ihren verschiedenen Erscheinungsformen ohne wesentliche klinische
Unterschiede von Otitiden aus anderer Ursache. Trotzdem erinnerten oft genug
Neigung zur Himorrhagien, schwere nekrotisierende Entziindungen und Erkran-
kung der nerviosen Elemente des Gehororganes an die Krankheitsbilder, die
1890 bei Influenza beobachtet worden sind (Denker, Dubs, Farner,
Heine, Herbst, C. Hirsch, Schmuckert, H. Schweckendick, Sieben-
mann, Stenger, Wagener, Wanner). Nur H. Herzog hebt hervor, daB
er das Bild eigentlich vermiflt hat.

Stenger unterschied dabei zwei Formen von Mittelohrerkrankung nach
Grippe, eine genuine akute Mittelohrerkrankung und eine sekundire Kom-
plikationserkrankung.  Die eigentliche genuine Mittelohrerkrankung tritt
gleichzeitig mit der allgemeinen Grippe oder unmittelbar nach Ablauf der
Allgemeinerscheinungen unter &dullerst heftigen Ohrschmerzen ein, die sich
sofort auf den Warzenfortsatz erstrecken und oft derartig stiirmisch sind,
dafl man besonders bei gleichzeitig bestehenden hohen Temperaturen an
eine fortschreitende, gefahrdrohende Mastoiditis denken mufl. Das Trommel-
fell ist dann analog den bei fritheren Epidemien beschriebenen Befunden ver-
dndert. Die Entziindung erstreckt sich in charakteristischer Weise auf den
oberen Abschnitt bei gleichzeitigen Mastoidschmerzen, die trotz ausgefiihrter
Parazentese nicht nachlassen. Der Verlauf war bei geeigneter Behandlung
meist gutartig und man hatte den Eindruck, daf es sich um eine Schleimhaut-
erkrankung der Gesamtmittelohrriume handelte, welche trotz lebhafter Krank-
heitssymptome gutartigen Charakters war.

Die sekundire Form der Mittelohrentziindung nach Grippe duBerte sich
nach Stenger in der Weise, da 2—3 Wochen nach Ablauf der eigentlichen
Grippe plotzlich Anzeichen einer akuten Mittelohrentziindung mit hohem
Fieber auftraten, unmittelbar gefolgt von einer Mastoiditis. Trotz rechtzeitiger
Behandlung zeigten diese Félle Neigung zu weiteren Komplikationen, sodafl
frithzeitige operative Eingriffe notwendig wurden. Stenger konnte in solchen
Fillen anamnestisch feststellen, daf wihrend der eigentlichen Grippe mehr
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oder weniger starke Ohrbeschwerden bestanden hatten, die oft bis zur endlich
ausgebrochenen Ohrerkrankung angedauert hatten. Er zieht daraus den Schlu8,
daB diese Sekundirerkrankungen auf dem Boden der urspriinglichen Grippe-
schleimhauterkrankungen giinstige Entwicklung gefunden haben. Auch der
Bakteriengehalt, der in diesen Fillen meist in Pneumokokken, Pseudodiphtherie-
bazillen und Streptokokken bestand, wird von ihm zur Stiitze seiner Ansicht
angefithrt. Die Moglichkeit des Zusammenhangs dieser sekunddren Otitiden
mit anderen Nebenhohlenerkrankungen wird von Stengerin Erwigung gezogen.

Die Haufigkeit der Ohrerkrankungen bei der Grippe von 1918 wird am
besten durch einige Zahlen illustriert. Siebenmann konnte auf Grund eines
groBen klinischen und poliklinischen Materials feststellen, dafl im Gegensatz
zur Epidemie von 1889/90 die Ohren und Nasennebenhdohlen bei der vergangenen
Epidemie relativ gering beteiligt waren. Genauere Daten gibt Farner an.
Ein Fachkollege Farners, der im November und Dezember 1918 als Sanitéits-
offizier in der Schweiz im Auszug ca. 1100 grippekranke Soldaten behandelt
hatte, sah hei denselben nur 8 akute Otitiden.

Ein vielbeschéftigter Arzt in Ziirich fand vom Sommer 1918 bis Neujahr
nur etwa 10 ausgesprochene Mittelohrentziindungen bei seinen Grippepatienten,
ein anderer sogar nur 4, und an der Ziricher Otolaryngologischen Poliklinik
wurden von Anfang Juli bis Ende Dezember 1918 nur 85 Ohrenkranke, deren
Leiden durch Grippe verursacht war, behandelt. Im Ziiricherischen Notspital
Miinchhalden, wo Farner die spezialistischen Fille behandelte, sah er unter
861 Grippekranken nur 30 (id est 3,5°) Komplikationen am Ohr. Ruppaner
sah unter 681 Féllen nur 5mal Otitis.

Einen weiteren AufschluB iiber die Héufigkeit der Otitis bei Grippe ergeben
auch die Untersuchungen Pryms an Grippeleichen. Er hat 88 mal die Unter-
suchung des kndchernen Gehorganges und Mittelohres vorgenommen und davon
28 mal Verinderungen gefunden, 2 mal chronische Mittelohrentziindung, 6 mal
akute Verdnderungen von leichter Rotung des Trommelfells und der Schleim-
haut bis zur Vereiterung. 15 der Verdnderungen waren einseitig, 11 doppel-
seitig. 19 mal war Eiter vorhanden, davon 5mal auch im Warzenfortsatz.
4 mal handelte es sich um ein serdses Exsudat, wovon einmal ausschlieBlich die
Zellen des Warzenfortsatzes betroffen waren. 3mal lag nur eine Rotung und
eine Injektion der Schleimhaut bzw. des Trommelfelles vor. Hamorrhagisches Ex-
sudat wurde von Prym nicht beobachtet, ebenso niemals die Myringitis bullosa.

Auch bei den Fillen von Otitis handelte es sich in der Mehrzahl um junge,
kriftige, vorwiegend ménnliche Individuen. Unter Farners 115 Grippeotitiden
waren 71 minnliche, 44 weibliche Patienten, 90 waren zwischen .16 und 35 Jahren,
12 jiinger, 13 dlter. 9mal lag doppelseitige Otitis vor.

In einer groflen Anzahl der Erkrankungen verliefen die Erscheinungen
von seiten des Ohres unter dem Bilde der Otitis media acuta catarrhalis, in einer
ebenso grofien unter dem der Otitis media purulenta acuta (Farner 49 mal Otitis
media acuta catarrhalis, davon 40 mal einseitig, 9 mal doppelseitig, 56 mal Otitis
media acuta purulenta, 47 mal einseitig, 9mal doppelseitig).

In vier der eitrigen Fille beobachtete Farner wihrend einer Influenza das Rezidiv
einer vorher abgeheilten Otitis media purulenta chronica.

19 der Patienten klagten nur iiber das Gefiihl der Vélle und von Stechen im Ohr ohne
objektiven Befund. Einer litt an Mastalgie, Otalgie hat Farner niemals beobachtet. In
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23 Fallen begann die Ohraffektionals eines der ersten Symptome der Influenza zugleich mit der
Allgemeinerkrankung. Am 2. Tag in 7 Fallen, am 3. bis 7. Tag in 45 Féllen, in der 2. Woche
in 24 Fallen, in der 3. Woche in 4 Fillen. Bluthaltige Blasen am Trommelfell, blutig-
eitriges Sekret in der Paukenh¢hle, also die hamorrhagischen Formen, sah Farner in
31 Fillen. Mastoiditische Reizungen waren in 17 Fillen vorhanden. Empyem des Warzen-
fortsatzes hat er 12mal (einmal doppelseitig), also in ca. 23%/, der eitrigen Mittelohr-
entziindung, beobachtet. Die letzteren Fille hat er simtlich operiert. Bakteriologisch
hat Farner Pneumokokken, Streptococcus pyogenes und Diplostreptokokken, niemals
Influenzabazillen nachgewiesen. Prym hat 3 mal grampositive Diplokokken, 1 mal Strepto-
kokken gefunden und mehrmals ein negatives Ergebnis gehabt.

Die Zurechnung dieser Otitiden zur Grippe lag gewohnlich auf der Hand.
Zeitliche Koinzidenz und die eigentiimliche Art der Schleimhauterkrankung gaben
hierzu die Berechtigung. Das Eigenwort ,,grippalis® ist, wie wir noch hiufig
horen werden, aufBlerordentlich freigebig fiir alle méglichen Entziindungen
gebraucht worden, die sich im Verlaufe und nach Abklingen der Grippe ein-
gestellt haben. Wir werden nicht immer in der Lage sein, diesem Gebrauch
ohne weiteres zuzustimmen. Die Otitis ist jedoch eine der wenigen Kom-
plikationen, die dieses Eigenwort mit einigem Recht verdient. In der Mehrzahl
der Fille diirfen wir annehmen, daf} es sich um eine Fortleitung der im Nasen-
Rachenraum sich abspielenden Entziindungen durch die Tuben auf das Ohr
gehandelt hat.

Im Verlaufe zeigt die Otitis grippalis nur wenige Unterschiede von der
gewohnlichen Otitis media. Doch wurde auch wéhrend dieser Epidemien von
mehreren Beobachtern auf ihren heimtiickischen Verlauf, vor allem auf die
rasche Einschmelzung des Knochens hingewiesen, wenn der Prozel einmal auf
ihn tibergegriffen hatte (Denker, C. Hirsch, Farner, Stenger, Wagener).
Die Prognose wurde daher gern mit einer gewissen Reserve gestellt, nur Wanner
scheint in dieser Beziehung sehr optimistisch gewesen zu sein.

Fiir die Behandlung der Otitis bei Grippe galten im allgemeinen die Grund-
sitze der Behandlung der Otitis media tiberhaupt. Nach C. Hirsch und Farner
empfah] sich nur ein frithes aktives Vorgehen, also vor allem frithe Parazentese
und Frithoperation bei Mastoiditis. Farner hat nach der Empyemoperation
eine auffallend langsame Ausheilung der Knochendefekte beobachtet, besonders
dann, wenn es sich um mit Pneumonie kombinierte Félle handelte. Im {ibrigen
schien der Ausgang nicht ungiinstiger als bei den Otitiden anderer Ursache.
Auch die Schwerhorigkeit hielt sich offenbar in den bei Otitis media gewohnlich
beobachteten Grenzen, ging aber nach Ablauf der Entziindung, wie Farner
berichtet, manchmal auffallend langsam zuriick. Schwerere Komplikationen
im Anschlufl an die Mitbeteiligung des Ohres, die zu weiteren chirurgischen
Eingriffen Anlaf gaben, wie Empyem des Warzenfortsatzes (Dubs, Groger,
C. Hirsch), perisinudse Abszesse (Groger), Gehirnabszesse (K6bel), Sinus-
thrombosen (C. Hirsch) sind in der Literatur mehrfach erwdhnt, ohne dafl
es aus den bisherigen Angaben méoglich wére, ihre prozentuale Haufigkeit fest-
zustellen. Thre Behandlung richtet sich nach den allgemein giiltigen chirurgischen
Grundsétzen.

5. Respirationsorgane.

Wie sehr das Bild der Grippe von 1918 von Erscheinungen von seiten
der Atmungsorgane beherrscht war, wurde bereits wiederholt hervorgehoben.
Nur selten fehlten Symptome von seiten der Atmungsorgane génzlich. Die
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Grippepneumonie wirkte bestimmend auf die Mortalititsziffer der Epidemie
ein. Bezeichnungen wie Lungenseuche (B. G. Gruber und Schidel) oder
Vergleiche mit der Lungenpest der alten Arzte (Busse) ergaben sich zwanglos
aus dieser Tatsache. Die RegelméBigkeit der klinischen Koinzidienz, die Héufig-
keit gleichartiger Obduktionsbefunde ergaben eine so grob sinnfillige Zusammen-
gehorigkeit von Grundkrankheit und Organerkrankung, daB sich hier iiber
die Verwendung des Eigenwortes ,,grippalis“ das gleiche wie bei der Otitis
sagen lift. Pneumonia grippalis und Empyema grippale sind heute fiir jeden
Arzt abgegrenzte und eigenartige Krankheitsbilder geworden.

a) Das Grippeempyem.

Die Komplikation der Grippe von 1918, die den Chirurgen am héufigsten
beschéftigt hat, ist die eiterige Entziindung des Brustfells. Lungen- und Brust-
felleiterungen kommen sonst nur gelegentlich auf den chirurgischen Abteilungen
vor. Wihrend der Pandemie im Juli und namentlich im Oktober und November
waren die chirurgischen Abteilungen in Deutschland tiberfiillt mit Empyemen.
Man war versucht, von einer Empyemepidemie zu sprechen.

1. Friihere Epidemien.

Die Mitbeteiligung der Pleura bei der Influenza ist aus fritheren Epidemien
hinldnglich bekannt. 1889/90 waren es nach Leichtenstern vor allem fibrinése,
serose oder eiterige Pleuritiden, selten himorrhagische Exsudate, welche zur
Beobachtung kamen. So hebt Kundrat als eine besondere Eigentiimlichkeit
der Influenzabronchitis hervor, da sich nicht selten zu ihr ohne nachweisbare
Pneumonienherde oder Abszedierung eine Pleuritis hinzugesellt. Ahnliche
Angaben fithrt Leichtenstern, von Kahler, Mayor, Netter, Stricker,
Verneuil, A. Vogel, Weichselbaum u. a. an. Chauffard, Hermann,
Krannhals, Maillart, Mosler berichten im gleichen Sinne. R. Pfeiffer
fand in zwei solchen Fillen von Pleuraempyem massenhaft Influenzabazillen.

Sehr haufig trat die Pleuritis in Begleitung der Influenzapneumonie auf
(Curschmann, Gerhardt, Heubner). Auerbach machte auf ausgedehnte
trockene Pleuritiden aufmerksam.

Nach Leyden und Guttmann machten die Erkrankungen der Atmungs-
organe 68%/, der Todesursachen der Influenza von 1889/90 aus (Lungenentziin-
dung bei 3,5—18%, der Erkrankungen). 1,3%/, der Todesfille waren allein
auf die eiterige Pleuritis zuriickzufiihren.

Leichtenstern hat bereits die oft iiberaus schwere, meist letale Form
der Pleuritis grippalis hervorgehoben, welche bald gleichzeitig mit dem Influenza-
anfall einsetzte, hdufig am 2. oder 3. Tage nach dem Beginn sich entwickelte,
ohne daf sich das Vorangehen einer Lungenentziindung nachweisen lieB.

Es ist von Interesse, dall das Aussehen der damals beobachteten Ergiisse
im Brustfellraum offenbar vollkommen dem der in der Epidemie von 1918 be-
obachteten glich; Leichtenstern beschreibt sie als diinn, tritbe, seropurulent,
von eigentiimlich mattgelber Farbe und berichtet, daB sie mitunter als weincréme-
artig bezeichnet worden sind. Fiirbringer hat diese Exsudate bereits damals als
lehmwasserdhnlich bezeichnet. Bakteriologisch wurden in diesen Ergiissen meist
Streptokokken in Reinkultur gefunden, gelegentlich nach der Grippe von 1889/90
auch Pfeifferbazillen (Ellermann 1907). Die Befunde bei den nach 1890 auf-
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getretenen Epidemien scheinen nach dieser Richtung nur wenig variiert zu
haben (Kundrat und Paltauf). Leichtenstern hat von dieser primiren
Pleuritis eine sekundire, offenbar postpneumonische geschieden und auf den
rapiden, prognostisch schlechten Verlauf der priméren hingewiesen.

Die Hiufigkeit der pleuritischen Prozesse hat 1889/90 in sehr breiten
Grenzen geschwankt. Kuskow, der die Literatur dieses Gegenstandes aus-
fithrlich behandelt, gibt als Grenzen dieser Schwankungen 59/, bei Leichten-
stern und 21,5%, bei Mason an.

2. Hiufigkeit des Empyems und der Lungenerkrankungen bei der Grippe von 1918.

Das hiufige Vorkommen der Grippeempyeme 1918 steht in engstem
Zusammenhang mit der Héufigkeit pneumonischer Prozesse wihrend dieser
letzten Pandemie. Die Zahl der in den einzelnen Kliniken und Krankenanstalten
beobachteten Pneumoniefille ist ungeheuer grof:

So haben Adler und Kaznelsonim Oktober 1918 nicht weniger als 115 Pneumonie-
fille behandelt, F. Meyer unter 600 Grippefillen 66 Pneumonien.

Von Braschs 275 Grippekranken hatten 216 Erscheinungen von seiten des Respi-
rationstraktus. W. Frey berichtet von 99 Pneumonien und 52 Pleuritisfallen, bei einem
Material von 214 Patienten. Nach Miinzer waren von den 5000 Mitgliedern der Prager
Handels-Gremialkasse 378 erkrankt, davon 40 an Pneumonie. Pal beobachtete in der
Sommerepidemie 123, in der Herbstepidemie bis November 400 Pneumonien. Lorey sah
114 (35%/,) oft doppelseitige Pneumoniefille. Hoff mann und Keuper berichten von 471
Influenzafillen, unter denen 233 mit lobuliren und lobéren Pneumonien waren, wihrend
in den iibrigen 238 Fallen ein Freibleiben der Lunge angenommen werden konnte. Groger
stellte unter 171 Influenzafillen 89 Pneumonien fest, darunter 45 Manner, 31 Frauen und
13 Kinder. v. Bergmann gibt folgende Statistik iiber die beiden Wellen der Epidemie:

1. Influenzaepidemie vom 26. VI.—8. VIIL. 1918. 38 Tage,
23 Minner (34,7°/, 1) 1 leichte Influenza 22 Influenzapneumonien

34 Falle (8 7 = 36,3%)
(29,4°/, 1) 11 Frauen (18,1°%, 1) 6 » _ B Influenzapneumonien
(2 T = 40%,)

8 Empyeme (3 1)

2. Influenzaepidemie vom 20. IX.—18. XIL 1918. 68 Tage. :
73 Manner 21 leichte Influenzafille, 52 schwere Influenzafille

(34,2%4 1) daneben 45 Pneumonien (256 T = 55,5°,)
6 Empyeme (4 1)
224 Fille 136 Frauen 49 leichte Influenzaflle, 87 schwere Influenzafille
(31,20/,) (30,1%/, 1) daneben 81 Pneumonien (41 T = 50,6°/,)
13 Empyeme (7 T)
15 Kinder 5 leichte Influenzafille, 10 schwere Influenzafille
400/ 1) daneben 6 Pneumonien (4 T = 66,6°,)

6 Stenosen (2 1)

Dabei war die Mortalitit gerade der Pneumoniefille eine besonders hohe. Das geht
bereits aus der Statistik von v. Bergmann hervor und auch die Zahlen von W. Frey,
Miinster, K. Frey, Staehelin, Groger, Frohmann, Hilbert, Pal, Miinster
sprechen in diesem Sinne.

W. Frey: 299/, Gesamtmortalitit auf 214 Fille.

240/, . 5 99 Pneumonien.
Miinzer: 13 Todesfille auf 40 Pneumonien (32,5°/,)
K. Frey (Aarau): 279 Influenzapneumoniefille, 79 1 (28°/, Mortal.)
Staehelin (Basel): 938 ’ 360 1 (38,5°/, Mort.)

Groger (Teschen): 89 ’ 42 1 (82°/, Mortal.)
Ruppaner (Samaden): 107 ’ 31 7 .
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Hilbert: Sommerepidemie 12 Todesfille auf 123 Grippefille = 9,79/,
Herbstepidemie 70 Todesfille auf 400 Pneumonien = 17,49/,
davon an Pneumonie 1. Epidemie 209/,

. .2 L B0Y,
Fromann: 81 Pneumonien, davon 27 1
v. Beust,
Kantonspital Ziirich: Aufnahmen an Grippekranken seit Beginn der Epidemie . 2732
davon Preumonien . . . . . . . . .. 1400
Grippeautopsien (meist Pneumonien) . . 390

also in 50°/, der Fille Pneumonie.
Auch die Kurven aus Federschmidt (Abb. 8 und 9) illustrieren die Tatsache,
wie bestimmend die Grippepneumonie auf die Mortalitdtskurve der Grippe eingewirkt hat.
Nach Kleinschmidt sind an der chirurgischen Klinik in Leipzig 1918
114 und in den ersten Monaten von 1919 32 Empyeme operiert worden. Im
Jahre 1913 kamen dagegen nur 33, 1917 sogar nur 27 Félle zur Operation.
Dabei zeigten die Empyeme nach ihrer Entstehungsweise folgende Einteilung:

Mit anderen Ursachen

Postpneumonische (postop. nach LungenabszeB,
Empyeme Gangréin, Trauma)
1913 . . . .. 6 ... 0000 17
1917 . . . .. 2 7
1918 . . . .. 97 . . ..o 17
1919 . . . .. 28 ... 0o 4

Ahnliche Unterschiede in der Frequenz der letzten Jahre und im Jahre
der Epidemie ergeben sich aus den Mitteilungen von Henze (Heidelberg,
Kaiser (Halle a. d. S.) und Lustig (Breslau):

1913 1914 1915 1916 1917 1918 1919

Epidemie
Kleinschmidt (Leipzig) . 33 — — — 27 114 32

N m— —
Henze (Heidelberg) . . . 8 16 6 13 28 14 70
Kaiser (Hallea. S.) . . . — — — — 16 48

Lustig berichtet aus dem Stidt. Wenzel-Hancke-Krankenhaus in Breslau
ebenfalls eine auffallende Zunahme der Empyemfrequenz; sie betrug

1908: 0,7, 1910: 1,0, 1912: 0,4, 1914: 24, 1916: 1,0, 1918: 9,0.
1909: 1,2, 1911: 1,2, 1913: 2.4, 1915: 2,8, 1917: 1,0,

der Operationen.

Uber das zahlenmiBige Verhiltnis von Grippepneumonie zum Grippe-
empyem liegen ebenfalls manche Angaben vor. Staehelin sah unter 938 In-
fluenzapneumonien 46 ausgedehnte Exsudate, darunter 17 eiterige. Ruppaner
zahlte auf 107 Influenzapneumonien 5 eiterige Pleuritiden. Wanner beob-
achtete in Vevey 108 Grippepneumonien bei 314 Kranke mit nur 5 Pleuri-
tiden, die simtlich metapneumonisch entstanden waren. Das entspricht 4,5/,
(v. Beust). Im Kantonspital Ziirich wurden nach v. Beust unter 1400 Pneu-
monien 41 mit eiteriger Pleuritis gezahlt und bei 390 Grippeautopsien, die
meist Pneumonie zeigten, 11 eiterige Pleuritiden gefunden. Es wurde also
klinisch in 39/, der Pneumonien und in 2,8°/, der Autopsien eiterige Pleuritis
festgestellt.

Auch in Frankreich mufl das Pleuraempyem wéhrend der Grippe-
epidemie in ungeheuerer Hiufung vorgekommen sein. So berichten Bérard
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und Ch. Dunet von mehr als 140 Empyemen in manchen Lagern der ameri-
kanischen Armee, namentlich im Lager von Loe. A. Netter gibt eine Mortalitit
von 849, bei den Grippepleuritiden an.

Bei den Empyemféllen machte
sich, wie bei der Grippe tiberhaupt,
eine stérkere Beteiligung gerade des
jugendlichen Alters geltend. Unter
Henzes 70 Féllen fanden sich 59
(=84,3%,) Erwachsene und 11 Ju-
gendliche im Alter von 1—17 Jahren
(=15,7%,). Kaiser zihlte 30 Er-
wachsene und 17 Jugendliche auf.
Unter den Erwachsenen war es aber
gerade das Alter zwischen 20 und
40 Jahren, welches am meisten be-
troffen wurde. Die folgende Tabelle
und Abb. 21 geben Aufschluf} iiber
die Verteilung der Empyeme auf
die verschiedenen Altersstufen:

1—10 11—20
Henze . . . . 70 3 19
Balhorn-Stich 60 11 20

(8.3%) (33,3%/y)
B. Neuer . . 58 — —
Kiimmell . . 75 — —
Ingversen . . 45 10 20
v. Beust . . 54 3 8
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Abb. 21. Hiufigkeit des Pleuraempyems bei

Grippe in den verschiedenen Lebensaltern nach

Henze. (Beobachtung an der chirurgischen
Klinik in Heidelberg.)

21—30 31—40 41—50 51—60 61—70

25 15 4 3 1
14 5 6 4 —
(23.3))  (83%) (10,00) (6,7%) —
17 30 - - —
8 4 3 — —
23 12 4 2 2

Auch die Beteiligung der verschiedenen Geschlechter an den Empyem-
erkrankungen entspricht den bei der Grippe beobachteten Verhéltnissen im

allgemeinen.
Autor Zahl Kinder Erwachsene
Ménner  Frauen

Ingversen-(Konig) . 45 10 20 15
B. Neuer . . . . . 58 — 24 34
Henze . . . . . . . 70 11 30 29
Gréger . . . . . . 29 9 14 6
Schmeil . . . . . . 12 5 3 4
Balhorn-(Stich) . . 60 11 23 26
v. Beust . . . . .. 54 3 33 18

zusammen 328 49 147 132

Auf die Zahl von 279 Empyemen bei Erwachsenen berechnet, ergibt dies
eine Verteilung von 52,689/, bei Mannern und 47,329/, bei Frauen.

Die Verteilung der Grippeempyeme auf die verschiedenen Berufe hat nur v. Beust
niher behandelt. Sie erscheint nicht von besonderer Wichtigkeit.

v. Beust sah das Grippeempyem:

bei Méannern: bei Frauen:
Landarbeiter, Gartner, Freiluftarbeiter 15 Hausfraven . . . . . . . . . . 9
Werkstattarbeiter . . . . . . . . . 13 Dienstmédchen . . . . . . . . . 7
Nachtwichter 1, Polizist 1 . . . . . 2 Werkstattarbeiterinnen . . . . . 2

Studenten . . . . . . . . . . ..
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. . . . - .
IRRELGEE g ikine e 50 Fallen 21 weiblhe, 35 mann.
200 liche Patienten beobachtet worden. Das entspricht
90 47,5/, weiblichen , 52,5°/, ménnlichen Patienten. In
0 der Statistik von Helling kommen auf 39 Fille 26
0 ménnliche (66,6 9/,), 13 weibliche (38,4°/,), in der von
150 Weinges unter 25 Fillen 16 Manner (36 9/,) und 9 Frauen
0 (64°/,). Pribram fand unter 100 Fallen 60 Minner
o und 40 Frauen.
;3‘; Man wird die Abweichung der Verteilung des
s Grippeempyems bei den beiden Geschlechtern gegen-
o | tiber den beim Empyem aus anderer Ursache be-
w obachteten Verhéltnissen, wie sie sich aus den Zahlen
a0 einzelner Autoren ergeben, ebenfalls auf die bereits
w 7 erdrterte Verschiebung des Bevolkerungsaufbaues in
@ \ den kriegfithrenden Léndern zuriickfiihren kénnen.
% v. Beusts Zahlen aus der Schweiz zeigen ein ganz
; , Fak% anderes Verhéltnis. Bei einer Summierung aller
zo ,z a \ Fille ergibt sich zudem eine Verhiltniszahl, die der
y - . ..
0 = ij( ;\"-z\ﬁff Fabrikants vollkommen entspricht, gegeniiber

denen von Helling, Weinges, Pribram aller-

0
Abb. 22.  Aufnahme von  gings ym 10 differenziert.

Grippefillen in die medizi-
nische Klinik Heidelberg Auf die einzelnen Monate der Epidemie gerechnet,

}}91”118)4) le%m ‘é&e‘?n‘}gﬁimiivgg waren es vor allem der Oktober 1918, dann der

chirurgische Klinik Heidel- November 1918, die bei weitem an Zahl der Fille

berg 1918/19. dominierten.

Autor Juli August Sept. Okt. Nov. Dez. Jan. Febr. Marz April

Henze
(Heidelberg) 5 3 3 15 31 6 4 2 1 —
(7,1%/0) (4,3%/0) (4,3%/0) (21,4°/,) (44,3°/o) (8,6°/o) (5,7%/o) (2,9°/o) (1,4°/o) —

Balhorn
(Gottingen) — —- 2 8 19 18 7 4 — -

v. Beust
(Ziirich) 4 2 — 5 14 12 8 3 3 4

Die Kurve 22 stellt das Verhdltnis der Aufnahme von Grippeféllen in
die medizinische Klinik Heidelberg zur Aufnahme von Empyemfillen in die
chirurgische Klinik dar und zeigt, wie die Haufung von Empyemfillen in
geringem zeitlichem Abstand der Hiufung von Grippefillen in der medi-
zinischen Klinik folgte (Henze).

3. Pathogenese des Grippeempyems.

Bei dem Vorherrschen der Lungenverinderungen wihrend der letzten
Pandemie lag es nahe, die eiterige Pleuritis nahezu ausschlieflich als Folge
bzw. Begleiterscheinung der pneumonischen Prozesse zu betrachten. Darauf
wurde ja bereits bei der Besprechung der pathologischen Anatomie der Grippe
und der Hiufigkeit des Empyems bei ihr hingewiesen.

Die vielfachen Lungenveréinderungen gingen eben meist mit sehr charak-
teristischen multiplen Pleuranekrosen und mit serofibrinéser und himorrhagisch-
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eiteriger Entziindung der Pleura einher (Berblinger, Borst, Busse,
Dietrich, Emmerich, A. W. Fischer, Glaus und Fritsche, W. Gro8,
Kaiserling, Lohlein, Marchand, Wegelin). Wegelin fand unter 68 Sek-
tionen 26 mal triib-seroses Exsudat, oft mit hdmorrhagischem Charakter, nicht
selten doppelseitig; in 9 Fillen, id est 129/, war er es eiterig, mit dicken fibri-
nosen Belegen.

Ganz besonders hiufig hat sich das Empyem im Anschlufl an die inter-
stitiellen lymphangitischen Eiterungen, an die Pneumonia dissecans, entwickelt;
dies darf als ganz besonders charakteristisch fiir die letzte Epidemie gelten.
Merkwiirdigerweise finden sich dariiber nur wenige Hinweise in der Literatur
(v.Beust, Liebmann und Schinz).

Nach einer brieflichen Mitteilung nimmt Sauerbruch dieses Vorkommnis
als auffallend haufig an; es entstanden Lungenabszesse, die durchbrachen oder
als groBere Einschmelzungsherde in der Lunge fortbestanden und zu abgekap-
selten Empyemen filhrten. Sauerbruch hat eine grofie Anzahl solcher Empyeme
gesehen.

Diese Erkldrung wurde auch 1889/90 bereits vielfach fiir die Entstehung
der Influenzaempyeme angenommen, wie z. B. von Drasche, Kundrat und
vor allem von Albu, der die serose Pleuritis fiir eine hiufige Begleiterscheinung
der Influenzapneumonie hielt, ihren Ubergang in die eiterige Form aber als
selten bezeichnete.

Fiir das Entstehen eines Influenzaempyems nahm er ebenso wie fiir die
Entwicklung des dann und wann beobachteten Spontanpneumothorax die
Perforation subpleuraler kleiner Lungenabszefchen an, wihrend A. Fraenkel
engbegrenzte kleine Lungengangrénherde als Ausgangspunkt fiir das Influenza-
empyem in vielen Féllen anfithrt. Der bei der Annahme dieser Entstehungs-
weise héufiger zu erwartende Pyopneumothorax, der tatséchlich nur selten
beim Influenzaempyem beobachtet wird, kommt nach Fraenkel bei dem Durch-
bruch der subpleuralen AbszeBchen in der Regel dadurch nicht zustande, daB
die zufithrenden Bronchien durch Entziindungsprodukte bereits unwegsam fiir
Luft geworden sind.

Liebmann und Schinz haben 1918 eine besondere Form des Grippe-
empyems, das abgesackte, lateral wandstdndige Pleuraempyem, das sich immer
auBen und lateral lokalisierte, in 7 Fillen beobachtet. Auf seine klinische Stel-
lung wird noch zuriickzukommen sein. Es zeichnet sich durch eine besondere
Gutartigkeit aus, ein Umstand, der Liebmann und Schinz veranlafit hat,
fiir seine Entstehung nicht nur echt entziindliche Prozesse, die natiirlich eben-
falls eine Rolle spielen, sondern auch zirkulatorische Vorginge an der Pleura
verantwortlich zu machen. Sie denken dabei vor allem an die von Oberndorfer
beschriebenen und auf arteriitische und thrombotische Prozesse zuriickgefithrten
infarktédhnlichen Bilder, die allerdings nicht von allen Pathologen in gleicher
Weise gedeutet worden sind (Borst).

Entsprechend der Vielgestaltigkeit der Lungenprozesse bei der Grippe
ergeben sich also mehrere Entstehungsmoglichkeiten des Empyems aus den
Lungenverénderungen. Die Entwicklung eines Empyems auf himatogener oder
lymphogener Basis ohne Lungenveranderungen liegt natiirlich, auch im Rahmen
der Grippe, im Bereiche der Moglichkeit; sie diirfte verschwindend selten sein.
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Clairmont hat darauf hingewiesen, daB das interlobulire Empyem keineswegs
immer als Begleiter einer Lungenerkrankung entstehen muB. Die Frage der priméren
Interlobérpleuritis ohne Lungenherd, fiir die Clairmont aus der Literatur mehrere Fille
zitiert, ist nach ihm noch keineswegs entschieden. Er glaubt nach seinen eigenen Beob-
achtungen, daB interlobéire Pleuritiden auf hamatogenem Wege im AnschluB an eine Ope-
ration oder im Gefolge eines entfernt liegenden infektiésen Herdes, der zunichst mit Lunge
und Pleura nichts zu tun hat, oder durch Verschleppung einer im Abdomen bestehenden
priméren Infektion in den Pleuraraum auf dem Wege der Lymphbahnen entstehen kénnen,
Diese Angaben kommen natiirlich bis zu einem gewissen Grade auch auf das Totalempyem
in Anwendung; denn es ist niemals Gewéhr geleistet, daB ein Empyem auf den Interlobiir-
spalt isoliert bleibt. Natiirlich kann auch bei dem Empyem nach Grippe, bei welcher der
Organismus von Eitererregern iiberschwemm ist, eine der erwihnten Entstehungsmog-
lichkeiten einmal vorliegen; aber im allgemeinen war das Empyem auch klinisch so sehr
Komplikation oder Folgekrankheit der Pneumonie, daB man niemals nach weiteren Utr-
sachen zu suchen brauchte. Selbst fiir den Fall, daB Anamnese und Befund nicht auf
die Lunge hinwiesen, muBte mit der Moglichkeit klinisch latenter, vielleicht bereits
abgeklungener Lungenerscheinungen gerechnet werden; v. Beust erwihnt zwei solche Fille,

4. Klinische Beziehungen des Grippeempyems zur Grippepneumonie.

In der groBen Mehrzahl der Fille ist das Grippeempyem klinisch wihrend
des Verlaufes oder nach dem Abklingen pneumonischer Prozesse in Erschei-
nung getreten.

Die Unterscheidung zwischen Empyemen, welche nach einer Lungen-
entziindung auftreten, den sog. metapneumonischen und solchen, welche sich
noch auf der Hohe der Lungenerkrankung einstellen, den sog. parapneumonischen,
ist zuerst von franzésischen Autoren (Siems, Widal et Gougerot, Dumont
et Mosny, Dufour zitiert nach D. Gerhardt) gemacht und in Deutschland
vor allem von D. Gerhardt betont worden.

Aufler durch das zeitliche Verhéltnis zur Pneumonie unterscheiden sich
die parapneumonischen Empyeme nach D. Gerhardt von den metapneumoni-
schen durch ihre Gutartigkeit, ihren geringen Gehalt an Pneumokokken und
ihre Neigung zur Spontanheilung durch Resorption. Die metapneumonischen
Empyeme heilen nur in vereinzelten Fillen durch Aushusten, seltener durch
Resorption spontan. Sie miissen in der Mehrzahl der Fille erst durch Rippen-
resektion zur Entleerung und Ausheilung gebracht werden. Diese Einteilung
gilt im grofien und ganzen nur fiir die genuine Pneumonie und die sie begleitenden
oder ihr folgenden Empyeme. D. Gerhardt hat nun von diesen beiden Gruppen
noch eine dritte unterschieden: Empyeme, die im Héhenstadium der genuinen
Pneumonie auftreten, im Gegensatz zum gewohnlichen Verhalten der para-
pneumonischen Empyeme schwer verlaufen und einen reichlichen Gehalt an
Pneumokokken haben. Ebenso wie diese sind nach ihm jene Empyeme zu
bewerten, welche im Verlauf von Bronchopneumonien auftreten, in der Regel
reich an Mikroben sind, meist an Pneumokokken, oft auch an Streptokokken.
Sie tragen fast stets zur Verschlimmerung des Krankheitsbildes bei und zeigen
keinerlei Tendenz zur Spontanheilung.

Man trifft sie besonders hiufig in Begleitung von Bronchopneumonien.
Die Grippeepidemie hat, wie Gerhardt hervorhebt, vor allem derartige ,,broncho-
pneumonische Empyeme gezeitigt.

Auf die von Liebmann und Schinz beschriebenen abgesackten, lateral wand-
stindigen Empyeme, die im Gegensatz zu den bronchopneumonischen Empyemen Ger-
hardts eine besondere Gutartigkeit zeigten und meist unter dauernder Expektoration von
eitrigem Sputum spontan heilten, wurde bereits hingewiesen. Eine Unterscheidung in
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metapneumonische und parapneumonische Empyeme lieB sich bei dieser Form nicht
durchfiihren, da der Zeitpunkt ihres Auftretens durchaus verschieden war.

Die einzelnen Mitteilungen tiber das Grippeempyem von 1918 geben leider
nur recht unvollkommen Aufschlufl iiber den zeitlichen Zusammenhang zwischen
Beginn des Empyems und Lungenerkrankung. Das liegt zum Teil daran, dafl
nur wenige wirklich durchgearbeitete Verdffentlichungen bisher vorliegen,
zum Teil aber besonders daran, dafl die Bestimmung der zeitlichen Aufeinander-
folge auflerordentlich schwierig zu treffen ist.

Groger berichtet, daBl die Lungenentziindungen héufig durch meta-
statische Thoraxempyeme kompliziert waren. Bei 89 Grippepneumonien fand
er 29 Empyeme. Unter Ingversens (Konig) 45 Empyemféllen war 25mal
gleichzeitig eine Pneumonie vorhanden. Der kiirzeste Zeitraum zwischen Opera-
tion und Krankheitsbeginn war in einem Fall 8 Tage, der lingste 42 Tage,
der Durchschnitt war 24 Tage. Henze berichtet iber 13 rein parapneumonische
Empyeme, von denen 6 zum Exitus kamen, wihrend in seinen 57 anderen
Féllen der Zwischenraum vom Beginn der Lungenerscheinungen bis zum Auf-
treten des Empyems durchschnittlich 4 Wochen betrug. In Kaisers Fallen war
das parapneumonische Empyem viel hiufiger und zeigte einen bosartigeren
Charakter als sonst. Kleinschmidt spricht nur von metapneumonischen
Empyemen.

Auch H. Meyer weist darauf hin, daf man bei der Grippe erstaunlich oft
parapneumonische Empyeme, aber keineswegs in der sonst bekannten gut-
artigen Form, fand. Von der zweiten Hélfte des Juni bis Ende August 1918
sah er 18 Fille von Grippepneumonie, bei denen sich 4mal ein einseitiges,
1 mal ein doppelseitiges Empyem entwickelte. Von den 4 einseitigen Empyemen
waren 3 innerhalb des 5.—7. Krankheitstages, eines am 17., das doppelseitige am
7. Krankheitstage auf der linken, am 10. auch auf der rechten Seite aufgetreten.

v. Beust stellte in seinen Anamnesen nur einmal das gleichzeitige Auf-
treten von Pneumonie und Pleuritis fest. Meist folgte die Pleurltls erst nach
wenigen Tagen, selten erst nach lingerem Intervall.

Unter den von Schmeil mitgeteilten Féllen finden sich nur zwei, bei denen
das Empyem ziemlich auf der Hohe der Grippe gefunden wurde, withrend
in allen anderen Féllen die Grippe bei der Aufnahme in die chirurgische Klinik
Breslau schon Wochen zuriick lag. Deneke teilt ganz allgemein in Frith- und
Spitempyeme ein. Betinna Neuer hebt die Schwierigkeit, den Beginn des
Empyems festzusetzen, besonders hervor.

Von ihren 58 Féllen hat sie nur dreimal bei zuféllig wegen anderer Erkran-
kung auf ihrer Station befindlichen Patienten die Symptome, unter welchen
das Empyem einsetzte, beobachten konnen, in zwei Fillen 6 Tage, in einem Fall
3 Tage nach Beginn der pneumonischen Erscheinungen. Alle anderen Fille
kamen erst viel spiter in die chirurgische Behandlung. Sie sah:

in der ersten Erkrankungswoche 6, davon 3 Ménner und 3 Frauen

»oo 2.—3. ’ 24, ,, 9 » 15,
w9 4D, » 16, ,, 5 » 11,
»o s 6.—8. ’ 2, , 1 » » 1 »
» o 9.—10. » 6, , 3 » w3,

Ein Patient kam sogar erst nach 17wochigem Kranksein in die chirurgische
Behandlung.
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Die Hauptschwierigkeit der Beurteilung des zeitlichen Auftretens und
der Stellung des Empyems im Rahmen des klinischen Bildes liegt ganz besonders
darin, daB die Influenzapneumonie selbst in so vielgestaltiger Weise in Erschei-
nung zu treten pflegt. Will man daher iiber diese Zusammenhénge Aufschlufl
bekommen, so ist es unerlidBlich, sich das klinische Bild der Influenzapneumonie
vor Augen zu halten. Das kann nicht besser geschehen, als wenn man Striim-
pells plastischer Darstellung dieser Lungenerkrankung folgt:

,,Die Pneumonie hat urspriinglich einen lobuléren Charakter. Perkutiert und aus-
kultiert man, so kann man anfinglich an den verschiedenen Stellen der Brustwand einen
ganz verschiedenen Befund haben (Dampfung, Tympanie, Knistern, Bronchialatmen).
Bald schlieBen sich aber die Herde gewshnlich nur auf einer Seite zu einer festeren Gesamt-
infiltration eines Unterlappens zusammen; dabei sind aber doch gewdhnlich beide Lungen
erkrankt, der untere Lappen der einen Seite in einzelnen lobuliéiren Herden, die oberen
Abschnitte der Lungen mehr in einfach katarrhalischer Form. Diese von vornherein
vorhandene beiderseitige Ausbreitung der Krankheit mit vorherrschendem Befallensein
der einen Seite ist in dieser Weise bei der gewshnlichen kruppésen Pneumonie viel seltener
zu beobachten. Auffallend ist in vielen Fallen
das Auftreten einer ungemein ,,massiven‘ (resi-
stenten) Dampfung iiber den am stirksten befal-
lenen Lungenlappen. Das Atemgerdusch ist dann
sehr abgeschwiicht. Man hort hochstens etwas
leises unterdriicktes Knistern oder leises hohes
Bronchialatmen., Immer wieder vermutet man
einen stirkeren pleuritischen ErguB, aber selbst
wiederholte Probepunktionen bleiben ohne Erfolg.
Offenbar handelt es sich um derbe Infiltration
mit ausgedehnter Verstopfung der Bronchen, zum
Teil wohl auch um pleuritische Verwachsungen.
Fiir andere Falle charakteristisch ist das ausge-
dehnte Knisterrasseln. Der Auswurf bei der In-
fluenzapneumonie kann stellenweise pneumonisch
sein, meist ist er aber im wesentlichen katar-
rhalisch, schleimig-eitrig, zuweilen geballt, manch-
mal eigentiimlich zerflieBend, in der Regel nicht
sehr reichlich, seltener reichlicher, mit serdser
Beimengung und dann sich schichtend, gelegent-
lich kommt schmierig-blutig-schleimiger Auswurf
vor. Die Gesamtdauer der Influenzapneumonie ist
recht verschieden. Gemessen an der Dauer des Fiebers betragt sie in den leichteren Fillen
etwa eine Woche, in den schwereren 2—3 Wochen und mehr. Das Fieber ist nicht besonders
hoch, schwankt etwa zwischen 38 und 40 Grad, zeigt Remissionen und Steigerungen, je nach
der Ausbreitung des pneumonischen Prozesses. Nach Aufhoren des Fiebers erfolgt zuweilen
rasche, haufiger ziemlich langsame Aufsaugung des Exsudats und Riickkehr in die normalen
Verhiltnisse. Der Allgemeinzustand der Kranken mit Influenzapneumonie ist meist ein
schwerer. Oft besteht starke Dyspnoe und blaB-zyanotisches Aussehen der Kranken. Der Puls
kann bedenklich klein und weich werden, so daB die energische Anwendung von Herzmitteln
notwendig ist. Andererseits ist es mir oft aufgefallen, da8 die Pulsfrequenz nicht so hoch
ist, als man nach der Temperaturhthe erwarten sollte. Herpes haben wir in geringer Ent-
wicklung wiederholt beobachtet, er ist aber nicht die Regel. Im Blut findet man anfangs
nicht selten Leukopenie, spiter eine maBige Leukozytose. Die Nieren bleiben in der Regel
unbeteiligt, die Milz ist meist nachweislich nicht geschwollen.

Von groBer Bedeutung sind die sekundiiren Pleuritiden, die oft serds eitrige Beschaffer.-
heit zeigen, zuweilen in reine Empyeme iibergehen. Nicht selten beherrscht schliefilich
die eitrige Pleuritis das Krankheitsbild und erfordert einen therapeutischen Eingriff (Punk-
tion oder Tnzision). Die Prognose der Influenzapneumonie ist immer mit einer gewissen
Vorsicht zu stellen; wir haben auch bei jiingeren, ziemlich kréaftigen Kranken eine groBere
Anzahl von Todesfillen erlebt.‘

Abb. 23. Nach Liebmann und
Schinz,
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Abb. 24 und 25. Nach Liebmann und Schinz.

Eine gewisse Erginzung erfihrt dieses klinische Bild durch Réntgenauf-
nahmen der Influenzapneumonie, wie sie vor allem von K. Frey, Liebmann und

Schinz, Hilde Wolf veroffentlicht worden
sind (Abb. 23—28 zeigen die von Liebmann
und Schinz beobachteten Verénderungen).
Liebmann und Schinz unterscheiden:

1. Massive, konfluierende Bronchopneumonie
(Abb. 23), welche als hiiufigste und schwerste Form
der Erkrankung bezeichnet wird. Der Schatten,
welchen sie im Rontgenbild hervorruft, ist niemals
homogen, sondern stets durchsetzt mit einer gro-
Ben Anzahl ausgedehnter oder kleiner Flecke, die
an Intensitit durchaus ungleich sein kénnen. Die
Schattengrenzen sind niemals scharfe, beinahe regel-
mibig undeutlich, so daf sich der Schatten nur
ganz allmahlich aufhellt. Abb. 23 stellt das Ver-
halten einer doppelseitigen, massiven, konfluieren-
den Bronchopneumonie vorwiegend in den unteren
Lungenpartien dar. Die Unterlappen sind die Lieb-
lingslokalisation dieser Form. Immerhin kommen
auch Ausnahmefille vor; dann kann eventuell beim

Abb. 26. Nach Liebmann und
Schinz.

Sitz der Herde im Mittellappen ein interlobulérer Ergul vorgetauscht werden. Die charak-
teristische Tigerung und die rasche Verdnderung des Prozesses innerhalb kurzer Zeit
ermoglichen jedoch die Differentialdiagnose. Bei der Resolution der Pneumonie tritt hier

Abb. 27 und 28. Nach Liebmann und Schinz.

Ergebnisse der Chirurgie. XIV.
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und da ein eigenartig wabenférmiger Bau des Schattens hervor, in dem Liebmann und
Schinz einen Ausdruck der interstitiellen Pneumonie vermuten -(Abb. 23).

2. Zentrale Bronchopneumonie, die sich réontgenologisch meist sehr imposant in
baumférmig verzweigten dichten Schatten, der vom Hilus weit in das Lungenfeld einstrahlt,
darstellt (Abb. 24). Eine andere Variante der zentralen Bronchopneumonie zeigt Abb. 25,
bei welcher die Schattenbildung mehr die ganze Hilusgegend und die mittleren und unteren
Teile des Lungenfeldes einnimmt. Die Verschleierung der oberen Partie diirfte im Sinne
eines reduzierten Luftgehaltes des betreffenden Oberlappens zu deuten sein. Die Diffe-
rentialdiagnose zur zentralen kruppdsen Pneumonie kann nur unter Beriicksichtigung simt-
licher klinischer Symptome gestellt werden.

3. Miliarbronchopneumonische Herde (Abb. 26). Die miliarbronchopneumonischen
Herde wurden nur in Kombination mit anderen Formen beobachtet. Offenbar liegen hier
weit zerstreute und sehr kleine Herde in einem Lungenbezirk vor. Abb. 26 zeigt einen
linksseitigen Ergu8 mit Kompression der oberen Lungenlappen ; rechts homogene Infiltration
des Obe<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>