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I. Neuere Ergebnisse der Malariaforschung.

Von
H. Werner-Hamburg.
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Nach den im Ausgange des vorigen Jahrhunderts in rascher Folge
geschehenen groBen, auf den Ubertragungsmodus der Malaria sich be-
ziehenden Entdeckungen ist die Malariaforschung in ein ruhigeres Fahr-
wasser geraten, das sie zwar nicht mehr mit jener sich fast iiberstiirzen-
den Schnelligkeit, aber doch mit aussichtsreicher Stetigkeit vorwérts
bringt. Seit jenen, die Miickeniibertragung sicher stellenden Entdeckun-
gen, die wir in erster Linie RofB, Grassi und Koch verdanken, haben
besonders die lichtvollen Arbeiten Schaudinns unsere Kenntnis von der
Morphologie und Biologie des Malariaparasiten gefordert, und andererseits
sind bemerkenswerte Fortschritte in der Therapie und besonders in der
im Dienste der Prophylaxe stehenden systematischen Bekidmpfung der
Malaria erzielt worden.

Die durch Golgis Forschungen inaugurierte Klassifizierung der
Malariaparasitenarten wurde durch Kochs scharfe Charakterisierung
der ,,tropica‘ zu einem jetzt als feststehend anzusehenden System er-
ginzt, das die 3 scharf voneinander geschiedenen Arten der Tertiana
(plasmodium vivax), der quartana (plasmodium malariae) und der tropica
(plasmodium immaculatum) umfaft.

Uber dieses System hinausgreifende Artunterschiede zu machen, hat
sich im Laufe der letzten 10 Jahre nicht als notwendig herausgestellt.

Diese Einteilung hat ihre Feuerprobe bestanden und hat sich fiir
die praktische Erkennung der Malaria als sehr segensreich erwiesen, da
sie mit einem ganzen Heer von nicht haltbaren Artbezeichnungen und
unniitzen Unterscheidungen aufgerdumt hat.

Ich darf nicht verschweigen, daB auch jetzt noch eine Reihe von
namhaften Malariologen (Laveran, A. Plehn) dieses System nicht an-
erkennt und an der Unitétslehre festhilt, jener Lehre, die sagt: der Ma-
lariaparasit ist einheitlich und es besteht die Moglichkeit, daB die eine
Art in die andere iibergeht. Insbesondere wird das angenommen fiir die
Umwandlung des Tropika- in den Tertianparasiten. Man geht dabei von
der Beobachtung aus, daB die vorzugsweise in der Tropenzone ver-
breitete Tropica mit der Entfernung vom Aquator seltener wird, um in der
gemifigten Zone ganz der tertiana bzw. quartana Platz zu machen. Man
will daraus folgern, daf die tertiana lediglich eine den verinderten kli-
matischen Bedingungen angepafte tropica sei. Bestdrkt werden die
Anhinger der Unitétslehre in dieser Auffassung durch gelegentliche kli-
nische Beobachtungen, nach denen eine Tropikainfektion scheinbar von
einem Tertianarezidiv gefolgt wird. Alle diese Félle finden unschwer
ihre Erklirung durch die Annahme einer urspriinglichen Doppelinfektion
Tertiana-Tropica, nach der nur eine — gewdhnlich die hartnickigere
Tertiana — rezidiviert, vgl. Hoff mann*’), Nocht-Werner?). Auch
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die ganz neuerdings von Werner?) gemachte Beobachtung der
vollig verschiedenen Wirkung des Préparates Ehrlich-Hata 606 auf tro-
pica einer- und tertiana andererseits zeigt neuerlich biologische Ver-
schiedenheiten zwischen den einzelnen Parasitenarten, die als ein wei-
teres Argument gegen die Unitétslehre angesehen werden miissen.

Was die Morphologie der Malariaparasiten anlangt, so liegt
eine Reihe von Untersuchungen vor® ?®®), welche, ausgehend von morpho-
logischen Beobachtungen an den Malariaparasiten der Affen, zur Fest-
stellung &hnlicher Details bei den Malariaarten der Menschen gelangen.
Diese morphologischen Studien fiithrten zur Aufstellung von Unterschieden
in der Kernanordnung der jiingsten noch innerhalb der reifen Schizonten
gelegenen Parasiten, Unterschieden, die eine Trennung der jiingsten
Ganeten von den jiingsten Schizoeten ermdglichen sollen. Die ersteren
sind nach Gonder und Berenberg-Gofiler durch ein gréBeres aus
zwei gleichgroBen Teilen bestehendes Karyosom gegeniiber den letzteren
ausgezeichnet. Diese Untersuchungen ergaben ferner Anhaltspunkte fiir
die Annahme der ja fiir andere Protozoenformen nachgewiesenen Zwei-
kernigkeit auch fiir die Malariaparasiten.

Eine ganze Reihe von Untersuchern hat sich mit der von Schaudinn
fir den Tertianparasiten nachgewiesenen Parthenogenese des weiblichen
Gameten beschiftigt. Dieser Vorgang wurde von Neeb?) auch beim
Tropikaparasiten beobachtet und mit Abbildungen belegt. Immerhin
sind weitere Untersuchungen dieses lediglich auf Grund morphologischer
Beobachtungen kaum mit aller Sicherheit nachweisbaren Riickbildungs-
vorganges, der von Schaumann zur Erklirung der Riickféille der Ma-
laria herangezogen wurde, notwendig.

Wichtige Fortschritte wurden auch auf dem Gebiete der Unter-
suchungstechnik erzielt. In erster Linie ist in dieser Beziehung die
Einfiihrung der ,,Tropfenmethode‘ zu nennen. Sie besteht darin, daB
nicht, wie sonst iiblich, der diinne Blutausstrich auf Malariaparasiten
untersucht wird, sondern ein in dicker Schicht ausgebreiteter Tropfen.
Diese schon von Rofl und Ruge eingefiithrte Methode wurde in letzter
Zeit noch wesentlich vereinfacht und fiir die Praxis brauchbarer gemacht
durch Dompwolff'?), der die beiden fiir die Herstellung des Priaparates
notigen Prozeduren der Auslaugung des Hédmoglobins und der Farbung
durch einfache Anwendung verdiinnter Giemsalosung vereinigte und so
die Methode fiir die Malariabekdmpfung groBen Stiles brauchbar machte.
In der Tat sind seit Einfithrung dieser Methode die Untersuchungsresultate
wesentlich besser geworden. FEine weitere Verbesserung erfuhr auch die
histologische Technik durch die Ausdehnung der Anwendung des Ro-
manowskiprinzips auf die Schnittfirbung durch Giemsa3¢). Diese Me-
thode hat sich auch fiir die Farbung feucht fixierter Ausstrichpréparate
aufs beste bewdhrt.

Die Klinik der Malaria ist in starkem MaBe durch die parasito-
logischen Forschungen beeinfluBt worden. Diese Beeinflussung war so
weitgehend, daB die frither iibliche klinische Einteilung der parasito-
logischen hat weichen miissen. . Wahrend man frither nach dem Organ-
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systeme, das im Vordergrund des Krankheitsbildes stand, unterschied
zwischen Malaria comatosa, delirans, diaphoretica, convulsiva, kardi-
algica, cholerica, dysenterica u. a., ist heute an die Stelle dieser Organ-
bezeichnungen die Benennung nach der Art des Krankheitserregers ge-
treten; in der Tat geniigt diese Bezeichnung auch fiir klinische Bediirf-
nisse in den meisten Fillen, wenn man sich vor Augen hilt, da bei den
schwereren Formen der Malaria, insonderheit bei der tropica alle die oben
genannten Organerkrankungen das Krankheitsbild beherrschen konnen.

Die Kenntnis der Beteiligung des Nervensystems an der Erkrankung,
die ja durch kapillare Thrombosen bzw. Stasen infolge massenhafter An-
sammlung von Malariaparasiten und deren Zerfallsprodukten in den
Kapillaren des Zentralnervensystems zu erkléren ist, ist durch eine Reihe
kasuistischer Mitteilungen erginzt worden. Ziemann'!®) teilt 4 inter-
essante Fille von Malariapsychosen mit, die dadurch ausgezeichnet sind,
daB nach Ablauf des Fiebers eine wihrend des Anfalles vorhanden ge-
wesene Wahnidee nicht als solche erkannt, sondern fiir ein wirkliches
Geschehnis gehalten wurde. Derselbe Autor!®) berichtet iiber Stimm-
ritzenkrampf bei einem an Malaria tropica leidenden Kaufmann, eine
Storung, die durch Injektion von 1,5 g Chinin. bimuriat. behoben wurde.

Bethke?) schildert unter ausfiihrlicher Zitierung der bisherigen Lite-
ratur iliber Malariapsychosen einen in dem mit dem Institut fiir Schiffs-
und Tropenkrankheiten verbundenen Seemannskrankenhause zu Ham-
burg beobachteten Fall von Psychose bei Malaria, die mit epileptoiden
Krampfen eingeleitet war und einer geniigenden Chininmedikation wich.
Eine dhnliche Beobachtung wird von Graham?®) mitgeteilt.

Neben dieser Beteiligung des Zentralnervensystems an dem Kli-
nischen Bilde der Malaria darf die des peripheren Nervensystems nicht
unerwihnt bleiben. Neuralgien und Neuritiden sind ja bekannt als Be-
gleit- bzw. Folgezustinde der Malaria. Neuritiden als AuBerungsform
der Malaria konnen das klinische Bild der Beriberi vortduschen. Man
findet dann aufgehobene Patellarreflexe, verbunden mit motorischen
Ausfallserscheinungen. Solche Verdnderungen wurden von Nocht und
Werner™) und Fink?®) mitgeteilt. Die motorischen Ausfallserscheinun-
gen sind gewshnlich in den auch bei Beriberi in erster Linie befallenen
Nervenverbreitungsgebieten (N. peroneus und N. radialis) lokalisiert.
Von den gleichen Autoren werden auch Verdinderungen beschrieben, die
der hydropischen Form der Beriberi entsprechen, namlich allgemeiner
Hydrops und schwere Stérung der Herztatigkeit, Erscheinungen, die auf
eine Beteiligung der. Vagus an der Erkrankung hindeuten.

Eine besondere Besprechung erheischen die Fille mit vorwiegender
Beteiligung .des Darms an der motorischen Stérung. Auch diese Er-
krankungen finden ihre Erklirung in der Stérung des Kapillarkreislaufs
durch massenhafte Anhdufung von Parasiten bzw. von Zerfallsprodukten
derselben. Es kann jetzt als sicher gelten, daB3 eine spezifisch malarische
Form der Dysenterie, eine malaria dysenterica, existiert. Gerade die
letzten Jahre haben wieder eine Reihe von Mitteilungen iiber diese Sto-
rung gebracht. So berichtet Mollow?®8) iiber einen Fall von Malaria
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dysenterica, bei dem durch genaue 'pathologisch—ana,tomische Unter-
suchung die malarische Entstehung von Darmgeschwiiren nachgewiesen
wurde. Einen #hnlichen Fall teilt Flu?®) mit. Auch Rogers®®) be-
richtet von pathologisch-anatomischen Befunden, die auf die Entstehung
von Dysenterie durch malarische Verdnderungen hinweisen.

Viel diskutiert wurde auch im Laufe der letzten Jahre die Frage
nach der Moglichkeit der Ubertragung der Malaria von der Mutter auf
den Fotus. Die Ansichten iber diese Frage sind noch nicht vollkommen
gekliart. Wahrend beispielsweise Cardamatis3) bei miitterlicher Malaria
keine Parasiten im Fotalblut nachweisen konnte, gelang es Dumoulard
und Viallet2’) bei einem Neugeborenen einer akut malariakranken
Mutter im Blute Malariaparasiten der gleichen Art wie bei der Mutter
aufzufinden.

Auch die serologische Erforschung der Malaria hat im Laufe der
letzten Jahre Fortschritte aufzuweisen. In erster Linie ist hier zu nennen
der Nachweis, daB die Wassermannsche Reaktion in Beziehung zur Ma-
laria steht. Bohm®) untersuchte im Seemannskrankenhause zu Ham-
burg 46 Malariafille auf den Ausfall der Wassermannschen Reaktion und
fand diese positiv in 16 Féllen, also in 34,8 Prozent der Fille. Es ist
dabei zu bemerken, daf3 alle positiven Fille solche mit reichem Parasiten-
befund waren, und daf sie auBerdem verhéltnismidBig jungen Datums
waren, groBtenteils erste Rezidive. In &#lteren Fillen, mit groBer harter
Milz war die Reaktion stets negativ. Bohm ist mit Wassermann der
Ansicht, daf3 die Auflésung der roten Blutkérperchen und die damit ver-
bundene Anderung in der chemischen Zusammensetzung des Serums die
Komplementbindung beeinflusse’“. Sehr bemerkenswert ist auch das
weitere Ergebnis der Bohmschen Untersuchungen, daf die anfangs
positive Wassermannsche Reaktion negativ wurde, sobald die Malaria
durch Chinin geheilt wurde. Was den Unterschied des Ausfalls der
Wassermannschen Reaktion bei den einzelnen Parasitenarten anlangt,
so beobachteten B6hm bei tertiana wesentlich héufiger positiven Ausfall
als bei tropica.

Von groBler theoretischer Bedeutung fiir die Pathogenese der Malaria
und insbesondere fiir die des mit der Malaria in nahem Zusammenhang
stehenden Schwarzwasserfiebers sind die Untersuchungen iiber die Bil-
dung von Hamolysinen bei Malaria. Es darf als sicher angesehen
werden, daf im Blute jedes Malariakranken sich geldstes Hamoglobin
befindet, das teilweise aus den durch die Malariaparasiten zerstorten
roten Blutkorperchen und teilweise aus den sonst zugrunde gegangenen
Erythrocyten stammt. Neuerdings haben besonders italienische Autoren
die Frage nach dem Vorhandensein eines Hamolysins im Serum Malaria-
kranker diskutiert. So naheliegend es ist, beim Schwarzwasserfieber
nach Hémolysinen im Serum zu fahnden — sind doch durch Donath
und Landsteiner bei der paroxysmalen H&moglobinurie hdmolytische
Stoffe im Serum nachgewiesen worden, wéhrend beim Schwarzwasser-
fieber bisher dieser Nachweis noch nicht gegliickt ist, — so hat bei der
Malaria die Annahme eines Hamolysins im Serum nicht viel Wahrschein-



8 H. Werner:

lichkeit fiir sich; bei Malaria handelt es sich ja im wesentlichen um eine
Blutzerstorung durch direkte Parasitenwirkung, wéahrend hédmolytisch
wirkende Toxine nur sekundidr in Frage kommen. Nach De Blasi?)
kreisen im Serum Malariakranker hémolytische Stoffe, die ihre Wirksam-
keit zeigen bei Erwirmung des Serums auf 56 bis 620 C, wahrend sie nicht
nachweisbar sind im nicht erwérmten und in dem iiber 629 C erhitzten
Serum.

Die Frage nach phagocytoseanregenden Stoffen im Serum
Malariakranker wurde von Cardamatis angeschnitten, der Phagocytose
bei-Malaria beobachtet hat. Dieselbe kam zustande bei der Einwirkung
eines Malariaserums auf Malariablut eines anderen Menschen. Phago-
cytose ist schon wiederholt bei Malaria beobachtet worden auch ohne die
Einwirkung eines Immuniciums; vorzugsweise sind es die groBen mono-
nuklediren Leukocyten, die sich an der Phagocytose beteiligen; man findet
diese Leukocyten bei der Malaria vermehrt und gelegentlich mit Malaria-
pigment beladen. Die Vermehrung sowohl wie der Pigmentgehalt dieser
Formen der Leukocyten sind diagnostisch fiir die Annahme einer Malaria
verwertbar.

Fir die Erkennung der Malaria wichtig ist die Mitteilung von A.
Plehn?®) iiber die Diagnose der latenten Malaria. Plehn hat bei latenter
Malaria, d. h. bei einer Malaria, die keine manifesten Symptome macht
und den Zustand scheinbarer Gesundheit bezeichnet, der zwischen zwei
Malariaanfillen der gleichen Infektion besteht, das Vorhandensein von
Urobilin im Harn festgestellt und in diesem Befunde ein diagnostisch
verwertbares Zeichen fiir latente Malaria erblickt. Nach unseren
Untersuchungen in Hamburg ist wihrend eines Malariaanfalles eine
starke Urobilin- und Urobilinogenausscheidung vorhanden, doch sinkt
unmittelbar nach dem Anfall die Urobilinmenge auf ein so geringes
MaB herab, daB die Unterscheidung der schwach positiven Reaktion
bei Malarialatenz von der auch bei Gesunden héufig anzutreffenden,
ganz schwach positiven Reaktion sehr schwer und bis zu einem ge-
wissen Grade subjektiv ist. Gewi3 ist die Feststellung Plehns wertvoll
und, wenn weitere Anhaltspunkte fiir die Annahme einer Malaria vor-
handen sind, wohl verwertbar; die schwach positive Urobilinreaktion
jedoch als alleinige Basis fiir die Diagnose der Malarialatenz zu benutzen,
ist fiir die in der Praxis aus dieser Diagnose sich ergebende Anordnung
einer Chininkur nicht wohl méglich.

Wertvolle Hinweise auf die praktische Bewertung des Parasiten-
befundes bei Malaria gibt Kiilz, der vor einseitiger Uberschitzung der
mikroskopischen Untersuchung, besonders wenn sie ein negatives Resultat
hat, warnt. Es wiirde verfehlt sein, wollte man auf Grund negativen
Parasitenbefundes die Malariadiagnose ablehnen, da sehr wohl Malaria
bestehen kann, ohne daB Parasiten im peripheren Blute kreisen; anderer-
seits aber zwingt der Nachweis der Malariaparasiten zur Annahme einer
Malaria, wobei im Auge zu behalten ist, daf3 eine Malariainfektion be-
stehen kann, ohne dafB3 Fieber und Stérung des Allgemeinbefindens vor-
liegen.
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Im Mittelpunkt der Therapie der Malaria steht nach wie vor das
Chinin, in dem wir ein wirkliches Spezifikum besitzen, das uns die Durch-
filhrung einer &tiologischen Therapie gestattet.

Die Wirksamkeit des Chinins auf die Malariaparasiten, und zwar
sowohl diejenige im Reagensglas wie die im Korper, ist haufig zum Ge-
genstand von Untersuchungen gemacht worden. Sehr erweitert hat
unsere Kenntnis in dieser Beziehung Schaudinns Untersuchung des
plasmodium vivax. Schaudinn fand bei Schizonten, d. h. den unge-
schlechtlich sich vermehrenden Parasiten eine schnell eintretende Zer-
stérung der jungen Formen und zwar sowohl der frei im Serum befind-
lichen wie der eben in einen Erythrocyten eingedrungenen, wie endlich
auch der gewissermaBen noch im Mutterleibe weilenden jungen SproS-
linge der Teilungsformen. Die halberwachsenen Schizontenformen da-
gegen zeigten sich in hohem MaBe resistent gegen das Chinin. Die Chinin-
wirkung zeigte sich in Auflockerung und ZerreiBung des Parasitenkorpers.
Von den Gameten wurden nur die ganz jungen Formen geschidigt, wih-
rend die iibrigen Gametenformen unbeeinflut blieben.

Nach unseren Untersuchungen im Seemannskrankenhause zu Hamburg
ist die Chininwirkung auf Tertianagameten wesentlichstérkerals
die auf die Tropikagameten. Wahrend erstere bereits wenige Tage nach
Einleitung der Chininbehandlung aus dem pheripheren Blute zu schwin-
den pflegen, bleiben Halbmonde durch Chinin so gut wie ganz unbeein-
fluBt. Man kann hiufig sehen, daB trotz wochenlang durchgefiihrter
Chininkur die Halbmonde nicht aus dem peripheren Blute verschwinden.
Die Schizonten der Tropika sind dem Chinin gegeniiber um ein geringes
weniger resistent als die der Tertiana.

Neuerdings hat Polettini®®) die Einwirkung verschieden groSer
Chinindosen auf die Gametenbildung studiert und gefunden, daB die
Gametenbildung durch gréBere Dosen in stirkerem MafBe begiinstigt wird
als durch kleinere Chinindosen. )

Die Wirkung des Chinins auf andere Protozoen wurde von Giemsa
und Provazek??) zum Gegenstand eingehender Untersuchung gemacht;
natiirlich kénnen die Ergebnisse dieser Untersuchungen, die sich besonders
auf die morphologischen Verinderungen der nicht parasitierenden Pro-
tistenzelle unter dem Einflusse des Chinins beziehen, nicht ohne weiteres
auf die im menschlichen Korper kreisenden Malariaparasiten iibertragen
werden.

Was die GroBe der therapeutisch pro die zu gebenden Chinindosis
anlangt, so kann man als allgemeine Regel feststellen, da diejenige Chinin-
menge, die einem Gramm Chinin. hydrochloricum entspricht, also 0,8 der
reinen Chininbase, als Tagesdosis ausreicht. Ausnahmen von dieser Regel
werden wir spiter noch kennen lernen. Alle Versuche, unter diese Tages-
dosis herunterzugehen, haben keine befriedigenden Resultate gehabt.

Es fragt sich weiter, wie lange soll Chinin gegeben werden? Zu-
néichst muB Chinin so lange gegeben werden, als ungeschlechtliche Para-
sitenformen im peripheren Blute nachweisbar sind. Die Widerstands-
fihigkeit der Geschlechtsformen haben wir ja oben kennen gelernt. Zur
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Zerstorung der ungeschlechtlichen Parasitenformen im peripheren Blute
des Menschen sind gemeinhin 2—3 Chinintage erforderlich. Es hat sich
jedoch als richtig herausgestellt zur Verhiitung von Riickfdllen, diese
anfinglichen Chiningaben noch auf einige weitere Tage auszudehnen.
6—8 Tage téglicher Verabreichung von 1,0 Chinin haben sich nach un-
seren Erfahrungen als hinreichend fiir diese Anfangsmedikation erwiesen.

Ich sage Anfangsmedikation im Gegensatz zu der nach dieser
anfinglichen zusammenhiéngenden Chiningabe noch notwendigen Nach-
behandlung. Die Erfahrung lehrte, daB nach anfénglicher Zerstorung
der ungeschlechtlichen Parasitenformen im peripherischen Blute nach
kurzer Zeit Riickfille aufzutreten pflegten, wenn man das therapeutische
Vorgehen mit dieser iiber einige Tage sich erstreckenden Chiningabe zum
Abschlu3 brachte. Dagegen wurden die Resultate sofort besser — Koch
hat besonders nachdriicklich und wirksam auf diese Notwendigkeit hin-
gewiesen — als man die Chininbehandlung fiir die Dauer mehrerer Wochen
fortsetzte. Es empfiehlt sich nun diese Nachkur nicht so einzurichten,
daB3 man wochenlang téglich Chinin gibt — das wiirde an das Nerven-
system des Patienten zu groBe Anforderungen stellen —, sondern man ver-
fahrt besser so, daB man zwischen je 2 bzw. 3 aufeinanderfolgende Chinin-
tage chininfreie Pausen von wachsender Linge einschiebt, so da8 zu-
néichst eine dreitdgige, dann eine viertdgige, dann eine fiinftigige usw.
Pause zwischen die Chinintage eingeschoben wird. Dies setzt man fort
bis die achttédgige Pause erreicht ist, so daB zuletzt an jedem 9. und 10. Tag
Chinin gegeben wird. Diese Chininnachkur soll im allgemeinen 2 Monate
dauern, kann aber in besonders hartnéckigen, zu Rezidiven neigenden
Fallen beliebig linger ausgedehnt werden. Man kann gelegentlich sehen,
daB bei tdglich wiederholter Chiningabe wéhrend der Nachbehandlung
bereits wihrend dieser Behandlung oder unmittelbar nach dem Aussetzen
derselben Parasiten wieder auftraten; es hat also den Anschein, daB die
ununterbrochen fortgesetzte Chininbehandlung den Parasiten eine gewisse
Chininfestigkeit verleiht, die den Erfolg einer so durchgefiihrten Nach-
behandlung in Frage stellt. Andererseits hat die Erfahrung gelehrt, daB
die Anzahl der wihrend der Nachbehandlung vorzusehenden aufeinander-
folgenden Chinintage mindestens 2 betragen muf}, da bei Einfligung immer
nur einen Chinintages zwischen die chininfreien Tage der Nachbehandlung
Riickfille haufiger eintreten, als bei der zwei- bzw. dreitdgigen Nach-
behandlung.

Es wiirde also die Durchfithrung einer Chininkur — gleichgiiltig ob
es sich um ein Erstlingsfieber oder um einen Riickfall handelt — sich so
gestalten, daB3 auf die iiber 8 Tage sich erstreckende Anfangsmedikation
eine dreitidgige Pause folgt; dann

2 Tage Chinin, 4 Tage Pause,

]
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Bei der achttigigen Pause bleibt man stehen bis 2 bzw. 3 Monate ver-
strichen sind.

Von groBer Bedeutung ist die Stellungnahme des Malariatherapeuten
zu der Frage: wie oft am Tage soll Chinin gegeben werden. Lange
Zeit war besonders. unter dem Einflusse der Kochschen Anschauungen
die Ansicht vorherrschend, nur volle Grammdosen, auf einmal gegeben,
vermochten eine geniigende Wirkung auf die Parasiten zu entfalten. Von
der zutreffenden Voraussetzung ausgehend, daB die Chininwirkung in
erster Linie die frei im Blutserum sich aufhaltenden jungen Parasiten-
formen treffen und diese mit einem einmaligen starken Schlage vernichten
soll, riet Koch das Chinin wenige Stunden vor dem zu erwartenden Fieber-
anstieg zu geben, um so stérksten Chiningehalt des Blutes in Einklang
zu bringen mit dem Vorhandensein freier junger Parasitenformen. So
einfach dieser Augenblick bei Tertiana und Quartana zu bestimmen war
— schon nach der Temperaturkurve ohne Zuhilfenahme mikroskopischer
Beobachtung, — so schwer gestaltete sich die Wahl des richtigen Zeit-
punktes fiir die wirksame Chiningabe bei der Tropika, die bekanntlich
zwar bei Erstlingsfiebern in typischer Kurve zu verlaufen pflegt, bei Rezi-
diven aber héaufig eine ganz atypische Temperaturkurve aufweist. Auch
die mikroskopische Kontrolle 13t — wenigstens bei Rezidiven — sehr
héufig im Stich, da gewohnlich mehrere Phasen der Schizontenentwick-
lung nebeneinander im peripheren Blute angetroffen werden. Man war
also darauf angewiesen, unter genauester Beobachtung des Temperatur-
verlaufes zu warten bis die Temperatur in starkem Absinken begriffen
war. Das Mall dieses Absinkens wurde verschieden postuliert; wihrend
einige bereits bei 38° C den Zeitpunkt fiir die Chiningabe fiir gegkommen
ansahen, forderten andere bis zum Absinken auf 37,00 C zu warten. Gar
nicht selten aber tat das Fieber dem Arzt nicht den Gefallen bis zu dem
postulierten Grade abzufallen, sondern verharrte tagelang auf einer
Hohe, bei der man die Chiningabe fiir kontraindiziert erachtete. Noch
gegenwirtig ist in der Laienwelt unserer Kolonien die Ansicht weit ver-
breitet, man diirfe kein Chinin nehmen, wenn Fieber vorhanden sei, man
konne dabei einerseits keine fieberstillende Wirkung erzielen und anderer-
seits schwore man mit dieser unzeitigen Chiningabe die Gefahr eines
Schwarzwasserfiebers herauf.

Diesen Erfahrungen standen die in Italien gemachten Beobachtungen
besonders Cellis gegeniiber, nach denen man mit mehrfach tiglich
wiederholter Einzelgabe kleiner Dosen gute Resultate erzielte. Es wurde
hier das Chinin empfohlen in Kombination mit Eisen und Arsen
in Form des Esanophele, eines Pridparates, das Chinin in Kkleiner
Einzelgabe (0,1) zu geben gestattete. Immerhin blieb die Tagesmenge
des verabreichten Chinin unter 1,0 g. Die Erfahrungen bei dieser Art
der Verabreichung in Verbindung mit der von Giemsa gemachten Be-
obachtung, da8 das Chinin bei wiederholter kleinerer Gabe sich in gréBerer
Menge zu gegebener Zeit im Korper anhduft als bei groBer Einzelgabe,
veranlaBte Nocht ™) die Tagesgrammdosis zu teilen in 5 Einzelgaben
zu 0,2, die im wesentlichen unabhingig von der Nahrungsaufnahme ge-
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geben werden konnen. Nocht fand bei einer iiber mehrere hundert Falle
sich erstreckenden Statistik, die den Vergleich der beiden Methoden der
Chinindarreichung bezweckte, anndhernd gleich gute Resultate in Bezug
auf die Schnelligkeit des Schwindens des Fiebers und auf die Verhiitung
der Rezidive. Dabei zeigten sich aber betréchtliche Vorziige der Be-
handlung mit kleinen wiederholten Dosen gegeniiber der mit groBen Einzel-
dosen.

Zunichst kann man mit der Nochtschen Chinintherapie frither be-
ginnen als mit der Behandlung nach Koch; man braucht nicht zu warten
bis die Temperaturkurven sich fiir die Chiningabe giinstig gestaltet.
Es ist dies von groBer Bedeutung mit Riicksicht auf die Bildung der Ga-
meten, die sich in um so stidrkerem MaBe zu vollziehen Gelegenheit hat,
je langer mit dem Beginn der Chinindarreichung gewartet wird.

Ferner sind, wie reiche Erfahrung bestétigt hat, die Nebenwirkungen
des Chinins bei der Verabfolgung in fraktionierter Dosis ganz erheblich
geringer als bei der Verabreichung einer einmaligen groBen Dosis.

Des weiteren sind die Malariakranken nicht in dem MaBe wie bei der
Darreichung groBer einmaliger Dosen der Gefahr der Schwarzwasserfieber-
erkrankung ausgesetzt. Man kann ja durch stéindige Kontrolle von Harn
und Temperatur bei Anzeichen von Schwarzwasserfieber das Chinin aus-
setzen noch bevor die ganze Tagesgabe verabreicht ist. Es ist dies ein
auBerordentlich bedeutsames Moment, das zugunsten der Verabfolgung
des Chinins in 'fraktionierter Dosis spricht. Diese von Nocht gewonnenen
Ergebnisse fanden von anderen Seiten reichlich Bestétigung, so daB die
Methode der Chinindarreichung in fraktionierter Dosis weite Verbreitung
gefunden hat. In unseren Kolonien fand sie Eingang — es wird dort vielfach
an Stelle von 5><0,2, 4><0,25 gegeben, was fiir die erzielte Wirkung
natiirlich das gleiche ist. Kiilz ®2) teilt seine Erfahrungen mit der Nocht-
schen Chinindarreichungsmethode mit, Erfahrungen, die durchaus giinstig
lauten. Das gleiche gilt von den Mitteilungen von Fisch??) und Schrei-
ber ®**). Auch fiir die Prophylaxe hat sich, wie wir spédter noch sehen
werden, die Methode Eingang verschafft.

Die Verabfolgung geschieht am besten innerlich. Die Kunst der
Apotheker und Fabrikanten hat es verstanden, das in Losung so iiberaus
unangenehm zu nehmende Chinin in leicht verabreichbare Form zu bringen.
Die mit einem quellenden Zusatz versehenen Pillen, Kapseln und Pasten
leistungsfahiger Firmen koénnen vom Erwachsenen ohne alle Schwierig-
keit und ohne unangenehme Geschmacksempfindung genommen werden
und sind dabei — was die Hauptsache ist — gut resorbierbar. Bei Be-
urteilung von Tabletten, die vielfach mit einem der Verdeckung des Ge-
schmackes dienenden Uberzuge ausgestattet sind, ist Vorsicht geboten,
da solche Tabletten den ganzen Darmtrakt passieren konnen, ohne zur
Resorption zu kommen. Ein sehr brauchbares Kriterium fiir die Offnungs-
fahigkeit von Chininkapseln bzw. Tabletten im Darmtrakt ist ihr Ver-
halten in Wasser, in dem brauchbare Priparate sich nach kurzer Frist
offnen sollen. Sehr gut haben sich die von Zimmer in den Handel ge-
brachten ,,Perlen‘ bewihrt, deren Kapsel mit einer Falz versehen ist,
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die sich nur wenige Sekunden nach dem Einbringen des Préparates in
Wasser offnet.

Wohl zu unterscheiden von dieser Fahigkeit der anzuwendenden
Préparate sich in Wasser zu ,,6ffnen‘* ist ihre L6slichkeit in Wasser.
Man hat friher besonders auf Kochs Autoritdt hin, dieser Wasserloslich-
keit sehr groBe Bedeutung bei der Beurteilung der Resorbierbarkeit der
Praparate beigemessen. Neuere Erfahrungen haben gelehrt, daf8 die
Wasserloslichkeit nicht von wesentlicher Wichtigkeit fiir Resorption und
damit fir die antiparisitire Wirkung der Praparate ist. Auch wenig
wasserlosliche Priparate sind imstande, per os genommen, eine prompte
antimalarische Wirkung zu entfalten. In bei weitem den meisten Fillen
kommt man mit der Verabreichung des Chinins per os aus. Fiir andere
Anwendungsformen des Chinins kommen im wesentlichen die Fille
von unstillbarem Erbrechen bei Malaria tropica und Magendarmleiden in
Betracht. Die noch vielfach unter Arzten verbreitete Ansicht, daB man
bei dringenden Fillen sich eine schnellere Wirkung von intramuskuldrer
bzw. subkutaner Anwendung des Pridparates versprechen kénne als von
einer Medikation per os, ist irrig, da bei diesen Anwendungsformen des
Chinins die Resorption langsamer vor sich geht als bei der per os. Will
man bei nicht gangbarer Medikation per os sehr schnell eine starke Chinin-
wirkung erzielen, so empfiehlt sich am meisten die intravendse Ein-
verleibung, die von Bacelli in zahlreichen Fillen mit bestem Erfolge
gewdhlt wurde. Es empfiehlt sich dabei, die zu injizierende Chininmenge
in einer groBen Menge Wasser (gegen 250 g) zu losen. Es hat diese Me-
thode den Vorteil, da man dabei die Chininmedikation vereint mit der
intraventsen Einverleibung einer groSeren Flissigkeitsmenge (Kochsalz-
16sung), die man beliebig groB nehmen kann (1 Liter und mehr) und so
bei der Eigenart dieser Félle gleich zwei therapeutischen Indikationen,
der Chininmedikation und der Kochsalzinfusion geniigen kann.

Auch fiir die subkutane Form der Einverleibung, die mit der intra-
muskulidren die Gefahr des Entstehens von Nekrosen teilt, empfiehlt sich
eine moglichst starke Verdiinnung der Injektionsfliissigkeit. Die vielfach
in den Handel gebrachten Doppelsalze von Chininharnstoff haben sich als
leicht zersetzlich und daher fiir die Tropen wenig geeignet erwiesen. Diese
Gefahr besteht nicht fiir das von Gaglio und Giemsa fiir die intra-
muskuldren Injektionen empfohlene Urethanchinin??), die das zum
Sterilisieren erforderliche Erhitzen auf 100° C vertragen und in hohem
MaBe wasserloslich sind. Die Urethanchinininjektionen haben sich im
Laufe der letzten Jahre recht gut bewéhrt.

Die Besprechung der Anwendungsformen des Chinins erforderte
wiederholt die Erwdhnung verschiedener Préaparate des Chinins.
Am meisten gebraucht wird gegenwértig das salzsaure Chinin, das den
Vorzug hohen Chiningehaltes und groBer Wasserloslichkeit hat. Dem
salzsauren Chinin nahe kommt die freie Chininbase, die zwar nur in ge-
ringem Mafe wasserloslich, aber gut resorbierbar ist und eine prompte
antiparasitire Wirkung entfaltet. Billiger als das salzsaure Salz ist das
schwefelsaure, es erfreut sich jedoch wegen geringeren Chiningehaltes
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und geringerer Loslichkeit in Wasser nicht der gleichen Wertschitzung
wie das salzsaure, obwohl die antiparasitire Wirksamkeit des schwefel-
sauren Chinins seinem Alkaloidgehalt durchaus entsprechend ist.

Einer besonderen Besprechung bedarf das gerbsaure Chininsalz!!?),
das neuerdings besonders in der Kinderpraxis Verwendung findet. Das
Tanat hat einen betréchtlich geringeren Alkaloidgehalt als das salzsaure
und das schwefelsaure Chinin, hat jedoch fiir die Kinderpraxis den gro8en
Vorzug, daB sein Geschmackverhiltnis maBig wenig bitter ist. Es hingt
dies zusammen mit der geringen Wasserloslichkeit des Préparates. Die
geschmacklosen Pillen, Perlen und Kapseln von salzsaurem Chinin, die
man fiir Erwachsene verordnet, konnen von Kindern nicht geschluckt
werden und daher mufl man fiir die Kinderpraxis, insbesondere auch fiir
die Prophylaxe bei Kindern ein Priparat haben, das moglichst geschmack-
los ist und das in einem geeigneten Vehikel (Schokolade) von kleinen
Kindern gern genommen wird. Ein solches Priparat ist das Tannat.
Die von deutschen und italienischen Fabriken in den Handel gebrachte
Chininschokolade ist ein Tannatprdparat. Die Dosierung des Tannats
ist nun, entsprechend dem geringen Gehalt des Priparates an freier Base,
eine wesentlich andere als die der wasserloslichen Priparate. Man braucht
entsprechend dem Alkaloidgehalt theoretisch das 2l,fache des Hydro-
chloricums. Aber auch diese Dosis ist fiir den Anfang noch zu klein,
weil die Resorption des Tannats langsamer vor sich geht als die der wasser-
loslichen Salze. Mit Riicksicht darauf mufl man bei Erwachsenen die
Anfangstagesdosis auf 3—4 g bemessen und kann in den néchsten Tagen,
wenn die Resorption in voller Starke eingesetzt hat, mit der Dosis auf
2 g téglich heruntergehen. Die Dosen fiir die Kinder sind entsprechend
dem Alter zu verringern, und es gilt auch fiir sie das Verhéltnis der Do-
sierung zu der des salzsauren Salzes, das wir fiir die Erwachsenen kennen
gelernt haben. Bei der im Handel befindlichen Tannatschokolade ent-
spricht die auf den Etikettes verzeichnete Chinindosis nicht der des Tannats,
sondern der diesem dem Alkoloidgehalt nach entsprechenden Dosis von
Chinin. sulfur. Die Fabrikanten haben zu diesem Modus gegriffen mit
Ricksicht darauf, daB die Dosierung des Chinin. sulfur. den Arzten und
Laien geldufiger ist, als die des Tannats.

Auf die Bedeutung der Resorptionsverhédltnisse fiir die Beur-
teilung des Wertes der Chininpréparate habe ich bei Besprechung der
einzelnen Préparate schon hingewiesen. Es eriibrigt noch zu besprechen,
wie 'der Nachweis der Chininresorption gefiihrt wird. Einen MaBstab zur
Beurteilung der ResorptionsgroBe haben wir in der Priifung der Aus-
scheidungsgroBe des Chinins im Harn, die vermittels ‘des Kaliumqueck-
silberjodids angestellt wird. Kaliumquecksilberjodid gibt mit Chinin
einen Niederschlag, dessen Dichte abhéngig ist von der Menge des aus-
geschiedenen Chinins. Diese Methode des Chininnachweises hat sich in
der Krankenhausbehandlung auf das beste bewihrt; sie ist als unentbehrlich
fiir die methodische Durchfithrung einer Chininkur anzusehen. Sie gestattet
gleichzeitig die Kontrolle der Leistungsfdhigkeit des Pridparates und die
Kontrolle des Patienten in bezug auf die Befolgung der drztlichen Vorschrift.
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Die Besprechung der Chinintherapie der Malaria wiirde unvollsténdig
sein, wollte ich nicht der Intoleranzerscheinungen Erwéhnung tun,
die sich gar nicht selten bei Malariakranken sowohl wie bei anderweitig
Kranken und bei Gesunden beobachten lassen.

Die Intoleranz #uBert sich im Auftreten von urtikariaartigen Exan-
themen und in den schwereren Fillen von Blutungen in die Haut oder
Schleimhaut. Ich betone ausdriicklich Blutungen im Gegensatz zu dem
ebenfalls nach Chinineinfiihrung bisweilen auftretenden, unter dem Namen
,,Schwarzwasserfieber** bekannten Blutzerfall. Um einen solchen handelt
es sich bei den in Rede stehenden Fillen von Chininintoleranz nicht,
sondern um echte Blutextravasate in Haut und Schleimhaut. Solche
Fille von Chininintoleranz wurden auch in letzter Zeit mehrfach be-
schrieben, so von Baermann?), der bei einem Chinesen nach 0,5 Chin.
mur. eine tddliche Blutung eintreten sah und von Ollwig?), in dessen
Fall nach 0,2 Chin. mur. ein Urticariaexanthem mit Temperatursteigerung
auftrat.

Wohl zu trennen von diesen Temperatursteigerungen sind die Fieber-
bewegungen, die man als ,,Chininfieber* bezeichnet; es handelt sich da-
bei um eine Vorstufe des Schwarzwasserfiebers, um einen so geringen
Grad von Himolyse, daB im Harn zwar Eiwei, aber noch kein Blut-
farbstoff erscheint.

So prompt das Chinin auch die Parasiten aus dem peripheren Blute
zum Schwinden bringt, so kann man doch nicht im Zweifel sein, da es
sich bei einer einmaligen Chiningabe nicht um eine Therapia sterilisans
magna im Sinne Ehrlichs handelt. Es ist, wie wir sahen, eine syste-
matisch durchzufiihrende Nachbehandlung erforderlich, um Rezidive mit
einiger Sicherheit zu vermeiden. Ich sage mit einiger Sicherheit, denn
ein absoluter Schutz vor Rezidiven wird auch durch die lange durch-
gefiihrte Nachbehandlung nicht gew#hrt. Wihrend der Durchfithrung
der oben genauer beschriebenen Nachbehandlung gehoren jedenfalls Rezi-
dive zu den groBten Seltenheiten. Dies trifft zu fiir die weitaus meisten
Malariagegenden der Welt, und bis vor kurzem waren resistentere Formen
der Malaria iiberhaupt nicht bekannt. Erst die letzten 2 Jahre haben
uns Fille kennen gelehrt, in denen sich die Malaria in viel héherem Grade
chininresistent verhilt als sonst bekannt ist. Diese Fille stammen aus
dem Innern Brasiliens. Nocht und Werner”®) stellten bei deutschen
Bahnarbeitern, die am Oberlauf des Madeira-Mamoreflusses, nahe der
brasilianisch-bolivianischen Grenze ihre Malaria akquiriert hatten, eine
auBerordentliche Resistenz gegen Chinin fest, eine Resistenz, die sich
duBerte in dem gehiuften Auftreten von Rezidiven, groBenteils noch
withrend der Durchfiihrung der Chininnachbehandlung. Die Medikation
bestand anfangs in Grammtagesdosen, die fraktioniert (5><0,2) verab-
reicht wurden. Es wurde dann die Tagesdosis allméhlich bis auf 2g
gesteigert, ohne daB eine Besserung der Resultate beobachtet wurde.
Nach den oben erwihnten Ergebnissen Polettinis®?) ist bei groBeren
Chiningaben die Gametenproduktion stérker als bei kleineren, eine Be-
obachtung, die die unbefriedigenden Resultate unserer Medikation groBer
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Dosen erklirlich erscheinen 148t. Auch die Steigerung der Chininnachkur
und die Kombination von oraler mit intramuskuldrer Verabreichung
filhrte nicht zu besseren Ergebnissen des therapeutischen Vorgehens.
Ahnliche Fiélle von relativer Chininresistenz der Malaria aus Brasilien
und zwar aus anderen Teilen des Landes (Gegend von Rio de Janeiro)
wurden von Conto??) und Neiva?™) berichtet. Die Frage, wie diese
Chininresistenz zustande kommt, ist noch ungelost. Neiva hilt eine
Steigerung der Resistenz im Miickenmagen durch den Chiningehalt des
aufgesogenen Blutes fiir moglich. Es widerspricht dies jedoch, wie ich
glaube, anderen bei Insektenpassage von Protozoen gemachten Beobach-
tungen; aus denen hervorgeht, daBl erworbene Eigenschaften von Protozoen
durch eine Insektenpassage, die gewissermaBen als Jungbrunnen wirkt,
verloren gehen. Zudem ist der Chiningehalt des Blutes nach Einver-
leibung von Chinin per os auBlerordentlich gering, wie dies aus den
Untersuchungen von Giemsa und Schaumann?’) hervorgeht. Wahr-
scheinlicher ist die Resistenzsteigerung der Parasiten im menschlichen
Korper, wie wir dieses fiir Trypanosomen in bezug auf das Atoxyl und
andere Priaparate durch die Untersuchungen Ehrlichs kennen gelernt
haben.

Eine weitere in diesem Zusammenhang auftauchende Frage ist die,
wie gerade Brasilien zu diesen relativ chininfesten Malariastimmen kommt.
Es liegt nahe, daran zu denken, daB in den Gegenden des Oberlaufes des
Amazonas ja das Chinin linger bekannt und gebraucht ist als in irgend
einem anderen Teile der Welt, und daf3 durch diesen vielleicht um Jahr-
tausende lingeren Chiningebrauch die dortigen Malariaparasiten in hohe-
rem MaBe chininfest geworden sein koénnen als anderswo (Giemsa).
Andererseits ist es Tatsache, da noch jetzt in Brasilien der Chiningebrauch
der Bevolkerung auBerordentlich stark ist, und daf auch die Fille er-
hohter Resistenz Patienten betrafen, die lange Zeit groBe Dosen Chinin
prophylaktisch genommen hatten. Es liegen hiernach die Chancen fiir
die Entstehung chininresistenter Malariastimme in Brasilien besonders
giinstig. Weitere Mitteilungen iiber die so interessante Fahigkeit der
Malariaaparasiten zur Resistenzsteigerung gegen Chinin sind notwendig,
um die zahlreichen in dieser Beziehung auftauchenden Fragen zu lGsen.

Ich verlasse mit diesem Hinweis die Besprechung des Chinins als
Antimalarikum und wende mich anderen bei der Malaria im Laufe der
letzten Zeit angewandten Mitteln zu. Seit langem steht das Methylen-
blau im Rufe antiparasitdrer Wirkung. Neuere Beobachtungen iiber diese
Wirkung des Methylenblaus lassen keinen Zweifel dariiber, daB das Pré-
parat dem Chinin ganz erheblich nachsteht. Couto?®?) empfiehlt intra-
venose Darreichung des Methylenblaus. Die gewthnliche Verabreichungs-
methode ist die orale; es wird in Dosen bis zu 1g téglich in Einzelgaben
von 0,1 oder 0,2 in Pillenform gegeben. Gegen die durch Methylenblau
héufig verursachte Blasenreizung wird gleichzeitig zu verabreichende
Muskatnaf3 empfohlen.

Die von Nocht und Werner %) bei chininresistenter Malaria erzielten
Ergebnisse lassen sich dahin zusammenfassen, dafl bei lingerer Dauer
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der Methylenblauverabreichung zwar ein gewisser, antiparasitirer Ein-
fluB unverkennbar ist, daB3 dieser aber weit davon entfernt ist, eine Steri-
lisierung des Korpers von Malariaparasiten zu erreichen, und daB die
Beeinflussung der Malariaparasiten im peripheren Blute viel langsamer
eintritt als bei der Anwendung von Chinin.

Wichtiger als die neueren Beobachtungen iiber Methylenblau bei
Malaria sind die Ergebnisse der neueren Studien iiber die Wirkung von
Arsenpriaparaten auf die Malariaparasiten. Das Arsen wird schon
seit vielen Jahrzehnten in der Malariabehandlung verwandt, weniger als
antiparasitires Mittel, denn als Mittel zur allgemeinen Kriftigung, und
insbesondere als Mittel zur Verkleinerung der Milz. Daf daneben auch eine
geringe antiparasitire Wirkung durch das Arsen erzielt werden kann, ist
seit langem bekannt. Die Aufgaben, die die Bekdmpfung anderer proto-
zoischer Erkrankungen, insbesondere die der Schlafkrankheit, an die
Forschung stellte, brachten uns Bekanntschaft mit neuen Arsenpriparaten
von viel groBerem Arsengehalt, als die alten Priparate ihn aufwiesen.
Fiir die Trypanosomenbekdmpfung erwies sich ja das Atoxyl als beson-
ders wirksam, und es war natiirlich, daB dieses Mittel bald auch in der
Malariabekdimpfung erprobt wurde. Dahingehende Beobachtungen sind
im Laufe der letzten Jahre von Gonder und Dapas®), Georgopulos?!),
Vassal'®®) und Ter Grigorianz®) verdffentlicht worden. Es wurden
teilweise giinstige Ergebnisse erzielt, Ergebnisse jedoch, die sich an Prompt-
heit und Sicherheit der Wirkung in keiner Weise mit der des Chinins ver-
gleichen lieBen. Die Gefahr, die die Atoxylmedikation fiir den Injizierten
zeitigt, die der Erblindung, ist eine so groBe, daB das Atoxyl fiir die Ma-
lariabehandlung neben dem Chinin nicht in Betracht zu ziehen ist.

Das spiter gegen Trypanosomiasis empfohlene Arsenophenylglycin
wurde neuerdings vom Skrodski in einem Fall von Schwarzwasserfieber
mit remittierendem Temperaturverlauf angewandt. Skrodski beobach-
tete nach der Arsenophenylglycinanwendung ein Fallen der Temperatur
und Verschwinden der Schwarzwasserfiebersymptome. Da vor Anwen-
dung des Mittels Malariaparasiten nicht im Blute nachgewiesen werden
konnten, so liBt dieser Fall einen sicheren SchluB auf die antiparasitire
Wirkung des Mittels nicht zu. Zudem ist beim Arsenophenylglycin auch
mit toxischen Wirkungen zu rechnen, die das Mittel fiir die Malaria-
behandlung neben dem Chinin kaum als chancenreich erscheinen lassen.

Anders liegen die Verhéltnisse bei dem neuesten von Ehrlich her-
gestellten Mittel, dem Préparat Ehrlich-Hata 606. Es lag nahe, dieses
bei Spirochatenerkrankungen von Hata und Jversen erprobte Mittel
auch in der Malariatherapie in Anwendung zu bringen. In dem mit
dem Institut fiir Schiffs- und Tropenkrankheiten zu Hamburg verbun-
denen Seemannskrankenhaus’® '2) wurden diese Untersuchungen bald
nach den ersten Mitteilungen iiber die Wirksamkeit des Priparates bei
Spirochaetenerkrankungen begonnen und fiihrten bald zu positiven Er-
gebnissen. Es zeigte sich eine iiberraschend prompte Wirkung des Pri-
parates auf Tertianaparasiten und eine weniger deutliche bei Tropika-
parasiten. Die mit geniigend groBen Dosen behandelten Tertianafille

Ergebnisse VII. 2
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zeigten Verschwinden der Parasiten aus dem peripheren Blute in durch-
schnittlich 24 Stunden. -In der gleichen Zeit verschwand das Fieber.
Als geniigend groB8e Dosen sind dabei anzusehen Dosen von 0,7—0,8 g
und zwar in kombinierter Injektion: 1. Tag intravenos (0,5), 2. Tag intra-
muskuldr (0,3). Von 8 nach dieser Methode behandelten Fillen blieben
7 rezidivfrei, soweit die Kontrolle diesen SchluBl gestattet — es sind trotz
genauester Anweisungen fiir die Benachrichtigung nach der Entlassung aus
dem Krankenhause Riickfille nicht gemeldet worden, wiahrend in einem
Falle nach Verlauf von 4 Wochen ein Riickfall festgestellt wurde. In-
wieweit Wiederholungen der Medikation diese Resultate noch sicherer
gestalten werden, mufl die Zukunft lehren. Jedenfalls erscheint es aus-
sichtsreich, bei der Tertiana das Ziel Ehrlichs, die Therapia sterilisans
magna, zu erreichen. Bei Tropica liegen die Verhiltnisse viel ungiinstiger;
hier wurde auch bei groBen Dosen nur in der Hilfte der Fille ein nur
fiir wenige Tage anhaltendes Verschwinden der Parasiten aus dem peri-
pherischen Blute erreicht, es ist dies um so ungiinstiger, als gerade bei
Tropica, im Gegensatz zu Tertiana, die Schwarzwasserfiebergefahr eine
groBe Rolle spielt, das Chinin also verhédltnismaBig héufig kontraindiziert
ist. Der eigenartige Unterschied zwischen der Wirkung von Salvarsan auf
Tertiana einer- und Tropica andererseits ist auBerordentlich charak-
teristisch und in seinen Grundlagen nur Hypothesen zuginglich. Es
liegt nahe, die Wassermannsche Reaktion zur Erklirung dieses Unter-
schiedes heranzuziehen. Diese Reaktion ist nach Bohm ®) bei Tertiana
héufiger positiv als bei Tropica. Da aber das Wesen der Reaktion selbst
noch dunkel ist, so ist zundchst auch von dieser Seite nicht viel Licht zu
erwarten, und man muB sich zurzeit mit der Feststellung der Tatsache
begniigen, da3 bei Tertiana Salvarsan wirkt und die Wasser mannsche
Reaktion in stirkerem MaBe positiv ist, bei Tropica Salvarsan weniger
wirksam und die Wassermannsche Reaktion in geringerem MaBe positiv
ist. Diese Parallele besteht, und es liegt nahe, aus ihr zu folgern, daf3 es
sich bei der Salvarsanwirkung nicht um einen reinchemischen Sterilisierungs-
prozeB handelt, sondern um einen biologischen Vorgang, der unter Mit-
wirkung lebendiger Schutzkréifte des menschlichen Korpers sich abspielt.

Zu shnlichen Ergebnissen wie Nocht und Werner beziiglich der
Salvarsanwirkung bei Malaria haben auch die annéhernd gleichzeitig be-
gonnenen Untersuchungen von Iversen?®) und Rumpel?®) gefiihrt. Die
Malariatherapie darf von der weiteren systematischen Erprobung der neuen
Arsenpréparate noch manchen Fortschritt erwarten, und es mag hier
betont sein, daB} die Priifung der antiparasitdren Wirkung bei der Malaria
in weit exakterer Weise moglich ist, als bei Syphilis, da man in der Tem-
peraturkurve und in der Mikroskopie des Blutes exaktere Mittel hat, diese
Wirkung zu beurteilen als es der Spirochatennachweis bei der Syphilis
und die vielfach subjektive Beurteilung der klinischen Verédnderung bei
der Syphilis zuldBt.

Was die Bekdmpfung der Malaria im GroBen anlangt, so haben
sich im Laufe der letzten Jahre die Ansichten der Vertreter bestimmter
Arten der Bekdmpfung wesentlich gendhert. Noch vor wenigen Jahren
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wurden die einzelnen Bekidmpfungsarten scharf getrennt; in dem einen
Lager wurde nur die von Koch inaugurierte Methode der Chinisierung,
das heif3t, der Verlegung des Kampfes in den Korper des Menschen unter
Verzicht auf Manahmen gegen die iibertragenden Miicken als aussichts-
reich angesehen, wihrend in dem anderen Lager — Rof und seine Schiiler
— das Hauptgewicht auf die Mafnahmen gegen die iibertragenden Miicken
gelegt wurde. Die Praxis hat sich da als méchtiger erwiesen als die Theorie,
und man ist in den letzten Jahren dazu iibergegangen zu individualisieren
und die Auswahl der Methode den Umstédnden nach zu treffen, und, wo
angingig, auch mehrere Metoden zu kombinieren. So werden neben-
einander angewendet:

1. Die Methode der Vernichtung der Malariaparasiten im Menschen
durch ausgedehnte Nachforschung nach Parasiten unter der Be-
volkerung und Ausrottung dieser Parasiten durch systematisch
durchgefiihrte Chininbehandlung.

2. Die Methode der Unschédlichmachung der Miicken. Dabei ist
zu unterscheiden zwischen Mafnahmen, die auf Vernichtung
der Miicken abzielen und solchen, die lediglich den Schutz des
Menschen vor dem Miickenstich bezwecken, ohne gleichzeitig
die Miickenvertilgung anzustreben.

Die MaBnahmen, die auf die Vernichtung der Stechmiicken abzielen,
richten sich vorzugsweise gegen die Larven, die ja aus den in SiiBwasser-
ansammlungen deponierten Eiern sich entwickeln. Die MaBnahmen groBen
Stiles, die in dieser Absicht durchgefiihrt werden, bestehen in Entsump-
fungsarbeiten, vielfach mit agrikulturellen Zielen verbunden. MaB-
nahmen kleineren Stiles beschrinken sich auf das Zuschiitten von Tim-
peln, auf das Petrolisieren kleiner Wasseransammlungen, auf die syste-
matische Durchfiihrung einer Wohnungs- und StraBenhygiene, die Mos-
kitolarven das Dasein unmdéglich macht, eine Aufgabe, die sich vielfach
mit den Anforderungen der allgemeinen Hygiene in gliicklicher Weise
deckt. Der Umstand, da8 h#ufig die Miickenbrutplitze die einzigen
Nutzwasserversorgungsstitten von Ansiedlungen sind, macht sich haufig
in diesem Kampfe storend bemerkbar. Es ist ja klar, daB man Nutz-
wasser fiir Mensch und Vieh nicht einfach zuschiitten oder petrolisieren
oder saprolisieren kann. Um auch da den Larven beikommen zu kénnen,
hat man in letzter Zeit vielfach mit Erfolg larvenvertilgende Tiere,
wie Fische, Wasserwanzen (nepa cinerca), Riickenschwimmer (notonecta
glauca), Libellenlarven u. a. in die Nutzwasseransammlungen, die gleich-
zeitig Miickenbrutplitze sind, eingesetzt. Ein groBSer Teil der Arbeiten
der letzten Jahre, die auf dem Gebiete der Larvenbekimpfung erschienen
sind, beschiftigt sich mit diesen Fragen. Auch die Erschwerung der
Larvenexistenz durch Pflanzen, die durch ihr Wachstum die ganze Wasser-
oberfliche mit einem dichten Filz iiberziehen (Azolla) und so die Atmung
der Larven unmoglich machen sollen, ist erdrtert worden, ohne daB
bisher ein sicheres Urteil iiber die Brauchbarkeit dieses Verfahrens
moglich ist.

2*
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Von weit geringerer Bedeutung als die MaBnahmen gegen die Miicken-
larven sind die gegen die gefliigelten Insekten, die imagines, zu unter-
nehmenden Schritte. Hier spielen Réducherungen besonders mit Schwefel-
dioxyd, Formalin und Insektenpulver eine groBe Rolle. Neuerdings sind
,»Moskitofallen‘ 80 77) mit gutem Erfolg angewandt, die darin bestehen,
daf Locher in den Boden gegraben werden, in denen die Miicken tags-
iiber Unterschlupf suchen. Hier werden sie nun téglich durch in die
Locher eingefithrte Fackeln vernichtet.

Die Mafnahmen, die unter Verzicht auf Larven- und Miickenvernich-
tung lediglich den Schutz vor den Stichen der Imagines bezwecken, haben
zu einer bemerkenswerten Entwicklung des Miickenschutzes in den Tropen
gefiihrt, einer Entwicklung, die noch durchaus nicht zum AbschluB ge-
kommen ist. Der Schutz ganzer Hauser durch Anbringung von Moskito-
drahtgaze ist in vielen Orten durchgefiihrt worden und man hat, durch
Erfahrung belehrt, die Regeln kennen gelernt, wie und aus was fiir Ma-
terial dieser Schutz anzubringen ist. Auch der Schutz vor Miickenstichen
auflerhalb des geschiitzten Hauses durch darauf abzielende Einrichtung
der Kleidung, bzw. Anbringung von Gazeschleiern, ist weiter erértert und
geférdert worden. Noch keine nennenswerten Erfolge hat das Bestreben,
die Haut durch einzureibende miickenabwehrende Mittel vor Stichen zu
schiitzen, erzielt, soviel auch solche Mittel in den Handel gebracht und
reklamehaft angepriesen werden.

Ich kann die Besprechung der Malariabekdmpfung nicht schlieBen,
ohne der personlichen Prophylaxe zu gedenken. Die Chininprophylaxe
hat im Laufe der letzten Jahre an Anhéingern unter Arzten und Laien
gewonnen. :

Insbesondere haben die Erfahrungen, die bei Gelegenheit von mili-
térischen Expeditionen und an Bord von Kriegsschiffen gemacht wurden,
infolge der Moglichkeit der einheitlichen Durchfiihrung und der gleich-
zeitigen Anstellung von Kontrollbeobachtungen, die Ansichten iber den
Wert einer systematisch durchgefiihrten Chininprophylaxe geklirt. Der
Modus, nach dem dabei zu verfahren ist, ist in hohem Maf3e abhiéngig von der
Schwere der Malariaendemie der Gegend, in der die Prophylaxe durch-
gefiihrt werden soll. Im allgemeinen kann man sagen, dafBl in tropischen
Malariagegenden fiir Erwachsene eine Tagesdosis von 1 g und die Wieder-
holung dieser Dosis an 2 aufeinanderfolgenden Tagen erforderlich ist, und
da zwischen diese Chinintage Pausen von 8—10 tégiger Linge einge-
schoben werden kénnen. Es entspricht dieses von Koch inaugurierte Vor-
gehen dem Umstande, da8 die Inkubation der Malaria ca. 10 Tage wahrt
und daf 2 aufeinanderfolgende Tagesgrammdosen als geniigend angesehen
werden, die durch den Miickenstich eingedrungenen und bis zu einem
gewissen Grade im Korper angereicherten Parasiten zu vernichten. Aus
dhnlichen Erwigungen heraus sind noch eine ganze Reihe von anderen
Modifikationen des prophylaktischen Chininnehmens empfohlen worden,
die dhnlich gute Erfolge erzielt haben, wie das geschilderte, die im einzel-
nen aber aufzufilhren mich zu weit fiihren wiirde. Wichtig erscheint
mir die Vorschrift, daB3 derjenige, der sich zu einem Modus des prophy-
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laktischen Chininnehmens entschlossen hat, bei diesem Modus auch bleibt
und nicht durch Herumexperimentieren das Planméfige seines Vor-
gehens stort.

Des ferneren erscheint es nur niitzlich, darauf hinzuweisen, daB in
allen Gegenden der Tropen, wo eine ausgesprochene Saisonmalaria herrscht,
nur wahrend der Zeit der frischen Infektionen die Prophylaxe durch-
gefithrt zu werden braucht. Es st dies eine Vorschrift, die um so mehr
Beherzigung verdient, als zu reichliches Chininnehmen das ohnedies labile
und zahlreichen Schédigungen ausgesetzte Nervensystem des Europiers
in Tropen in unndétiger Weise angreift.

In dieser Hinsicht ist endlich zu beachten, daB3 auch die Prophylaxe
die fraktionierte Einverleibung der Tagsedosen gestattet. Es wird
durch diese Art des prophylaktischen Chininnehmens der gleiche Malaria-
schutz bei weniger schwerer Reizung des Nervensystems erreicht.
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Einleitung.

Die Lehre von den Unfallneurosen ist, was die Symptomatologie
dieser Fille und ihre Stellung zu den nichttraumatischen funktionellen
Neurosen angeht, wohl zu einem gewissen Abschlufl gelangt. Die Sympto-
matologie ist infolge der reichen kasuistischen Erfahrungen, die allerorts
gesammelt werden konnten, trotz ihrer groBen Mannigfaltigkeit auf das
eingehendste beschrieben, und neue kasuistische Mitteilungen haben nur
hier und dort gewisse interessante Einzelheiten nachzutragen, ohne daf
prinzipiell Neues geboten werden kann. Alle Bemiihungen, die Unfall-
neurosen scharf abzugrenzen, haben dazu gefiihrt, dal die meisten Au-
toren mit einer gewissen Resignation zugeben, es gebe keine Psychose
und keinen Grenzzustand, die spezifisch fiir eine Erkrankung nach Trauma
sind (Cramer?!), und man miisse mit Riicksicht auf diese Erfahrung
statt von Unfallneurosen oder traumatischen Neurosen von hysterischen
und neurasthenischen Zustéinden nach Trauma sprechen (Kiihne2). DaB
man trotz dieser wohl allgemein akzeptierten Anschauung die Bemiih-
ungen nicht ganz aufgegeben hat, zu einer priziseren klinischen Auf-
fassung einzelner Fille zu gelangen, beweist die fiir eine bestimmte Gruppe
von Fillen eingefiihrte Bezeichnung Rentenhysterie. Man will doch damit
bestimmte Félle, die einen gemeinsamen psycho-pathologischen Mechanis-
mus haben, und zwar nur diesen, durch einen besonderen Namen charakte-
risieren, und man wird diese Bezeichnung, die doch bereits eine recht
spezialisierte ist und in der der psycho-pathologische Mechanismus gut
zum Ausdruck kommt, auch ohne weiteres akzeptieren kdnnen, obwohl
niemand wird behaupten kénnen, daB nun allen Fallen von funktioneller
traumatischer Neurose dieser eine urséichliche Mechanismus zugrunde liegt.
Die Richtung, in welcher Fortschritte in der speziellen Diagnostik der Unfall-
neurosen zu erwarten sind, ist durch die Aufstellung dieser Untergruppe
der Rentenhysterie gekennzeichnet. Da, wie wir sehen werden, im ein-
zelnen Falle verschiedene psycho-pathologische Mechanismen wirksam sein
koénnen, so wird es unsere Aufgabe sein, diese in jedem einzelnen Falle aufzu-
suchen und nach ihren Symptomen auseinanderzuhalten und die Nomen-
klatur wird dieser genaueren Analyse der Féalle gerecht zu werden suchen.

Die Frage, die aus dem Gebiet der Unfallneurosen gegenwértig gréBere
Kreise am ‘meisten interessiert, iber die die lebhaftesten Diskussionen
noch vor kurzem gefithrt worden sind, ist die, ob und inwieweit die Un-
fallgesetzgebung als solche auf die Entstehung funktioneller Neurosen
einen Einfluf hat. Die Unfallneurosen sollen nicht eine Unfallsfolge sein,
sondern das Unfallgesetz hat die Neurose hervorgerufen. Ohne Rente
keine Unfallneurose (Windscheid34). Die Konsequenz dieser Anschau-
ung, die von vielen Seiten energisch vertreten wird und deren Berech-
tigung noch genauer zu priifen sein wird, ist die, daB es sich bei den Un-
fallneurosen gar nicht um entschéadigungsberechtigte Unfallsfolgen handelt.
Da sich nun daraus die Forderung nach einer Anderung der Unfallgesetz-
gebung oder wenigstens der Rechtsprechung ableiten 18t und abgeleitet
worden ist, so ist es begreiflich, daBl die ebengenannte Frage so im Vorder-
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grund des Interesses steht, und daf die speziellere Symptomatologie und
Differentialdiagnose der Unfallneurosen gegenwirtig zuriickstehen miissen.
Auch in der Therapie der funktionellen Neurosen nach Unfillen schenkt
man dem Thema am meisten Beachtung, ob die Kapitalabfindung nicht
die beste Therapie ist und ob durch die Rentenabfindung die Prognose
der Fille ungiinstig beeinflut wird.

Die Benennung dieser Gruppe von Fillen, iiber die in diesem Artikel
eine Ubersicht gegeben werden soll, hat gewechselt. In der wechselnden
Bezeichnung spiegeln sich die wechselnden Anschauungen iiber ihre Stel-
lung zu anderen funktionellen Neurosen. Man genierte sich frither nicht, von
traumatischer Neurose zu sprechen. Der Name hatte sich eingebiirgert
und man konnte sich leicht verstdndigen. Die Atiologie sollte damit im
allgemeinen zum Ausdruck gebracht werden, wenn auch die ursachlichen
Mechanismen im speziellen Falle noch recht verschiedene sein koénnen.
Andere Beobachter waren anderer Meinung. Manche Autoren vermeiden
die Bezeichnung traumatische Neurose und bedienen sich, wie gesagt, des
Ausdrucks funktionelle Neurosen oder hysterische und neurasthenische
Zustdnde nach Trauma. Durch diese Bezeichnung soll zweierlei erreicht
werden; erstens ein exakter Ausdruck fiir die gegenwértige Auffassung der
nosologischen Stellung solcher Félle; und zweitens sollte vermieden wer-
den, daB} die Arzte und die Unfallverletzten selbst sich die Meinung bilden,
es gebe eine Nervenkrankheit, die nach Trauma sich entwickelt. Es sollte,
wie Kiihne5) es ausdriickt, die Ideenverkniipfung traumatische Neurose,
unheilbare Krankheit, vollige Erwerbsunfahigkeit vermieden werden. Diese
Ideenverkniipfung wird aber doch von Unfallverletzten stets gemacht,
gleichviel um was fiir eine Art von Erkrankung es sich handelt. Auch
organische Affektionen nicht traumatischen Ursprungs werden von den
interessierten Personen mit derselben unkorrigierbaren Uberzeugung auf
Unfille bezogen, obwohl unsere gebrauchliche Nomenklatur die betreffende
Erkrankungsform nicht als eine traumatische bezeichnet. Gewi3 soll bei
den Unfallverletzten auf keine Weise die an sich schon betrichtliche
suggestive Kraft jener Vorstellung, eine Schéddigung durch den Unfall
erlitten zu haben, noch vermehrt werden. Da wir aber die Bezeichnung
traumatische Demenz und traumatische Psychose nicht aufzugeben be-
absichtigen, obwohl auch hier die Abgrenzung von anders bedingten Sto-
rungen nicht immer leicht ist, so wird man durch die Beibehaltung des
von Oppenheim geprigten Wortes wohl nicht viel Schaden anrichten
konnen. Poels, Biondi und Lombroso®) wollen an der Existenz einer
echten traumatischen Neurose festhalten. Brissaud®) und Oettinger
haben den Namen Sinistrose vorgeschlagen fiir diejenigen Fille, die durch
schwere Stérungen im Nervensystem, Abmagerung, Erndhrungsstérungen,
Schlaflosigkeit, Verdauungsstdrungen usw. charakterisiert sind, sich dem-
nach von den rein psychogenen Fillen unterscheiden und eine schlechte
Prognose haben. Die genannten Autoren halten aber eine organische
Grundlage dieser Fille nicht fiir ausgeschlossen. Thiem 6) hat auf dem
2. Internationalen UnfallkongreB die Beseitigung des Namens ,,trauma-
tische Neurose* gefordert und vor der Einfithrung neuer Namen wie
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Sinistrose und Traumasthenie abgeraten. Er schldgt vor, nur von Hysterie
und Neurasthenie nach Trauma zu sprechen.

Eine erschopfende historische Darstellung der Entwickelung der Lehre
von den traumatischen Neurosen kann nicht im Rahmen dieser Arbeit
liegen. Nur einige Daten seien zur Orientierung kurz zusammengestellt.
Die Anschauung der Autoren iiber das Zustandekommen dieser Krankheits-
zustdnde nach Trauma bewegen sich zwischen zwei Extremen. Die einen
bemiihten sich alle klinischen Erscheinungsformen wenn moglich auf or-
ganische Lésionen zuriickzufiihren ; andere suchten die psychogene Ent-
stehung der meisten Symptome zu beweisen. Erichsen?8) hat als erster
eine Beschreibung der Neurosen nach Trauma gegeben. Seine Beobach-
tungen erstreckten sich nicht nur auf Eisenbahnunfille. In der von ihm
gegebenen Beschreibung finden sich eigentlich schon alle wichtigen korper-
lichen und nervosen Symptome mit geniigender Prizision zusammenge-
stellt. Er berichtet iiber folgende Symptome bei Unfallverletzten: Kopf-
schmerzen, Schwindel, Ohrgerdusche, nervise Sehstorungen, Herabsetzung
der Hautempfindlichkeit, steifen Gang, steife Haltung, Riickenschmerzen,
Empfindlichkeit der Wirbelsdule, Muskelschwéache, blasses Aussehen,
mangelhaftes Gedachtnis, Unfihigkeit zur Arbeit, Reizbarkeit und un-
ruhigen Schlaf.

Erichsen suchte moglichst viele Symptome organisch zu erkldren.
Er sprach von einer Meningomyelitis nach Trauma. Trotzdem er in dieser
Beziehung wohl zu weit gegangen ist, kannte er doch auch schon die Be-
deutung der rein psychischen Stérungen bei diesen Kranken. Er wies
auf die schweren seelischen Momente und auf hysterische Zustdnde hin.
Auch bei den deutschen Autoren zeigte sich zundchst die Neigung alle
Symptome moglichst organisch aufzufassen (Leyden?), Bernhard19),
Rigler!l). Wir finden daher zunéchst noch nicht die Bezeichnung Neu-
rose. Aber man sprach doch schon von einem railway brain neben dem
railway spine, da die cerebralen Symptome durchaus nicht iibersehen
wurden. Erst Moelil2) hat auf die psychische Natur vieler Symptome
energisch hingewiesen. Nach ihm spielen in der Entstehung der Sym-
ptome Schreck, Angst,”Aufregung eine iiberwiegende Rolle. Die nun fol-
genden Debatten betreffen die Stellung der Unfallneurosen zur Hysterie.
Charcot13:14) vertrat die Anschauung, daB ein groBer Teil der nach
Unfillen vorkommenden Neurosen nicht organischer Natur sind, sondern
daf3 die nervosen Zustandsbilder durch hypnotische Suggestion zustande
kommen und nur hysterische Zustinde darstellen. Auch Brissaud?15)
und Oettinger haben dieser Anschauung noch vor kurzem wieder Aus-
druck gegeben. Obwohl Oppenheim!6) und Thomsen die vorkommen-
den Anésthesien und Léhmungen auch als funktionell aufgefal3t hatten,
so glaubten sie doch betonen zu miissen, daBl die Zustandsbilder sich von
hysterischen Zustdnden unterscheiden. Nach ldngerem Kampf einigte
man sich schlieBlich dahin, da8 es sich in den meisten Féallen um Misch-
formen von neurasthenischen und hysterischen Symptomen handele. Auch
Pagel?) betont die Wichtigkeit des psychischen Momentes bei der Ent-
stehung vieler Symptome. Schulze und Jolly sind bei verschiedenen
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Gelegenheiten gegen die Spezifitdt einer sogenannten traumatischen Neu-
rose aufgetreten. Es sollte sich nur um die lingst bekannten Neurosen der
Hysterie und Neurasthenie und Hypochondrie und deren Mischformen
handeln. Bruns18) hat sich schon 1891 dieser Auffassung angeschlossen;
er betonte aber, daB es fiir eine ganze Anzahl von Fallen praktisch sei, den
Oppenheimschen Namen ,,traumatische Neurosen‘‘ beizubehalten. Manche
Autoren haben ihm zugestimmt (Edinger!?®), Auerbach, Biondi?).
Dazu gesellten sich spdter noch der Streit um die Frage nach der Haufig-
keit der Simulation und namentlich die Frage nach der Bedeutung der
Unfallgesetzgebung selbst fiir die Entstehung der Neurosen. Erichsen
hat die Entschadigungsfrage bereits diskutiert. A. Hoffmann?2l) hat
1891 als erster dieselbe Frage genau erdrtert und Striimpell22) hat
spater auf das eingehendste die Bedeutung der sogenannten Begehrungs-
vorstellungen hervorgehoben. Die ganze Frage hat sich dann allméhlich
so weit zugespitzt, dal man das bereits erwahnte Schlagwort aufstellte,
ohne Gesetz keine Unfallneurose. Die Rentenkampfhysterie sollte iden-
tisch sein mit der Unfallneurose im engsten Sinne des Wortes. Daneben
wurde iiber einige Nebenfragen nicht weniger eingehend diskutiert. Er-
wihnt sei die Frage nach der Objektivitait und der diagnostischen Ver-
wertbarkeit der Sensibilitdtsstorungen und die der Hiufigkeit der Simu-
lationsversuche. In letzter Zeit stehen dann, wie schon erwahnt, im Vorder-
grunde des gesamten Interesses die Debatten iiber den Abfindungsmodus.
Durch welche Art der Abfindung lassen sich die besten Resultate
in bezug auf die Arbeitsfahigkeit und die Heilung der Verletzten erzielen?
Soll die Kapitalabfindung moglichst weitgehend oder nur in einer be-
schrinkten Gruppe von Fillen vorgenommen werden? Dazu kommen
dann noch die speziellen Vorschlige iiber die Art und Weise, wie die
Rentenreduktion vorzunehmen sei.

A Die Schwierigkeiten, die sich dem Versuch, die Unfallneurosen von
den nichttraumatischen funktionellen Neurosen und den organisch be-
dingten nervosen Stérungen abzugrenzen, entgegenstellen, sind betracht-
liche. Thnen wollen wir zunichst einige Aufmerksamkeit schenken, da
bei ihrer Erérterung schon mancherlei Tatsachen zur Sprache kommen,
die fiir die Entstehung der speziellen Symptome und fiir ihre klinische
Gruppierung von fundamentaler Bedeutung sind.

Der Name Neurose nach Trauma besagt, daB alle Fille mit orga-
nischen Verinderungen des zentralen und peripheren Nervensystems aus-
zuschlieflen sind. Wie leicht nach Erschiitterungen des Schéidels und der
Wirbelsédule nervose Elemente geschédigt werden konnen, ohne dafl duBlere
Verletzungen nennenswerter Art bestanden haben und ohne dafi die
Kommotionserscheinungen sehr betréchtliche waren, ist schon seit lange
bekannt. Infolge von Shok und Commotio hat man zunéchst nur am
Riickenmark Nekrobiosen und degenerativen Zerfall der nervosen Ele-
mente des Marks konstatiert (Bickeles23), Schmaus?24). Fried mann?25,26)
hat bei traumatischen Neurosen an den kleinen Hirngefiflen friihzeitig
Arteriosklerose, hyaline Degeneration, Rundzelleninfiltrate in den Wan-
dungen der Geféfle beschrieben. Ahnliche Befunde teilen Dinkler28),
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Sperling??) und Kronthal mit. Friedmann spricht auf Grund einiger
Beobachtungen sogar von einer fiir Hirnerschiitterung typischen Altera-
tion an den kleinen Blutgefiflen. Er rdt daher auch, mit der Annahme
von psychogenetischen oder sozialpsychologischen Motiven zur Erklirung
von besonders hartnédckigen Fillen von Unfallneurosen vorsichtig zu sein.
Einer seiner Fille bot 24 Jahre hindurch denselben Typus neurasthenischer
Beschwerden. Yoshikava30) hat in 8 Gehirnen nach #lteren und frischen
Traumen feinere Verdnderungen im Gehirn gefunden und zwar Glia-
wucherungen in der Rinde, Cystenbildung, Vermehrung der GefiBle, Ver-
dickung der Wandungen, Rundzelleninfiltrate an den GefidBen, namentlich
in akuten Fillen. Auch Jakob3l) berichtet neuerdings iiber mannig-
faltige Verdnderungen im Riickenmark, die bei Tieren nach verhiltnis-
miBig leichten Traumen zustande gekommen waren.

Die Aussonderung der noch organisch bedingten Symptome gestaltet
sich noch schwieriger, wenn man folgende Erwéigung als berechtigt an-
erkennen will. Oppenheim 32) meint, daBl sogar die Traumen, die die
Korperperipherie getroffen haben, dadurch gewisse materielle Verdnde-
rungen im Zentralnervensystem hervorrufen kénnen, daB auf der Bahn
der sensiblen Nerven die Erschiitterung auf das GroBhirn sich fortpflanzt.
Und ferner soll der von Friedmann beschriebene vasomotorische Sym-
ptomenkomplex nach Trauma, wenn er jahrelang besteht, eventuell zu
anatomisch nachweisbaren Verinderungen an den Blutgefilen fithren.

Daf3 die Entscheidung der Frage, ob organische Verdnderungen vor-
liegen konnen, oft schwer ist, liegt nicht am wenigsten in der Mangel-
haftigkeit der uns zur Verfiigung stehenden Anamnesen. Jolly hat schon
auf den Mangel genauerer &rztlicher Angaben und Gutachten iiber die
erste Zeit nach dem Unfall hingewiesen. Die Berufsgenossenschaften sind
nicht verpflichtet, von den zuerst behandelnden Arzten Zeugnisse ein-
zuziehen. Durch die Untersuchung der Unfille, die nach § 64—67 der
G.U.V.G. geregelt ist, soll zwar der volle tatsichliche Sachverhalt dar-
gelegt werden und zu den Untersuchungsverhandlungen (§ 65) konnen
auBler den staatlichen Aufsichtsbeamten die Vertreter der Genossen-
schaften, ein Mitglied des Vorstandes der Krankenkasse und auf Antrag
und Kosten der Genossenschaft Sachverstindige teilnehmen. Trotzdem
findet sich bei den Unfallakten oftmals kein ausreichender &rztlicher
Bericht iiber die unmittelbaren Unfallsfolgen. Die frithzeitige Untersuch-
ung durch einen spezialistischen Fachmann ist dabei dringlich notwendig
(Rigler33), Schlesinger34). Denn gerade die Feststellung und dia-
gnostische Verwertung neurologischer und psychischer Symptome ist fiir
den, der keine besondere Ubung hat, recht schwer. Wie oft hat man bei
dem Studium der Akten von Féllen, in denen eine leichte Commotio
cerebri als unmittelbare Unfallsfolge notiert wurde, den Eindruck, daf}
diese Diagnose doch wohl nicht zutreffend war. Auch der Bericht, den
die Kranken selbst von ihrem Befinden unmittelbar nach dem Unfall
geben, 148t die Annahme einer Gehirnerschiitterung unwahrscheinlich er-
scheinen. Und andererseits wird dem zuerst behandelnden Arzte, der
den Sachverhalt richtig erkannte, irrtiimlicherweise spéiter von den in-
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teressierten Personen der Vorwurf gemacht, er habe die Sache zu leicht
genommen und nicht ernst genug behandelt. Besonders wertlos sind die
Vorgeschichten in jenen Fillen, in denen erst Wochen oder Monate nach
einem unfallartigen Ereignis behauptet wird, daf3 eine nervose Erkrankung
auf dasselbe zuriickzufiihren sei.

Die weitaus grote Schwierigkeit fiir die wissenschaftliche Klarstellung
vieler Fille liegt nun darin, daB es sich oft nicht sagen 1aBt, inwieweit
nerviése Symptome oder wenigstens eine nervose Disposition schon vor
dem Unfall bestanden haben. Mo6ébius?3%) nimmt an, daBl da, wo nach
Unfillen nervése Symptome auftreten, stets ein minderwertiges Gehirn
vorliegt. Kithne36) meint, daB nur bei solchen Leuten, die bereits den
Keim der Neurose in sich tragen oder schon die ersten Symptome der
Neurose zeigen, ein Unfall eine sogenannte traumatische Neurose er-
zeugen kann.

Sachs37) definiert die Unfallneurosen als die Reaktion eines Degene-
rierten auf einen zur Rente berechtigten Unfall auf Grund des in der
Volksseele gebildeten Gedankenganges. Also eine Disposition zu ner-
vosen Symptomen oder eine Art von psychischer Minderwertigkeit soll
stets vor dem Unfall bestanden haben. Nun sollte man meinen, daB diese
nervése Disposition gerade unter den Arbeitern eine geringe sei. Singer
und Jeremias38) betonen die Existenz von nervisen Beschwerden und
nervoser Disposition bei Arbeitern vor dem Unfall. Sédnger fand bei
gesunden und kérperlich kranken Arkeitern, die niemals Unfille gehabt
hatten, nervise Symptome, Analgesien und Hyperésthesien. Liniger40)
hat 50 Proz. der Arbeiter nicht in jeder Beziehung gesund gefunden.
Einige Berufsarten werden immer als besonders disponierend zu Unfall-
neurosen angesehen, und zwar Ingenieure, Monteure, Bergarbeiter, Post-,
Eisenbahn- und Telegraphenbeamte. In dem Unfallmaterial der StraB-
burger psychiatrischen Klinik stellen die Bergarbeiter aus dem Saargebiet
ein groBes Kontingent ungiinstig verlaufender Fille. Auch Romanen,
Slawen und Juden sollen besonders zu Unfallneurosen disponiert sein.
Blind41.42) hat Studien iiber Rassenpsychologie und Unfallheilkunde ge-
macht. Das wesentlichste Ergebnis seiner statistischen Zusammenstel-
lungen ist, daB bei eingeborenen Minnern 6,6 Proz., bei eingeborenen
Frauen 12,1 Proz., bei italienischen Minnern aber iiber 39 Proz. sich
neurasthenische und hysterische Unfallsfolgen fanden. Dies Resultat in
bezug auf die Italiener ist um so auffilliger, als es das beste Menschen-
material ist, das von Italien zu uns heriiberkommt. Eine Erklirung fiir
diese Hiufigkeit der Neurosen bei italienischen Ménnern kann Blind nicht
geben. Man wird vielleicht eine spezielle Veranlagung der lateinischen
Rasse zu Unfallneurosen annehmen kénnen. Dagegen spricht aber der
Umstand, daB die Zahl der Fille bei Unfallneurosen in Italien selbst
nicht so groB ist, wie sie Blind bei den Italienern im Auslande gefunden
hat. Robiola%3) gibt nur 10 Proz. Unfallneurosen an.

Ferner ist das Alter der Unfallverletzten nicht gleichgiiltig fiir die
Hiufigkeit und die Art der traumatischen Neurosen. Im Kindesalter ist
die Zahl der Unfallneurosen eine sehr kleine. Fast immer sind es Fille
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von monosymptomatischer Hysterie, in denen vereinzelte sensorische oder
motorische Stérungen sich finden, zu deren Produktion die Kinder oft-
mals von ihren Angehérigen animiert werden. Die letzteren sind in diesen
Fillen die Triger der Begehrungsvorstellungen, die das Kind gliicklicher-
weise noch nicht kennt. Mendel und Schuster44) haben vor Jahren
eine kleine Kasuistik mitgeteilt, aus der hervorgeht, daf3 die an sich seltenen
Fille von traumatischen hysterischen Paresen und Gangstérungen bei
Kindern stets heilen, und daB die Heilung nur durch das Vorhandensein
von Entschadigungsanspriichen eine Verzogerung erfahrt. Neurasthenische,
hypochondrische Zustinde kommen bei Kindern kaum vor. Ebenso ver-
halten sich Soldaten, bei denen vorwiegend monosymptomatische Hyste-
rien mit einer starken Neigung zur Simulation vorkommen. Bei ihnen
spielt der Wunsch, entlassen zu werden, eine dhnliche Rolle, wie in an-
deren Fillen die Begehrungsvorstellungen. Bruns gibt auch an, da er
nur traumatische Hysterien bei Soldaten gesehen habe. Studenten und
Artisten finden sich unter den Fillen von traumatischer Neurose nicht
(Windscheid?). Mit zunehmendem Alter steigert sich die Disposition
zum Auftreten von Unfallneurosen, da die présenile Involution resp. die
beginnende Arteriosklerose ein weniger widerstandsfahiges Nervensystem
schafft.

SchlieBlich kann es nicht gleichgiiltig sein, ob gewisse Charakter-
eigenschaften bei dem Unfallverletzten schon vor dem Unfalle bestanden
haben. Hellpach#45) hat die Frage gestellt, ob sich nicht Beziehungen
feststellen lassen zwischen den in einem Beruf erlangten resp. moglichen
MaB von Arbeitsfreude oder Arbeitsabneigung einerseits und dem Fehlen
resp. Vorhandensein hartnéckiger, oft unbegriindeter Rentenanspriiche und
Simulationsversuche. Man wird gewil die Mdoglichkeit zugeben, daf3 der
Mangel an jeglicher Arbeitsfreude ein sehr wesentlich disponierendes Mo-
ment zum Auftreten von hartnickigen nerviosen Unfallsfolgen darstellt.
Auch ein querulatorischer Charakterzug diirfte zu den ungiinstig wirken-
den Dispositionen zu zidhlen sein. Eine erbliche Belastung soll nur in
einem geringen Prozentsatz von Fillen (15 Proz.) nachweisbar sein.

Es fragt sich nun, wie sich im einzelnen Falle das Vorhandensein
einer nervosen Disposition nachweisen 1a8t. Die Verletzten selbst und
ihre Angehorigen stellen bei dahingehenden Fragen natiirlich alles in
Abrede. Der Vorschlag, dadurch iiber den korperlichen und nervoésen
Zustand eines Unfallverletzten vor dem Unfall genaueren Aufschlufl zu
erhalten, dafl alle Versicherten schon vor dem Unfall von Zeit zu Zeit
einer Kontrolle unterzogen werden, diirfte wohl kaum ausfithrbar sein.
Placzek4?) meint allerdings, daf} sich diese Forderung innerhalb einer
groBen Verwaltung, z. B. der Eisenbahn, doch durchfiihren liefe und daf3
alle 2 Jahre eine Untersuchung samtlicher Angestellten stattfinden kénnte,
ohne daf der Verwaltung dadurch groBe Kosten entstehen wiirden. Ganz
zu verwerfen ist der Vorschlag durch Einholung eines Leumundszeugnisses
oder durch miihsame Recherchen, sich iiber den Charakter eines Unfall-
verletzten resp. iiber seine nervose Disposition ein Urteil verschaffen
zu wollen. '
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Alle die genannten Umstdnde erschweren uns die Aufgabe, zu ent-
scheiden, welche Symptome nun direkt oder indirekt durch den Unfall
hervorgerufen wurden und welche auf andere Ursachen zuriickzu-
fithren sind.

Atiologie.

Die ursichlichen Mechanismen, die durch ein Trauma in Wirksam-
keit treten und bei der Entstehung traumatischer Neurosen eine Rolle
spielen kénnen, sind sehr verschiedenartige. Es fragt sich, welche von ihnen
fiir unsere Gruppe von rein funktionellen Storungen in Betracht kommen.
Nach Oppenheim48) entstehen die Unfallneurosen infolge einer psychi-
schen und physischen Erschiitterung, welche letztere nicht nur das Zentral-
nervensystem, sondern auch nur das periphere oder sympathische Nerven-
system oder die Korperperipherie iiberhaupt zu treffen braucht, um funk-
tionelle nervose Stérungen auszulésen. Die physische Erschiitterung darf
aber nicht zu materiellen Verédnderungen im Zentralorgan gefiihrt haben,
da derartige Fille als organisch bedingte aus unserer Betrachtung auszu-
scheiden haben. Es ist demnach sehr schwer zu sagen, was man sich unter
einer physischen Erschiitterung vorzustellen hat; vielleicht handelt es
sich um Verdnderungen, die dhnlich denjenigen sind, die wir bei nicht-
traumatischen nervosen Erschopfungszustdnden vermuten miissen und die
vielleicht in molekularen Verdnderungen oder in Erndhrungsstérungen be-
stehen, deren Natur sich voraussichtlich nicht so bald wird erkennen
lassen. Ein anderer dtiologischer Mechanismus, der fiir die Entstehung
nervoser und psychischer Symptome in Betracht kommt, ist in dem von
Friedmann49) niher beschriebenen sogenannten vasomotorischen Sym-
ptomenkomplex gegeben. Wie dieser eigentiimliche Zustand des GefaB3-
systems zustande kommt, 148t sich nicht sagen. Die Erschiitterung des
gesamten Korpers, des Schidels und des Zentralnervensystems wird wohl
an seinem Auftreten schuld sein. Denn der Symptomenkomplex findet
sich mit Vorliebe nach Schiidelverletzungen und nach Gehirnerschiitte-
rungen mit mehr oder weniger langdauernden BewuBtseinsstérungen und
hiufig im Zusammenhang mit der sogenannten Kommotionspsychose.
Da dieser pathologische Zustand im Blutgefasystem auch zu organischen
Verinderungen in den feineren BlutgefdBlen mit der Zeit fiihren soll, so
ist auch hier die Frage aufzuwerfen, ob die durch den vasomotorischen
Symptomenkomplex hervorgerufenen Symptome aus dem Bilde der Un-
fallneurosen auszuscheiden haben.

Es erscheint vielleicht angebracht, an dieser Stelle noch einmal auf
die GefiBverinderungen hinzuweisen, die bei Hirnerschiitterung kon-
statiert worden sind. Die Entartungserscheinungen an den nervésen Ele-
menten und den BlutgefiBen der GroBhirnrinde konnen eine unmittel-
bare Folge der mechanischen Schidigung oder der durch Stérung der
Zirkulationszentren hervorgerufenen Schidigung der Blutversorgung sein.
Biidinger51) und Scagliosi®0) beobachteten schon einige Stunden nach
dem Unfall Verinderungen an den Blutgefiflen. Man nimmt Gefd3krampfe
und GefaBlihmungen an, die unmittelbar durch einen Unfall zustande

Ergebnisse VII. 3
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kommen konnen und nun je nach der Lokalisation bald Hirnrindensym-
ptome, bald Symptome von seiten des verlingerten Markes, bald Sym-
ptome, die peripher lokalisiert zu sein scheinen, machen kénnen. Da die
Gehirngefale nach neueren Untersuchungen auch erweiternde und ver-
engernde Nerven fithren und in Abhéngigkeit von dem autonomen (sym-
pathischen) Nervensystem stehen, da sogar die Capillaren contractible
Zellen besitzen, die auf den Sympathicus reagieren, so sind analoge Vor-
ginge, wie wir sie an der Peripherie nach Trauma entstehen sehen, auch
im Gehirn moglich. Man hat nach Schédelerschiitterung leichten Grades
aktive Erweiterung der Capillaren beobachtet. Auch die GefdBverengerer
konnen nach stirkeren Traumen erregt werden. Gehoren nun alle diese
Symptomenkomplexe, die wir auf eine eigentiimliche Funktionsstorung
im GefidBapparat beziehen konnen, noch zu den eigentlichen traumatischen
Neurosen? Der vasomotorische Symptomenkomplex und alle Symptome,
die sich aus ihm ableiten lassen, sind, wenn auch nicht gerade organisch
bedingt, so doch jedenfalls auch nicht als psychogen entstanden aufzu-
fassen. Sie stehen somit im Gegensatz zu der nun folgenden Gruppe von
Symptomen, deren Entstehung auf rein psychische Zusammenhénge zu-
riickgefithrt wird.

Gegeniiber den dlteren und neueren Bestrebungen, wenn irgend mdg-
lich organische Veranderungen fiir die Symptome bei traumatischer Neur-
ose verantwortlich zu machen, hat man immer wieder darauf hingewiesen,
daB es sich in dem Gros der Félle doch um eine echte Neurose ohne orga-
nische Grundlage handle, daB die psychische Erschiitterung und nicht
die materielle in vielen Fillen die Hauptsache sei. Wir haben also damit
einen vierten Typus eines ursidchlichen Mechanismus vor uns, der bei der
Entstehung der Unfallneurosen #duBlerst wichtig ist. Wihrend bei den
vorher besprochenen Ursachen ein gewisser Parallelismus zwischen der
Schwere des Unfalls und den Unfallsfolgen oft vorhanden ist, finden wir
hier ein auffilliges MiBverhiltnis zwischen der Intensitit des Unfalls und
seinen Folgen. Auf die geringfiigigsten Verletzungen an der Peripherie
des Korpers kénnen die schwersten Neurosen folgen, wihrend schwere Un-
falle gelegentlich keine hierhergehorigen Stérungen nach sich ziehen.
Der Unfall als solcher erzeugt auf psychischem Wege die Stérung, d. h.
durch Schreck, seelische Erregung, Angst, Grauen wird eine psychische
Erschiitterung hervorgerufen, die nun nicht nach einer gewissen Zeit voll-
standig abklingt, wie es normalerweise der Fall sein sollte, sondern fort-
wirkt und eine psychische Alteration persistieren oder sogar zunehmen
1aBt. DaB diese rein psychische Alteration, die durch ein Trauma hervor-
gerufen wird, deletirer wirken kann als eine kérperliche Erschiitterung,
darauf hat Bruns53) schon im Jahre 1889 hingewiesen, indem er zeigte,
daB bei Eisenbahnunfillen sich schwerere Formen der Neurose bei den
Beamten entwickeln konnen, die dadurch, daB sie den Unfall kommen
sahen und ihn noch zu verhiiten suchten, eine duBlerst heftige psychische
Erregung durchgemacht hatten, wihrend die im Zuge befindlichen Passa-~
giere, bei denen die korperliche Erschiitterung wichtiger war, ge-
ringere psychische Stérungen aufwiesen. Sdnger39) hat diese Erfah-
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rungen bestitigt. Die Wirkung dieser rein psychischen Erschiitterung
erstreckt sich bekanntlich einerseits auf psychische Funktionen, anderer-
seits aber auch auf mehr korperliche Funktionen. Man kann sich iiber
das Zustandekommen dieser mehr korperlichen Storungen verschiedene
Vorstellungen machen; welche von ihnen die richtige ist, wird zurzeit
sich nicht entscheiden lassen.

Charcot hat gemeint, daB der von einem Trauma Getroffene sich
in einer Art hypnotischen Zustandes befindet und sich die betreffenden
Symptome an dem vom Unfall betroffenen Korperteil suggeriere. Oppen-
heimb54) hat in Féllen mit funktionellen Laéhmungen nach Blitzschlag die
Annahme gemacht, dafl ein z. B. den Arm betreffendes Trauma reflek-
torisch im Zentralorgan Erinnerungsbilder fiir die Bewegungen desselben
ausléscht und daB auf diese Weise sogenannte hysterische Liahmungen
zustande kommen. Aber ebenso wird man gerade in derartigen Féllen an
eine direkte Einwirkung des elektrischen Stromes auf die nervosen Ele-
mente denken. Man kann noch gewisse Uberlegungen aus der Psychologie
zum Verstindnis der uns hier interessierenden Vorginge heranziehen.
Wundt fithrt aus, daB sehr intensive affektive Erregungen eine allge-
meine Erschiitterung des Nervensystems hervorrufen und daB die be-
gleitenden Ausdrucksbewegungen dann nicht mehr die Art des Affektes,
sondern nur seine Intensitét erkennen lassen. Die psychische Erschiitterung
wird auf die dem Nervensystem unterstellten Bewegungsorgane reflektiert
und kann bei hochster Steigerung bewirken, dafl eine plotzliche Lahmung
der vom Affekt ergriffenen Bewegungsvorginge eintritt. Diese besondere
Gruppe von Ausdrucksbewegungen fiihrt Wundt also auf die direkte Er-
regung des Nervensystems durch die Affekte und riickwirkende Erregung
auf die Bewegungsorgane zuriick. Man wird diese Vorstellungen ohne
weiteres auf unsere Félle von traumatischen Neurosen mit funktionellen
Paresen oder anderen korperlichen Storungen iibertragen konnen. Wir
kénnen ohne die Annahme einer Autosuggestion auskommen. SchlieBlich
kann man sich iiber den Vorgang, um den es sich hier handelt, noch eine
andere Vorstellung machen, die sich aus folgender Beobachtung ableiten
liBt. Ein Mann, der eine auffillige Labilitit seines GefaBsystems, d. h.
also eine Neigung zu vasomotorischen Storungen zeigte, hatte einen ganz
geringfiigigen Unfall. Er glitt beim Herabsteigen einer gréBeren steilen
Freitreppe, ohne Gelinder mit einem FuBle von dem Rande einer Stufe
ab und kam in die Gefahr, die Treppe herunterzustiirzen. Er verlor aber
nicht das Gleichgewicht, sondern hielt sich auf den Fillen ohne Zuhilfe-
nahme der Hinde. In dem Moment des Ausgleitens spiirte er im rechten
Arm und Hand plétzlich lebhafte Parésthesien, Kribbeln, keine Schmerzen,
und noch nach einer halben Stunde hatte er das Gefiihl von Taubsein und
Schwiche in der rechten Hand. Nach kurzer Zeit waren die Symptome
wieder vollig geschwunden. Gleichviel ob man den psychischen Chok, der
Furcht herunterzustiirzen oder der durch das.Ausgleiten hervorgerufenen
Empfindung des Gleichgewichtsverlustes eventuell durch Vermittelung
einer Vestibularisreizung als den primir urséchlichen Mechanismus an-
sehen will, so ist doch jedenfalls nicht die Tatsache zu bezweifeln, daB

3*



36 M. Rosenfeld:

hier ein auf eine Extremitét, eventuell auf deren Vasomotoren beschrinkter
pathologischer Zustand aufgetreten war, der fraglos reflektorisch zu-
stande gekommen und weder durch die Verletzung der betreffenden Ex-
tremitét selbst oder der ihm entsprechenden Partien im Zentralorgan ver-
ursacht war. Vielleicht kann man annehmen, daB die spezielle Lokali-
sation der Stérung in dem rechten Arm dadurch bewirkt wurde, daBl im
Moment des Ausgleitens gerade in diese Extremitit ein besonders leb-
hafter motorischer Impuls geschickt wurde, um beim Hinfallen die Gefahr
abzuwenden. Gleichviel wie man sich diese an sich wohl geringfiigig
erscheinende Beobachtung erkldren will, sie laBt sich doch vielleicht ver-
allgemeinern, d. h. sie kann einen besonderen Typus eines dtiologischen
Mechanismus darstellen, der manchen Fillen zugrunde liegen kann, in
denen nach geringfiigigen Unféllen so merkwiirdig lokalisierte Beschwer-
den auftreten.

Aber damit ist die Zahl der ursichlichen Mechanismen, die an dem
Zustandekommen der Symptome bei Unfallneurosen mitwirken kénnen,
noch nicht erschopft. Es kommen jetzt noch eine ganze Reihe von Vor-
stellungskomplexen in Betracht, die einen noch verderblicheren EinfluB
auf das psychische Verhalten des Unfallverletzten haben, als die psychische
Erschiitterung als solche. Sie entwickeln sich auf dem Boden einer neur-
asthenischen hypochondrischen Verstimmung und sind im wesentlichen auf
die Zukunft gerichtet. Hier sind zu nennen : Die Vorstellung: ,,ich habe einen
bleibenden Schaden erlitten, was wird noch daraus entstehen, ich werde
nie mehr gesund werden‘ ; Nahrungssorgen fiir die Familie ; bei Beamten
findet man daneben noch einen besonderen Komplex, der darin besteht,
daB der Verletzte sich die Uberzeugung bildet, er werde auch bei leidlicher
Genesung doch in seiner Karriere dauernd geschiidigt sein, indem andere
ihm spéter als leistungsfihiger vorgezogen werden konnen. SchlieBlich
treten noch die sogenannten Begehrungsvorstellungen (Striimpell) auf,
die in vielen Féllen jede Besserung verhindern, zur Aggravation und zu
bewuBter Simulation fithren. Die Ansicht, daB die Begehrungsvorstellung
eine entscheidende Rolle bei der Entstehung mancher Unfallneurosen
spielen, wird von zahlreichen Autoren vertreten (Striimpell, Quinke,
Hoche, Windscheid, Gaupp). Andere betonen aber (D&llken 55),
Oppenheim56), Knapp5?), daB die duBeren Umstiinde wohl imstande
sind, ungiinstig zu wirken, aber doch nicht die Krankheitssymptome als
solche erzeugen. Die Bedeutung der Begehrungsvorstellung fiir die Sym-
ptomatologie und fiir den Verlauf der Unfallneurosen gibt sich darin zu
erkennen, daf Fille ohne Entschiddigungsanspriiche meist giinstiger ver-
laufen, sowohl was das Zuriickgehen der kérperlichen und psychischen
Symptome angeht, wie was die Arbeitsfihigkeit anbelangt. Es gibt auch
fraglos Fille, in denen dieser ursichliche Mechanismus der allein wirk-
same ist und alle anderen oben genannten ihm gegeniiber eine geringe
Rolle spielen. Dies trifft namentlich in den Féllen zu, in denen infolge
des Mangels an Arbeitsfreude dem Unfallverletzten die Riickkehr in den
Beruf nicht wiinschenswert erscheint, wie dies namentlich bei nichtgelern-
ten Arbeitern meist der Fall ist.
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Untersuchungsmethode.

Die Untersuchungsmethoden, die wir bei den traumatischen Neurosen
anzuwenden haben, unterscheiden sich natiirlich nicht von den allgemein
iiblichen Methoden; doch sind mit Riicksicht auf die Eigenart der Fille
einige Punkte besonders zu beriicksichtigen. Sachs58) hebt hervor, daB
alle diejenigen Untersuchungsmethoden wenig brauchbare Resultate er-
geben, an deren Feststellung der Kranke sozusagen selbst aktiv mitarbeiten
muB, z. B. die Aufnahme des Gesichtsfeldes, die Messung des Hindedrucks
und die Priifung der Gehorstorung. Es erscheint bei der Exploration der
Kranken sehr wichtig, da man es vermeidet, die Fragen so zu stellen,
daB die Richtung der Antwort dadurch bis zu einem gewissen Grade
schon bestimmt ist. Fragen wie: ,,Haben Sie Kopfschmerzen, Riicken-
schmerzen, sind Sie schlaflos?‘ sind zu vermeiden. Die an verschiedenen
Tagen zu wiederholende Frage: ,,Uber was haben Sie zu klagen?‘‘ geniigt
zundchst vollstdndig, um die betreffende Person zu einem Bericht iiber die
tatsidchlich vorhandenen Beschwerden zu veranlassen, wihrend der iiber-
treibende Kranke sofort in eine gewisse Verlegenheit gerdt, wenn er aus
der Fragestellung nicht entnehmen kann, welche Symptome erwartet
werden. Die Diirftigkeit im eigenen Krankenbericht ist mir in Fillen,
die auf Aggravation verdichtig waren, oft aufgefallen. Auch bei Unter-
suchungen auf Sensibilitdtsstérungen und auf Schwindelzustinde, welch
letztere man heutzutage auch mit Hilfe des Drehstuhls oder der Calori-
sierung priift, empfiehlt es sich, die ersten Versuche ohne jede vorherige
Instruktion des Kranken auszufiihren. Man kann z. B. den Kranken mit
leichten Nadelberiihrungen an den zu untersuchenden Korperstellen zu-
nichst iiberraschen und feststellen, ob Abwehrbewegungen auftreten.
Es 1aBt sich beobachten, dafl die bei einem so vorgenommenen Versuch
zunichst auftretenden Reaktivbewegungen sofort wegfallen, wenn der
Kranke nach vorheriger Instruktion iiber die Absicht des Versuches seine
Aufmerksamkeit auf den Versuch selbst lenkt. Placzek5?) warnt mit
Recht vor der Untersuchung auf sogenannte Nervenpunkte und vor der
diagnostischen Verwertung derselben und sagt wortlich: ,,Sollte in Zukunft
die Nervenpunktlehre wiederholt bei Unfallnervenkranken diagnostisch
entscheidend verwertet werden, mit ihrer seltsamen Methodik unheilvoll
verwirrend auf die Patienten wirken und zu weitgehenden Differenzen
unter den Gutachtern fithren, so kénnte ich nur empfehlen, daf3 das Reichs-
versicherungsamt ein bindendes Urteil von der wissenschaftlichen Depu-
tation iiber den diagnostischen Wert oder Unwert der Nervenpunktlehre
einfordere.‘

Die spezialistischen Untersuchungsmethoden der Augen- und Ohren-
srzte sind selbstverstindlich in vielen Fillen unerldBlich, um die sub-
jektiven Beschwerden zu kontrollieren. Auch pflegt man heutzutage die
Angaben iiber Schwindelempfindungen dadurch nachzupriifen, daff man
die Kranken in bestimmten Kopfstellungen auf dem Drehstuhle unter-
sucht. Es handelt sich bei derartigen Versuchen einmal darum zu zeigen,
ob der vestibulire Nystagmus mit seinen subjektiven Begleiterscheinungen



38 M. Rosenfeld:

iberhaupt leicht hervorzurufen ist oder nicht und ob die bei einem solchen
Versuch auftretenden Schwindelempfindungen mit den Schwindelzu-
standen, iiber die die Kranken sonst klagen, identifiziert werden. Auch
ist zu priifen, ob allein durch Anderungen der Kopfhaltung Reflexe von
seiten des Vestibularapparates auszul6sen sind. Die Mitarbeit des Unfall-
verletzten, die bei derartigen Versuchen notwendig ist, fithrt aber oft zu
keinem verwertbaren Resultat

Gibt es spezielle Methoden zur Feststellung von Simulationsversuchen ?
Auf die Methoden zum Nachweis von simulierter Blindheit oder Taubheit
kann hier nicht ndher eingegangen werden. Bruns meint, da man bei
Verdacht auf Simulation sich sozusagen fiir den speziellen Fall eine
Methode ersinnen muBl, um den Nachweis der Simulation zu fiihren.
Die Methode, die Miiller®%) zum Nachweise simulierter Schmerzpunkte
angegeben hat, besteht darin, da man in einem gewissen Abstand zum
Schmerzpunkt, der etwa der GroBe eines Tastkreises der betreffenden
Korperstellen entspricht, einen Druck ausiibt und den Kranken zu einer
AuBerung dariiber auffordert, ob er einen Schmerz verspiire. Antwortet
er mit nein, so iibt man auf den vorher als schmerzhaft bezeichneten Punkt
langsam einen Druck aus. Dieser Vorgang soll dem Kranken iiberhaupt
nicht zum Bewufitsein kommen. Da der zweite Druckpunkt mit dem ersten
innerhalb eines Tastkreises liegt, so sollen beide identifiziert, d. h. an die
gleiche Stelle verlegt werden. War der Schmerzpunkt simuliert, so soll
der Kranke bei dieser Methode, die Druckempfindlichkeit zu priifen, keine
Schmerzen &duBlern, wihrend er vorher bei der primdren Betastung des
fraglichen Schmerzpunktes dieses zu tun pflegte. Bruns bezeichnet diese
Methode als nicht brauchbar. Zur Diagnose simulierter Zitterbewegungen
hat Fuchstl) eine Methode empfohlen, die sich darauf stiitzt, daB ein
Mensch ohne vorherige Einiibung nicht imstande zu sein pflegt, mit der
rechten und der linken Hand gleichzeitig zwei verschiedene Bewegungen
auszufithren. Besteht nun ein willkiirlich produzierter Tremor z. B. der
linken Hand und 148t man die Person nun mit der rechten Hand irgend-
welche Figuren oder Buchstaben zeichnen, so soll die willkiirlich produ-
zierte Zitterbewegung stoBweise unterbrochen werden. Diese Mitbewe-
gungen sollen ein sicheres Zeichen von Simulation sein. Diese Methode
kann aber nicht viel leisten, weil Nachlassen und Stirkerwerden eines
Tremors unter bestimmten Umstdnden auch bei organisch bedingten
Fillen vorzukommen pflegt. Auch die Goldscheidersche Methode der
Priifung des Temperatursinnes wird empfohlen, um die zur Aggravation
neigenden Unfallverletzten, die bei dieser Methode nicht wissen konnen,
worauf es ankommt, zu nachweisbar falschen Angaben zu veranlassen.
Der Wert der Methode von Mannkopf und Rumpf, nach der durch Druck
auf einen wirklichen Schmerzpunkt erhebliche Steigerung der Pulsfrequenz
hervorgerufen werden kann, kann bei exquisit positivem Ausfall gegen
Simulation sprechen; der umgekehrte Schluf3 ist natiirlich falsch: denn
es kann auch eine rein psychische Erregung eines Simulanten Steigerung
der Pulsfrequenz bedingen. Der Rombergsche Versuch soll bei simulieren-
den Unfallverletzten oft so verlaufen, daB die scheinbare Gleichgewichts-
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storung dann sogar noch zunimmt, wenn man dem Kranken eine gewisse
Stiitze, z. B. durch Hinhalten der Hand gewédhrt. Bei Tabischen pflegt
es bekanntlich umgekehrt zu sein.

Becker62:63) hat versucht, einerseits die Assoziationsmethode bei
Unfallverletzten anzuwenden und andererseits mit Hilfe einer genauen
Messung von Bewegungsvorgdngen und Innervationszustinden Simu-
lationsversuche zu erkennen. Zum Nachweis egozentrischer Reaktionen,
die sich auf den Unfall und seine Folgen beziehen, werden sie aber kaum
des Assoziationsversuches bediirfen. Auch die eventuell verldngerte psychi-
sche Reaktionszeit 148t sich ohne besondere Methoden in diesen Fillen
konstatieren, wenn sie derart ist, dafl sie diagnostisch verwertet werden
kann. Bei der Untersuchung der Kniescheibenreflexe mit Hilfe des Reflex-
multiplikators kommt es auf die Feststellung des Einflusses von psycho-
motorischer Hemmung und Erregung auf den Ablauf des Kniescheiben-
reflexes an. Besondere Beachtung verdienen wohl die Resultate, aus
denen sich erkennen ldafit, daB entgegen der Mechanik zunichst kleiner
werdende Ausschlige der untersuchten Extremitdt wieder zunehmen.
Willkiirliche Innervationen der Beine geben in solchen Versuchen ohne
weiteres erkennbare UnregelmiBigkeiten im Kurvenverlauf. Beachtens-
wert sind entschieden die Resultate, die mit Hilfe des Sommerschen Appa-
rates zur dreidimensionalen Analyse der Ausdrucksbewegungen festgestellt
worden sind. Derartige Apparate registrieren bekanntlich Bewegungen
(namentlich also die fiir unsere Zwecke wichtigen Zitterbewegungen), die
in die drei Dimensionen zerlegt und auf ein Kymographion aufgezeichnet
werden. Fast in jedem Falle von Unfallneurosen finden sich Zittererschei-
nungen. Es konnen alle Arten von Zittern vorkommen, so dafl die diagnos-
tische Verwertbarkeit dieser genauen Untersuchungsresultate zunichst eine
geringe ist; aber die Art des Zitterns war, wie Becker festgestellt hat, fiir
den betreffenden Fall konstant, zu verschiedenen Zeiten und unter ver-
schiedenen Versuchsbedingungen die gleiche, so dafl z. B. ein Fall, der
heute 14 bis 16 Zitterbewegungen in der Sekunde aufweist, morgen nicht
5 bis 6 haben kann. Leupold®4) beschreibt einen jungen Mann, der bei
negativem Ohrbefund seit lingerer Zeit auf keine akustischen Reize reagierte,
sondern nur schriftlich verkehrte. Zeichen von psychischer Stérung fehlten.
Es sollte der Nachweis der Simulation erbracht werden. Bei der Unter-
suchung der Zitterbewegungen an dem dreidimensionalen Apparate zeigte
sich nun eine ganz auBlerordentliche Steigerung der Zitterbewegungen,
wenn ein lautes Klingelzeichen unvermutet erzeugt wurde. Die Perzeption
konnte nur auf dem Luftwege zustande gekommen sein. Es handelte sich
also um eine ausgesprochene Schreckreaktion auf einen akustischen Reiz.
Der Simulationsversuch war damit bewiesen. Auch die Existenz eines
tatsichlich vorhandenen Schmerzpunktes liefe sich mit Hilfe dieser Me-
thode ganz gut nachweisen, :

Ferner hat man einige intellektuelle Funktionen bei Unfallneurosen
genauer untersucht und zwar speziell die Ermiidbarkeit und die Ubungs-
fahigkeit. Specht®%) fand bei Unfallverletzten tatsdchlich eine gesteigerte
Ermiidbarkeit. Plaut66) beniitzte bei seinen Untersuchungen die Methode
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des fortlaufenden Addierens einstelliger Zahlen. In manchen Fillen brachten
die Kranken nur 14—18 Additionen in 5 Minuten zusammen, wahrend
ein normaler etwa 130—250 leistet. Die Ubungsfahigkeit fand Plaut
betrichtlich gestért. Specht sah aber in dem Fehlen der Ubungswirkung
ein wichtiges Erkennungsmittel der Simulation. Der Wert aller dieser
Methoden liegt mehr darin, daBl man die Simulation ausschlieBen kann,
als daB man sie nachweist. Manche Kranken suchen ihre Angaben iiber
schlechtes Gedichtnis und ,,Gedankenlosigkeit* dadurch zu beweisen, da8
sie beim Losen ganz einfacher Rechenaufgaben grobe Fehler machen.
Diese falschen Resultate pflegen scheinbar lange Reaktionszeiten zu haben.
In solchen Fillen, wenn z. B. auf die Frage 3><8 nach langem Besinnen
die Antwort 22 erfolgt, pflege ich so zu verfahren, daBl die nun folgende
Aufgabe so gestellt wird, dafl ihr Resultat der eben gegebenen falschen
Antwort entspricht, in diesem Falle wiirde also die néchstfolgende Frage
zu lauten haben 2>< 11. Erfolgt jetzt die Antwort 21, so hat die néchst-
folgende Frage zu lauten 3 >< 7 usf. Man kann auch aus den Multiplikations-
aufgaben einfach zu Additionsaufgaben iibergehen. Eine derartige Ver-
suchstabelle in einem Falle von fragloser Simulation gestaltete sich folgen-
dermaBen

4>< 4=—16 2><14==18 5><5=15

6>< 8=—232 2>< 9=17 3 >< 5 = das namliche
4>< 8=238 8-} 9=21 - 2><3=26
2><19=28 3>< 7T=25 2>< 2==auch 6, nein 4.

Auf diese Weise kann man nachweisen, daB bewuBte Simulation vor-
liegt, da der Untersuchte ja mit Uberlegung die richtigen Resultate will-
kiirlich vermeidet und in einer bestimmten Richtung willkiirlich andert.

Die Verwendung der Chloroformnarkose zur Feststellung simulierter
oder hysterischer Stérungen ist nicht statthaft. Ja es erscheint sogar
bedenklich, die Narkose zur Beseitigung funktioneller Contracturen und
Beschwerden bei Unfallverletzten anzuwenden. Auch die Anwendung der
Lumbalpunktion ist namentlich bei den rein psychischen Féllen dringend
zu widerraten. Ganz zu verwerfen ist der Vorschlag, durch Einholung
eines Leumundszeugnisses sich iiber den Grad der vorliegenden Simulationen
ein Urteil verschaffen zu wollen. Man kann nur Bemerkungen in dieser
Beziehung, die sich zufillig in den Akten finden, wohl stillschweigend bei
der Beurteilung des Falles beriicksichtigen; schlieflich ist es nicht rat-
sam, jeden festgestellten Simulationsversuch in dem Gutachten besonders
hervorzuheben.

Symptomatologie.

Bei der Wiedergabe der Symptomatologie der traumatischen Neur-
osen wird von einer detaillierten Aufzéihlung der allgemein bekannten
Symptome Abstand genommen werden koénnen. Die Einteilung der Sym-
ptome in hysterische und neurasthenische ist die allgemein iibliche. Da-
neben pflegt eine Gruppe von Fillen unterschieden zu werden, fiir die
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das Uberwiegen hypochondrischer Vorstellungen und Gedankenginge als
besonders charakteristisch gelten soll. Die Gegeniiberstellung von ein-
fachen neurasthenischen Erschépfungssymptomen und rein psychogen ent-
standenen Storungen beriicksichtigt bis zu einem gewissen Grade den
besonderen psycho-pathologischen Mechanismus, Folgen wir der Defi-
nition, die Babinski®?) von hysterischen Symptomen gegeben hat, nennen
wir nur die Stérungen hysterisch, die auch willkiirlich produziert werden
und durch Autosuggestion oder durch Suggestion iiberhaupt hervorgerufen
werden konnen, so werden zu dieser Gruppe zu rechnen sein eine Reihe
von Storungen der Sensibilitit, Anisthesien und Hyperisthesien der Haut
und der hoéheren Sinnesorgane, und gewisse Storungen der Motilitit
(Zitterbewegungen, Lahmungen, Contracturen). Dieser Gruppe am néch-
sten stehen dann diejenigen Symptome, die bewuBlt simuliert oder iiber-
trieben werden. Hieran schliefen sich die Storungen, die auf rein psycho-
genem Wege durch die affektive Erregung bei dem Unfall oder durch die
im weiteren Verlauf der Erkrankung zustande kommenden iiberwertigen
Ideen (hypochondrische und Begehrungsvorstellungen). entstehen und
unterhalten werden. Die affektive Erregung als solche kann nun eine
Reihe von mehr korperlichen Erscheinungen hervorrufen, die bis zu einem
gewissen Grade noch eine normale Reaktion des Korpers auf Affekt-
schwankungen darstellen und nur durch ihre Intensitdt als pathologisch
imponieren konnen. Es sind dies die emotionellen Erscheinungen (Ba-
binski), die sich auf dem Gebiete des GefdBsystems resp. im sympathischen
Nervensystem abspielen. Es bleiben dann iibrig alle diejenigen Symptome,
die nicht als hysterisch, nicht als simuliert zu betrachten sind und die
nicht auf dem Umwege durch die Affektlage oder durch iiberwertige Vor-
stellungen zustande gekommen sind. Es sind dies die Symptome, die
eben deswegen, weil sie ihrer Entstehung nach sich nicht unter die eben
genannten unterbringen lassen, als funktionell nerviose Erschopfungs-
symptome bezeichnet werden konnen. Sachs®8) hat in seiner kritischen
Studie der Unfallneurosen auch eine Dreiteilung der Symptome durch-
gefiihrt. Er sucht zu unterscheiden organisch bedingte Symptome, nervos-
funktionelle und rein psychogene. Die letzte Gruppe teilt er in eine An-
zahl Untergruppen. In der ersten finden sich die hysterischen Symptome,
soweit sie der Definition von Babinski entsprechen ; in der zweiten die-
jenigen, die durch die hypochondrische Richtung der Aufmerksamkeit auf
den eigenen Korper und durch die Uberwertung vorhandener Erschei-
nungen und Beschwerden bedingt sind; eine dritte Untergruppe von
Symptomen entsteht durch falsche Beurteilung der Unfallverletzten von
seiten der Berufsgenossenschaften und Arzten. Eine vierte umfaft alle
Formen von psychischen Zwangsvorgingen; eine fiinfte die Folgezustande
des #ngstlichen Affektes; und schlieBlich finden sich in einer sechsten
Gruppe die emotionellen Erscheinungen auf dem Gebiete des GeféBsystems,
die von den echt hysterischen sich dadurch unterscheiden, daB sie nicht
willkiirlich erzeugt werden kénnen, der Suggestion nicht zuginglich sind
und nur auf dem Umwege durch den Affekt zustande kommen kénnen.
Schuster betont, dal diese letzte Gruppe von Symptomen aber auch ohne
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Gemiitserregung, also als rein funktionell-nervése Stérung vorkommt und
dann mehr zu der zweiten Hauptgruppe von Symptomen gehort.

Die Absonderung aller Symptome, denen korperliche Verinderungen zu-
grunde liegen, ist die erste Aufgabe, die man bei der Beurteilung jedes Falles
zuerst zu erledigen hat. Eine genaue Untersuchung des Knochengeriistes
ist unerliBlich; aber nicht jeder dabei zu erhebende Befund muf3 nun auch
die Ursache lokalisierter Beschwerden sein. Die Frage, ob eine Wirbel-
siulenaffektion vorliegt, ist auf das eingehendste zu priifen, bevor die
Diagnose auf eine hysterische Skoliose gestellt wird. Geringfiigige chro-
nische rheumatische Verinderungen an den Gelenken kénnen mit funktio-
nellen Beschwerden leicht verwechselt werden. Es braucht kaum erwahnt
zu werden, daB alle Reflexunterbrechungen, ferner die Pyramidenbahn-
reflexe, eigentliche trophische Storungen und Anderung der elektrischen
Erregbarkeit, nicht hierher gehoren; ebensowenig Augenmuskelstorungen-
und Gleichgewichtsstérungen, die ihre Ursache oft in labyrinthéren Ver-
idnderungen haben.

Gehen wir nun die einzelnen Symptomengruppen durch.

Motorische Stoérungen.

Die am hiufigsten vorkommende motorische Stérung ist die einfache
Zitterbewegung. Ein grobschligiger Tremor, der bei Bewegungen sich
steigert, ist der gewShnliche Befund. Ferner kommen folgende Formen
besonders hidufig vor : Ein sehr rascher feinschligiger Tremor, eine Art
Vibrieren, fibrillires Zittern, Muskelwogen infolge von Abkiihlung, Ble-
pharoklonus, Tremor und Unruhe der Zunge, Bewegungen die an In-
tentionszittern und den Tremor bei Paralysis agitans erinnern kénnen.
Die Zitterbewegungen brauchen nicht auf die Hinde und Arme beschrinkt
zu bleiben; sie kénnen sich anfallsweise generalisieren und es entsteht
dann ein eigenartiges Zustandsbild, das als grobschligiger Schiitteltremor
des ganzen Korpers einschliefllich der Facialis- und Trigeminusmuskulatur
bezeichnet werden kann. Bei Geh- und Stehversuchen geht das Zittern
dann in ein eigentiimliches Stampfen und Trampeln iiber. Eine ganz ana-
loge Stérung kann die beim Sprechen zusammenwirkenden Muskelgruppen
ergreifen und zu einer besonderen Art von Stottern fithren. Aphonien
kommen nicht vor.

Eine zweite Gruppe von motorischen Storungen ist dadurch charakte-
risiert, daB infolge von schmerzhaften Empfindungen Bewegungshem-
mungen, Muskelspannungen und schliefllich Contracturzustéinde auftreten.
Der Verletzte bezweckt durch derartige Muskelcontractionen offenbar eine
Ruhestellung des betreffenden schmerzhaften Korperteils. Alle moglichen
Haltungsanomalien kommen dadurch zustande. Beim Sitzen und Aufstehen
pflegen die Kranken diejenige Extremitét, die der Sitz schmerzhafter
Sensationen ist, steif zu halten; sie behalten diese Stellungen, die auch
als Pseudocontracturen bezeichnet werden, auch beim Gehen bei. Hiufig
wird gerade die Wirbelsidule durch einseitige oder doppelseitige Contrac-
tion der Riickenmuskeln in irgend einer Stellung fixiert gehalten. Die
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sogenannte hysterische Skoliose nach Trauma ist ein hiufiges Vor-
kommnis. Sie entsteht wohl durch einseitige Contraction der Riicken-
muskeln, die auf Druck schmerzhaft sein kénnen. Eine Art spastischer
Gang wird von manchen Kranken dauernd produziert. Obwohl die Sehnen-
reflexe in solchen Fillen meist gesteigert sind, so finden sich doch keine
eigentlichen hypertonischen Zustinde. Oppenheim®?), Fiirstner?0),
Nonne?) haben von sogenannten pseudospastischen Zustinden ge-
sprochen. Gewohnheitslihmungen und Gewohnheitscontracturen finden
sich hdufig bei diesen Unfallkranken. Oppenheim?73) berichtet noch
iiber motorische Reizphénomene, die an die Bewegungsstérung bei Para-
lysis agitans und Athetosis und an Zustinde, die von Wernicke?2) als
Crampusneurose beschrieben worden sind, erinnern.

Eine dritte Gruppe motorischer Stérungen umfaBt alle einfachen Lih-
mungen und Paresen einer oder mehrerer Extremititen, die nach Charcot
ganz den hysterischen Lihmungen gleichzustellen sind. Besonders hiufig
werden leichte Paresen derjenigen Extremitit beobachtet, die vom Unfall
betroffen wurde. Die Parese pflegt auf der Korperseite zu sein, die direkt
dem Unfall ausgesetzt war. Besonders hiufig wird iiber ein leicht ein-
tretendes Ermiidungsgefiihl bei allen Muskelaktionen berichtet. Es handelt
sich hier um eine abnorm frith beginnende Erschépfung der Muskelkraft;
jedoch kommt es nie zu eigentlichen myasthenischen Reaktionen.

Allgemeine hysterische Anfille als direkte Unfallsfolgen werden #uBerst
selten beobachtet. In denjenigen Fillen, in denen ich sie selbst beobachten
konnte, war mit groBer Bestimmtheit anzunehmen, daB sie auch vor dem
Unfalle schon bestanden hatten und durch mancherlei Ursachen schon
frither hervorgerufen worden waren. Epileptische Anfille gehoren nicht
zu unserem Krankheitsbilde (cf. unten die vasomotorischen Stérungen).
Dasselbe gilt auch von den Augenmuskelstorungen. Nur eine doppel-
seitige Schwiche der Recti interni wird als Teilerscheinung einer nervésen
Erschopfung auch bei Unfallverletzten nicht selten gefunden. Oppen-
heim74) erwéhnt leichten Nystagmus und bei Bewegungen auftretendes
Erzittern der Bulbi mit Blepharoklonus.

Gleichgewichtsstorungen und Schwindelempfindungen sind oftmals
durch organische Verdnderungen bedingt, was leicht iibersehen werden
kann (Gradenigo?%), Sachs76). Auch in Fillen, in denen sich ob-
jektiv so gut wie nichts am Ohr feststellen liBt, kann die Annahme
einer Commotio labyrinthi und deren Folgen auf Grund von genauen
Horpriifungen doch gerechtfertigt sein. Nach Analogie mit gewissen Vor-
stellungen iiber das Zustandekommen der Commotio cerebri wird von
manchen Autoren eine passive Hyperdmie im Labyrinth durch transito-
rische Lahmung der auf ein Trauma leicht reagierenden vasomotorischen
Nerven angenommen, auf die auch chronische Stérungen zuriickgefiihrt
werden (Baginski??). Bei Angaben iiber Gleichgewichtsstorungen und
Schwindelempfindungen kann der Versuch gemacht werden in der Weise,
wie B4rany78) es angegeben hat, d. h. durch Untersuchung auf dem
Drehstubl und durch bestimmte Kopfstellungen die Sehwindelempfin-
dungen kiinstlich hervorzurufen. Der Unfallverletzte ist dann aufzufordern,
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die auf diese Weise erzeugten Schwindelempfindungen mit den spontan
auftretenden zu vergleichen und eventuell zu identifizieren. Am héufigsten
produzieren die Kranken ein leichtes Schwanken bei geschlossenen Augen.

Sensible Storungen.

Unter den subjektiven Sensibilitdtsstérungen, deren Mannigfaltigkeit
nach Lokalisation und Intensitit natiirlich eine unbegrenzte ist, finden
sich folgende Typen besonders hdufig : Der funktionelle Riickenschmerz,
der oft mit einer gewissen Steifigkeit der Wirbelsdule verbunden ist,
Schmerzhaftigkeit ganzer Extremitéten ohne konstante Druckpunkte und
Gelenkschmerzen. Druckempfindlichkeit einzelner Nervenstimme, sowie
die Klopfempfindlichkeit umschriebener Stellen am Schidel sollen immer
den Verdacht erregen, daB die ortlichen Beschwerden doch eine organische
Ursache haben. Sachs??) gibt den linken V. Intercostalraum in der Ma-
millarlinie und unterhalb der Achsel als einen besonders haufig vor-
kommenden Schmerzpunkt an. Der von den meisten Unfallverletzten
angegebene Kopfschmerz wird gewohnlich als ein unangenehmes Gefiihl
von Kopfdruck beschrieben, das beim Biicken, beim Emporschauen
und bei schwerer Arbeit stdrker hervorzutreten pflegt. Oftmals wird
iiber Pardsthesien, Gefithl von Taubsein, Einschlafen der von dem
Unfall betroffenen Extremitit geklagt ; in vereinzelten Fillen wurde eine
totale Lagegefiihlsstérung eines Armes beobachtet.

Die objektiven Sensibilitdtsstorungen sind in ihrer Bedeutung fiir die
Diagnose und die Beurteilung der Fille ebenfalls recht unzuverlissig,
zumal da viele Autoren geneigt sind, anzunehmen, daB anisthetische
und hyperésthetische Zonen an der Haut, ebenso wie die entsprechenden
Storungen im Bereich der hoheren Sinnesorgane durch irgend eine Art
von Suggestion, und oft erst im Momente der Untersuchung zustande
kommen koénnen. AuBlerdem ist die Empfindlichkeit gegen Beriihrungen
und schmerzhafte Reize so groBen individuellen Schwankungen unter-
worfen, dafl eine betridchtliche Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit
nicht ohne weiteres als ein hysterisches Symptom gelten darf. Eher 1a8t
sich schon eine auffillige Steigerung der Empfindlichkeit fiir die Annahme
einer nervosen Disposition verwerten. Sachs gibt eine grole Empfindlich-
keit vieler Unfallverletzter gegen pl6tzliche Berithrung an der Bauch-
gegend an; er bringt dieses Verhalten aber mit starkem TabakmiBbrauch
in Beziehung. Die einfache Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit in
der vom Unfall betroffenen Extremitiat ist der alltigliche Befund. Die
Anisthesie oder Hypésthesie pflegt von groferer Ausdehnung zu sein,
als die vom Unfall betroffene Partie. So findet man z. B. bei einem Trau-
ma, das den Ellenbogen oder die Hand betroffen hat, die hypisthetische
Zone bis iiber die Schulter hinausgehend. Beachtenswert sind jene Be-
obachtungen, dafl die Schmerzempfindlichkeit unmittelbar oder bald nach
einem Unfall oder einer Verletzung ganz allgemein so schwer gestort ist,
dal Schmerzempfindungen nicht wahrgenommen werden und schmerz-
hafte Operationen ohne Narkose vorgenommen werden kénnen (B&lz80).
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Die Zuverlissigkeit des Mannkopfschen Symptoms wird von den meisten
bezweifelt. Die Resultate der Gesichtsfeldbestimmungen sind bei den
Unfallverletzten besonders unzuverldssig. Man kann fast in die Ver-
suchung kommen, zu raten, bei Unfallverletzten iiberhaupt von derartigen
Untersuchungen Abstand zu nehmen, da der Nachweis einer hysterischen
Disposition auch anders zu erbringen ist. Daf} eine Gesichtsfeldeinschrén-
kung ohne Sachkenntnis simuliert werden kann, wird von manchen Autoren
bestritten, wihrend Schmidt-Rimplers82) anderer Meinung ist; er emp-
fiehlt die campimetrische Untersuchung in verschiedenen Entfernungen,
da ein unkundiger Simulant keine der Entférnung entsprechende Zunahme
des Gesichtsfeldes zuzugeben pflegt. Geringe Einschrinkungen des Ge-
sichtsfeldes sind bedeutungslos, namentlich bei kleinen Objekten, die
langsam verschoben werden. Die konzentrische Einengung des Gesichts-
feldes kann auf der Seite der Hemianisthesie stérker sein. Ermiidbarkeit
des Gesichtsfeldes und der Verschiebungstypus sprechen mehr fiir eine
nervose Erschépfung als fiir Hysterie. Auf den Forsterschen Verschiebungs-
typus8l) sei noch kurz hingewiesen. Das Gesichtsfeld, das man dadurch
erhilt, daB die Gegenstidnde in zentripetaler Richtung ins Gesichtsfeld ge-
bracht werden, zeigt andere Grenzen (und zwar eine gréflere Ausdehnung),
als wenn die Gegenstéinde in umgekehrter Richtung bewegt werden. Die
Art der psychischen Reaktion der Untersuchungsperson ist fiir das Re-
sultat derartiger Untersuchungen von grofer Bedeutung. Untersuchungen
iber die Erholungsausdehnung des Gesichtsfeldes, iiber die Beziehung
zwischen Gesichtsfeldeinengung und quantitativer Abnahme des Licht-
und Farbensinnes werden nur unter der Kontrolle des Ophthalmologen
vorzunehmen sein. Uber das Vorkommen von traumatischen Riech-
lahmungen hat neuerdings Anhalt83) Untersuchungen an einer grofBen
Zahl von Unfallverletzten (1500 Fille) publiziert.

Reflexstorungen.

DaB} alle diejenigen Reflexstorungen, die fiir eine organische Lésion
sprechen, also namentlich die Pyramidenbahnreflexe bei der traumatischen
Neurose nicht vorkommen, wurde schon erwdahnt. In unseren Fillen finden
sich hiufig lebhafte Steigerung der Haut- und Sehnenreflexe, deren funk-
tioneller Charakter nach den iiblichen Methoden zu beweisen ist. Die
Schleimhautreflexe sind normalerweise groen Schwankungen unterworfen.
Bei der Priifung des Gaumenreflexes erhadlt man oft nur eine Gaumen-
hebung ohne die zahlreichen bekannten Begleiterscheinungen. Auch der
Skleralreflex ist inkonstant, wiahrend das Fehlen des Cornealreflexes wohl
stets als pathologisch zu betrachten ist. Herabsetzung der Hautreflexe
auf der Seite der Anésthesie ist kein konstanter Befund. Die Sehnen-
reflexe verhalten sich oft so wie auch sonst bei nervés Erschopften, d. h.
es kann ein leichter Ermiidungs- oder Frostklonus entstehen. Die reflek-
torische Erschopfbarkeit des Patellarsehnenreflexes ist ohne diagnostische
Bedeutung 84). Differenzen in der Intensitét der Reflexe auf beiden Seiten
verlangen eine besonders sorgfiltige Untersuchung. Vorzeitig auftretende
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Contractionen im Quadriceps oder an den Oberschenkelmuskeln, noch
bevor man die Patellarsehne mit dem Hammer getroffen hat, sind nicht
fiir die Diagnose Simulation zu verwerten. Eine allgemeine Steigerung
der Reflexe und eine abnorme Kitzlichkeit ist kein hysterisches Symptom.
Die mechanische und elektrische Erregbarkeit der Muskeln kann auch
bei Unfallverletzten eine gewisse Steigerung erfahren.

Ein abnormes Verhalten der Pupillenreaktion auf Licht und Kon-
vergenz kommt in reinen Féllen von Unfallneurose nicht vor. Die Pupillen
konnen in manchen Féllen auffillig weit sein und eine sehr lebhafte Re-
aktion auf Licht und schmerzhafte Reize zeigen. Leichte Grade von
Anisokorie kommen in denjenigen Féllen, in denen Stérungen von seiten
des Sympathicus bestehen, gelegentlich vor.

Vasomotorisch-trophische Stérungen.

Die vasomotorischen Stérungen beanspruchen ein besonderes Interesse
deswegen, weil sie einerseits durch lebhafte Affektschwankungen zustande
kommen koénnen, aber andererseits auch als durchaus selbstindige funk-
tionelle Symptome auftreten, und schlieBlich weil der vasomotorische
Symptomenkomplex auch bei der Commotio cerebri resp. bei der Kom-
motionspsychose eine gewisse klinische Selbsténdigkeit zeigt, Jahre hin-
durch bestehen kann und nach dem, was oben ausfiihrlicher gesagt worden
ist, sogar zu organischen GefiBverinderungen fithren soll. Auch ist die
Abgrenzung der vasomotorischen Stérungen nach Trauma von arterio-
sklerotischen Stérungen oft sehr schwierig.

Die am haufigsten vorkommenden Symptome sind folgende : leichte
Akroneurose, Dermographie, Farbenwechsel, Blutandrang nach dem Kopf,
Herzsensationen, auffillige Abhéingigkeit der Herzaktion vom Lagen
wechsel, Bewegungen, psychischen Erregungen und schmerzhaften Emp-
findungen, exspiratorische Retardation des Pulses, permanente neurasthe-
nische Tachykardie und Bradykardie, pulsatorische Erschiitterungen des
Kopfes und der Extremitditen. Auch durch Trigeminusreizung kénneun
Pulsveréinderungen zustande kommen. Joroschewsky19) beschreibt
eine weille Dermographie als Frithsymptom der traumatischen Neurose.
Der diagnostische Wert aller der genannten Symptome ist aber doch kein
sehr groBer, geschweige denn ausschlaggebend, da sie bekanntlich auch
bei einfachen Neurasthenikern und vereinzelt auch beim Normalen vor-
kommen kénnen. Sie beweisen nur das Vorhandensein eines abnorm leicht
erregbaren Gefifapparates. UnregelmiBigkeiten der Herzaktion und
nennenswerte Blutdrucksteigerungen gehoren nicht zum Bilde der Unfall-
neurose. KEs liegen wohl Beobachtungen vor, dall bei Neurasthenikern
mit und ohne Unfall aufféllig hohe Blutdruckwerte vorkommen (Water-
mann und Baum?85), Bruck86), Es fragt sich aber doch, ob die funktio-
nelle, stérkere Inanspruchnahme des BlutgefdBsystems, wie sie sich bei
Neurasthenia vasomotoria findet, definitive Gefdlveranderungen resp.
Arteriosklerose machen und zu einer nennenswerten Blutdrucksteigerung
fithren kann. ‘Sachs (l.c.), Placzek (1. ¢.) und Holzmann8?) haben noch
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neuerdings jeden Einflufl eines Unfalls auf die Entwickelung einer Arterio-
sklerose entschieden in Abrede gestellt. Ich selbst mochte mich dieser
Anschauung anschlieBen, und zwar deswegen, weil ich zahlreiche Fille
durch viele Jahre beobachtet habe, die sehr lebhafte funktionelle Gefdf3-
krisen sowohl an der Peripherie des Korpers wie im nervosen Zentral-
organ boten und trotzdem auch nach dem 60. Jahre noch keine Spur von
Arteriosklerose oder einer Blutdrucksteigerung zeigten. Man wird der An-
schauung beipflichten miissen, daf3 bei dem Zustandekommen organischer
Blutgefiverinderungen mit Blutdrucksteigerung doch stets noch andere
Schidlichkeiten aufler dem Unfall mit spielen. Etwas anders kann die
Sache liegen in den Fillen, in denen eine schwere Commotio cerebri mit
akuter chronischer Kommotionspsychose vorgelegen hat. Fleury hat
nach dem Verhalten des Blutdrucks zwei verschiedene Formen von Neur-
asthenie zu unterscheiden gesucht.

Vasomotorische Storungen werden bekanntlich fiir das Auftreten ge-
wisser Ddmmerzustinde und cerebraler Anfille verantwortlich gemacht.
Man hat in solchen Fiéllen von kongestiven und angiospastischen Dammer-
zustinden und Anfillen gesprochen. Man wird also auch bei Unfall-
neurosen mit lebhaften vasomotorischen Stérungen derartige Zusténde er-
warten diirfen. Sie treten aber meist im Gefolge einer Gehirnerschiitterung
resp. einer Kommotionspsychose auf und erregen stets den Verdacht auf
eine organische Grundlage des betreffenden Falles.

Echte trophische Stérungen an Haut und Muskeln kénnen bei echten
Unfallneurosen nur indirekt infolge ldnger bestehender Contracturen oder
Lahmungen zustande kommen. Friihzeitiges Ergrauen der Haare und
Haarausfall wird nicht selten beobachtet, Ziemlich oft wird von dem
Vorkommen circumscripter sogenannter harter Odeme an dem vom Un-
fall getroffenen Korperteil berichtet; so beschreibt;Borchardt90) ein durch
eine rasche Dorsalflexion entstandenes Odem der Hand; Vulliet spricht
von einer fibrinosen diffusen Exsudation in die Haut an der vom Unfall
getroffenen Korperstelle. Da Verinderungen wie die genannten aber
gerade in den Fillen vorkommen, bei denen die allgemeinen’ Symptome
der Unfallneurose, namentlich die psychischen fehlen, so diirfte es noch
sehr zweifelhaft sein, ob die genannten Storungen iiberhaupt hierher ge-
horen und ob sie nicht vielmehr auf eine rein ortliche Funktionsstérung
eventuell im sympathischen Nervensystem zuriickzufiihren sind. Schlief3-
lich ist noch zu erwihnen das Auftreten von einseitigen oder doppelseitigen
Stérungen der SchweiBiproduktion. Auf die Herabsetzung des galvanischen
Leitungswiderstandes der Haut wird von manchen Autoren hingewiesen.
Mann®) hat bei traumatischen Neurosen, die die klinischen Erscheinungen
einer Hyperidmie des Schidels zeigten, haufig einen derartigen Befund er-
hoben. Bottiger92) berichtet bei traumatischen Gelenkneurosen mit
Atrophie der benachbarten Muskeln iiber eine grofle Steigerung des Lei-
tungswiderstandes iiber den erkrankten Gelenkabschnitten und sucht die
von anderen Autoren gefundene quantitative Herabsetzung der Erregbar-
keit der zu dem Gelenk gehorigen Muskeln durch diese Widerstands
erh6hung zu erkldren.
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Die Gesamterndhrung ist in vielen Fillen von Unfallneurosen ent-
schieden reduziert; jedoch wird in vereinzelten Fillen auch ein betricht-
licher Fettansatz beobachtet, obwohl die Symptome der Neurose dauernd
weiterbestehen.

Die psychischen Stérungen.

Das Mienenspiel und die Ausdrucksbewegungen der Unfallverletzten
zeigen meist ein typisches Verhalten. Die miirrischen, leidenden Gesichts-
ziige deuten auf einen gewissen Grad von Abspannung und Zerstreutheit
hin. Das Fehlen eines lebhaften Mienenspieles gibt manchen Kranken
ein stumpfes oder gar stupides Aussehen. Diese Monotonie der Aus-
drucksbewegungen besteht aber oft nur wihrend der Untersuchung. In
Fallen, die zu Aggravation neigen, pflegen-Verlegenheitsbewegungen bei
der Untersuchung sehr evident hervorzutreten und die Beurteilung der
Intensitdt der subjektiven Beschwerden zu erleichtern. Steigerungen der
Ausdrucksbewegungen bis zum Weinen oder zur zornigen Erregung kommt
entsprechend der oft vorhandenen Charakterverinderung nicht selten vor.
Manche Unfallverletzte suchen durch Wahrung militdrischer Umgangs-
formen und préaziser Ausdrucksweise die Gunst des Begutachters zu er-
werben. Von affektiven Stérungen kommen vor: Grofle psychische
Reizbarkeit, sogenannte Charakterveréinderung, Neigung zu Zorn-, ja
zu Wutanfillen, lebhaftes Angstgefiihl und einfache depressive Ver-
stimmung mit intensivem Krankheitsgefilhl und Neigung zu hypo-
chondrischen Gedankengéngen. Ein lebhaftes Angstgefiihl und das
Gefiihl allgemeiner é&ngstlicher Unsicherheit im Verkehr mit anderen
kann dauernd bestehen oder es tritt nur unter ganz bestimmten Um-
stinden auf. Diese letztereii konnen je nach der Art des Unfalls recht
verschieden sein. Paroxysmelle Steigerung eines &dngstlichen Affektes
kénnen nach Eisenbahnunfillen schon beim zufilligen Horen eines Eisen-
bahnsignals oder jedesmal beim Besteigen eines Zuges auftreten. Nach
Unfillen, die durch Blitzschlag oder elektrische Entladungen hervorgerufen
waren, kann die Affektstérung beim Herannahen eines Gewitters oder dem
Betreten eines Raumes mit Hochspannung eintreten. Die so zustande
kommende psychische Erregung kann in seltenen Féllen sich so weit
steigern, daf eine gewisse Anderung des BewuBtseinszustandes zustande-
kommen kann, die sich an jene psychischen Stérungen anreiht, die man
auch als affektive Dammerzusténde bezeichnet hat. Die depressive Ver-
stimmung pflegt eine kontinuierliche zu sein ; wenigstens schildern die
Unfallverletzten nicht die sonst so hiufig bei Depressiven vorkommenden
Tagesschwankungen des Affektes. Die depressive Verstimmung scheint
wihrend der Untersuchung meist tiefer zu sein, als sie es tatséichlich ist.
Leicht hervorzurufende Thrénenausbriiche sind durchaus nicht immer
simuliert.  Echte melancholische Verstimmungen mit entsprechender
Wahnbildung und Sinnestduschungen und echte psychomotorische Hem-
mung gehéren nicht zum Bilde der Unfallneurose, ebensowenig Zwangs-
vorstellungen und Zwangshandlungen. Auf dem Boden der depressiven
Verstimmung erwachsen nun eine Reihe von iiberwertigen Vorstellungen,
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die die Gedankenrichtung der Verletzten auf das intensivste beeinflussen.
Hier sind zu nennen diejenigen Vorstellungen, die sich auf die eigene
Korperlichkeit beziehen, Furcht vor einer definitiven Schidigung der Ge-
sundheit oder vor verschiedenen Organerkrankungen, ferner die Furcht,
nie wieder gesund zu werden, und bei Beamten die Sorge, nie wieder dienst-
fahig zu werden, oder jedenfalls im Avancement zuriickzubleiben.

In einem indirekten Zusammenhang mit dem Unfall stehen weitere
zahlreiche iiberwertige Vorstellungen, die erst spéater namentlich in der
Rekonvaleszenz zustande kommen. Es sind dies die Sorgen um die eigene
wirtschaftliche Zukunft und diejenige der Familie und die daraus sich
ableitenden Begehrungsvorstellungen.  Das querulatorische Verhalten
solcher Kranken, das schon bei der ersten Untersuchung und Behandlung
hervortreten kann, wird spéter um so deutlicher, wenn es sich um die Ren-
tenfestsetzung handelt. Oft kommt ein direkt feindseliges Verhalten gegen
den Arzt zustande, es werden Beeintrichtigungsideen gegen den Arzt,
die Berufsgenossenschaft und andere Leute vorgebracht, von denen der
Verletzte manchmal mit Recht die Vermutung hat, daBl sie ihn als
Simulanten denunziert haben. Individuelle und Rasseneigentiimlichkeiten
spielen bei dem Zustandekommen der zuletzt genannten Vorstellungen eine
betrachtliche Rolle. Auch der Bildungsgrad des Unfallverletzten ist hier
von Bedeutung. Placzek (L. c.) hat neuerdings einige schriftliche Produk-
tionen, die von querulierenden Unfallverletzten verfaBt worden sind, mit-
geteilt. Es geht aus ihnen die véllige Einsichtslosigkeit und die verkehrte
Auffassung von Recht und Rechtsanspriichen evident hervor. So kommt
es in manchen Fillen schlieBlich zu psychischen Zustandsbildern, die
den Namen der Neurasthenia querulatoria und eventuell der Paranoia
querulatoria verdienen. Mendel?3) hat vor kurzem Mitteilungen von
derartigen Fillen gemacht, die er als Querulantenwahnsinn und Neur-
asthenia querulatoria bei Unfallverletzten bezeichnet. Die Richtung der
Ideen solcher Leute weist auf den Zusammenhang mit dem Unfall hin.

Intelligenzstorungen, Gedéchtnisdefekte, mnestisch-assoziative Sto-
rungen, Merkfahigkeits- und Orientierungsstérungen gehéren nicht mehr
zu den Symptomen der funktionellen Unfallneurose. In manchen Fillen
verhindert eine von Hause aus bestehende Intelligenzstérung oder psy-
chische Stumpfheit das Zustandekommen von zuverléssigen Angaben iiber
die Vorgeschichte und direkten Unfallsfolgen. Mangel an Ubungsfdhig-
keit und friihzeitig auftretende Ermiidungserscheinungen wurden bei ge-
nauerer Untersuchung der Intelligenz von Unfallverletzten festgestellt.
Durch die Stimmungslage erscheint die geistige Regsamkeit Spontanitit,
und Initiative herabgesetzt. Es ist eine alte Erfahrung, dafl die ebenge-
nannten psychischen Abnormitédten, ebenso wie die hypochondrisch-
depressive Stimmung wahrend der klinischen Beobachtung besonders
intensiv erscheinen. Die Simulation aller Krankheitssymptome ist eine
groBe Seltenheit; Ubertreibung der vorhandenen geringfiigigen Sym-
ptome ist sehr hiufig. Oft werden von den Unfallverletzten tatsich-
lich vorhandene nervise Beschwerden nachtréglich mit irgend einem
unfallartigen Ereignis, dessen Termin oft gar nicht mehr genau zu be-

Ergebnisse VIT. 4
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stimmen ist, in Zusammenhang gebracht. Die Dissimulation vergangener
Krankheiten und einer schon vor dem Unfall bestehenden nervésen Dis-
position kommt haufig vor.

Differentialdiagnose.

Welche differentiadiagnostischen Erwigungen in jedem Fall von Un-
fallneurose stattzufinden haben, ergibt sich aus den vorstehenden Erérte-
rungen eigentlich von selbst. Die Diagnose ,,Unfallneurose‘‘ wird stets
zundchst per exclusionem zu stellen sein. Wir haben auszuschlieBen alle
organisch bedingten Veréinderungen auf korperlichem und psychischem
Gebiet. Zum Bilde der Unfallneurose gehoren nicht die nach Gehirnerschiit-
terungen zuriickbleibenden psychischen Stérungen, die sich teils auf in-
telektuellem, teils auf affektivem Gebiete finden. Eigentliche Intelligenz-
stérungen, mnestisch-assoziative Stérungen, d. h. aphasische, apractische
und agnostische Stérungen weisen auf eine organische Grundlage des
Falles hin. Dem sogenannten vasomotorischen Symptomenkomplex, der
sich aus Kopfschmerzen, Schwindel, Congestionen, Brechreiz, Intoleranz
gegen Alkohol, Gerdusche und Aufregungen zusammensetzt, ist besondere
Beachtung zu schenken, da er hédufig nach Kommotionspsychosen zuriick-
bleibt und den Verdacht erregt, daB mehr als psychogene oder funktionell-
nervose Symptome vorhanden sind. Die Forderung, alle Fille von Kopf-
verletzungen grundsétzlich von der Unfallneurose abzusondern, ist wohl
kaum zu erfiillen, da bei einem Kopftrauma ja nicht unbedingt auch
materielle Verinderungen im Zentralorgan zustande gekommen sein miissen.
Die Abgrenzung der Fille von der Arteriosklerose ist anzustreben, wenn
auch oft schwierig. Organische Verdnderungen an den Blutgefifien und
nennenswerte Blutdrucksteigerungen gehéren ebensowenig wie epileptische
Anfille zu dem Bilde der Unfallneurosen. Die Symptome der Commotio
labyrinthi sind gesondert zu betrachten. Bei der Absonderung der orga-
nisch bedingten Symptome muB die Art des Traumas beriicksichtigt
werden. Obwohl die Schwere des Unfalls sonst keine Beziehungen zu der
Schwere der darauffolgenden Unfallneurose zu haben braucht, so wird doch
der Umstand, dafl ein Unfall nur an der Peripherie eingewirkt hat, oder
gar nur ein psychischer Chok das Wesentliche bei dem Unfall war, die
Differentialdiagnose gegeniiber organisch bedingten Verdnderungen er-
leichtern. Die néchste Aufgabe der Differentialdiagnose besteht darin,
den betreffenden Fall gewissermafBlen nach der anderen Seite hin abzu-
grenzen, d. h. zunidchst festzustellen, ob es sich in dem speziellen Falle
um eine Rentenhysterie oder um bewuf3t simulierte Symptome handelt.
Gehoren derartige Fille, deren psycho-pathologischer Mechanismus durch
die Bezeichnungen Rentenhysterie genauer charakterisiert sind, zu den
Unfallneurosen? Manche Autoren haben die Meinung, daB die zu dieser
Gruppe gehorigen Fille sogar das Hauptkontingent der Unfallneurosen
reprisentieren. Die Forderung, dall bei der Unfallneurose im engeren
Sinne alle Einzelerscheinungen sich allein aus psychischen Zusammen-
hingen heraus erkldren, ist in den genannten Fillen tatsichlich erfiillt.
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Auch der Umstand, daB es sich in Fillen dieser Art meist nicht mehr um
direkte Unfallfolgen handelt, gibt ihnen eine besondere Stellung den
anderen gegeniiber. Man hat nun versucht, unter diese Gruppe mit psy-
chischer Entstehung der Symptome moglichst viele Fille unterzubringen
und den sogenannten Begehrungsvorstellungen eine dominierende Rolle
bei der Entstehung der Unfallneurosen zuerkannt. KEs wird aber doch
die Frage sein, ob diese Gruppe von Fillen wirklich alle Arten der tat-
sichlich vorkommenden rein funktionellen Unfallneurosen umfa3t. Nach
dem was oben iiber die in unseren Fillen wirksamen &tiologischen Momente
gesagt wurde, wird man zugeben miissen, dal auch andere als rein psychogen
entstandene Symptome zu erwarten sind. Oppenheim hilt an der von
den ebengenannten psychischen Momenten ganz unabhingigen echten
traumatischen Neurose fest und zwar sowohl wegen der bei ihr auftreten-
den Symptomenkomplexe als auch deswegen, weil dieselben Zustands-
bilder auch bei Individuen vorkommen, bei denen Begehrungsvorstellungen
nicht vorhanden sein kénnen. Man darf diese Frage, ob zwischen den
Fillen mit organischer Grundlage und den rein psychogenen vom Typus
der Rentenhysterie nicht eine dritte selbstdndige Gruppe von Fillen vor-
kommt, nicht verwechseln mit der Frage, ob es eine spezifische Unfall-
neurose gibt, die sich von den Neurosen nicht traumatischen Ursprungs
unterscheidet. Hier handelt es sich zunédchst nur um die Frage, ob Renten-
hysterie und Unfallneurose sich decken und ob alle Fille, die keine rein
psychische Entstehung aufweisen, bereits als organisch bedingte zu be-
trachten sind. Beides ist wohl nicht angéngig. Es finden sich doch Fille,
in denen neben einer dauernd bestehenden hypochondrisch depressiven
Stimmungslage und den daraus sich ableitenden iiberwertigen Vorstel-
lungen die zahlreichen funktionell-nervosen Symptome sich finden, die
auch sonst bei nervios Erschopften ohne Trauma vorkommen, die keine
deutliche Abhingigkeit von der Affektlage und vom Willen zeigen und bei
deren Zustandekommen weder Begehrungsvorstellungen noch Simulations-
versuche im Spiele sein konnen. Mag die Zahl dieser Fille auch kleiner
sein, als man frither angenommen hat, man wird ihre Existenz nicht in
Abrede stellen kénnen. Es bleibt noch die Frage zu erortern, ob die Un-
fallneurosen, soweit sie durch funktionell-nervose oder durch hysterische
Symptome charakterisiert sind, sich unterscheiden lassen von den Neuro-
sen nichttraumatischen Ursprungs. Die einzelnen Symptome kénnen
selbstverstindlich nichts Charakteristisches haben. Eine Spezifizitit der
Unfallneurosen ist in dieser Beziehung {iberhaupt nicht zu erwarten. Nur
der Gesamtverlauf eines Falles, die Gruppierung und die Lokalisation der
Symptome und die durch die Art des Unfalles vorgeschriebene Ideen-
richtung konnen eine Unterscheidung der Fille gegeniiber den nicht-
traumatischen ermoglichen. Die Abgrenzung gegeniiber der nichttrauma-
tischen Hysterie ist deshalb leichter, weil eine Reihe von exquisit hyste-
rischen Symptomen bei den Unfallneurosen im engeren Sinne &uBerst
selten sind. Da wo sie doch auftreten, 148t sich die hysterische Veran-
lagung, die schon vor dem Unfall bestanden hat und sich meist in den-
selben Symptomen gedullert hat, oft nachweisen. Es handelt sich gerade
4*
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bei derartigen Fillen héufig um simulierende- hysterische Personen, deren
Rentenanspriiche von einem konsequenten Gutachter ganz gut ange-
zweifelt oder zum mindesten erheblich reduziert werden koénnen.

Die Differentialdiagnose gegeniiber den depressiven Zustinden des
Klimakteriums und des manisch-depressiven Irreseins pflegt in den meisten
Féllen keine groflen Schwierigkeiten zu machen, da die Ideenrichtung eines
hypochondrisch-depressiven Falles nach Trauma eine andere zu sein pflegt,
als bei den genannten Psychosen. Auch fehlen echte psycho-motorische
Hemmungszustédnde bei den Unfallneurosen.

Eine besondere Gruppe stellen noch diejenigen Félle dar, in denen
vereinzelte funktionelle nervése Symptome, z. B. an den Extremititen
bestehen, ohne daBl sich allgemeine nervise Symptome und psychische
Stérungen nachweisen lassen. Derartige Fille gehoren nicht mehr zur
eigentlichen Unfallneurose, da es sich bei ihnen moglicherweise um Ort-
liche Veréinderungen an dem peripheren oder sympathischen Nerven-
system handeln kann. Auch die Zugehorigkeit der Fille, die, wie oben
erwahnt, als querulatorische Neurasthenie und Querulantenwahnsinn zu
bezeichnen sind, ist fraglich, da es sich nicht mehr um eigentliche Unfalls-
folgen, sondern nur um die Folgen der Unfallgesetzgebung und einer indi-
viduellen Veranlagung zum Querulieren und zu Beziehungsvorstellungen
handelt.

Therapie und Prophylaxe.

Besitzen wir iiberhaupt eine Methode, um die Unfallneurosen erfolg-
reich zu behandeln ? Die Antwort lautet: nein, wenn man nur die rein medi-
zinische Behandlung der Fille im Auge hat. Obwohl diese Meinung eigent-
lich von allen Autoren geteilt wird, werden selbstverstdndlich iiberall
immer wieder therapeutische Versuche gemacht, die im wesentlichen iden-
tisch sind mit den auch sonst gebriduchlichen therapeutischen MaBnahmen
bei Neurosen. Gewisse Punkte bediirfen aber doch einer besonderen Er-
orterung. Daus%) hat vor kurzem iiber etwa 160 Fille berichtet, die
hydrotherapeutisch behandelt wurden. Nur in 8 Fillen trat tatséchlich
eine Besserung ein; 70 Fille entzogen sich der Behandlung, wéhrend 46
gar keine und 24 nur eine geringe Besserung zeigten. Oppenheim kann
iiber gute Erfolge mit Wasserkuren berichten. Schiitzenberger?) emp-
fiehlt noch neuerdings wieder die medico-mechanische Behandlung. Es
mufl aber dringlich gewarnt werden vor jeder gewaltsamen Behandlung
funktioneller Contracturen und durch Schmerzen bedingter Muskelspan-
nungen. Placzek (1. c.) bezeichnet die Anwendung der Nervenmassage als
duberst bedenklich; auch das Aufsuchen von sogenannten Schmerzpunkten
und ihre energische Behandlung wird mit Recht von ihm verworfen. Daf}
man die Indikationen zu kleineren operativen”Eingriffen, z. B. an schmerz-
haften Gelenken, die auf organische Veranderungen verdachtig sind, aufs
duBerste einschrinken muB, wird wohl jeder Erfahrene zugeben. Die
Galvanisation von Schmerzpunkten kann bei Unfallverletzten wirksam
sein. Auch kann man versuchen, durch faradische Behandlung Anisthesien
und Paresen zu beseitigen. Im allgemeinen wird man von all diesen thera-
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peutischen Bemiihungen nicht mehr erwarten, als daf3 einzelne lokalisierte
Beschwerden eine gewisse Besserung erfahren, wihrend die psychische
Basis aller Beschwerden keine Verdnderung zu zeigen pflegt. Man hat
gerade in letzter Zeit noch eine Diskussion dariiber gefiihrt, welcher spe-
ziellen Disziplin eigentlich die Behandlung der Unfallneurosen zukommt.
Manche Autoren wollten die Félle dem Chirurgen oder Orthopéden iiber-
weisen, wihrend Windscheid, Bruns und namentlich Fiirstner den
neurologisch gebildeten Psychiater allein fiir geeignet erklidrt haben, die
Beurteilung und Behandlung derartiger Félle zu iibernehmen.

Von der Hypnose sollte man eigentlich viel Erfolg fiir die Behand-
lung der Unfallneurosen erwarten. Diese Hoffnung hat sich nicht erfiillt.
Zum Teil mag dies daran liegen, dafl der Unfallverletzte in dem begut-
achtenden Arzte nicht seinen ihm vertrauten Parteigéinger, sondern eher
seinen Gegner sieht. Zum Teil hindert das Fortbestehen der Begehrungs-
vorstellungen das Zustandekommen der therapeutischen Erfolge durch
Hypnose. Grunewald?$) hat neuerdings iiber die erfolgreiche Behand-
lung von hystero-traumatischen Lahmungen durch Hypnose berichtet.
DaB die Beseitigung einzelner Symptome durch Hypnose auch bei Unfall-
verletzten moglich ist, soll nicht in Abrede gestellt werden. An dem Krank-
heitsbilde selbst wird auch durch diese kaum etwas geéindert. Dabei soll
nicht geleugnet werden, daB namentlich in der ersten Zeit nach dem Unfall,
in jenem Stadium, das man als Inkubationsstadium der Neurosen bezeichnet
hat, die vom Arzt ausgeiibte Suggestion sehr heilsam wirken kann, und zwar
in der Richtung, daf energisch gegen das Aufkommen von hypochon-
drischen Verstimmungen und allerhand Befiirchtungen angekampft wird.
Nur in diesem Stadium kann man iiberhaupt auf den Verlauf der Neurosen
einen gewissen Einflufl ausiiben. Daher erscheint auch die Forderung be-
rechtigt, daB die Unfallverletzten friihzeitig von einem spezialistischen
Arzte untersucht werden und daB die Berufsgenossenschaften moglichst
bald die Behandlung der Fille iibernehmen, ohne Riicksicht auf die
Krankenkassen. Sachs97) hilt eigentlich jede Behandlung fiir schadlich,
selbst der Aufenthalt in einem Sanatorium und in einem Krankenhause
soll bedenklich sein. Daf} durch eine unzweckmifige Behandlung, durch
ungeschickte Fragen und unzweckmifBige Untersuchungen die Félle un-
glnstig beeinfluBt werden, wird allgemein zugegeben. Mit der oben an-
gegebenen Einschréinkung kann man wohl sagen, dal wenn in dem Inkuba-
tionsstadium der Neurosen kein therapeutischer Erfolg zu erzielen war,
jeder therapeutische Versuch iiberfliissig ist bis zur definitiven Erledigung
der Rentenanspriiche. Windscheid?9), dem die groBen Erfahrungen des
Hermannshauses zur Verfiigung gestanden haben, sagt iiber die thera-
peutischen Erfolge folgendes: Uber die Behandlung der Unfallkranken
sind ermutigende Erfahrungen hier im Hermannshause nicht gemacht
worden, obwohl alles geschieht, um die Kranken zu behandeln ; die
meisten wollen nicht gesund werden, weil ihnen die Rente hoéher steht
als die Gesundheit und sie eine Besserung nicht zugeben aus Angst, sie
konnten die Rente verlieren. Egger berichtet iiber seine Unfallsneur-
astheniker in der Schweiz in der Weise, dafl nach seinen Beobachtungen
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nur selten einer die Arbeit wieder aufgenommen hat, ehe sein Fall in
bezug auf die Abfindung erledigt war.

Kann der Verlauf der traumatischen Neurose nun wenigstens durch
andere MafBnahmen als die rein medizinischen giinstig beeinflut werden ?
Eine ganze Reihe von Vorschligen sind gemacht worden, die alle einzeln
gewiirdigt werden miissen. Mit Riicksicht auf das, was iiber die Bedeutung
der Begehrungsvorstellungen und die schéidlichen Folgen der psychischen
Erregung, die der Rentenkampf mit sich bringt, gesagt worden ist, muBte
der Vorschlag Jollys, bei geringen Unféllen eine einmalige Entschiadigung
zu gewahren und auf Rentenzahlung zu verzichten, sehr einleuchtend er-
scheinen. Das Gesetz vom Jahre 1884 kannte die Kapitalabfindung nur fiir
Ausléinder. Die Gesetzgebung des Jahres 1900 hat der Kapitalabfindung
auch keinen breiten Spielraum gelassen, ja sie im Interesse der Versicherten
erschwert. Die Kapitalabfindung ist im allgemeinen zugelassen bei Renten
von hochstens 15 Proz. der Vollrente (§ 95 G. U.V.G.). Der Verletzte
mul} belehrt werden, dafl er nach der Abfindung keinerlei Anspruch auf
Rente hat, auch wenn sein Zustand sich erheblich verschlechtern wiirde.
Diese Art der Abfindung ist aber in das freie Ermessen der Berufsgenossen-
schaften, sowie der verletzten Arbeiter gestellt. Die Berufsgenossenschaft
kann nach Anhoren der unteren Verwaltungsbehorden den Entschiadigungs-
berechtigten auf seinen Antrag durch eine entsprechende Kapitalzahlung
abfinden. Bruns?99) gibt dem Gesetzgeber, der die Moglichkeit der Kapital-
abfindung so eingeschrénkt hat, recht, und zwar aus folgendem Grunde:
Der Kranke, der sich mit einer einmaligen Kapitalannahme jedes weiteren
Rechtes begibt, konnte doch schwerer geschiadigt werden, wenn, wie nicht
selten, die die Arbeitsfihigkeit beeintrachtigenden Folgen erst lingere Zeit
nach dem Unfall sich einstellen. Die Verantwortlichkeit des Gutachters
steigt dadurch betrichtlich. Hoche hat an Stelle der Rentenabfindung
in moglichst ausgedehntem MaBe die Kapitalabfindung vorgeschlagen.
Sie sei das wirksamste Mittel zur Heilung eines groBen Teiles der trau-
matischen Neurosen und zur Besserung eines weiteren Teiles derselben.
Ferner rat Hochel?) zu folgenden MaBBnahmen bei der Behandlung der
Neurosen : Abkiirzung des Verfahrens, Reduktion der Untersuchungen
und Verhore, Ubernahme der Behandlung Unfallverletzter vom ersten
Tage an, eventuell durch besonders geschulte Arzte, Vermeidung bureau-
kratischer Schikane, Beseitigung der Kostenlosigkeit der Berufungen (fiir
den Fall der Ablehnung), Gewahrung lingerer Schonzeiten (wihrend deren
Renten nicht angefochten werden koénnen) ; als besonders wirksame Mittel
bezeichnet Hoche die Regelung der Erziehung zur Arbeit, die Einrichtung
von Arbeitsnachweisen, die Einstellung von Teilinvaliden zu vollem Lohne
und schlieBlich, wie gesagt, die Moglichkeit der Kapitalabfindung. Auf der
32. Versammlung siidwestdeutscher Nerven- und Irrendrzte im Jahre 1907
war der Meinungsaustausch iiber die Frage der Kapitalabfindung ein beson-
ders lebhafter. Es erscheint zweckmifBig, die Ansichten der Diskussions-
redner zu dem erwihnten Referat von Hoche in aller Kiirze wiederzugeben.
Hoffmannl0l) hat Bedenken gegen die Kapitalabfindung. Er stellt die
Moglichkeit der Entstehung einer Kapitalhysterie in Aussicht. Mit Riick-
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sicht auf das psychische Verhalten dieser Kranken bei dem Verlockenden,
was eine Kapitalabfindung hat, wird man leicht neue Erkrankungen nach
ganz geringfiigigen Unfillen sehen. KEggerl02) berichtete, dafl in der
Schweiz der Entwurf zu einem neuen Unfallversicherungsgesetz Ab-
schaffung der Kapitalabfindung und Einfiihrung der Rentenentschidigung
vorgesehen sei. Bei Kranken nach Eisenbahnunfillen, die nach dem schwei-
zerischen Haftpflichtgesetz Renten erhalten, sah Egger aber nie Besse-
rung, wahrend Fille mit grofen Entschiadigungssummen glatt heilten.
Cramerl93) betont die rasche Genesung bei Leuten, die sich in Privat-
versicherung befinden, wenn man zu einer einmaligen Abfindung oder zu
einem Vergleich gelangt ist. Cramer tritt fiir eine einmalige Abfindung
ein ; diese Abfindung muB unwiderruflich sein, wenn sie Erfolg haben
soll. Gaupp!®) wies darauf hin, daBl beziiglich der Kapitalabfindung
viel detailliertere Vorschlige gemacht werden miiliten, ehe man sie all-
gemein akzeptieren konne. Moritz105) sprach dagegen, daB der Abfin-
dungsmodus die allgemeine Regel bilden solle, da die Neigung zu Uber-
treibungen dadurch zunehmen wiirde. Auch Weygandt106) pflichtet
dieser Ansicht bei, zumal die Méglichkeit der Ubertreibung durch die
geringere Zahl der Untersuchungen erleichtert werde. Nach der Ansicht
Feldmanns0?) kann der Staat die Kapitalabfindung nicht allgemein
einfithren, weil fiir den Gesetzgeber nicht das Geschift, sondern die dauernde
Unterstiitzung der erwerbsunféhigen Arbeiter in Betracht kommt. Aufer-
dem wiiBten die meisten Arbeiter mit dem Kapital nichts anzufangen.

Rigler33) hat bemerkenswerte Vorschlige in bezug auf die Kapital-
abfindung gemacht. Rigler betont zunichst auch, dal es wichtig ist, die
Begehrungsvorstellung moglichst auszuschalten. Er empfiehlt Abkiir-
zung des Verfahrens und Heranziehung zur Arbeit als dem alleinigen Heil-
mittel. Die Kapitalabfindung hat seiner Meinung nach aber seine Be-
denken. Die nervosen Symptome werden bewullt oder unbewufit bis zu
dem Termine der Abfindung eine Steigerung erfahren; die Abfindung
stellt oft keine der beiden Parteien zufrieden und das Geld ist bald vertan.
Ein besonderer Vorschlag, der namentlich fiir leichtere und jugendliche
Fille empfehlenswert erscheint, ist der, die Rente fiir eine im voraus zu
bestimmende Zeit zu gewidhren; diese Schonungsrente soll staffelférmig
abfallen, im Laufe des ersten Jahres 30 Proz. bis 20 Proz., im zweiten
Jahre 15 bis 10 Proz. betragen und dann von selbst aufhéren. Auch emp-
fiehlt er Gesundheitspramien. Nach dem dénischen Gesetz52) ist die
Kapitalabfindung die Regel. Die Abfindung der traumatischen Neurosen
geschieht in zwei Stadien, einem vorldufigen nach Feststellung der Ver-
letzung und einem definitiven nach 1 bis 2 Jahren. Auch italienische Au-
toren empfehlen die Kapitalabfindung (Biondi, Lumbroso). Wind-
scheid108) will der Kapitalabfindung mehr Spielraum geben; aber nicht
sofort nach dem Unfall soll die Abfindung eintreten, sondern erst nach
einer gewissen Zeit, wenn nach arztlichem Ermessen eine Besserung nicht
mehr zu erwarten ist. Die Abfindung mufl unwiderruflich sein, darf aber
dem Versicherten nicht aufgezwungen werden. Als wichtig fiir die Be-
handlung der Fille hebt Windscheid noch folgendes hervor: Die erste
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Rente soll nicht zu hoch sein; bei der Festsetzung der ersten Rente soll
ein wirklich Sachverstdndiger bereits mitwirken; die Berufsgenossenschaf-
ten sollen selbst das Heilverfahren in die Hand nehmen, und die Nach-
untersuchung soll stets von denselben Arzten vorgenommen werden. Ahn-
liche Anschauungen werden von zahlreichen anderen Autoren vertreten
(Panskill®) Tamburinilll), Forli, Sackill2), Bruns, Striimpell,
Ewald14). Nigelil09) fand unter 138 durch Kapitalabfindung erledigten
Unfallneurosen 115 voll erwerbsfihig. In den iibrigbleibenden Fillen
lagen organische Erkrankungen vor.

So geht wohl die allgemeine Meinung dahin, dal die Kapitalabfindung
im groferen MaBstabe anzuwenden sei. Die Bedenken dagegen bestehen
darin, daB8 die Kapitalsucht noch groBer sein wird als die Rentensucht,
daB Simulationsversuche und absichtliches Herbeifiithren neuer kleiner
Unfille zunehmen werden; und ferner ist zu bedenken, dafl der Staat
kein besonderes Interesse an dieser Art von Abfindung haben kann, da
er im Gegensatz.zu den Privatversicherungen kein Geschaft machen will,
sondern unterstiitzungsbediirftigen Arbeitern dauernd seine Hilfe gew#h-
ren will; kleine Kapitalien sind auBlerdem bald vertan.

Der neue Entwurf zur Reichsversicherungsordnung hat durch die
§§ 633 und 634 eine gewisse Anderung in der Kapitalabfindung (§ 95 der
G.U.V.G.) vorgesehen. Es heifit dort: Betrigt die Rente eines Verletzten
1/, der Vollrente oder weniger, so kann ihn die Berufsgenossenschaft mit
seiner Zustimmung nach Anhéren des Versicherungsamtes mit einem ent-
sprechenden Kapital abfinden. Und in § 634 heifit es : Ist der Berechtigte
ein Auslinder, der im Deutschen Reiche keine Wohnung hat, so kann
ihn die Berufsgenossenschaft mit einem entsprechenden Kapital abfinden.

SchlieBlich ist noch als Radikalmittel gegen die traumatische Neurose
eine Anderung der Rechtsprechung vorgeschlagen worden. Diese soll
darin bestehen, daB die traumatischen Neurosen nicht mehr als Unfalls-
folgen anerkannt werden und unter dieser Motivierung die Entschadi-
gungsanspriiche abzulehnen sind. An eine strikte Durchfiihrung eines
solchen Vorschlages ist wohl nicht zu denken. Der Gesetzgeber wird sich
mit Riicksicht auf die vielleicht plausible, aber doch schlieflich nicht
strikte zu beweisende Annahme von einer derartigen Entstehung gewisser
Fille von Neurosen nicht dazu entschlieBen koénnen, die Rentenzahlung
iiberhaupt abzulehnen. Es gibt fraglos Fille, deren ganzer psycho-patho-
logischer Mechanismus sich tatséchlich nur in diesen durch Rentenkampf
ausgelosten hysterischen' Zusténden erschopft. Derartige Félle wenn sie
wirklich ganz einwandfrei sind, konnen in derselben Weise beurteilt
werden, wie es das Reichsversicherungsamt in der bekannten Rekurs-
entscheidung vom 20. Oktober 1903 getan hat. Dort heifit es: ,,Nicht
der Unfall als solcher wird in dem Gutachten als wesentliches Moment
fiir die Entstehung der Hysterie erachtet, sondern vielmehr der Kampf
des Kligers um seine Rente. Ist aber demnach im wesentlichen nur der
eingebildete, einer rechtlichen Grundlage entbehrende Anspruch des Kligers
auf eine Rente die Ursache fiir die Entstehung und Entwickelung der
Hysterie, so liegt ein ursichlicher Zusammenhang mit dem Unfall nicht
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vor.* Mendel (l. c.) glaubt, dal man den Ausbruch einer querulatorischen
Neurasthenie dadurch verhiiten konne, daB die Rentenanspriiche mog-
lichst frith abgelehnt werden, wenn die Unfallgesetzgebung als solche in
dem speziellen Falle das Entstehen und die Zunahme der psychischen
Storung bedingt.

Die Frage, ob eine Renten-Minderung oder -Erh6hung angezeigt ist,
kann bei den Unfallneurosen oft nur schwer beantwortet werden. Uber
eine Art der Rentenreduktion, wie sie Rigler vorgeschlagen hat, wurde
oben schon berichtet. Sie wird in der Form wobl nur in einer beschrénkten
Zahl von jugendlichen und leichten Fillen Anwendung finden. Eine
moglichst kleine Rente und baldige Reduktion wird von allen Seiten emp-
fohlen. Die Herabsetzung der Rente zu Heilzwecken, d. h. um den be-
treffenden Mann zur Arbeit zu zwingen, ist nicht statthaft. Nach einer
Rekursentscheidung der bayerischen Landesversicherungsanstalt ist Ren-
tenkiirzung unter keinen Umstéinden ein Heilmittel. Placzek (l.c.) ver-
langt neuerdings trotzdem nach einer gesetzlichen Handhabe, um durch
Rentenkiirzung einen Unfallverletzten zur Arbeit zu zwingen. Der § 88
der G.U.V.G. besagt folgendes: Tritt in den Verhaltnissen, die fiir die
Feststellung der Entschidigung maBgebend gewesen sind, eine wesent-
liche Anderung ein, so kann eine anderweitige Feststellung erfolgen. Was
heilt nun eine ,,wesentliche* Anderung. Geringe Besserungen bedingen
keine Rentenreduktion. Eine Besserung der Erwerbsfiahigkeit um 5. Proz.
hat keinen EinfluB8 auf die Hohe der Renten. Ebenso darf eine Reduktion
nicht beantragt werden, wenn die Besserung nur eine voriibergehende
sein wird. Aus den Nachrichten des Reichsversicherungsamtes XII. 1484
ist folgendes zu entnehmen: Wird die Beeintrichtigung je nach der Jahres-
zeit gesteigert oder vermindert, so ist nicht jedesmal das Verfahren nach
§ 88 einzuleiten, vielmehr muB die Rente fiir das ganze Jahr einheitlich
festgestellt werden. Schusterls) hat die Frage der Rentenreduktion
neuerdings in einem interessanten Vortrage behandelt. Er betont, daf
man von einer wesentlichen Besserung nur dann sprechen kénne, wenn
die geschwundenen Symptome ihrer Zahl und Bedeutung nach in einem
wesentlichen Verhéltnis sowohl zu dem fritheren Untersuchungsbefund
als auch zu dem neu erhobenen Befunde stehen. Die Entscheidung der
Frage nach einer Rentenerhohung wird dadurch besonders erschwert, da
im Laufe der Jahre bei #lteren Unfallverletzten allm#hlich die prisenile
Involution sich geltend macht resp. ausgesprochene Arteriosklerose auf-
tritt. Nur in den Fillen wird man zugeben diirfen, da8 die spiter sich
entwickelnde Arteriosklerose mit dem Unfall noch etwas zu tun hat,
wenn eine Kommotionspsychose resp. der sog. vasomotorische Sym-
ptomenkomplex die unmittelbare Unfallfolge waren. Die Fille gehéren
dann aber streng genommen nicht mehr hierher.

Besonders schwierig gestaltet sich die Rentenabschitzung und die
Rentenreduktion, wenn bei dem Unfallverletzten ausschlieBlich subjek-
tive Beschwerden bestehen. Wie soll man das Nachlassen oder Starker-
werden subjektiver Beschwerden dem Gerichte glaubhaft machen? Das
Reichsversicherungsamt hat in einem Falle die Anwendung des § 88 ge-
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stattet, obwohl der Gutachter als wesentliche Besserung nur angegeben
hatte, daB die frither glaubhaften funktionellen Schmerzen im Kreuz ge-
schwunden waren. In denjenigen Fillen, in denen Unfallfolgen noch
bestehen, aber die Energie von seiten des Unfallverletzten oder giinstige
Lohnverhiltnisse es bedingen, daB der Verletzte seinen fritheren Lohn
erreicht, darf die Rente nicht reduziert werden, es sei denn, daB eine
nachweisbare Besserung der Beschwerden stattgefunden hat. Ferner be-
findet sich in § 626 des Entwurfs noch eine Bestimmung iiber den Zeit-
punkt, in dem eine Rentenreduktion statthaft ist. Es heiBt dort: in den
ersten 2 Jahren, nachdem die Entschidigung durch endgiiltigen Bescheid
oder rechtskraftiges Urteil zuerst oder nach AbschluBl eines Heilverfahrens
festgestellt worden ist, darf wegen Anderung im Zustande des Verletzten
eine neue Feststellung jederzeit, nach Ablauf der 2 Jahre jedoch nur in
Zeitrdumen von mindestens einem Jahr vorgenommen oder beantragt
werden.

Mit einigen Worten ist noch der Gewdhnung an Unfallsfolgen zu
gedenken. Gewo6hnt sich der Unfallverletzte an eine Verstiimmelung, so
bedeutet dies eine Erhohung der Erwerbsfihigkeit. Bei Unfallneurosen
kommt Gew6hnung kaum oder wenig in Frage. Puppell6) hebt hervor,
dafl es eine GewShnung an neuralgiforme Beschwerden, an Schwindel-
zustdnde und an Lahmungen nicht gibt. Schuster kommt auch zu dem
Resultat, daBB man bei Unfallneurotikern von dem Begriff der Gewdhnung
absehen kann. Die Annahme, daB rein funktionelle Beschwerden im Laufe
von vielen Jahren abgenommen haben miissen, kann wohl gemacht, aber fiir
die Rentenreduktion nicht mit geniigender Sicherheit bewiesen werden.

Besonders ungiinstig gestaltet sich eine Gruppe von Fillen, in denen
der Verletzte das Recht hat, die nach der definitiven Abfindung not-
wendige Behandlung und die Kosten derselben sich von der betreffenden
Behorde oder Gesellschaft ersetzen zu lassen. In diesem Falle tritt ein
sehr lebhaftes Verlangen nach immer neuen Behandlungsmethoden und
nach allerhand Bequemlichkeiten hervor und es gibt einen fortgesetzten
Kampf zwischen dem Verletzten und der haftpflichtigen Gesellschaft, der
meist mit noch groBerer Zahigkeit gefiihrt wird, als der eigentliche Renten-
kampf. Sachs17) hat noch neuerdings auf diese Gruppe von hypochon-
drischen, wegen Unfall pensionierten Eisenbahnbeamten hingewiesen.

SchlieBlich wird von verschiedenen Seiten ein Arbeitsnachweis fiir
teilweise Erwerbsfahige gefordert. Diese dringliche Forderung leitet sich
ohne weiteres aus der allgemein geteilten Anschauung ab, dafl die allmih-
liche Aufnahme der Arbeit die einzige Heilmethode darstellt, die bei Un-
fallverletzten eine Aussicht auf Erfolg hat.

Biondill8) hat gute Heilerfolge bei Unfallneurosen dadurch eintreten
sehen, daBl auch beschrankt Arbeitsfahige wieder eingestellt und ihre zeit-
weilige mindere Produktion (in Bergwerken) ohne Gehaltsverkiirzung ge-
duldet wurde.
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8. 1901. S. 434.

— Demonstr. von Folliklis bzw. Eryth. ind, Baz. Arch. f, Derm. §7. 1902. S. 269/70.
63. S. 122.

Polland, Ein Fall von Lup. eryth. mit Eryth. ind. Derm. Zeitschr. 11. 1904. S. 482.

Pollitzer, Hydradenit destr. suppur. Journ. of cut, dis. 1892. S. 9, u. Monatshefte
f. prakt. Derm. 1892. S. 129.

Porges, Uber Lich. ser. Arch. f. Derm. 66. 1903. S. 401.

Rensburg, Hauttuberkulide. Jahrb. f. Kinderheilk. 59. 1904. 8. 360.

Riecke, Lichen scrof. in Mrateks Handb. d. Hautkrankh. 4. (1. Hilfte.) 1907.

Riehl, Demonstr. von Lich. scr. Arch, f. Derm. 24, 1892. S. 858 ff.

— Sur les tuberculides. Rapp. XIII. Intern. Congr. Paris 1900. S. 135.

— Demonstr. Lich. ser. Miinchner med. Wochenschr. 1901. S. 1196.

— Ein Fall von Eryth. ind. Verhandl. d. Wiener derm. Gesellsch. 3. Dez. 1902.
Ref. Arch. f. Derm. 65. 1903. S. 258.

— Demonstr. iiber einen Fall von eigentiiml. Ekzem etc. Arch. f. Derm. 65. 1903.
S. 427.

Rille, Lehrb. d. Hautkrankh. 1902.

— Demonstr. von Lich. scr. Miinchner med. Wochenschr. 1903. Nr. 12. 8. 535.

Réna, Zur Lehre vom Lich., rub. Monatshefte f. prakt. Derm. 7. 1888. S. 622.

— Demonstr. Fall von Tuberkulid. Arch. f. Derm. 59. 1902. S. 114.

Sack, Korresp. Monatshefte f. prakt. Derm. 18. 1891/92. S. 252.

— Zur Anatomie und Pathologie des Lich. scr. Ibid. 14. 1892. 8. 437.
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Sack, Uber eine -eigentiimliche Knotenerkrankung der Haut der unteren Extremi-
titen. VIII. Kongr. d. Deutsch. derm. Gesellsch. in Sarajevo. Ref. Arch. f. Derm.
72. 1904.

Saville, Eryth. ind. Bazin. Diskuss.: Derm. Soc. of Gr. Brit. and Irel. 22. Mirz
1899. Ref. Ann. d. Derm. 1900.

Schidachi Tominatsu, Uber d. Eryth. ind. Arch. f. Derm. 90. 1908

Schlasberg, 2 Fille von Lup. foll. diss. Ibid. 74. 1905.

Schiirmann, Uber atyp. Lich. ser. Ibid. 73. 1905. S. 379.

Schweninger und Buzzi, Brief aus Berlin. 1890. Monatshefte f. prakt. Derm. 12.
1891. S. 108. II. Brief aus Berlin. 1899. Ibid. 11. 1899. 8. 578.

Séllner, Ein Fall von Eryth. ind. Bazin komb. mit Lich. scr, Monatshefte f. prakt.
Derm. 39. 1903.

Spiegel, Eine seltene, einer general. Follikulitis #hnliche Hauterkrankung. Ibid.
23. 1896. S. 617.

Sternberg, Exp. Untersuchungen iiber die Wirkung toter Tuberkelbacillen. Zentralbl.
f. allg. Path. u. path. Anat. 13. 1902. Nr. 19.

Tanvet, Contrib. & I’étude des hidrosaden. supp. diss. Thése de Bordeaux 1894.

Tenneson, Lerdde et Martinet, Sur un granulome innominé, Ann. de Derm.
1896. S. 913.

Thibierge, De I'Eryth. ind. des jeunes filles. Semaine méd. 1895. S. 545.

— Un nouv. cas de folliculites diss. etc. Ann. de Derm. 1897. 8. 50.

— Folliculites miliaires etc. Ibid. 1898.

— et Ravaut, Eryth. ind. non ule. des deux membr. inf. Ann. de Derm. 1898.

— Etude sur les lésions et la nature de Iéryth. ind. Ibid. 1899.

— et Bord, Eryth. ind. Ibid. 1907.

Thomas, Eryth. ind. Journ. des Pratic. 24. Jan. 1903. Nr. 11.

Tileston, Disséminated miliary Tuberculosis of the skin. Arch. of int. Med. 4.
1909. S. 21.

Tobler, Dissem. Hauttuberkulose nach akut. inf. Exanth. Jahrb. f. Kinderheilk.
59. 1904.

To6r6k, Demonstr. von Lup. verr. diss. Verhandl. d. ung. Derm. 22. Okt. 1896.
Ref. Arch. f. Derm. 40. 1897. S. 98.

— Dermatit. nod. necr. Ibid. §8. 1901. S. 339. 65. S. 117.

— Uber Dermatit. nod. necr. in Mrateks Handb. d. Hautkrankh. 1. 1902. (Krankh,
d. Schweifidriisen.)

Touton, Atiol. u. Path. der Acne etc. Ref. auf d. VL. Kongr. d. Deutsch. derm.
Gesell. 1899.

Treupel, Die Bedeutung des Tuberbelbacillen-Nachweises im strémenden Blut.
Miinchner med. Wochenschr. 1909. Nr. 42. S. 2195.

Truffi, Su un caso atip. di érit. ind. di Baz. Giorn. ital. 66, fasc. II. 1905.

Uhlenhuth und Xylander, Antiformin, ein bakterienauflosendes Desinfektions-
mittel. Berliner klin. Wochenschr. 1908. Nr. 29. S. 346.

Unna, Die Histopath. der Hautkrankh. Folliculitis scrof. S. 388. Spiradenit.
diss. S. 393.

Veillon, Thése de Paris 1898.

Veress, Uber Lup. vulg. postexanth. Monatshefte f. prakt. Derm. 15, 1905.

Verhandlungen der Soc. frang. de Derm. et de syph. in Paris. 14. Jan. 1897,
Arch. f. Derm. 42. 1898. S. 149.

Vidal, Du Lichen. Ann. de Derm. 9. 1877/78. S.173. Ibid. 7. 1886. S.137.

-— et Leloir, Symptom. u. Histol. der Hautkrankh. (iibersetzt von Schiff). 1890.

Walker, Norman, Lich. scr. Scottish Med. and surg. Journ. April 1898. Ref.
Monatshefte f. prakt. Derm. 27. 1898. S. 533.

Wechselmann, Fall von Eryth. ind. an der Wange. Berliner derm. Gesellsch.
1. Mérz1904. Ref. Arch.f.Derm. 70. 1894. Berliner klin. Wochenschr. 1904. Nr.10,

Werther, Uber Tuberkulide der Haut. Verhandl. d. Deutsch. derm. Gesellsch.
X. Kongr. 1908.

— Uber Tuberkulide. Vortr. auf der 79. Naturforschervers. in Dresden. Sept. 1907.
Ergebuisse VII. 6
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Whitfield, Uber die Natur des Eryth. ind. 16. Vers. d. Brit. Med. Assoc. Refi
Monatshefte f. prakt. Derm. 38.

— A further contrib. to our knowledge of Eryth. ind. Brit. Journ. of Derm. 1901.
S. 386. 1905, S. 241.

Wolff, Lehrb. d. Haut- u. Geschlechtskrankh. 1893. S. 201. Llch scr.

— Demonstr. von 3 Fillen von L..scr. Verhandl. d. Deutsch. derm. Gesellsch.
VI. Kongr. in StraBburg. 1898. - S. 486.

— Lichen scr. in Lessers Enzyklop. d. Haut- u. Geschlechtskrankh. 1900. S. 297.

— ZEryth. ind. Bazin in Mrateks Handb. d. Hautkrankh. 1. S. 577.

Ziehler, Uber Hauttuberkulide. Korrespondenzbl. f. Schweiz. Arzte. 88. Heft 6/7.

— Exper. Untersuchungen iiber tuberkuldse Verdnderungen an der Haut ohne Mit-
wirkung von Tuberkelbac. Miinchner med. Wochenschr. 1908. Nr. 32. S. 1685.

— Uber tox. Tuberk. d. Haut. Verhandl. d. Deutsch. path. Gesellsch. 12. Tagung.
Kiel 1908.

— Zur Anat. d. Tuberkulinimpfungen nach v. Pirquet. Med. Sekt.d. Schles. Gesellsch:
f. vaterl. Kultur. 13. Dez. 1907. Ref. Allg. med. Zentralztg. 1908. Nr. 1.

— Exper. u. klin. Untersuchungen zur Frage der tox. Tuberkul. der Haut. Arch.
f. Derm. 102. 1910.

Zollikofer, Uber die Hauttuberkulide. Korrespondenzbl. f. Schweiz. Arzte. 1902.
S. 161, 198.

Historische Einleitung.

Bis zur Entdeckung des Tuberkelbcaillus durch Koch war das Ge-
biet der Hauttuberkulose ein sehr beschrinktes. KEs wurde eigentlich nur
die ulcerdse Tuberkulose als sicher tuberkulése Hautaffektion betrachtet.
Allerdings war der genauen klinischen Beobachtung schon frither das hiu-
fige Vorkommen bestimmter Hautverdinderungen bhei Skrofulo-Tuberku-
lose aufgefallen und ein gewisser Zusammenhang zwischen diesen Derma-
tosen und der Tuberkulose vermutet worden. Doch beschrinkte sich die
Vorstellung dieses Zusammenhanges damals nur auf die Annahme einer
durch die Tuberkulose bedingten Konstitutionsénderung der Haut, durch
die diese die Disposition fiir bestimmte pathologische Verdnderungen er-
werbe.

Erst die Entdeckung des Tuberkelbacillus und die dadurch be-
dingten Fortschritte in der #tiologischen Forschung auch auf dem Ge-
biete der Hautpathologie vermittelten allmihlich die Erkenntnis der
tuberkulosen Natur jener stattlichen Zahl von Dermatosen, die heute
das umfangreiche Gebiet der Hauttuberkulosen bilden. Zunichst wurden
fur die Zugehorigkeit zu diesen folgende Kriterien aufgestellt: die Nach-
weisbarkeit des Tuberkelbacillus als direkten Erregers, die Charakterisie-
rung durch ein bestimmtes histologisches Bild (den Tuberkel) und die
Fahigkeit, durch Invasion in die der Haut benachbarten Gewebe eine
Destruktion des gesamten Erkrankungsgebietes herbeizufithren. Diesen
Bedingungen entsprachen die bereits erwéhnte Tuberculosis miliaris ulce-
rosa, der Lupus vulgaris, das Skrofuloderma und die Tuberculosis cutis
verrucosa, Hrkrankungsformen, die trotz ihrer groBen morphologischen,
namentlich aber prognostischen Differenzen spéterhin als #tiologische
Einheiten zu der Gruppe der ,,echten Hauttuberkulose® vereinigt
wurden. Die Frage, warum die Infektion mit dem gleichen Virus oft-
mals bei einem und demselben Kranken Kklinisch so verschiedenartige
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Hautverinderungen zur Folge hat, 148t sich nach dem heutigen Stande
unseres Wissens kaum befriedigend beantworten. Quantitidt und Quali-
tat (Toxicitdt) der eingedrungenen Infektionskeime moégen hierbei eine
Rolle spielen nebst den nicht zu vernachlissigenden Momenten der lo-
kalen und individuellen Disposition, iiber die uns allerdings wenigstens
vorldufig noch exakte Vorstellungen fehlen.

Die zu den genannten Formen der echten Hauttuberkulose fiihrende
Infektion der Haut erfolgt nach der urspriinglichen Ansicht der Autoren
entweder durch Inokulation, die wieder eine exogene oder Auto-
inokulation sein kann, oder per contiguitatem, vermittelt durch
tuberkul6se, unter der Haut sitzende Prozesse. Im Laufe weiterer ge-
nauer Beobachtungen mehrten sich aber die Fille, die infolge ihres plotz-
lichen Auftretens in multiplen Herden auch eine andere Entstehungsart
plausibel machten, ndmlich die Infektion auf himatogenem Wege. Hier-
her gehdren vor allem die Fille von Tuberculosis cutis miliaris
disseminata bei akuter allgemeiner Miliartuberkulose und die Falle von
disseminiertem Lupus vulgaris im Anschluf an die akuten Ex-
antheme im Kindesalter.

Gerade die Kenntnis dieser Formen sollte fiir das Verstindnis ande-
rer — wie wir heute wissen — gleichfalls zur Tuberkulose gehériger Haut-
verdnderungen von besonderer Wichtigkeit sein, die fast ausschlieBlich
bei chronischer Knochen-, Driisen-, seltener bei Lungentuberkulose zur
Beobachtung kommen, die man aber lange Zeit nur insofern mit der
Tuberkulose in Zusammenhang brachte, als man annahm, daB diese ein
fir die Entwicklung dieser Dermatosen giinstiges Terrain schaffe; eine
Auffassung, der auch vielfach in der gewdhlten Nomenklatur (Eczema
scrofulosorum, Lichem scrofulosorum, Acne cachecticorum
usw.) Ausdruck gegeben wurde.

Erst auf dem III internationalen Dermatologenkongrefl in
London (1896) wurde die Erkenntnis einer innigeren Beziehung der ge-
nannten Dermatosen zur Tuberkulose angebahnt, indem zunichst Hallo -
peau in seinem Referate ,, Beziehungen der Tuberkulose zu den
Hautkrankheiten usw.“ eine Gruppe von Toxituberkulosen auf-
stellte und damit die Entstehung dieser Hautaffektionen auf die in einem
entfernt gelegenen (inneren) Organe ausgeschiedenen und mit der Zirku-
lation in die Haut gelangten Toxine zuriickfiihrte. Noch im selben Jahre
faBte Darier diese Gruppe von Dermatosen unter dem Namen ,,les tu-
berculides cutanées‘ zusammen, der seither ziemlich allgemein an-
genommen wurde. Darier selbst verstand darunter intracutan in ver-
schiedener Tiefe gelegene indolente Knoétcheneruptionen mit schubwei-
sem Auftreten, zentral eitriger Einschmelzung in Pustelform, nachheriger
Eintrocknung zu Krusten, eventuell Geschwiirsbildung und Abheilung
unter Hinterlassung eines pigmentierten Narbenfleckes. Die Frage nach
der bacilliren oder toxischen Atiologie dieser Hautaffektionen lieB Darier
zundchst noch unentschieden, hob aber schon damals die Ahnlichkeit
der hier histologisch nachweisbaren Verdinderungen mit perifollikuliren
tuberkulésen Infiltrationen hervor. Johnston dagegen prigte (1899)

5*
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in Analogie mit dem Begriffe der parasyphilitischen Verinderungen die
Bezeichnung ,,cutane Paratuberkulosen‘ fiir die Darierschen Tuber-
kulide und nahm damit von vornherein entschieden Stellung gegen
ihre Auffassung als bacillire Tuberkulosen. Auf dem IV. Internatio-
nalen Dermatologenkongre8 zu Paris (1900) kam neuerlich die
Frage nach der Atiologie und Gruppierung der Tuberkulide eingehendst
zur Erorterung. Hier war es, wo Boeck in einem ausfiihrlichen
Referate seine bereits 2 Jahre frither im Archiv fiir Dermatologie
publizierte Theorie von der Entstehung der Tuberkulide durch Wirkung
der Bacillentoxine auf die vasomotorischen Zentren neuerlich entwickelte
und mit der ganz auffilligen und seiner Erfahrung nach konstanten sym-
metrischen Lokalisation derselben begriindete. Er bestétigt ferner die
Bedeutung und Konstanz der von Leredde betonten vasculiren und
perivasculdren Verdnderungen und leugnet nicht die Moglichkeit, daB in
die durch Toxinwirkung entstandenen Efflorescenzen im Blut zirkulierende
Bacillen zuféllig hineingeraten (,,Bazilles aberrantes* nach Hallo-
peau 1899) und eventuell sogar eine Umwandlung der Toxituberkulide
in echte bacillire Tuberkulosen herbeifithren kénnen. Ohne also der An-
wesenheit oder dem Fehlen von Bacillen in den Efflorescenzen irgend eine
Bedeutung beizulegen, sieht Boeck das Wesentliche dieser Dermatosen
in der Art und Verteilung ihrer Primirefflorescenzen, ihrem eruptiven
Auftreten und ihrer Neigung zur spontanen Involution. Er schligt statt
der Darierschen Bezeichnung den Namen ,,Exantheme der Tuber-
kulose* fiir diese Hautaffektionen vor und teilt dieselben in zwei Gruppen:

1. die perifollikulédren, oberflichlichen Formen, zu denen er
den Lichen scrofulosorum, eczema und pityriasis scrofulosorum,
das papulo-squamése und pustulose perifollikulire Tuberkulid
rechnet.

2. die nicht perifollikuldren, tief in der Haut lokalisier-
ten Formen, zu denen er den Lupus erythematodes, Lupus pernio,
die papulonekrotischen Tuberkulide und knétchenférmigen Tu-
berkulide zahlt.

Wihrend bei der ersten Gruppe schon in einigen Formen positive
Bacillenbefunde vorliegen, fehlen solche bei der zweiten Gruppe durchaus.
Beziiglich einiger heute gleichfalls als Tuberkulide anerkannter Formen
konnte sich Boeck noch nicht zur Einreihung in seine Exantheme der
Tuberkulose entschlieBen (Acnitis, Erythema induratum Bazin usw.)
Darier tritt in einem auf demselben Kongresse erstatteten Korreferate
der den Toxinen fiir die Pathogenese der Tuberkulide seiner Ansicht
nach félschlich vindizierten Bedeutung entgegen und opponiert auch
gegen Hallopeaus Bezeichnung ,Toxituberkulide“. Wegen der
Mannigfaltigkeit der einzelnen miteinander nah verwandten Formen,
wegen des gleichzeitig oder einander unmittelbar folgenden Auftretens
mehrerer dieser Formen bei demselben Patienten und wegen der Existenz
sogenannter Ubergangsformen hilt Darier eine klinische Klassifikation
der Tuberkulide nicht fiir méglich, wohl aber eine pathologisch-anato-
mische und zwar in zwei Gruppen:
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Typus A: (Lichen scrofulosorum, Acnitis, Lupus nod. disseminatus) cha-
rakterisiert durch Neubildung eines tuberkulosen Gewebes mit zahl-
reichen Riesenzellen, Epitheloid-, Lymphoid- oder Plasmazellen in
knotchenformiger oder follikuldrer Anordnung mit Tendenz zur Ver-
kédsung.

Typus B: (Lupus erythematodes und seine Varietdten: Folliklis usw.)
mit perivasculiren Rund- oder Plasmazellen-Infiltraten, GefaBver-
anderungen (Erweiterungen oder Verengerungen, Obliterationen) und
ausgedehnten Nekrosen.

In der Diskussion zu diesem Referate leugnet Barthélemy, der
schon im Jahre 1890 unter dem Namen Acnitis und Folliklis offenbar
zu den Tuberkuliden zu rechnende Hautverénderungen beschrieben hatte,
den tuberkuldsen Ursprung dieser Dermatosen und opponiert daher ent-
schieden gegen die Bezeichnung ,,Tuberkulide‘.

Auch Jadassohn erkldrt sich mit der Bezeichnung Tuberkulide nicht
einverstanden, die nur bei Annahme der seiner Meinung nach un-
richtigen Toxinhypothese berechtigt wére.

Hallopeau wieder will den Begriff Tuberkulid noch weiter gefaBt und
auf alle Hautverinderungen bei Tukerkulose ausgedehnt wissen,
gleichzeitig dieselben in 2 Gruppen scheiden, namlich 1. die bacil-
laren, 2. die Toxituberkulide (Tuberkulide Dariers).

Inzwischen hatten eingehendere histologische Untersuchungen ver-
schiedener Tuberkulidefflorescenzen allméhlich die Aufmerksamkeit der
Dermatologen auf die Bedeutung primérer GefdBverédnderungen fiir die
Pathogenese dieser Hauterkrankungen gelenkt. Nachdem schon John-
ston, Darier, Jacquet u. a. die Beteiligung der GefdBe an den patho-
logischen Verinderungen in den Efflorescenzen aufgefallen war, gelang
es Philippson (1898), die Thrombophletitis einer tiefen Vene in der Sub-
cutis als primére histologische Verinderung bei einem papulonekrotischen
Tuberkulid nachzuweisen, und bald darauf (1900) veroffentlichte Leredde
seine Befunde hochgradiger, offenbar primirer GefiBalterationen in Tu-
berkuliden; in ihnen erblickt er das Gemeinsame und Charakteristische
dieser Gruppe von Dermatosen und bringt dies durch den vorgeschlage-
nen Namen ,,Angiodermites tuberculeuses‘‘ zum Ausdruck. Auch To6rék,
sowie Mac Leod und Ormsby konnten die Befunde Philippsons auf
Grund eigener Untersuchungen bestéatigen (1901). Wihrend ferner bisher
fiir Tuberkulose uncharakteristische histologische Verdnderungen fiir das
histologische Kriterium der Tuberkulide gehalten wurden, mehrten sich
nunmehr mit der Zunahme der histologischen Untersuchungen die Befunde
tuberkuloseverddchtiger Strukturen (Epitheloid- und Riesenzellen z. T.
in typischer Anordnung), ja in einzelnen Fiallen waren sogar echt tuber-
kulése Verinderungen und vereinzelte Bacillen gefunden worden*). Diese
Befunde, noch mehr aber die immer héufiger beobachtete positive Lokal-

*) Die betreffenden Befunde und ihre Autoren sind w. u. gelegentlich der
Besprechung der einzelnen Tuberkulidformen eingehender referiert.
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reaktion von Tuberkuliden auf Injektion von Alttuberkulin*) und vollends
die nunmehr von verschiedenen Seiten gemeldeten erfolgreichen Tierinoku-
lationen mit Tuberkulidefflorescenzen*), waren wohl geeignet mit groBer
Beweiskraft fiir die echt tuberkuldse, bacillire Natur dieser Hautaffek-
tionen zu sprechen und die Grenze zwischen Tuberkuliden und ,,echten
Hauttuberkulosen‘‘ immer mehr zu verwischen. Allerdings fithrten die
ausgesprochene Benignitét der Erkrankung, die spontane Involution der
Efflorescenzen, sowie das Fehlen destruktiver Neigungen derselben zur
Auffassung, dafl es sich hier nicht um die Wirkung vollvirulenter, sondern
abgeschwichter bzw. toter und nur in geringer Zahl vorhandener Ba-
cillen oder Bacillentriimmer handeln konne. (Jadassohn, Haurig u. a.)
Dieser Standpunkt der bacilliren Atiologie der Tuberkulide erscheint in
einer Reihe mehr oder weniger ausfiithrlicher Arbeiten der nichsten Jahre
vertreten. So von Neisser (1902) und im selben Jahre von Zollikofer,
der diese Hautaffektionen als hdmatogene den echten (ektogenen) Haut-
tuberkulosen gegeniiberstellen will, dabei allerdings vergit, daB auch
letztere auf dem Blutwege ihre Verbreitung finden und in Exanthem-
form auftreten kénnen (wie der Lupus postexanthematicus, Lupus vulgaris
disseminatus, das Scrofuloderma, die Tuberculosis miliaris cutis dissem.).
Er betont nachdriicklichst und als einer der Ersten die hohe diagnostische
und prognostische Bedeutung der Tuberkulide, indem er hervorhebt, daB
diese an sich allerdings ungeféhrlichen (benignen) Hautveridnderungen héu-
fig als erstes pramonitorisches Symptom einer bestehenden Organtuber-
kulose von groBter Wichtigkeit sind und uns oft noch rechtzeitig zu
energischem therapeutischen Eingreifen mahnen.

Im Jahre 1903 bringt Pautrier in einer erschopfenden Mono-
graphie iiber ,,atypische Hauttuberkulosen, unter welchem
Namen er alle bisher als Tuberkulide bezeichneten Hautverinde-
rungen zusammengefalt wissen will, eine kritische Ubersicht iiber
den damaligen Stand der Tuberkulidfrage. Er betont neuerdings die
innigen Beziehungen dieser Dermatosen zu den gleichzeitig bestehen-
den Organtuberkulosen, hebt die Existenz von Ubergangsformen der
satypischen® zu den ,,typischen‘ Hauttuberkulosen hervor
und stiitzt seine Auffassung der ersteren als gleichfalls echte Haut-
tuberkulosen mit den vorliegenden positiven Bacillenbefunden, erfolg-
reichen Tierinokulationen und positiven lokalen Tuberkulinreaktionen. In
der von ihm gewihlten Bezeichnung ,,Tuberculoses cutanées atypi-
ques‘ will er ihre wirklich tuberkulése Natur von abgeschwichter Viru-
lenz zum Ausdruck bringen. Der eruptive Charakter und die Benignitét
dieser Dermatosen geniigen seiner Ansicht nach nicht zur Abgrenzung
derselben von der echten (typischen) Hauttuberkulose, sondern haben
nur die Bedeutung gradueller Unterschiede. Er weist zur Stiitze seiner
Auffassung auf die auch beziiglich der Organtuberkulosen gegenwiirtig
griindlich gednderten Anschauungen hin, wonach es keinem Zweifel mehr
unterliegt, daB die Tuberkulose iiberhaupt voriibergehende, allgemein ent-

*} Die betreffenden Befunde und ihre Autoren sind w. u. gelegentlich der
Besprechung der einzelnen Tuberkulidformen eingehender referiert.
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ziindliche, lokalisierte, spontan ausheilende Verdinderungen setzen kann.
Er teilt die atypischen Hauttuberkulosen in 4 Gruppen:
1. Knoétchengruppe
a) mit kleinen Knétchen (papulonekrotische Formen entsprechend
der Acnitis und Folliklis, der Acne cachecticorum, den nekroti-
schen und suppurativen Tuberkuliden usw.);
b) mit groBen Knotchen (Erythema induratum Bazin).
2. Lichenoide Gruppe (Lichen scrofulosorum).
3. Flachenhafte Formen
a) generalisierte (Pityriasis rubra Hebrae, die erythem. exfolia-
tive Tuberkulose (Boeck), Lupus erythem. acutus dissemin.);
b) lokalisierte
o) mit Tendenz zur Atrophie (Lupus erythematodes)
f) ohne Tendenz zur Atrophie (Lupus pernio., Erfrierungen,
Akroasphyxie).

4. Angiomatdse Formen (Angiokeratoma Mibelli).

Gleich Zollikofer betont auch Juliusberg (1904) neuerlich die
hohe diagnostische und prognostische Wertung der Tuberkulide, die er
durch ihre Benignitdt und spontanes Abheilen, sowie als sekundire In-
fektionen oder Intoxikationen von anderweitigen primiren Tuberkulose-
herden her charakterisiert findet. Er unterscheidet 2 Hauptgruppen der-
selben :

1. Lichen und Acne scrofulosorum

2. Nekrotisierende Formen (Folliclis, Tuberculides nodulaires, Ery-

thema induratum),

Jadassohn stellt in seiner Arbeit ,,Uber infektiose und toxi-
sche himatogene Dermatosen‘ (1904) die Tuberkulose in Parallele
mit anderen infektiosen Allgemeinerkrankungen, die die Neigung haben,
auf embolischem Wege zu Hautmetastasierungen zu fithren und glaubt,
daB der akute oder chronische Charakter der so entstandenen Exantheme
abhingig ist einerseits von der Natur des Krankheitserregers und von der
Wesenheit des Grundprozesses, andererseits aber auch von der Zahl der
in die Haut gelangenden Mikroorganismen (z. B. die Miliartuberkulose
mit vielen Bacillen und akutem Verlaufe, das Scrofuloderma und der
Lupus disseminatus mit wenig Bacillen und chronischem Verlauf).
Diese Exantheme charakterisieren sich durch eine ausgesprochene Neigung
zur Disseminierung, durch ihre symmetrische Lokalisation und ihre Poly-
morphie, die sowohl bei verschiedenen Individuen als bei ein und dem-
selben Patienten beobachtet werden kann. Die Benignitit dieser Derma-
tosen glaubt Jadassohn mit dem Transporte der Infektionserreger auf
dem Blutwege und zwar mit der Abschwichung durch das Blut selbst
oder die GefaBendothelien erkliren zu konnen. Die Schwierigkeiten des
Bacillennachweises fiihrt er einmal auf die geringe Zahl der Erreger in
den Efflorescenzen, dann aber auch darauf zuriick, daB sie wihrend der
Entwicklung der Efflorescenzen vollstindig zugrunde gegangen sein
konnen. :
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Auf Grund eingehender histologischer Untersuchung einer gréBeren
Reihe von Tuberkuliden (Folliklis) bei Kindern mit dem Ergebnis teils
einfach entziindlicher, teils destruktiver Gewebsverinderungen (Absce-
dierung, Nekrose, Verkédsung) schlieBt Nobl (1904) trotz miBlungenen
histologischen Bacillennachweises auf die Mitwirkung der Tuberkelbazil-
len bei der Entstehung der Tuberkulide, in denen er Reaktionsprodukte
schwach virulenter und wenig vermehrungsfahiger Tukerkelbacillen sieht,
und zweifelt nicht an der dereinstigen endgiiltigen Einreihung dieser Der-
matosen in die Gruppe der spezifisch tuberkulésen Hautprozesse nach
gelungenem Bacillennachweise.

Im Gegensatz zu diesen energischen Vertretern der bacilliren Atiologie
der Tuberkulide tritt Klingmiiller (1904) in einer allerdings nur den
Lichen scrofulosorum behandelnden Arbeit fiir den rein toxischen Ur-
sprung dieser Hauterkrankungen ein und stiitzt sich hierbei hauptsich-
lich einerseits auf die ihm gelungene FErzeugung tuberkulosedhnlicher
histologischer Gewebsverdnderungen durch Tuberkulotoxine, wie sie ganz
dhnlich schon 2 Jahre friiher Sternberg durch Injektion abgetoteter
Tuberkelbacillen hatte hervorrufen koénnen, andererseits auf die Be-
obachtung von Lichen scrofulosorum-Eruption nach Alttuberkulininjek-
tion bei tuberkul6sen Individuen.

Einen mehr vermittelnden Standpunkt nimmt Alexander (1907)
ein, der aus den bisher vorliegenden Untersuchungen iiber die Tuber-
kulide zum Schlusse kommt, daB wenigstens bei einem Teile derselben
ein lebendes und propagationsfihiges Virus vorhanden sein muf3, wenn
man auch die wichtige Rolle der Toxine in deren Pathogenese nament-
lich auf Grund der Klingmiillerschen Untersuchungen anerkennen
miisse.

Hatte die Toxinhypothese in den experimentellen Untersuchungs-
resultaten Klingmiillers einen kriftigen Riickhalt gewonnen, so fanden
andererseits auch die Anhénger der bacilliren Atiologie der Tuberkulide
alsbald neue experimentelle Stiitzen: durch Uberimpfung von typischen
Folliklisefflorescenzen von Kindern war es uns selbst (1905—1908) in
mehreren Fillen gelungen, typische Impftuberkulose bei jungen Meer-
schweinchen zu erzeugen. Gougerot und Laroche (1907—1909) wieder
konnten durch Einreiben von alten virulenten menschlichen Tuberkel-
bacillen auf die epilierte oder rasierte Meerschweinchenhaut bei einer
groBlen Zahl von Tieren Verénderungen erzeugen, die klinisch und ana-
tomisch den papulonekrotischen Tuberkuliden des Menschen entsprochen
haben sollen. Ahnliche tierexperimentelle Untersuchungen stammen von
Lewandowski (1909), der durch Inokulation von Tuberkelbacillen in
skarifizierte Wunden von Meerschweinchen und Kaninchen stets lokale
Hauttuberkulose entstehen sah und dabei die Inokulationsresultate von
der verschiedenen Virulenz der Stémme und der Differenz der Tierrassen
und -individuen abhingig fand. Durch intraventse Injektion von Ba-
cillen in das gestaute Kaninchenohr erzielte er in der Haut derselben
kleinpapul6se tuberkulidéhnliche Efflorescenzen, in denen nur im Anfang
Bacillen ‘nachweisbar waren.
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Ziehlers experimentelle Versuchsresultate (1908—1910) dagegen be-
statigen und erweitern sogar die Klingmiillerschen Befunde, indem sie
neuerlich nachweisen, daB zur Erzeugung echt tuberkultser Strukturen
nicht bacillenhaltiges Material notig ist, sondern dafB solche auch durch
dialysierbare, gelste Stoffe der Tuberkelbacillen hervorgerufen werden,
wie sie aus dem Tuberkulin, Kulturfiltraten u.dgl. gewonnen werden konnen.
Dabei konnte Ziehler zeigen, daBl die entstandenen Verdnderungen in
analoger Weise von der Konzentration der Toxine abhingig sind, wie
bei bakterieller Infektion von der Virulenz und Menge der Bakterien:
Stark konzentrierte Toxine erzeugen ebenso wie hochvirulente oder sehr
zahlreiche Bakterien Nekrose und purulente Exsudation, schwache, ver-
diinnte Toxine oder wenigvirulente, spirliche Bakterien fiithren zu primé-
rer Zellwucherung mit Bildung von Epitheloid- und Riesenzellen. Trotz
dieser experimentellen Erfahrungen schlieBt Ziehler durchaus nicht auf
eine rein toxische Entstehung der Tuberkulide, sondern hilt die Annahme
eines Zusammenwirkens von Tuberkelbacillen und -toxinen zur Erkli-
rung der Tuberkulidentstehung fiir unerld8lich. Er sieht in diesen Haut-
verdinderungen Produkte einer lokalen Uberempfindlichkeits-(Im-
munitédts-)Reaktion, hervorgerufen durch verschleppte Tuberkelbacillen
und glaubt, daB eben durch diese Gewebsreaktion die mangelnde Ver-
mehrungsféahigkeit, eventuell die vollstindige Vernichtung der Bacillen
zu erkldren sei. ‘

In &hnlicher Weise sieht auch Moro (1909) in den Tuberkuliden
cutane Reaktionen auf sekundére Infekte eines primér tuberkulésen Or-
ganismus, betont aber dabei, daB nicht alle sekundéren Lokalerscheinungen
der Tuberkuloseinfektion die Anwesenheit von Tuberkelbacillen am Orte
ihrer Entstehung zur unbedingten Voraussetzung haben. So z. B. nimmt
Moro auf Grund der Beobachtungen von Lichen scrofulosorum-Erup-
tionen nach percutaner Tuberkulinreaktion fiir bestimmt an, daB der
Lichen scrofulosorum auch durch rein toxische Wirkung zustande kom-
men kann und sieht in ihm eine ,,cutane, tuberkulotoxische Reflex-
neurose‘. Auch der gelegentliche Befund virulenter Bacillen in solchen
Dermatosen spricht seiner Ansicht nach nicht gegen ihre toxische Natur.

Wir selbst dagegen halten die hamatogene bacillire Entsteh-
ung der hauptsidchlichsten Formen der Tuberkulide (Lichen scroful.,
Folliklis und Erythema indur. Bazin), die Jadassohn schon 1907 in
Mrad&eks Handbuch der Hautkrankheiten fiir sehr wahrscheinlich erklért
hatte, nach dem heutigen Stande der Untersuchungen kaum mehr fir
zweifelhaft, und zwar mit Riicksicht auf: 1. den verschiedenen Autoren
und auch uns selbst wiederholt gelungenen, sei es farberischen, sei es
tierexperimentellen Bacillennachweis, 2. den histologischen Bau,
der sich in der Mehrzahl der Falle teils als tuberkulosedhnlich, teils als
typisch tuberkulos erweist und sehr h#ufig hochgradige und als primér
erkennbare GefdBverdnderungen (embolischer und entziindlicher Natur)
erkennen ldBt, 3. die gelungene experimentelle Erzeugung tuber-
kulidahnlicher Efflorescenzen durch Inokulation von Tuberkel-
bacillen auf Tiere, 4. die Form des Auftretens dieser Hautaffektionen in
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plétzlichen Schiitben mit Neigung zur Disseminierung, 5. die Exi-
stenz von Ubergangs- und Zwischenformen nicht nur zwischen den
einzelnen Tuberkuliden, sondern auch zwischen diesen und den als ,,echt
anerkannten Hauttuberkulosen, 6. schlieBlich die mitunter beobachtete
Entwickelung klinisch und histologisch typischer Tuberkulose aus
einzelnen Tuberkulidefflorescenzen (Juliusberg,Jadassohn,Boecku.a.).

.Die Tatsache des haufigen Vorhandenseins von Tuberkelbacillen
im stromenden Blute tuberkuloser Individuen auch ohne Bestehen
einer allgemeinen Miliartuberkulose — eine notwendige Voraussetzung fiir
die Annahme der hamatogen-bacilliren Atiologie der Tuberkulide — ist
uns seit den von Lippmann, Treupel sowie Jessen und Rabinowitsch
bestitigten Befunden Liebermeisters geldufig, der bei solchen Tuber-
kulésen auch in den verschiedensten inneren Organen chronisch entziind-
liche, fiir Tuberkulose ganz uncharakteristische Veréinderungen fand,
offenbar hervorgerufen durch nur geringe Mengen so hineingelangter
Tuberkelbacillen. Es ist wohl naheliegend, diese uncharakteristischen
entziindlichen Reaktionserscheinungen in den inneren Organen bei chro-
nisch Tuberkuldsen in Analogie zu setzen zu den gegenwértig als Tuber-
kulide bezeichneten Hautverinderungen.

Mit der Anerkennung der bacillir-hdmatogenen Entstehung der Tu-
berkulide ist eigentlich die scharfe Grenze zwischen diesen und den disse-
minierten Formen der ,,echten‘ Hauttuberkulose gefallen und auf rein
graduelle Unterschiede reduziert, bedingt einerseits durch die Menge und
Virulenz der zugefiihrten Bacillen, andererseits durch Differenzen in
der Reaktionsfahigkeit und -art der verschiedenen Hautschichten. Wir
haben deshalb auch keinen Anstand genommen, jene Tuberkulidformen,
deren bacillar-himatogene Genese wir fiir erwiesen halten (Lichen scro-
fulosorum, Folliklis und Eryﬁhema, indur. Bazin), mit den bisher als
,,echt’- anerkannten Hauttuberkulosen (dem Lupus vulgaris disseminatus,
dem Skrofuloderma und der akuten disseminierten miliaren Haut-
tuberkulose) unter der Gruppenbezeichnung der ,,disseminierten Haut-
tuberkulosen‘ zusammenzufassen und gemeinsam zu behandeln.

Lupus vulgaris disseminatus.

Symptomatologie. Gegeniiber der Polymoryphie des Lupus vulgaris
im allgemeinen, die sich z. T. in einem peripheren Fortschreiten der gewohn-
lich nur vereinzelt bestehenden Herde, z. T. in einem mehr oder weniger
ausgepriagten Tiefenwachstum derselben duBert, ist das klinische Bild des
disseminierten Lupus viel einfacher und fast ausnahmslos nur durch eine
resp. zwei oft nebeneinander vorkommende Formen charakterisiert, dem
noduldren und verrucdsen Typus. Der Kleinknétchentypus tritt in
stecknadelkopf- bis erbsengrofen, gegen die Umgebung gut abgegrenzten
Efflorescenzen auf von lebhaft roter, bliulichroter bis braunroter Farbe.
Unter dem Drucke des Fingers oder einer Glasplatte verschwindet zum
Teil das Rot und es tritt die fir Lupus charakteristische braunliche Grund-
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farbe erst recht zutage. Die Kndtchen sind meist von halbkugeliger
Gestalt, von weicher schlaffer Konsistenz; die Oberfliche ist im frischen
Stadium der Eruption glatt, die Haut etwas gespannt, oft auch leicht
transparent. Die Weichheit des Infiltrats 148t sich leicht demonstrieren;
setzt man einen stumpfen Sondenkopf auf ein solches Knétchen, so kann
man schon durch leichten Druck in die morsche Substanz desselben ein-
dringen. Die Eruption der Knotchen erfolgt meist explosiv; iiber Nacht
ist oft der ganze Korper mit kleinsten Efflorescenzen iibersét, mitunter
erfolgt auch die Eruption in mehreren kurz aufeinander folgenden Schiiben.
Monate hindurch kénnen die Knoétchen ohne besondere Verdnderung be-
stehen bleiben, es kann unter leichten regressiven Verédnderungen, Ab-
schilferung, Einsinken des Infiltrats zu einem spontanen Verschwinden
derselben kommen, wobei leicht pigmentierte, oberflichliche Narben zu-
riickbleiben konnen. Andererseits konnen auch durch Apposition neuer
Knotchen groBere Plaques sich bilden (Gesicht), die aber auch fernerhin
die Charaktere der disseminierten Hauttuberkulose beibehalten und nie-
mals zu einer schweren Destruktion des unterliegenden Gewebes fiihren.
An besonderen Lokalisationsstellen, den Streckseiten der Gelenke, an den
Héanden und FiiBen und zwar sowohl an der Palmar- wie Dorsalseite ver-
liert die Oberflaiche der Knotchen nicht selten ihre glatte Beschaffenheit,
bedeckt sich mit hornartigen schmutziggrauen Massen, wandelt sich in
hyperkeratotisch papillire Wucherungen um und nimmt so eine warzige
Beschaffenheit an. Wahrend nun bei vielen Fillen die verrukosen Ef-
floreszenzen neben dem planen Knétchentypus nur in vereinzelten Herden
anzutreffen sind, begegnen wir nicht so selten Fillen, bei denen diese
Form die iiberwiegende oder sogar die allein vorherrschende ist. Die
Einzelefflorescenzen haben verschiedene Grofle und Ausdehnung und sind
namentlich in ihrem zentralen Anteile mit schmutziggrauen auch grau-
griinlichen warzigen Excrescenzen bedeckt, nach deren Ablésung in den
meisten Fillen die charakteristischen Lupusknétchen erst zum Vorscheine
kommen. Der verrucose disseminierte Lupus lokalisiert sich mit Vor-
liebe an den Extremitéten, kann aber auch an allen iibrigen Korperpar-
tien zur Entwickelung gelangen.

Pathologische Anatomie. Die Histologie des disseminierten Lu-
pus unterscheidet sich in keiner Weise von der des Lupus vulgaris im
allgemeinen. Das Lupusknétchen erweist sich als ein Konglomerat echter
Tuberkel, die sich aus einer Ansammlung lymphoider, epitheloider und
sogenannter Riesenzellen von Langhansschem Typus innerhalb einer re-
tikulierten Stiitzsubstanz zusammensetzen. Die tuberkulose Zellinfiltra-
tion vollzieht sich meist entlang den Geféflen. Das lupoide Infiltrat nimmt
seinen Ausgang von irgend einer Stelle der Cutis und breitet sich von
hier aus zur Epidermis sowohl wie nach der Tiefe hin besonders in der
Umgebung der Hautdriisen und Follikel aus. Die Epidermis bleibt zu-
néchst von dem Prozesse unberiihrt. Sehr hiufig kommt es aber zu einer
Vergroferung der interpapilliren Reteleisten und zu einer Verléngerung
der Papillen. Durch Verhornung der zentralen Anteile der gewucherten
Reteeinsenkungen und AbstoBung der verhornten Zellen kommt es zur
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Isolierung einzelner Papillen und Papillargruppen und dadurch zu dem
Bilde des mit warzigen Excrescenzen besetzten Lupus.

Beobachtungen.

Wenn wir die diesbeziigliche Literatur iiberblicken, so fillt uns auf,
daB der Lupus vulgaris jene Form der Hauttuberkulose ist, bei der das
Auftreten einer Disseminierung schon lange bekannt ist.

I. Schon im Jahre 1889 hat Besnier als Erster einen derartigen
Fall, ein 4jahriges Madchen betreffend, beschrieben. Bei diesem war im
3. Lebensjahr, 2 Monate nach Masern, ein Exanthem am ganzen Korper,
auch im Gesichte aufgetreten, das aus kleinen stecknadelknopfgroB8en Knot-
chen von gelblichbrauner Farbe und kolloider Transparenz bestand. Auf
der Kuppe der Knétchen im Gesichte sitzt haufig eine Epithelperle.
Schmerzen oder Juckreiz fehlen. In der Diskussion, die sich an die De-
monstration dieses Falles anschlo3, weist Fournier auf die Ahnlichkeit
dieser Dermatose mit Lues hin und schligt deshalb fiir dieselbe die Be-
zeichnung ,,Lupus lenticulaire disséminé syphiloide“ vor. Die histolo-
gische Untersuchung ergab Anhéufung von embryonalen Zellen in den
oberflachlichen Cutisschichten, die in Verbindung mit Infiltraten in der
Tiefe stehen. Riesenzellen und Tuberkelbacillen konnten nicht gefunden
werden. FEin mit einem Knoétchenfragment geimpftes Meerschweinchen
erkrankte an chronischer Tuberkulose, und ein Monat nach der Injektion
war ein erweichtes Infiltrat an dieser Stelle.

II. In demselben Jahre publizierte Comby einen Fall von multipler
Hauttuberkulose mit skrofulotuberkulosen Gummen bei einem 615 jih-
rigen Knaben. Anamnestisch lieB sich erheben, daB eine #ltere Schwester
an Meningitis tbc. gestorben war. Der Knabe hatte vor zwei Jahren Ma-
sern iiberstanden; im AnschluB3 daran traten die Hautverinderungen auf,
die an beiden Hénden lokalisiert waren und den Eindruck von warzen-
dhnlichen, auf entziindlicher Basis aufsitzenden Infiltraten machten. In
der Diskussion hob Vidal hervor, daB die Affektion jener Hauttuberku-
lose entspreche, die Riehl als Tuberculosis verrucosa beschrieben hat.

III. Im Jahre 1892 teilt Philippson zwei Fille von disseminier-
tem Lupus im AnschluB3 anScharlach mit bei einem 11- und einem 12jih-
rigen Mddchen. Es kam zu einer Aussaat von kleinsten, das Niveau der
umgebenden Haut nicht iiberragenden Knoétchen von glatter Oberfliche.

Die Knoétchen lassen den Sondenkopf leicht einsinken und bluten
dann leicht. Einzelne Efflorescenzen bekommen durch ektatische Kapil-
laren ein rotes Aussehen, ansonsten ist die Farbe rotbraun. Die Histo-
logie bestatigte die Diagnose: Lupus vulgaris. Die Knotchen bestehen
aus herdweise iibereinander gelagerten Bindegewebszellen mit Kern und
deutlichem  Protoplasma; Riesenzellen waren nur spirlich zu sehen.

IV. 1894 berichtet Doutrelepont als Beitrag zur Hauttuberkulose
iiber einen Fall von Lupus disseminatus hypertrophicus bei einem 6jih-
rigen Méadchen, bei dem die Hautverinderungen an Masern sich ange-
schlossen hatten. Im Gesicht, am Stamm und den Extremititen sind
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zerstreut rundliche Hauttumoren anzutreffen, deren Oberfliche gerunzelt
erscheint und mit Krusten und Schuppen bedeckt ist. Die positive lokale
Tuberkulinreaktion gibt iiber die Natur des Prozesses AufschluB. Die
histologische Untersuchung, als deren Resultat sich Epidermiswucherung,
tuberkultse Infiltration in den Papillen mit Riesenzellen und vereinzelten
Tuberkelbacillen ergibt, und das positive Tierexperiment (Impfung in
die vordere Augenkammer zweier Kaninchen) bestétigen die Diagnose.

V. 1895, 1898 und 1900 teilt du Castel drei Beobachtungen von
disseminierter Hauttuberkulose im AnschluB an Masern mit. Die Knot-
chen hatten das Aussehen von Lupus planus und waren iiber den ganzen
Kborper zerstreut. Bei dem einen Falle waren die Efflorescenzen an der
Hand mit diinnen Krusten und psoriasiformen Schuppen bedeckt.

VI. To6roks Fall betrifft ein 215, Jahre altes Madchen, das mit 11,
Jahren Masern iiberstanden hatte, auf die die Eruption eines kleinknot-
chenférmigen Exanthems im Gesichte und den Extremititen folgte. An
der atrophischen Haut eines Herdes der linken Wange konnten die fiir
Lupus charakteristischen Knétchen beobachtet werden. Seit Beginn der
Eruption haben sich keine Anzeichen einer Abheilung eingestellt, es scheint
vielmehr ein langsames Weiterschreiten Platz zu greifen.

VII. Im Jahre 1899 berichtet Adamson iiber einen schon friither
(1895) beobachteten Fall von disseminiertem Lupus. Mit 2 Jahren hatte
das Kind Masern iiberstanden; knapp danach kam es zu einer Eruption
von Knétchen, die eine braunrote Farbe zeigten und an den Héanden von
warziger Beschaffenheit waren. Nach einem Jahr war das Exanthem fast
vollsténdig verschwunden ohne Narbenbildung mit Hinterlassung von
Pigmentflecken. Bei dem Kinde konnte zu dieser Zeit beginnende Coxitis
konstatiert werden.

VIII. Comby teilt im ganzen 5 Fille mit, bei denen sich in 3 Fillen
im Anschlul an Masern eine Lupuseruption entwickelt hat, die mit Gom-
mes scrofuleuses und anderen tuberkulésen Verdnderungen kombiniert war.

IX. Loustau erwdhnt in seiner These iiber Hauttuberkulose beson-
ders im AnschluB3 an Masern einen selbst beobachteten Fall, der ein 4jah-
riges Méadchen betraf, bei dem 2 Monate nach Masern Lupusherde an
den Wangen und den Ohren auftraten. Nach zwei Jahren war ein Herd
mit Hinterlassung einer feinen Narbe abgeheilt, ein anderer hatte an
Ausdehnung zugenommen.

X. Hall hatte Gelegenheit, einen 5jihrigen Knaben zu sehen, bei
dem sich 1 Jahr nach Masern, die durch eine Bronchitis und Otitis media
kompliziert waren, eine Eruption von kleinen rétlichen, transparenten Knot-
chen entwickelten, die im Gesichte warzenartige Plaques darstellten. Im
Laufe der Zeit sind einzelne Knotchen wieder vollig verschwunden. Tuberkel-
bacillen lieBen sich histologisch nicht nachweisen. Das Kind ging nicht
lange nach der Eruption an einer tuberkuldosen Meningitis zugrunde.

XI. Tobler bespricht in seiner Arbeit iiber disseminierte Haut-
tuberkulose nach akuten infektiosen Exanthemen folgenden Fall: Zur
Zeit der Beobachtung war der Knabe 5 Jahre alt; im Alter von 3 Jahren
iiberstand er Scharlach, an den sich eine eigenartige Dermatose anschlof,
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die aus stecknadelkopf- bis markstiickgroBen Herden bestand und iiber
die Extremitdten und das Gesicht zerstreut war; der Rumpf war nicht
ergriffen. Die Einzelefflorescenz ist scharf gegen die Umgebung abge-
setzt. Auf einem kaum erhabenen bldulichroten, weillich schuppenden
Hof erhebt sich beet- oder warzenartig eine schmutzig graubraune, zer-
kliiftete, sehr harte hornige Masse. Diese Warzen sind von tiefen Rha-
gaden durchfurcht. Nach Entfernung der Hornmassen liegt die Haut
frei, ist torpide bldulichrot und zeigt seichte Krypten und kleine Erhaben-
heiten. Knotchenformige Bildungen sind nirgends zu sehen. Auch ge-
lingt es nirgends mit dem Sondenknopf in die Tiefe zu dringen.

Die Urinuntersuchung ergibt reichliches Leukocytensediment und
zahlreiche Tuberkelbacillen.

Das Kind ging an einer rasch sich ausbreitenden Lungentuberkulose
zugrunde. Die Sektion ergab neben einer tbk. Infiltration der linken
Lunge miliare Knotchen auf beiden Pleurablittern. Verkésung der Bron-
chialdriisen und Tuberkulose der Nieren mit Verkédsung.

Bei der histologischen Untersuchung der Hautefflorescenzen finden
sich die Hautverédnderungen im Stratum papillare und subpapillare. Diese
Schichten sind von einer herdférmigen oder meist konfluierenden zelligen
Infiltration eingenommen; die Infiltrate bestehen aus Rundzellen, epi-
theloiden Zellen und sehr zahlreichen Riesenzellen mit randstdndigen
Kernen. Nirgends findet sich deutliche Nekrose oder Verkisung.

Tobler faBt den Fall als disseminierte Tuberculosis cutis verrucosa
(Riehl-Paltauf) auf. Doch 148t gerade der histologische Befund: feh-
lende Verkisung, kein Tuberkelbacillennachweis, die Einreihung dieses
Falles unter die disseminierten Lupusfille berechtigt nicht erscheinen.

XII. Veress’ Fall (1905) betrifft ein 4jdhriges Kind, bei dem die
Hautverinderungen nach Varicellen auftraten. Die auffallende Tatsache,
daB fast alle derartigen Lupusfille sich an akute Exantheme anschlieBen,
bestimmt Veress zur Einfithrung der Bezeichnung ,,Lupus vulgaris post-
exanthematicus®. Histologisch findet Veress, daB die Herde groBten-
teils dicht unter dem Epithel beginnen; sie ragen nicht sehr tief in die
Cutis hinein, sondern erstrecken sich hauptsichlich auf das Stratum sub-
papillare. Sie bestehen von auBen nach innen aus dichtem Bindegewebe,
Plasmazellen, Epitheloid und Riesenzellen. Im Bereiche dieser Herde sind
fast alle normalen Bestandteile geschwunden. Es war nicht moglich,
innerhalb der Herde Gefdfle zu erkennen.

XIII. Gelegentlich eines Vortrages iiber seltene Formen der Haut-
tuberkulose (1909) fiihrt Kraus auch einen Fall von postexanthemati-
schem Lupus an. Mit 4 Jahren machte das Kind eine Scharlacherkrankung
durch, zu der eine einseitige Pleuritis hinzutrat. 2 Monate post scarla-
tinam traten zerstreut am Korper kleinste Lupusherde auf, die an den
peripheren Teilen der Extremititen dem Bilde der verrucosen Tuber-
kulose entsprachen. Gleichzeitig mit den Lupusherden sind in der Haut
des Gesichtes Skrophulodermknoten entstanden.

Atiologie und Pathogenese. Wahrend die Frage der Atiologie
der Tuberkulide noch immer nicht vollig klargestellt ist und die An-
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sichten der Autoren, ob Toxine oder Bacillen bei der Entstehung der-
selben eine Rolle spielen, divergieren, herrscht beziiglich dieses Punktes
beim disseminierten Lupus vom Anbeginn an vollige Einmiitigkeit. Der
disseminierte Lupus wird allgemein als Effekt einer Bacilleninfektion auf-
gefallt; nur die Frage, ob diese Infektion von auBlen — ektogen, oder
auf dem Wege der Blutbahn — endogen erfolgt, ist noch strittig. In
Veress, einem Schiiller Unnas, kennen wir den eifrigsten Vertreter der
ektogenen Entstehung, zu deren Beweise er das Fehlen von Metastasen
in den inneren Organen, das Fehlen allgemeiner Embolisation, den ober-
flichlichen Sitz der Efflorescenzen und endlich das Fehlen von Gefd(-
verdnderungen heranzieht. Veress stellt sich vor, da wahrend der Ab-
schuppung das junge Stratum corneum nur einen ungeniigenden Schutz
biete und einer vielfachen Inokulation Tir und Tor gedffnet sei. Dieser
Annahme gegeniiber steht die der endogenen Infektion, fiir die fast alle
ibrigen Autoren eintreten. (Jadassohn, Neisser, Kreibich u. a.).
Tobler hebt in der oben erwihnten Arbeit mit Recht hervor, daB eine
exogene Inokulation bei der Massenhaftigkeit der Herde unwahrscheinlich
erscheine, um so mehr als bei der Mehrzahl der Félle die Angabe erblicher
Belastung oder bedrohlicher Exposition fehlte. Die Moglichkeit einer
Autoinokulation ist in zweite Linie zu stellen, weil in der ganz iiberwie-
genden Menge der Fille eine nachweisbare tuberkulése Erkrankung inne-
rer Organe der Dermatose nicht voranging. Tuberkulosen, die reichlich
infektioses Material zutage férdern, verlaufen in der Regel nicht klinisch
symptomenlos. Gegen die Annahme einer ektogenen Infektion spricht
auch das eruptive, gleichzeitig am ganzen Korper stattfindende Auftreten
der Efflorescenzen, die Benignitit der Dermatose, die niemals zu einer
Destruktion des Gewebes fithrt und endlich auch der Umstand, daf3 Ba-
cillen sich nur duBerst schwer, in spirlichen Exemplaren in den Kndtchen
nachweisen lassen.

Eine massenhafte gleichzeitige Autoinokulation wire nur dann denk-
bar, wenn die Epidermis bei einer gleichzeitig bestehenden offenen Organ-
tuberkulose mit einer Unzahl von Bacillen tiberschwemmt wire, die sich
dann leicht in den Herden nachweisen lassen miilten. So spricht alles
dafiir, daB es sich beim disseminierten Lupus um eine himatogene In-
fektion handeln diirfte.

Pathogenetisch scheint fast bei allen derartigen Féllen eine voran-
gehende fieberhafte Infektionskrankheit, namentlich Masern, eine beson-
dere Rolle zu spielen. Wenn auch-die engeren Beziehungen zwischen dem
noch unbekannten Masernvirus und der Tuberkulose noch unaufgeklart
sind, so wissen wir doch schon seit vielen Jahren auf Grund unserer Kli-
nischen Beobachtung, daB eine Maserninfektion eine etwa bestehende
latente Organtuberkulose insofern ungiinstig beeinflussen kann, als sie
hiufig zu einem Manifestwerden derselben fiihrt. Da nun nach Pirquet
durch den Masernproze3 die Antikérper der Tuberkulose irgendwie re-
sorbiert werden (negativer Ausfall der Cutanreaktion), so werden even-
tuell im Blute kreisende Bacillen nicht abgetdtet, sondern koénnen sich
an verschiedenen Stellen festsetzen. Nach dem Wiedereintritt der Re-
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aktionsfahigkeit konnte es dann durch Einwirken der Antikorper auf die
Bacillen zur Entstehung der disseminierten Hauttuberkulosen kommen.

Lupus follicularis disseminatus, In enger Beziechung zum disse-
minierten Lupus vulgaris steht eine andere Dermatose, die von vielen
Autoren als Spielart des Lupus (Grouven) aufgefaBt wird. Es ist dies
der Lupus follicularis disseminatus. Tilbury Fox hat im Jahre
1878 als Erster diese Affektion unter dem Namen disseminated folli-
cular lupus simulating acne beschrieben. Weiteren Einzelbeobach-
tungen wurden von den verschiedenen Autoren differente Bezeichnungen
beigelegt, so: Acne lupus Hutchinson, Adenoid acne R. Crocker,
Lupus miliaris Unna, Acne teleangiectodes Kaposi, Lupus acutus Krei-
bich usf. Sie alle entsprechen nach unserer heutigen Auffassung dem
Krankheitsbilde von Tilbury Fox.

Symptomatologie. Die klinischen Charaktere werden von den ver-
schiedenen Autoren wie Bettmann, Finger, Kreibich, Kraus,
Schlasberg u. a. in einheitlicher Weise geschildert. '

Die Affektion entwickelt sich meist subakut, d. h. das Maximum
der Erscheinungen pflegt in wenigen Monaten erreicht zu sein. Die Der-
matose beschrinkt sich fast immer auf das Gesicht, befillt fast durch-
wegs Personen zwischen dem 15. bis 30. Lebensjahr und manifestiert sich
in disseminierten, anscheinend follikuliren etwas prominenten Knoétchen
von verschiedener GroBe. Die Knotchen besitzen im frischen Stadium
eine mehr rote, spéater mehr briunliche oder braunrote Farbe. Die meisten
von ihnen tragen ein zentrales Milium. Die diaskopische Untersuchung
zeigt ein braungelbes durchsichtiges Infiltrat von gelatinGsem Aussehen.
Die Affektion ist dadurch ausgezeichnet, da die Einzelefflorescenz weder
zur VergroBerung, noch zur Konfluenz, noch zur Ulceration Neigung
zeigt. Die Lokalisation muB nicht unbedingt auf das Gesicht beschrinkt
bleiben; so berichtet Kraus iiber einen Fall, bei dem die Knétchen iiber
den ganzen Korper zerstreut waren. Auch wir hatten Gelegenheit, einen
wahrscheinlich hierher gehorigen Fall bei einem 14 Monate alten Kinde
zu sehen:

Das Gesicht, die Extremitéiten und die Kreuzbeingegend waren mit stecknadel-
kopf- bis linsengroBen, teils einzeln, teils gedringt stehenden, lebhaft roten, schlaffen
Knoétchen bedeckt. Die Eruption war explosiv iiber Nacht unter leichtem Juck-
reiz, der bald aufhorte, erfolgt.’ Durch Monate hindurch blieb die Affektion un-
verindert. Unter Abflachung, leichter Dellenbildung verschwanden allmihlich die
Knoétchen mit Hinterlassung oberflichlicher pigmentierter Narben. Fiir Organ-
tuberkulose lag aufler einer diffusen Bronchitis bei dem Kinde kein besonderer
Anhaltspunkt vor; dagegen unterstiitzte eine sehr lebhafte Pirquetsche Cutan-
reaktion die gleich anfangs gehegte Vermutung der tuberkuldsen Natur des Exan-
thems. 1 Jahr nach dem Ausbruch des Exanthems hatten wir Gelegenheit, das
Kind wiederzusehen. An der Haut waren keinerlei Verinderungen zu sehen, da-
gegen hatte das Kind beiderseits Halsdriisenschwellungen tuberkuléser Natur.

Pathologische Anatomie. Hier zeigt sich ein mit dem miliaren
Lupusknétchen iibereinstimmender histologischer Befund. Die im Corium
liegenden Infiltrate bestehen aus einer retikuldr angeordneten Stiitzsub-
stanz, in der sich hauptsichlich epitheloide Zellen, spérliche lymphoide
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Rundzellen und Riesenzellen von Langhansschem Typus eingebettet
finden. Das Zentrum der Knotchen zeigt bisweilen die Erscheinung der
Verkisung.

Atiologie. Die tuberkulose Natur dieser Dermatose ist heute be-
reits feststehend. Finger und Schlasberg konnten Tuberkelbacillen in
den histologischen Schnitten ihrer Félle nachweisen. Arndt fand in den
mit Lupus follicularis kombinierten Acnitis-Efflorescenzen sowohl séure-
feste Tuberkelbacillen als auch die Grampositive granulire Form Muchs.

Im Falle Bettmanns trat auf Tuberkulininjektion eine lokale Re-
aktion ein. Beziiglich der Entstehung dieser Affektion geht die Ansicht
der Autoren dahin, daB sie auf embolischem Wege durch im Blute
zirkulierende Bacillen zustandekommen. Kine Stiitze dieser Anschauung
konnte in jiingster Zeit Kraus erbringen, der bei einem seiner Fille an
einem kleinen arteriellen Gefaf3 der Subcutis eine knopfartige Vorwolbung
konstatieren konnte, die, in das Lumen hineinragend, von der Intima ihren
Ausgang nahm und aus einem von Epitheloidzellen und Lymphocyten
gebildeten Granulationsgewebe bestand.

Gommes scrofuleuses disséminées.

Symptomatologie. Die Primarefflorescenz ist der erweichende
Knoten (kolliquative Hauttuberkulose nach Jadassohn). Es entwickelt
sich, gew6hnlich in der Subcutis oder Cutis ohne akute Entziindungs-
erscheinungen ein kugeliges Infiltrat, das anfangs derbe Konsistenz zeigt,
allméhlich erweicht und meistens mit einer kleinen Offnung durch die
verdiinnte blaurot verfarbte Epidermis durchbricht. Bis dahin kénnen
Wochen und Monate vergangen sein. Nach Entleerung des diinnfliissigen,
mit kédsigen Brockeln vermischten Eiters kann es zur Abheilung und Bil-
dung von bldulichroten bis briunlichen Narben kommen; haufig erfolgt
aber die Vernarbung nicht gleichmafig, sondern langsam und unregel-
maBig; unterminierte Hautpartien werden epidermisiert und es entstehen
so die gerade fiir diese Form der Hauttuberkulose charakteristischen, von
hahnenkammartigen Hautbriicken iiberdeckten Narben. Gegeniiber der
frither allgemeinen Anschauung, daB das Gomme scrofuleuse. stets als
echte Kontiguitédtstuberkulose von unter der Haut liegenden tuber-
kul6sen Herden seinen Ausgang nimmt (sogenannte sekundidre Form),
ist uns heute die Existenz sogenannter priméarer, subcutan oder cutan
gelegener, iiber den ganzen Korper zerstreuter Formen wohl bekannt.
Diese disseminierte Tuberkulose kommt haufig schon vor dem Ende des
1. Lebensjahres zum Ausbruch, oft als erstes Zeichen einer bisher latent
gebliebenen spezifischen Infektion, bleibt oft jahrelang bestehen und kom-
biniert sich hiufig mit anderen Formen der Haut- und Organtuberkulose.
Dabei ist noch hervorzuheben, daf3 es sich nicht immer um kachektische,
sondern oft um ganz gut entwickelte Kinder handelt, die erst durch das
Auftreten der Gommes scrofuleuses als tuberkuldés infiziert erkannt
werden.

Ergebnisse VII. 6
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Beobachtungen.

Feulard berichtet im Jahre 1896 iiber 2 derartige Fille. 1. Bei
einem 6jdihrigen Médchen traten 5 Monate nach einer Varicellenerkran-
kung an verschiedenen Stellen des Korpers Gommes scrofuleuses auf.
Die 11 Monate alte Schwester der Patientin hatte ebenfalls Varicellen
iiberstanden. Zur Zeit, als bei der dlteren Schwester die Hautverinde-
rungen auftraten, erkrankte die jiingere an einer tuberkulosen Lungen-
affektion und Meningitis und ging daran zugrunde. 2. Bei einem 314-
jahrigen Méadchnn traten im Anschlufl an Masern die Hautverdnderungen
zerstreut am ganzen Korper auf. Daneben zeigten sich am Stamme Lichen
scrofulosorum &hnliche Efflorescenzen, allerdings ohne Gruppierung. Feu-
lard meint, daB es sich hier wahrscheinlich um tuberkuldse Follikulitiden
gehandelt haben diirfte.

Wir selbst haben im Laufe der Jahre eine ganze Reihe derartiger
Fille zu sehen Gelegenheit gehabt, bei denen die Affektion stets schon
im 1. Lebensjahr ihren Anfang nahm und von denen wir nur einige her-
vorheben mdchten.

1. J. W., 9 Monate altes Kind. Gewicht 8 Kilo. Vater soll Tuberkulo-
tiker sein. Im AnschluB an eine linger dauernde Bronchitis kam es zu
einer Eruption von bldulichroten, erbsen- bis haselnuBgroBen Infiltraten,
die im Gesicht, am Stamm und an den Extremititen lokalisiert waren.
Die umgebende Haut war wenig gerdtet, die Hautknoten nicht schmerz-
haft. Neben diesen Hautverinderungen waren namentlich an den Extre-
mitéten bis linsengroBe papulo-nekrotische Efflorescenzen (Folliklis) zu
sehen. Pirquetsche Cutanreaktion war deutlich positiv. Im Laufe der
weiteren Beobachtung war es an vereinzelten Stellen (Extremitdten) zur
Bildung von tiefen kalten Abscessen gekommen, die mit Fisteln nach
auflen durchbrachen und abheilten.

Etwa 2 Jahre nach Beginn der Erkrankung waren fast alle tuber-
kulésen Gummata mit charakteristischen briickenférmigen Narben ab-
geheilt.

II. A. H.,, 9 Monate. Bis zum 7. Monat Brustkind. Gewicht 5856 g.

Im Anschlufl an eine Bronchitis traten zerstreut am ganzen Korper kleinere
und groflere, rundliche, subcutan und cutan gelegene Knoten von weicher
Konsistenz auf. Die Haut iiber den Infiltraten ist blaurot verfirbt, ver-
schieblich, an einzelnen auch adhirent. An der rechten FuBsohle ein lin-
sengrofles blaulichrotes, nicht vereiterndes, weiches Hautinfiltrat mit war-
zigen Excrescenzen bedeckt (Lupus vulgaris verrucosus). Pirquet positiv.
Mit dem eitrigen Inhalte eines Knotens wird ein Meerschweinchen subcutan
geimpft. Schon nach einer Woche hat sich an der Injektionsstelle ein
zentral verkistes Infiltrat gebildet, in dem reichlich Tuberkelbacillen
nachgewiesen werden.
) Pathologische Anatomie. Das Skrofuloderma stellt ein tuber-
kuldses Gewebe mit Epitheloid- und Riesenzellen dar, das an den erweich-
ten Stellen Verkisung, Fragmentierung der Kerne aufweist und reich-
lich von Leukocyten durchsetzt ist (Kreibich).
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Atiologie. Die Beweiskette, daB3 es sich um eine echte Form der
Hauttuberkulose handelt, ist vollstindig geschlossen. 1. In den Efflores-
cenzen lassen sich Tuberkelbacillen, wenn auch spérlich, nachweisen.
2. Mit dem Inhalt der Knoten gelingt es, beim Meerschweinchen Inoku-
lationstuberkulose zu erzeugen und 3. fithrt die Tuberkulininjek-
tion zur positiven lokalen Reaktion.

Das disseminierte, oft gleichzeitige Entstehen am ganzen Korper
spricht fiir eine endogene Infektion.

Differentialdiagnose, Hier macht die Unterscheidung gegeniiber
der Sauglingsfurunkulose mitunter Schwierigkeiten. Als wichtige Mo-
mente kommen hier in Betracht, daB die Furunkel lebhaft rot gefirbt
sind, sich fast ausschlieBlich an die Follikel halten und vornehmlich am
Riicken und der Kopfhaut lokalisiert sind. Neben der Furunkulose sind
gewohnlich noch ekzematdse und oberflichlich staphylogene Hautver-
dnderungen vorhanden. Die bakteriologische Untersuchung der Furunkel
ergibt fast ausnahmslos Staphylokokken, wobei allerdings nicht zu ver-
gessen ist, daB auch die Skrofulodermen nach der Perforation infolge
von Sekundirinfektion reichlichst Kokken enthalten konnen. In beson-
ders zweifelhaften Fillen fithrt die histologische Untersuchung und das
Tierexperiment zur richtigen Diagnose.

Lichen scrofulosorum.

Der Lichen scrofulosorum (L. scr.) gehort nicht nur zu den am
lingsten bekannten Tuberkuliden, sondern auch seine Beziehungen zur
Tuberkulose wurden am frithesten erkannt. Beides ist das Verdienst
Ferdinand v. Hebras, der diese Dermatose von der groBen Gruppe
der ,Lichenes* abtrennte und schon in dem fiir sie gewdhlten Namen,
der seither ziemlich allgemeine Anerkennung gefunden, ihre zweifellosen
Beziehungen zur Skrofulotuberkulose zum Ausdruck brachte (1855 bis
1860). — Von synonymen Bezeichnungen anderer Autoren seien nur we-
nige hervorgehoben: Scrofulide (Bazin). Folliculite pilosébacée chron.
(Vidal), Tuberculosis cutis lichenoides (Sack-Jacobi), Folliculitis scro-
fulosorum (Unna), Tuberculosis miliopapulosa aggregata (Neisser).

Symptomatologie. Die Einzelefflorescenzen des L. scr. stellen
kleine, kaum stecknadelkopf- bis hirsekorngroBe, runde, bald zuge-
spitzte, bald stark abgeflachte oder abgeschliffene, nur sehr wenig iiber
das normale Hautniveau prominierende weiche Knoétchen dar, die den
Haarbalgfollikeln ‘der Haut entsprechend sitzen und oft im Zentrum ein
Wollhaar oder als Rest desselben einen schwarzen Punkt oder, wenn das
Haar vollsténdig fehlt, eine der Follikelmiindung entsprechende Vertie-
fung zeigen. — Thre Farbe ist mattweiBgelb und hebt sich dann kaum
von der normalen Hautfarbe ab — oder blaBrot bis dunkelbraunrot oder
lividrot in allen Abstufungen und wechselt mit dem Alter und dem Sitz
der Efflorescenzen, die mit zunehmendem Alter immer dunkler tingiert
und (infolge vendser Stase) um so livider erscheinen, je mehr peripher-

6*



84 Carl Leiner und Fritz Spieler:

wirts an den Extremitéten sie sitzen. Mitunter kommt es sogar im Be-
reiche der an den Streckseiten der unteren Extremititen lokalisierten
Knoétchen zu wirklichen Hamorrhagien. Die Oberflache der Knotchen ist
selten glatt und zeigt dann, im Profil betrachtet, einen an Lichen planus
erinnernden Wachsglanz (Hallopeau); hédufiger ist sie durch lockere
Schiippchenauflagerung matt oder durch vorragende Hornpfrépfe rauh.
Mitunter kommt es auch zur Rildung von kleinen Blidschen oder Pustel-
chen, Kriistchen oder Bérkchen an der Spitze der Knoétchen. — In ihrer
Anordnung zeigen die L. scr.-Knotchen eine entschiedene, schon von
Hebra hervorgehobene Neigung zur Gruppierung in Scheiben, Kreisen
oder Kreissegmenten (eventuell auch circinndren Formen nach Pautrier)
von sehr verschiedener, 1—10cm (Hallopeau und Leredde) im Durch-
messer betragender GroBe. Sie kénnen aber auch isoliert, ohne besondere
Anordnung verstreut und durch groBe Zwischenrdume gesunder Haut von-
einander getrennt stehen. Weit haufiger kommt es durch Apposition der
Knotchen und Konfluenz einzelner Knoétchengruppen zur Bildung zu-
sammenhéngender Plaques von unregelméfBiger Form, aber im allgemei-
nen meist polyzyklischen Konturen und verschiedener GréBe (bis 10 cm
und dariiber). Die Gesamtheit der kleinen Schiippchen, Kriistchen oder
Hornpfropfe im Zentrum jeder Papel macht die Oberfliche der Plaques
rauh, trocken, reibeisenartig, chagriniert und bildet einen diinnen, schup-
pigen, leicht abstreifbaren Uberzug derselben. Mitunter ist infolge der
dicht gedréingten Anordnung der Knétchen im Bereiche der Plaques, so-
wie durch Teilnahme der sonst normalen Haut zwischen den einzelnen
Efflorescenzen an den Verdnderungen in Form von Schiippchenbildung,
Pigmentierung eventuell auch Roétung und leichter Infiltration die Ent-
stehung und Zusammensetzung der Plaques aus Einzelefflorescenzen kaum
mehr erkennbar. Nicht selten kommt es im Zentrum namentlich der
groBten Plaques frither zur Abheilung und zum Verschwinden der Knot-
chen als am Rande und dadurch zu unregelm#Big anuliren Bildungen
und durch Konfluenz von solchen wieder zur Entstehung serpiginéser
Formen (Kaposi).

Die Lokalisation des L. sor. ist eine #uBerst mannigfache und
wechselnde. Im allgemeinen nimmt aber die Extensitit des Exanthems
vom Zentrum nach den peripheren Koérperteilen ab (Riecke). Der Stamm
bildet eine Pridilektionsstelle. Am oberen Thorax kann der Ausschlag
Halstuchform nachahmen, indem er die sternalen, clavicularen und Schul-
terblattgegenden einnimmt (Pautrier), er kann aber auch ganz unregel-
mifig iiber vordere und hintere Thoraxfliche, Abdomen, Lendengegend
und Inguinalbeugen verteilt sein. Die Extremitéiten erscheinen bedeutend
seltener, meist erst bei besonders hochgradiger oder langdauernder Er-
krankung befallen und zwar Streck- und Beugeseiten in gleicher Weise,
dagegen die unteren Extremitéten hiufiger als die oberen, Oberarm und
Hiiften wieder héufiger als Vorderarm und Unterschenkel. Selbst an
Handflichen und FuBsohlen wurden schon — wenn auch sehr selten —
L. scr.-Knétchen beobachtet (Juliusberg, Beck und GroB, von uns
selbst in einem Falle im Karolinen-Kinderspitale), ein Umstand, der gegen
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die Annahme Pautriers spricht, daB sie nur iiberall dort auftreten, wo
Haarbalgfollikel vorhanden sind. Nach Juliusberg erscheinen die L.
scr.-Efflorescenzen an der FuBsohle gewdhnlich nicht als kndtchenartige
Vorwoélbungen, sondern Sagokérnern dhnlich durch die Haut schimmernd,
bei Glasdruck in gelbbraunem XKolorit von der animisierten Haut sich
gut abhebend und sind dann oft schwer von ,,Strofulus‘ unterscheid-
bar. Auch die vielfach bestrittene Lokalisation im Gesichte wird mehr-
fach beschrieben, von Méneau und Neumann im Kindesalter als nicht
selten bezeichnet und wurde von letzterem unter Mitbeteiligung der be-
haarten Kopfhaut beobachtet. Das gewill seltene Auftreten von L. scr.-
Knétchen am behaarten Kopfe in Form von follikuldren, schilfernden,
gruppierten Knotchen konnten wir selbst bei einem 5jihrigen Kinde mit
Spondylitis dorsalis und L. scr. am Stamm konstatieren (vorgestellt von
Dr. Leiner in der Wiener dermatolog. Gesellschaft am 10. V. 1905).

Die bereits erwdhnte mitunter vorkommende Blischen- und Pustel-
bildung an den L.scr.-Knétchen wird namentlich bei der Lokalisation an den
unteren Extremitéiten nicht selten beobachtet und bildet den Ubergang zur
sogenannten Acne skrofulosorum. Schon Hebra hat als komplizierende
Krankheitssymptome zwischen den Knotchen des L. scr. aber auch dort,
wo keine Lichenefflorescenzen waren, an den Extremititen und im Gesichte
einer gewohnlichen Acne gleichende, linsengroBe, blaurote Knoten mit
z. T. eitrigem Inhalt beschrieben, die durch Vertrocknung oder Entleerung
desselben unter Hinterlassung eines dunkel pigmentierten, scheibenfér-
migen, linsengroBen Fleckes an einzelnen Stellen schwanden, um an an-
deren von neuem aufzutreten. Ahnlich hat Lukasiewicz in ca. der
Hailfte seiner L. scr.-Falle lividrote, bis linsengroBe, von einem dunklen
hiamorrhagischen Hofe umgebene, schlappe Pusteln beobachtet, und auch
anderen Autoren ist namentlich in vorgeschrittenen und intensiver affi-
zierten Fillen von L. scr. die Beimengung solcher acnedhnlicher Efflores-
cenzen aufgefallen, die nach Riecke mitunter auch unter Hinterlassung
atrophischer Griibchen oder kleiner, scharf umschriebener Narben abheilen.
Sie entsprechen vollkommen der von Kaposials Acne cachecticorum,
spiter als Acne scrofulosorum oder A. necrotica bezeichneten
Hautaffektion, die ihre ersten ausfiihrlichen Bearbeitungen als dem Kin-
desalter eigentiimliche Erkrankung von englischer Seite erfuhr (Radcliff
Crocker, Colcott Fox u. v. a.) und von englischen und franzdsischen
Autoren mit den verschiedensten Namen benannt wurde (Pustular
scrofulide, Impetigo varioliformis, Folliculitis scrofulosorum,
Ecthyma scrofuleux). Die Selbsténdigkeit dieser Dermatose wird
daher nicht mit Unrecht von vielen Seiten bestritten. So stellt nach
Juliusberg die Acne scrofulosorum nur einen durch irgendwelche sekun-
didre Ursachen variierten L. scr. dar, kann allerdings auch ohne L. scr.
vorkommen. Nach Wolff, Rille u. a. kénnen Acne scrofulosorum-Ef-
florescenzen auch direkt aus L. scr.-Knotchen hervorgehen. Trotzdem
treten andere Autoren, wie neuerdings Kren, noch immer fiir die Auf-
fassung der Acne cachecticorum als selbstindige Hauterkrankung ein und
opponieren gegen ihre Einreihung unter die Tuberkulide.
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In dhnlichem Verhidltnis wie die Acne scroful. steht auch das Ec-
zema scrofulosorum zum L. scr. Von Boeck beschriecben kommt
es namentlich bei Kindern und jungen Leuten vor, zeigt die gleiche Lo-
kalisation, mitunter auch das gleichs Aussehen wie L. scr., indem es rét-
liche oder chamoisfarbige, mehr oder weniger infiltrierte, bald trockene, leicht
schuppende, bald allerdings auch néssende und krustenbedeckte Plaques
bildet, die selbst Papel-, Pustelbildung usw. aufweisen kdnnen, oft sym-
metrisch angeordnet sind und circindre und gyrierte Figuren bilden.
Boeck selbst hat das gleichzeitige Vorkommen des Eczema scrof. mit
dem L. scr., sowie auch Ubergéinge der einen in die andere Form beobach-
tet. — AuBler diesem offenbar nur eine Abart des L. scr. darstellenden
Eczema scrof. wird mitunter auch ein den L. scr. begleitendes Ekzem
im Bereiche des Unterbauches, Mons veneris, der Leistengegend und des
Genitales beobachtet, das von Kaposi als ein durch sekundire Ekzemi-
sation entstandenes Eczema impetiginosum, von Rille als intertrigo-
ghnliches Ekzem beschrieben wird.

Abgesehen von den eben besprochenen Ubergangsformen zur Acne
und zum Eczema scrofulosorum wurden noch vielfach andere atypische
Formen des L. scr. beobachtet: So beschrieb 1896 Jadassohn erythe-
matdse Formen in anulérer oder circinérer Anordnung und psoriasi-
forme Abarten in kleinen, reichlich von Schuppen bedeckten Plaques;
1900 Réna bei Patienten mit Lupus vulgaris oder Skrofuloderma #hn-
liche Abortivformen.

1903 z&hlt Pautrier in seiner Monographie ,, Uber atypische Haut-
tuberkulosen‘‘ die drei Arten perifollikuldrer Tuberkulide Boecks zu den
atypischen Formen des L. scr.; ndmlich: die Pityriasis simplex des Kinder-
gesichtes, das Eczema scroful. und das perifollikulire papulo-squamése
Tuberkulid.

1904 teilt Klingmiiller 3 Fille von atypischem L. scr. mit, die er
als Ubergangsformen von L. scr. zu den Tuberkuliden bezeichnet und die
sich durch die GroBe der Einzelefflorescenzen, ihr starkes Infiltrat, ihre
blaurote Verfirbung und narbige Abheilung vom typischen L. scr. unter-
scheiden. Dieselben Unterschiede zeigen auch die von W. Pick im selben
Jahre und die von Schiirmann 1905 mitgeteilten Fille, bei denen auBer-
dem noch ein eigentiimlicher wachsartiger Glanz der Einzelefflorescenzen
und das Nebeneinandervorkommen planer und akuminierter Formen
hervorgehoben wird.

Die Entwickelung des L. scr., der eine exquisit chronische Haut-
erkrankung darstellt, erfolgt auf der meist blassen, trockenen, leicht schup-
penden Haut der skrofulésen oder tuberkuldsen Individuen in der Regel
ganz unbemerkt, nur selten von Jucken begleitet, sehr langsam innerhalb
einiger Wochen. Seine Dauer ist in erster Linie vom Allgemeinbefinden
des Patienten abhingig und betrigt mindestens mehrere Wochen. Doch
kann er unter hiufigen Remissionen und Exacerbationen, unter schein-
barem Verschwinden und Wiederauftreten (Rezidiven) viele Monate bis
Jahre bestehen bleiben.

Die Abheilung erfolgt in der Regel spontan unter allmdhlichem
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Abblassen und Abflachen der Kndtchen und mehr oder weniger reichlicher
Desquamation entweder spurlos oder unter Hinterlassung blaBbrauner
Pigmentierungen.

Vorkommen. Der L. scr. ist im allgemeinen eine Erkrankung des
Kindes- und Pubertétsalters, in den iibrigen Altersstufen ziemlich selten,
findet sich beim ménnlichen Geschlecht hiufiger als beim weiblichen.

Pathologische Anatomie. Schon die makroskopische Betrach-
tung des L. scr. 148t erkennen, daB seine Entwickelung an den Follikel-
apparat der Haut gebunden ist, und bereits die ersten histologischen
Untersucher erblickten sein Charakteristikum in para- und perfolliku-
laren Infiltraten. Wéahrend aber Kaposi, von dem die erste histologische
Beschreibung des L. scr. stammt, und nach ihm Lukasiewicz, Riehl
u. a. in diesen Infiltraten nur den Ausdruck einer nicht spezifischen Ent-
zindung sahen, stellten im Jahre 1891 Jakobi und fast gleichzeitig Sack
die spezifisch tuberkulGse Struktur des L. scr.-Knétchens fest, in dem
sie das typische Bild des miliaren Tuberkels fanden, charakterisiert durch
ein gut abgegrenztes, knotchenférmiges, aus Rund-, Epitheloid- und
Riesenzellen bestehendes Infiltrat; ein Befund, der seither vielfach Be-
stitigung und Anerkennung gefunden. Die im Jahre 1904 erfolgte Mit-
teilung Klingmiillers von seiner Beobachtung zweier verschiedener
histologischer Typen des L. scr., ndmlich 1. eines solchen mit einfach ent-
ziindlichen und 2. eines solchen mit tuberkulosedahnlichen Veréinderungen
erscheint ubrigens geeignet, die Gegensidtze zwischen der alten und der
modernen Auffassung zu iiberbriicken oder wenigstens die prinzipielle
Verschiedenheit der beiderseitigen Befunde zu erkldren. Wir selbst neigen
der Ansicht zu, daB die beiden Klingmiillerschen Typen nur zwei ver-
schiedene Entwickelungsstadien des L. scr. représentieren, und da8 der
erste Typus mit den einfach entziindlichen Veridnderungen in Analogie
mit dem ,,lymphoiden‘* Stadium der Driisentuberkulose (Bartel-Spieler)
nur als Vorstadium des zweiten Typus aufzufassen ist.

Das histologische Bild eines ausgeblideten L. scr.-Knoétchens stellt
sich etwa folgendermaBen dar: Die Epidermisverinderungen sind nicht
bedeutend und je nach Alter und Ausdehnung der Efflorescenz verschie-
den, im allgemeinen durch Hyperkeratose des Stratum corneum,
intra- und intercellulires Odem der unteren Zellagen der Keimschicht
charakterisiert, die dadurch vergroBert und auseinander gedridngt er-
scheinen, mitunter auch kleine Lymphocyteninfiltrate aufweisen. Das
eigentliche anatomische Substrat des L. scr.-Knétchens bildet das um
einen Haarfollikel angeordnete, im Papillarkorper gelegene, gewohnlich
scharf begrenzte, meist knotchenférmig runde, mitunter auch (entsprechend
seiner Anordnung um den Follikel) lingliche oder schlauchférmige Infil-
trat, das aber auch Ausldufer entlang den Bindegewebsfasern, Blut- und
LymphgefiBen entsendet. Das Infiltrat besteht aus Lymphocyten, fixen
Bindegewebszellen, epitheloiden und . Riesenzellen. Die Anordnung der
Zellen im Knotchen ist meist so, daBl die wenig verdnderten Lympho-
cyten an der Peripherie ein dichtes Infiltrat bilden, das von ziemlich
stark verdnderten fixen Bindegewebszellen mit verlingerten, deformier-
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ten Kernen und homogenen ungleichméBig firbbarem Protoplasma mehr
oder weniger reichlich durchsetzt wird und mitunter auch in geringer Zahl
Mastzellen (Leredde, Beck und GroB) beigemengt enthdlt. In der
Mitte des Knétchens finden sich, von epitheloiden Zellen umgeben, Riesen-
zellen, bald unregelméBig geformt, bald rund und mit einem regelmaBigen,
typisch peripher angeordneten Kernkranz versehen. Einige Autoren
(Riehl u. a.) haben niemals solche typische Langhanssche Riesenzellen
gefunden, andere wieder beschreiben solche mit peripherem Kernkranz
neben solchen mit zentralen Kernen. Hiufig findet man im Innern der
knotchenformigen Infiltrate stark verdnderte Gefidfe mit verdickten Wan-
dungen und verbreiterten Endothelien, so daf3 die Infiltrate scheidenartig um
die Gefie angeordnet erscheinen. Das Bindegewebsgeriist und die elasti-
schen Fasern sind im Innern der Infiltrate meist zerstért und nur am
Rande noch erhalten. Die Talgdriisen und Haarbilge im Bereiche des
L. scr.-Knotchens erscheinen bald intakt, bald lebhaft am pathologischen
Prozesse beteiligt. Riehl fithrt die Entstehung der tatsdchlich in der
Umgebung der Haarbilge besonders reichlich auffindbaren Riesenzellen
darauf zuriick, daB das abgestorbene Haar und die dem Verhornungs-
prozesse im Haarbalge entstammenden Hornlamellen als Fremdkorper
wirken. ,

Bei dem anderen von Klingmiiller beschriebenen Typus von L. scr.-
Knotchen mit einfach entziindlichen Verdnderungen finden sich an den
GefaBen auch des allerkleinsten Kalibers meist sehr kleine ldngliche, mit-
unter auch etwas groBere und rundliche, aus einkernigen Zellen be-
stehende Infiltrate ohne besondere Verinderungen der zentral gelegenen
GefiBe selbst. Bindegewebe und elastische Fasern sind im Bereiche der
Herde fast immer erhalten.

Bei beiden Typen des L. scr. beschrinken sich die Veréinderungen
auf die obersten Hautabschnitte entsprechend den papilliren und sub-
papilliren GefiaBverzweigungen, den Follikeln, z. T. auch den Schweil3-
driisen. Sehr selten finden sich auch in der Tiefe Veranderungen.

Wie bereits erwdahnt, ist das histologische Bild des L. scr. in der
Literatur sowohl beziiglich seiner Details, wie ihrer Deutung fiir oder
gegen die Annahme seiner tuberkuldsen Struktur betréchtlichen Schwan-
kungen unterworfen. Wéihrend allerdings gegenwirtig die Mehrzahl der
Autoren auf Grund histologischer Befunde, wie wir sie oben zusammen-
fassend geschildert, die typisch tuberkul6se oder doch auBerordentlich
tuberkulosedhnliche Gewebsstruktur des L. scr. anerkennt, wird dieselbe
von einigen Autoren, die nur einfach entziindliche, dem 1. Klingmiiller-
schen Typus entsprechende Verénderungen antrafen, bestritten, wahrend
andere wieder die Beweiskraft der Epitheloid- und Riesenzellenbefunde,
ja selbst der typischen Knoétchenform fiir die Anerkennung der tuberku-
16sen Struktur leugnen. v

Atiologie. Schon v.Hebra hat auf das fast ausschlieBliche (in 909,
seiner Fille beobachtete) Vorkommen des L. scr. bei Personen mit skrofu-
16sen Stigmatis nachdriicklichst hingewiesen und diesem wichtigen Um-
stande auch in der von ihm gew#hlten Bezeichnung fiir diese Dermatose
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Rechnung getragen. In dhnlicher Weise hat Bazin, der als erster fran-
zosischer Autor 1861 den L. scr. beschrieben, denselben in seinen Vor-
lesungen tiiber Skrofulose unter die ,,scrofulides boutonneuses
eingereiht und als gutartiges Skrofulid des Jugendalters aufgefaBt. Auch
alle spateren Autoren heben die Vergesellschaftung des L. scr. mit skrofuloser
Diathese, Driisenschwellungen, Hautulcerationen, Knocheneiterungen u. a.
chronischen Formen der Tuberkulose hervor und betonen gleichzeitig die
relative Seltenheit der Hautaffektion bei schwerer akuter und florider
Organtuberkulose, namentlich bei Lungenphthise. Das von manchen
Autoren (Walker, Fournier, Gottheil, Grindon u. a.) beobachtete
Fehlen aller klinischen Erscheinungen einer Tuberkulose bei Patienten
mit L. scr. beweist nach unseren gegenwirtigen Erfahrungen iiber Latenz
der Tuberkulose noch lange nicht, daBl diese Individuen auch wirklich
tuberkulosefrei waren, darf also durchaus nicht als Argument gegen die
tuberkulose Natur der Dermatose benutzt werden, in der manche Au-
toren nur den Ausdruck einer Kachexie, einer mangelhaften Er-
ndhrung des Organismus sehen wollen. Dagegen spricht schon das
Vorkommen des L. scr. bei anscheinend gesunden, kréftigen Personen
und bei Skrofulésen von robustem Aussehen und gutem Erndhrungs-
zustande.

Besonders erwahnenswert ist auch das zuerst von Lefebvre be-
tonte, seither von vielen Autoren bestitigte und speziell den Kinder-
drzten wohlbekannte Auftreten von L. scr. nach fieberhaften Kinder-
krankheiten, namentlich nach Morbillen (Du Castel, Haushalter,
Hudelo und Herenschmidt, Comby, Hallopeau, Gaucher und
Druelle u. a.), d. i. also nach Erkrankungen, nach denen wir erfahrungs-
gemifB eine Verschlimmerung, Generalisierung bereits vorhandener tuber-
kul6ser Prozesse, vielfach auch Manifestwerden latent tuberkultser Herde
zu beobachten gewohnt sind. Uber die moderne Deutung dieser Be-
obachtung und speziell der Entstehung disseminierter Hauttuberkulosen
nach Masern unter Zuhilfenahme der mnegativen Pirquet-Reaktion wah-
rend dieser Erkrankung haben wir bereits weiter oben beim Lupus vul-
garis disseminatus gesprochen. Auch die hdufige Kombination von
L. scr. mit anderen tuberkul6sen Dermatosen, wie Lupus, Tubercu-
losis verrucosa cutis, Skrofulodermen und anderen Tuberculid-
formen sei hier hervorgehoben und ganz besonders Hallopeaus Be-
obachtung von typischen L. scr.-Knétchen um Lupusherde. Auf die
Haufigkeit hereditdrer oder familidrer Tuberkulose in der Anamnese von
Patienten mit L. scr. macht Pautrier besonders aufmerksam, der in
dem nachweisbaren tuberkulésen Milieu, der tuberkul6sen Atmosphire,
in der diese Patienten leben, auch ein Argument fiir den innigen Zusam-:
menhang des L. scr. mit der Tuberkulose erblickt. — LieBlen schon die
bisher angefithrten Momente diesen Zusammenhang kaum mehr zweifel-
haft erscheinen, so haben die hinzugekommenen, bereits weiter oben be-
sprochenen histologischen Befunde typisch tuberkulésen Gewebes im L.
scr.-Knotchen, die Reaktion der L. scr.-Herde auf Tuberkulin und das
mehrfach beobachtete Auftreten von solchen nach subcutaner, cutaner
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und percutaner Tuberkulinanwendung, schlieBlich die positiven Bacillen-
befunde und erfolgreichen Tierinokulationen die weitaus iiberwiegende
Majoritat der Autoren vollends veranlaBt, die spezifisch tuberkulose Na-
tur des L. scr. anzuerkennen.

Uber deutliche Lokalreaktion von L. scr.-Herden auf Injektion
von Alt-tuberkulin wurde zuerst von Neisser in 2 Féllen, ebenso von
Pellizzari, von Jadassohn in 14 Fillen berichtet. Seither wurde die-
selbe von allen Nachpriifern mit solcher RegelmaBigkeit beobachtet, dafl
sie als wichtiges diagnostisches Hilfsmittel zur Anwendung gelangt. Sie
besteht darin, daB meist innerhalb 24 St. nach erfolgter Tuberkulininjek-
tion vorher kaum sichtbar gewesene, blasse L. scr.-Herde sich lebhaft
roten und ihre Knotchen mit groBter Deutlichkeit hervortreten lassen.
— Noch bedeutungsvoller und interessanter ist aber das zuerst von
Schwenninger und Buzzi (1880) mitgeteilte, durch gleiche Beobach-
tungen Neissers, Pellizaris, Jadassohns, Klingmiillers, Porges’,
Bettmanns, Hallopeaus, Rénas u. a. bestédtigte Auftreten von L. scr.
nach Tuberkulininjektion auch an von der Injektionsstelle ganz entfern-
ten, vorher anscheinend normalen Hautstellen. Diese auf Tuberkulin-
injektion auftretenden L. scr.-Eruptionen sind klinisch vom origindren
L. scr. nicht unterscheidbar, lassen sich auch nur bei Skrofulo-Tuberku-
16sen hervorrufen, haben die gleiche Lokalisation, machen héchstens durch
ihre lebhafte rote Féarbung, ihre Neigung zur Pustelbildung und ihren gan-
zen Verlauf einen akuteren Eindruck; sie konnen die allgemeine und lokale
Tuberkulinreaktion mehrere Tage iiberdauern, aber auch mehrere Mo-
nate bis Jahre bestehen bleiben. Auch histologisch bestehen nach Kling-
miiller keine wesentlichen Unterschiede zwischen beiden Arten von L. scr.,
nur scheinen beim spontan entstandenen ofter tuberkulosedhnliche Ver-
dnderungen vorzukommen. Wahrend aber Porges im L. scr. nach Tu-
berkulin ausschlieBlich einfach entziindliche Veranderungen nachweisen
konnte und deshalb die Identitdt derselben mit dem spontan entstandenen
nach seinen Untersuchungen wahre Tuberkel aufweisenden L. scr. leug-
net, kann man nach Klingmiiller auch in ersteren epitheloide und
Riesenzellen finden. Auch an den Tuberkulininjektionsstellen selbst kann
man das Auftreten von kleinen, dem spontanen L. scr. vollig gleichenden
Efflorescenzen beobachten (Klingmiiller). Aber nicht nur nach sub-
cutaner, sondern auch nach cutaner und percutaner Tuberkulin-
einverleibung wurden neuestens an den betreffenden Applikations-
stellen von L. scr. angeblich nicht unterscheidbare Exantheme beschrie-
ben: so von Roman v. Leszczynski nach Pirquetscher Tuberkulin-
impfung, von Moro und Nobl nach der Moroschen Einreibung mit
Tuberkulinsalbe.

Auf-die Verwertung dieser nach Tuberkulinanwendung auftretenden
L. scr.-Eruptionen zugunsten der toxischen Atiologie der Dermatose wer-
den wir spiter zu sprechen kommen und wollen hier nur noch die zuerst
von Neumann beobachtete, seither von vielen Autoren bestitigte voll-
kommene Abheilung des L. scr. durch Tuberkulinbehandlung als weiteres
Argument fiir seine echt tuberkul6se Natur hervorheben.
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In weit zwingenderer Weise sichergestellt erscheint diese freilich durch
den — sei es histologisch, sei es tierexperimentell — gelungenen Tuberkel-
bacillennachweis im L. scr. Der erste Bacillenbefund wurde von Jacobi
1891 auf dem ITI. Kongrel3 der Deutschen dermatol. Gesellschaft
in Leipzig mitgeteilt, dem es nach mehreren MiBBerfolgen gelungen war,
zunéchst degenerierte Tuberkelbacillen, dann aber auch einen morpho-
logisch einwandfreien Bacillus zwischen mehreren Riesenzellen in einem
L. scr.-Knétchen mit Gabbet-Farbung nachzuweisen. Dieser anfangs
mehrfach bestrittene Befund fand erst mehrere Jahre spiter seine Be-
statigung durch Pellizzari (1896), Wolff (1898), der in einer pustulosen
L. scr.-Efflorescenz einwandfreie Tuberkelbacillen fand, Darier (1900)
mit positivem Bacillennachweis in 2 Féllen, Bettmann (1904), der in
einer pustuldsen Efflorescenz eines nach Tuberkulininjektion aufgetrete-
nen L. scr. spirliche Tuberkelbacillen entdeckte. Diesen — wenn auch
sparlichen — positiven Befunden gegeniiber fillt die vergebliche Bacillen-
suche einer allerdings groBen Zahl von Autoren (wie Lukasiewicz,
Riehl, Hallopeau, Leredde, Sack, Neisser, Jadassohn, Kling-
miiller u. v. a.) doch nicht besonders ins Gewicht, da eben die Bacillen
im L. scr. offenbar sehr rar sind und es vielleicht iiberdies nicht immer
gelingt, sie zu fiarben.

Auch die Zahl der negativen Tierinokulationsversuche mit L. scr.-
Knotchen ist eine bedeutende. Lukasiewicz, Jadassohn, Kling-
miiller, Beck und Grész, Hallopeau, Vidal, Bureau, Lafitte,
Rille, Darier u. v. a. berichten ihre diesbeziiglichen MiBerfolge. Da-
gegen erzielten: Haushalter, Jacobi und Pellizzari ziemlich gleich-
zeitig (1896), 2 Jahre spiter Wolff und abermals Haushalter in 2 wei-
teren Féllen, schlieflich Colombini (1901) durch intraperitoneale Uber-
impfung teils papuldser, teils pustuloser L. scr.-Efflorescenzen auf Kanin-
chen bzw. Meerschweinchen positive Inokulationsresultate.

Wird auch — namentlich mit Riicksicht auf die letztangefiihrten
Beweismomente — die tuberkulose Natur des L. scr. im allgemeinen
kaum mehr angezweifelt, so erscheint damit die Frage seiner Pathogenese
noch keineswegs gelost; denn hier stehen einander — wie bei den Tu-
berkuliden iiberhaupt — die divergierenden Ansichten der Anhinger der
bacilliren und der Toxinhypothese ziemlich schroff gegeniiber. Trotz-
dem man annehmen sollte, daB3 selbst eine geringe Zahl einwandfreier
positiver Bacillenbefunde und Tierinokulationen gegeniiber noch so zahl-
reichen negativen diese Frage zugunsten der bacilliren Theorie ent-
scheiden miisse und die negativen Resultate hochstens auf eine besonders
geringe Zahl und Virulenz der im L. scr. vorhandenen Bacillen eventuell
auch auf besondere Schwierigkeiten ihrer farberischen Darstellung schlie-
Ben lassen, haben die Anhénger der Toxintheorie verschiedene Erklarungs-
moglichkeiten gefunden, um ihre Hypothese von der toxischen Ent-
stehung des L. scr. mit der unzweifelhaften Tatsache des gelungenen
Bacillennachweises vereinbar erscheinen zu lassen. Diesem Zwecke dient
vor allem die hauptséchlich von Hallopeau und Boeck vertretene An-
nahme von ,bacilles aberrantes®, dem zufélligen Hineingeraten von
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Bacillen in die L. scr.-Knétchen auf dem Zirkulationswege bei tuberku-
16sen Individuen. Ahnlich ist auch die Erklirung Pellizzaris fir den
ihm nur bei pustulosen Formen des L. scr. gelungenen Bacillennachweis;
seiner Ansicht nach sind die passageren Knotchenformen nur durch Toxin-
wirkung entstanden, vollkommen bacillenfrei und erfolgt die Bacillen-
einwanderung erst sekundir mit dem Awuftreten pustuloser Formen.
Baumgarten wieder fithrt die Bacillenbefunde auf von auflen erfolgte
Infektion durch vorangehende impetigindse Ekzeme zuriick. Auch Kling-
miiller, der nur den poisitiven Bacillenbefund Wolffs fiir stichhaltig
findet, erkldart denselben so, dal zwar virulente, aber nicht vermehrungs-
fahige Bacillen im L. scr. vorhanden sein konnen, da es sich ja immer
um tuberkul6se Individuen handle. Uns erscheinen alle diese Erklarungs-
versuche fiir die vorliegenden positiven Bacillenbefunde von seiten der
Anhénger der Toxinhypothese denn doch recht gezwungen, vielmehr ihre
Auffassung als entscheidendes Argument zugunsten der bacilliren, hé-
matogenen Pathogenese des L. scr. ungleich berechtigter und zwar auch
ohne Zuhilfenahme der Hypothese Meneaus, der die histologisch nega-
tiven Bacillenbefunde und positiven Inokulationsresultate Haushalters
damit erkliren will, daB die Tuberkelbacillen im Verlaufe der Entwicke-
lung des L. scr. ihr Farbungsvermégen einbiilen, dagegen in dem pustu-
16sen und verkédsten Formen die resistenteren Sporen zuriickbleiben. Die
Seltenheit der Bacillenbefunde erscheint vielmehr schon mit Riicksicht
auf die analogen Verhiltnisse beim Lupus und auf die Benignitdt der
Dermatose ganz gut erkldrlich und mit der von den meisten Vertretern
der bacilliren Theorie akzeptierten Auffassung des L. scr. als hamato-
gene Hauttuberkulose vereinbar, welche durch Embolien abge-
schwichter, wenig virulenter Bacillen zustande kommt, die
in der Haut bald zugrunde gehen.

Wenn einige Autoren (wie Riehl, Lukasiewicz, Klingmiiller
u. a.) die histologischen Befunde nicht spezifischer, einfach entziindlicher
Verdnderungen im L. scr. als Argument gegen seine bacillire Entstehung
hervorheben, so méchten wir demgegeniiber auf die schon oben heran-
gezogene Analogie dieser Befunde mit dem ,lymphoiden‘ Stadium der
Driisentuberkulose (Bartel-Spieler) hinweisen, die uns vielleicht ge-
stattet, in diesen Befunden gewissermaBen nur Vorstadien der doch gleich-
falls nachgewiesenen typisch tuberkulosen Verédnderungen in dem L. scr.-
Knoétchen zu erblicken. Allerdings konnen selbst diese typisch tuberku-
16sen Gewebsverdnderungen allein nicht mehr als absolut beweisend fiir
ihre bacillire Entstehung angesehen werden, seit Sternberg, Kling-
miiller und neuestens auch Ziehler trotz gegenteiliger Befunde Nicolaus’
der Nachweis gelungen ist, daf3 auch abgetotete Tuberkelbacillen, bacillen-
freie Tuberkuline bzw. echte Losungen (Dialysate) der Tuberkelbacillen
imstande sind, derartige Verinderungen zu erzeugen. Desgleichen kann
nach Klingmiiller die lokale Reaktionsfahigkeit von L. scr.-Herden auf
Tuberkulin nicht mehr als Argument fiir ihre bacillire Entstehung be-
trachtet werden, seit er zeigen konnte, daB auch durch Toxine hervor-
gerufene Gewebsverdinderungen auf Tuberkulin reagieren (Lokalreaktion
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fritherer Injektionsstellen von Alttuberkulin auf neuerliche Injektion!)
Andererseits ist u. E. das oben besprochene Auftreten von L. scr. nach
Tuberkulineinverleibung durchaus kein feststehender Beweis fiir die rein
tuberkulotoxische Entstehungsmoglichkeit des L. scr. Denn die Erkla-
rung Neissers, Jadassohns, Pautriers u. a., da es sich in diesen
Fallen nur um bereits vorher latent vorhandenen und erst unter Ein-
wirkung des Tuberkulins sichtbar gewordenen L. scr. handelt, ist voll-
kommen einleuchtend und noch keineswegs stichhaltig widerlegt. Wissen
wir ja doch, — und wir selbst konnten uns wiederholt davon iiberzeugen
— daB unter der Einwirkung verschiedenartiger, sowohl lokaler, nur die
Haut betreffender, als allgemeiner Reize (wie akut fieberhafter Erkran-
kungen) vor lingerer Zeit beobachtete, dann wieder verschwundene, also
scheinbar abgeheilte L. scr.-Herde neuerlich sichtbar werden (Rezidive!).

So hatten wir an unserem Spitale durch mehrere Jahre einen Knaben mit
Driisentuberkulose und L. scr. in ambulatorischer Beobachtung, bei dem jede nur
kurz dauernde fieberhafte Erkrankung (Angina u. dgl.) den L. scr., mit dem er in
seinem 8. Lebensjahre in unsere Beobachtung getreten und der innerhalb einiger
Wochen vollstindig verschwunden war, immer wieder aufs deutlichste und mit un-
verdnderter Lokalisation hervortreten lieS.

Auch der ausgesprochen gutartige Verlauf, die geringe destruktive
Tendenz und das spontane Abheilen des L. scr. ohne Narbenbildung
kénnen nach unseren gegenwirtigen, gegen frither griindlich geénderten
Erfahrungen und Anschauungen iiber die Tuberkulose wohl kaum mehr
als Argument gegen den echt tuberkul6sen Charakter, gegen die bacilldre
Entstehung der Dermatose verwertet werden. Leredde, Pautrier,
Jadassohn u. a. weisen mit Recht auf &hnlich gutartig verlaufende und
mehr oder weniger spurlos abheilende Erkrankungen in allen mdoglichen
Organen hin, deren tuberkulése Natur wir heute mit Sicherheit kennen:
so auf die Tuberculosis serosarum, gewisse Formen der Lungen-, Gelenks-,
Meningealtuberkulose usw.

Wihrend die meisten Anhéinger der Toxintheorie die Entstehung des
L. scr. durch direkte Einwirkung der einem irgendwo im Kérper befind-
lichen tuberkul6sen Herde entstammenden Toxine auf die betreffende
Hautstelle (nach Hallopeau auf die Haartalgdriisen) erkliren, fiihrt
Boeck dieselbe auf die Einwirkung dieser Toxine auf vasomotorische
Zentren zuriick; in dhnlicher Weise fal3t neuestens Moro den L. scr. als
,cutane tuberkulotoxische Reflexneurose‘ auf. Der nach Tuber-
kulin auftretende L. scr. verdankt nach Klingmiiller seine Entstehung
der kombinierten Wirkung der Giftstoffe des Tuberkulins und der dem
tuberkulésen Herde im Korper der Patienten entstammenden Toxine.
Einige Autoren wie Juliusberg, Neisser, Pellizzari, neuestens auch
Boeck und Ziehler nehmen in der Frage nach der Pathogenese des
L. scr. einen mehr vermittelnden Standpunkt ein, indem sie fiir dieselbe
das Zusammenwirken der Tuberkelbacillen und ihrer Toxine in An-
spruch nehmen. U. E. mufl man nach genauer Abwigung aller oben an-
gefiihrten, fiir und gegen die bacillire Pathogenese des L. scr. sprechenden
Argumente zu dem Schlusse gelangen, daB die Tuberkelbacillen selbst an
der Entstehung dieser Dermatose zumindest direkt beteiligt sein miissen.



04 Carl Leiner und Fritz Spieler:

Differentialdiagnose. Die Diagnose des L. scr. wird mitunter
erheblich erschwert durch intensivere entziindliche Reizerscheinungen,
reichlichere Ausbildung pustuloser und acneartiger Formen oder des
Boeckschen Eczema scrofulosorum, flichenhaft erythematdser Plaques
oder von allerlei atypischen Formen, wie wir sie bereits bei der Symptoma-
tologie besprochen, schlieBlich auch durch Fehlen oder Verwischtsein der
charakteristischen Gruppierung, seltene Lokalisationen usw. Besonders
hervorheben mochten wir hier vor allem die Differenzierung des L. scr.
vom Lichen syphiliticus, der sich durch die Gr68e, Kupferfarbe, Derb-
heit und' den Glanz seiner mehr isoliert stehenden, nicht selten an Hand-
tellern und FuBsohlen lokalisierten Efflorescenzen gut unterscheiden 1i8t,
was noch meist anderweitig vorhandene Syphilissymptome erleichtern.

Folliklis (papulonekrotisches Tuberkulid).

Die Bezeichnung Folliklis stammt von Barthélemy, der im Jahre
1891 unter den Namen ,Acnitis® und ,,Folliklis* zwei einander ganz
ahnliche, aber doch differenzierbare Affektionen beschrieb. Erst spiter
nach Erkenntnis ihrer Beziehungen zur Tuberkulose erfolgte durch Darier
(1896) ihre Einreihung unter die Tuberkulide. Wahrend die fast ausschlieB-
lich im Gesicht lokalisierte ,,Acnitis‘‘ auch heute noch ein vielfach um-
strittenes Krankheitsbild darstellt, von vielen — namentlich franzodsischen
— Autoren mit der ,,Folliklis*, von anderen mit dem Lupus follicu-
laris disseminatus bzw. neuerdings mit der Acne teleangiectodes
Kaposis (W. Pick) identifiziert wird, hat sich dies von Barthélemy
aufgestellte Krankheitsbild der Folliklis bis auf den heutigen Tag be-
hauptet und reprisentiert die hiufigste und bekannteste Form der Tu-
berkulide namentlich im Kindesalter.

Symptomatologie. Die Primirefflorescenz der Folliklis stellt ein
stecknadelkopf- bis hanfkorngroBes, mitunter selbst erbsengroBes, briun-
ich- od er bliulichrotes, hartes, rundes Knétchen mit anfangs glatter und
gespannter Oberfliche dar, das, von der Umgebung ziemlich scharf ab-
gegrenzt, gewShnlich intracutan sitzt, mitunter auch erst nach und nach
von der Tiefe der Subcutis gegen die Hautoberfliche emporwéichst. Das
Zentrum dieses Kno6tchens blaft allméhlich ab, wird grauweil, durch-
scheinend, sagokorndhnlich, sinkt dann langsam dellenartig ein, mit-
unter nach Entleerung einiger Tropfchen serdsen oder rahmigen FEiters,
wird nekrotisch und erscheint dann mit einem lange und fest haftenden
trockenen Kriistchen oder Schiippchen bedeckt. In diesem Stadium, in
dem die Knotchen die typische zentrale Delle mit oder ohne Krusten-
bildung zeigen, gelangt die Folliklis am héufigsten zur Beobachtung.
Unter fortschreitender Eintrocknung des Zentrums, allm#hlichem Ab-
flachen und Abblassen des kn6tchenformigen Infiltrates und schlieBlichem
Abfall des Kriistchens erfolgt die vollstindige Abheilung der Efflorescenz
unter Hinterlassung einer charakteristischen, zentral gedellten, von einem
persistenten peripheren Pigmenthof umgebenen Narbe.



Uber disseminierte Hauttuberkulosen im Kindesalter. 95

Die Folliklis tritt ganz nach Art der akuten Exantheme auf, meist
ohne besondere subjektive Erscheinungen, ohne Juckreiz, plotzlich iiber
den ganzen Korper zerstreut in einer Eruption oder in mehreren, gewohn-
lich kurz aufeinander folgenden oder auch in saisonmifBig sich wieder-
holenden Schiiben (Hallopeau und Burean, Beauprez, Haury,
Tanvet, Pautrier). Ihre Lieblingslokalisation bilden die Streckseiten
der Extremititen, Finger, Zehen, Ohrmuscheln und Gesicht, doch findet
man namentlich bei intensiven Eruptionen auch den Stamm, namentlich
Riicken und GesidBgegend, oft auch Palmae und Plantae betroffen. Die
Affektion hat exquisit chronischen Charakter, die Entwickelungsdauer der
Einzelefflorescenz bis zur Abheilung und Narbenbildung betrigt mehrere
(4—6) Wochen. Die Eruptionen selbst kénnen sich nach Angabe ein-
zelner Autoren (Darier, Barthélemy, Balzer, Thibierge, Nobl u. a.)
durch viele Jahre wiederholen. Wie die Tuberkulide iiberhaupt, so findet
sich auch die Folliklis hauptsichlich im Kindesalter und zwar vom friihe-
sten Sauglingsalter angefangen (Hamburger) bis ins Jiinglingsalter; doch
wird sie auch bei Erwachsenen beschrieben.

Das eben beschriebene Krankheitsbild wiederholt sich in allen der-
artigen Fallen mit solcher Gleichférmigkeit, daB es geniigen diirfte, aus
der groBen Reihe unserer diesbeziiglichen Beobachtungen eine besonders
charakteristische als Typus anzufiihren:

Luise R., 5 Jahre alt (demonstriert in der ,,Wiener dermatologischen Gesell-
schaft am 26. Mai und 9. Juni 1909). Anamnestisch erwéhnenswert ist, da der
Vater des Kindes an Lungentuberkulose gestorben, desgleichen ein 8monatiges
Schwesterchen an Lungenentziindung. Einige Tage nach iiberstandenen Morbillen
schubweises Auftreten eines Exanthems, zundchst nur im Gesicht und an den
Hinden, spiter am ganzen Korper. Dasselbe zeigte sich bei Aufnahme des status
praesens am 15. Mai 1909 aus disseminiert stehenden, mohn- bis hanfkorngroBen,
blsulichroten Efflorescenzen bestehend, deren zentral gedellte Partie teils glatt,
teils mit einem grauen oder gelblichweiBen Kriistchen bedeckt ist. Die Efflores-
cenzen gehdren verschiedenen Entwicklungsstadien an, die Abheilung macht sich
durch Abflachung der Knétchen und Ubergang der blauroten in gelblichbraune
Firbung kenntlich. Am stirksten ergriffen sind Wangen, Extremititen und Riicken.
Spina ventosa an der Grundphalanx des linken Zeigefingers. Bronchitis tiber beiden
Lungen, nirgends ausgesprochen Zeichen einer deutlichen Infiltration. Pirquet
stark positiv mit blasiger Exsudation nach 24 Stunden.

Der Versuch, in einzelnen excidierten Efflorescenzen nach Antiforminbehand-
lung firberisch Bacillen nachzuweisen, fiihrt zu negativem Resultat. — Von einer
aus ca. 10 mit Bouillon verriebenen Knotchen hergestellten Emulsion werden am
15. Mai 1909 einem kleinen Meerschweinchen 2 cem subcutan (unter die Bauchhaut)
injiziert. Am 21. Mai liBt sich aus dem bereits erbsengroBen, mifig derben In-
filtrat der Injektionsstelle nach Einstechen mit einer Nadel blutig-eitriger Inhalt
exprimieren, in welchem sich sowohl nach Ziehl-Nelson farbbare, sidurefeste
Stibchen, als nach Gram II darstellbare Muchsche Granula und Stabchen in
ziemlich gleicher Menge finden. Das am 31. Juli 1909 eingegangene Impftier zeigt
bei der Obduktion ein verkdstes Infiltrat an der Impfstelle (mit reichlich nachweis-
baren Tuberkelbacillen), Miliartuberkulose der Lymphdriisen, Lungen, Leber, Milz.

Die histologische Untersuchung einzelner von der Patientin excidierter
Follikliskndtchen ergab Bilder, wie sie der weiter unten folgenden schematischen
Beschreibung des histologischen Baues der Folliklis entsprechen, und zwar zeigten
die teils in den oberflichlichsten, teils in tieferen Schichten des Coriums dagegen
gelegenen Infiltrate zum Teil einfach entziindlichen Charakter, zum Teil deutlich
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tuberkuloseihnliche Struktur, Epitheloid- und Riesenzellen, sowie mehr oder weniger
vorgeschrittene zentrale Nekrose von mitunter deutlicher Keilform und gegen die
Epidermis gerichteter Basis des Keils. Tuberkelbacillen oder Muchsche Granula

lieBen sich trotz Durchmusterung einiger Schnittserien nicht finden.
Die Patientin selbst ist noch im Juni desselben Jahres an tuberkuldser

Meningitis auBerhalb des Spitals gestorben.

Pathologische Anatomie. Schon Barthélemy fand 1891 als
anatomisches Substrat des Follikliskn6tchens ein perifollikuldres Infiltrat
in der Cutis aus Lymphocyten, Epitheloid- und Riesenzellen bestehend,
letztere z. T. mit typisch peripherer kranzartiger Anordnung der Kerne.

Pollitzer, der dhnlich wie Brocq, Dubreuilh, Tanvet, Spiegel,
Unna u. a. wegen der auffallenden Intensitét der histologischen Ver-
énderungen im Niveau der Schweifldriisenknéuel diese selbst fiir den Aus-
gangspunkt der von ihm als Hydroadenitis destruens suppurativa
bezeichneten Erkrankung ansah, beschrieb (1892) in den Knotchen der-
selben aus Rund-, Epitheolid- und Riesenzellen zusammengesetzte kleine
Tumoren, perivasculdre Infiltrate und Hypertrophie der GefdBendo-
thelien bis fast zur kompletten Obliteration.

Wiéhrend Hallopeau noch auf dem Londoner Kongre des Jahres
1896 iiber rein entziindliche Alterationen (Perifollikulitiden) ohne tuber-
kulosedhnliche Verianderungen in Folliklisefflorescenzen berichtete, teilte
Darier im selben Jahre seine Befunde perifollikuldrer, tuberkulosedhn-

- licher Infiltrate in den von ihm untersuchten hierhergehdrigen Tuberku-
liden mit.

Auch noch im selben Jahre beschrieben Tenneson, Leredde und
Martinet die Affektion unter dem Namen granulome innominé und
faBten den ProzeB als infektioses Granulom auf, charakterisiert durch
zentral nekrotische Knoten aus Epitheloid- und Riesenzellen, perivascu-
lare Infiltrate und hochgradig verinderte GefaBe mit infiltrierten, stellen-
weise nekrotischen Wandungen und Verengerungen des Lumens.

Leredde, der diese GeféaBverinderungen und Obliterationen zu einer
Zeit konstatieren konnte, wo SchweiBdriisenverdnderungen noch gar nicht
oder sehr gering vorhanden waren, hat als Erster dieselben als das Primére
und Wichtigste fiir die Genese dieses Tuberkulids (Angiodermites toxi-
tuberculeuses) erkannt und daraus auf seine himatogene Pathogenese
geschlossen (1900).

Abnlich hochgradige Gefaflverinderungen und stellenweise typische
Tuberkelknoten mit zentraler Verkdsung fanden Hallopeau und Bureau
(1897) in ihren als Tuberculides acnéiformes et nécrotiques publi-
zierten Féllen. In besonders exakter und einwandfreier Weise hat Philipp-
son (1898—1901) die Endophlebitis einer in der Subcutis gelegenen Vene
als den Ausgangspunkt aller histologischen Verinderungen beim papulo-
nekrotischen Tuberkulid beschrieben, das er dementsprechend als Phle-
bitis nodularis necrotisans bezeichnete.

Seine Befunde und ihre Deutung wurden von den meisten spiteren
Autoren bestdtigt: so von T6érék, Pinkus, Mac Leod und Ormsby,
Neisser, Juliusberg. Letzterer konnte (1904) durch Untersuchung ver-
schieden alter Folliklisknotchen konstatieren, daB den frischen Efflores-
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cenzen fiir Tuberkulose uncharakteristische, rein entziindliche Verande-
rungen entsprechen, mit fortschreitendem Alter der Efflorescenzen da-
gegen zentrale Nekrosen und die fiir Tuberkulose typischen Zellformen
(Epitheloid- und Riesenzellen) auftreten. Hochgradige Gefia3veranderungen
mit Thromben und zwar meist subcutaner Venen, in einem Falle auch einer
subcutanen Arterie fand er aber schon in den frithesten Entwickelungs-
stadien der Knétchen.

Alexander schlieBt (1904) aus seinen hlstologlschen Befunden auf
die Entstehung der Folliklis durch bacillire Embolien in kleineren Ar-
terien (event. vasa vasorum) und dadurch bedingte Endo- oder Peri-
arteriitis. Er unterscheidet oberflachliche und tiefe Formen, die erste-
ren mit fiir Tuberkulose uncharakteristischen, einfach entziindlichen, die
letzteren mit typisch tuberkul6sen Verinderungen.

Gleich Juliusberg fand auch Nobl (1904), der Gelegenheit hatte,
auch eine ziemlich groB8e Anzahl papulonekrotischer Tuberkulide — na-
mentlich des Kindesalters — eingehend histologisch zu untersuchen, je
nach dem Stadium der Erkrankung nur einfach entziindliche Erschei-
nungen oder destruierende, typisch tuberkulose Verdnderungen und als
regelméafBigen Ausgangspunkt derselben Endo- und Periphlebitis.

Nach Werther (1908) gleicht der nekrotische Herd in der Folliklis
seiner Gestalt nach ganz einem an@mischen Infarkt und ist als Effekt
einer endarteriitischen GefdBverstopfung anzusehen. Als Voraussetzung
der Infarktbildung wére anzunehmen, daBl die Arterien der Haut End-
arterien sind.

Nach unseren eigenen zahlreichen histologischen Untersuchungen von
Folliklisknétchen 148t sich das hlstologlsche Bild derselben kurz folgender-
maflen skizzieren:

Die Epidermisverinderungen sind je nach dem Stadium, in dem
die Efflorescenz zur Untersuchung gelangt, verschieden: nekrotische oder
rein parakeratotische in den &lteren, exsudative in den jiingeren Formen.
In letzteren findet sich zwischen den Schichten des Stratum corneum
linsenférmig eingefalzt ein pusteldhnliches Infiltrat aus Leukocyten und
verinderten Epidermiszellen bestehend, die in eine homogene, mitunter
auch feink6rnige Grundsubstanz eingelagert sind und zentral mehr oder we-
niger vorgeschrittene Nekrose zeigen. Unmittelbar angrenzend an diese Epi-
dermispustel und von ihr nur durch eine diinne Lage mehr oder weniger
verinderter Epidermis getrennt, ist in den oberfldchlichsten Schichten des
Coriums als eigentliches anatomisches Substrat des Follikliskntchens
ein rundliches oder strangférmig angeordnetes, meist dem Verlaufe eines
Haarbalgs folgendes Infiltrat zu finden, das entweder nur banal entziind-
liche Zellcharaktere aufweist oder aus Lymphocyten, Bindegewebs-,
Epitheloid- und vereinzelten Riesenzellen, mitunter in der fiir Tuberkel-
knoten typischen Anordnung zusammengesetzt erscheint und zentral ver-
schieden hochgradig ausgebildete Nekrose zeigt. Innerhalb dieser Nekrose
gelingt es haufig, ein obliteriertes oder thrombosiertes Gefi3 oder Reste
eines solchen in Form eines elastischen Faserringes nachzuweisen, und hier
war es auch, wo wir in Serienschnittpriparaten nach lange vergeblichem,

Ergebnisse VII. 7
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miihevollem Suchen mitunter vereinzelte, aber morphologisch einwand-
freie Tuberkelbacillen auffinden konnten. In der Umgebung des sub-
papilliren Infiltrats erscheint sowohl im Papillarkorper als gegen die Tiefe
der Cutis das Gewebe 6dematds, die BlutgefaBe stark erweitert, strotzend
gefiillt, vielfach von kleineren oder groBeren perivasculdren Infiltraten
umscheidet und auch die Kn#ueldriisen oft dicht kleinzellig infiltriert.
Kleine strangformige Zellinfiltrate ziehen auch dem Verlauf der Gefife,
Haarbélge und Knéueldriisen entsprechend gegen die Subcutis. Mitunter
findet man auch in der Tiefe der Cutis oder selbst in der Subcutis kleinere
oder grofere GefdaBle mit entziindlich verinderter, gewucherter Wandung,
verengtem bis vollstindig obliteriertem oder thrombosiertem Lumen. Auch
nach oben gegen die Epidermis zu dringt sich das subpapillire Infiltrat
immer stirker vor und fiithrt allmihlich zum Durchbruch in die obbe-
schriebene Epidermispustel. In manchen Fillen fanden wir das kndtchen-
formige Cutisinfiltrat nicht oberflachlich subpapillir, sondern in der Tiefe
der Cutis gelagert. Wie die meisten Autoren sind auch wir vielfach bei
der Untersuchung von Folliklisefflorescenzen Formen begegnet, die jeg-
liche fiir Tuberkulose charakteristische Verinderungen und Zellformen
vermissen lieBen und nur rein entziindliche uncharakteristische Zellan-
hdufungen in den oberfléchlichen Coriumschichten aufwiesen.

Atiologie. Die klinischen Beziehungen der Folliklis zur Tuberku-
lose sind heute nicht mehr zweifelhaft, da diese Dermatose nach den iiber-
einstimmenden Angaben aller Autoren ausschlieSlich bei Tuberkulose be-
obachtet wird und zwar nicht nur wie der Lichen scrofulosorum — vor-
nehmlich bei Skrofulose, sondern auch bei manifester Organtuberkulose.
Schon Haury glaubt statistisch ein Uberwiegen der Folliklis bei Phthi-
sikern, des Lichen scrofulosorum dagegen bei Driisentuberkulose kon-
statieren zu konnen.

Auch die hdufig beobachtete Kombination der Folliklis mit anderen
Tuberkuliden und anerkannt ,,echten‘‘ Hauttuberkulosen an ein und dem-
selben Patienten, sowie der Ubergang von Folliklis in ,,echte’ Haut-
tuberkulose (das von Juliusberg beobachtete Auftreten von Lupus in
einer Narbe nach Folliklis) sprechen fiir die tuberkulése Natur dieser Af-
fektion, die heute wohl kaum mehr bezweifelt wird. Nur stehen auch hier
— wie bei den Tuberkuliden iiberhaupt — betreffs der Atiologie die ba-
cillire und toxische Theorie einander gegeniiber. Diese Divergenz wird
in der letzten Zeit durch den mehr vermittelnden Standpunkt einiger
Autoren gemildert, die das Zusammenwirken beider Faktoren (der Ba-
cillen und ihrer Toxine) fiir das Entstehen der Affektion notwendig er-
achten (vgl. histor. Einleitung).

Im allgemeinen sind es auch hier wieder dieselben Momente, die
einerseits zugunsten der toxischen, andererseits zugunsten der bacil-
lairen Atiologie herangezogen werden, wie wir sie beim Lichen scrofulo-
sorum eingehender besprochen haben. Wie dort, so liegen heute auch
bei der Folliklis — wenn auch erst in geringer Zahl — sowohl positive
histologische Bacillenbefunde (Philippson,MacLeod und Ormsby (?)*)

*) Der Fall Mac Leod und Ormsbys betraf eine nicht typische Folliklis.
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Leiner und Spieler), als auch erfolgreiche Tierinokulationen (Philipp-
son, Leiner und Spieler*) vor, denen gegeniiber die allerdings zahl-
reichen friitheren negativen Bacillenbefunde und erfolglosen Tierimpfungen
(Klingmiiller, Veillon, Mac Leod und Ormsby, T6r6k u. a.) an
Bedeutung verlieren. Trotzdem es namlich bisher nur Philippson (1901)
in einem Falle gelungen war, durch Inokulation einer typischen Folliklis-
efflorescenz auf ein Kaninchenauge (vordere Augenkammer) nach 37 Tagen
zu einem positiven Impfresultat (Iristuberkel) zu gelangen, konnten wir
seit dem Jahre 1905 in allen von unseren zur Inokulation herangezoge-
nen Folliklisféllen (davon 4 verdffentlicht!) durch subcutane Uberimpfung
in Bouillon verriebener Efflorescenzen unter die Bauchhaut von Meer-
schweinchen an der Injektionsstelle lokale Impftuberkulose — gewd&hnlich
schon am Ende der 1. Woche post injectionem — und von da ausgehend
allgemeine Tuberkulose der inneren Organe erzeugen (vgl. auch den oben
ausfiihrlicher geschilderten Fall-der 5jahrigen Luise R.). Der Widerspruch
zwischen diesem uns stets gelungenen positiven tierexperimentellen Ba-
cillennachweis und dem bisher auch uns selbst wie Philippson nur ganz
vereinzeilt und mit groBen Schwierigkeiten gegliickten histologischen Ba-
cillenbefunde 1a8t nur zwei Erklarungsmoglichkeiten zu: Entweder mul3
die Zahl der vorhandenen Bacillen eine so verschwindende sein, daB sie
sich deshalb in der Regel dem histologischen Nachweise entziehen oder
sie konnten in einer mit den gewohnlichen Féarbmethoden nicht darstell-
baren Form vorliegen. Mit Riicksicht auf die letztere Mdglichkeit haben
wir versucht, mit Hilfe der von Much angegebenen Modifikation der
Grammethode nachzusehen, ob die Tuberkelbacillen hier nicht in der
granuldren, nicht siurefesten Form vorhanden sind. Unsere diesbeziiglich
wiederholten und eingehenden Untersuchungen haben aber — wie wir am
Naturforschertag in Salzburg 1909 berichteten — zu keinem positiven
Resultat gefithrt. Ebenso verliefen auch unsere Versuche, mittels der
von Uhlenhuth angegebenen Antiforminmethode, den farberischen
Bacillennachweis in der Folliklis zu erleichtern, ergebnislos.

Auch Folliklisefflorescenzen zeigen — wenn auch nicht so regelmiBig
wie Lichen scrofulosorum-Herde — auf Injektion von Alttuberkulin
positive Lokalreaktion (Neisser, Juliusberg, Alexander); da-
gegen sind unter den nach Tuberkulininjektion bisweilen auftretenden
Exanthemen niemals papulonekrotische Tuberkulidformen zur Beobach-
tung gelangt. Mit Riicksicht auf die — wenigstens in vielen Folliklis-
efflorescenzen — nachweisbaren typisch tuberkul6sen Strukturen, auf die
— wenn auch nur vereinzelt — auffindbaren Tuberkelbacillen in den-
selben, vor allem aber mit Riicksicht auf den regelméBig positiven Ausfall
unserer eigenen Tierinokulationen glauben wir daran festhalten zu kénnen,
daB die Tuberkelbacillen selbst an der Entstehung der Folliklis zumindest
beteiligt sein miissen. = Auch die Gougerot und Laroche, sowie
Lewandowski erst in letzter Zeit gelungene experimentelle Erzeugung

*) Die mehrfach unter den positiven Inokulationsversuchen angefiihrten Ver-
suche Thibierge und Ravauts beziehen sich auf Erythema induratum (s. d.),
die Cazin und Iscovescos auf Perniones.

7*
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von folliklisahnlichen FEfflorescenzen durch Einreiben bzw. Injektion
virulenter Tuberkelbacillen in die Kaninchen- bzw. Meerschweinchen-
haut (vgl. oben histor. Einleitung) ist geeignet, diese Annahme zu
stiitzen. Die von fast allen Autoren bestétigten Befunde anscheinend
primdrer GefiBveréinderungen (Endo- und Periphlebitis bzw. -arteriitis),
sowie die haufig typische Keilform der Nekrosen in den Folliklisefflores-
cenzen lassen an ihrer hamatogenen Pathogenese kaum zweifeln und
machen ihre Entstehung durch bacillire Embolien in die kleinen Haut-
gefidfe sehr wahrscheinlich.

Differentialdiagnose. Im allgemeinen ist das klinische Bild der
Folliklis ein so typisches, dafl eine Verwechslung mit &hnlichen Derma-
tosen fiir jeden, der Gelegenheit hatte, die Affektion nur einigemale ge-
nauer zu beobachten, kaum anzunehmen ist. Eine gewisse Ahnlichkeit
kénnen mitunter Eruptionen von disseminiertem postexanthe-
matischen Lupus aufweisen, dessen - Einzelefflorescenzen sich aber
immerhin von der Folliklis gut unterscheiden lassen durch die weichere
Beschaffenheit des leicht eindriickbaren Kné6tchens, durch die diaskopisch
nachweisbare Zusammensetzung aus Kkleinsten miliaren, gelbbraunen
Flecken, durch das Fehlen der fiir Folliklis so charakteristischen zentralen
Dellen- oder Krustenbildung, durch das beim disseminierten Lupus meist
zu beobachtende gleichzeitige Vorhandensein mehr verrucoser, grofSkno-
tiger Formen an den Streckseiten der Extremititen, Finger und Zehen,
und endlich dadurch, daB bei lingerem Bestande des disseminierten Lupus
durch Gruppierung und Verschmelzung von einzelnen Knotchen groBere
Plaques zustande zu kommen pflegen, wihrend die Follikliskn6tchen stets
nur distinkt isoliert bleiben. Bei der Folliklis der Séuglinge kommt mit-
unter die Differentialdiagnose gegeniiber Strofuluseruptionen in Frage,
besonders dann, wenn die Strofulusefflorescenzen auf der (hauptséichlich
durch akute Darmerkrankungen) trophisch gestérten Sduglingshaut rasch
die akut entziindlichen Charaktere einbiiBen und sich zu flachen, leicht
gedellten, lividroten Knotchen umwandeln. Doch ist auch dann die Unter-
scheidung von Folliklis durch das Fehlen der typischen zentralen Krusten-
und Schiippchenbildung, sowie der peripher pigmentierten, zentral gedell-
ten Narbe und schlieflich durch Beriicksichtigung des Gesamtbildes der
Eruption gegeben. In einzelnen Fillen von Folliklis im Stadium der Blas-
chenbildung war uns auf den ersten Blick eine gewisse Ahnlichkeit mit
Varicellen aufgefallen und zwar hauptséchlich dann, wenn auf einer
aus irgend welcher Ursache leicht gereizten Haut (Schwitzen, Juckreiz
u. dgl.) die Folliklisefflorescenzen lebhafter gerdtet und von einem Reak-
tionshof umgeben waren. Als entscheidende differentialdiagnostische Mo-
mente kommen in Betracht: einerseits fiir Folliklis das derbere Infiltrat,
die ausschlieBlich zentrale Bléschenbildung auf der Hoéhe derselben, die
livide Férbung, andererseits fiir Varicellen das Prévalieren der typisch
cutan sitzenden, durchsichtigen Varicellenbldschen mit lebhafter rotem
Hof und die Lokalisation auch an der behaarten Kopfhaut und den Schleim-
héuten, sowie der ganz akute Verlauf, das rasche Eintrocknen und Ab-
heilen der Bldschen. Schlielich sei noch auf die groBe Ahnlichkeit der
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Folliklis im Stadium der Nekrose mit der Acne varioliformis oder
necrotica hingewiesen. Die Pridilektion der letzteren fiir die Lokali-
sation an der Stirnhaargrenze und der behaarten Kopthaut, sowie die
bedeutend langsamere Entwickelung der Nekrose an der Folliklisefflores-
cenz miissen in erster Linie zur Unterscheidung der beiden Affektionen
beriicksichtigt werden.

Erythema induratum Bazin.

Unter dem Namen ,,Erythéme induré des scrofuleux‘ im Jahre
1861 von Bazin zuerst beschrieben und wieder in Vergessenheit geraten,
wurde diese Affektion erst im Jahre 1886 von Hardy neuerlich erwédhnt
und in den Jahren 1888 und 1889 wurden zwei isolierte Beobachtungen von
Besnier und Feulard mitgeteilt. 1893 erschien die erste vollstindige
Monographie iiber Erythema induratum (= E.i.) von Colcotte Fox und
im selben Jahre die Mitteilungen von 17 Fillen durch Hutchinson,
der als erster auf die ulcerése Form der Erkrankung aufmerksam machte.
In den nichsten Jahren folgten noch mehrere franzosische und englische
Publikationen iiber die Erkrankung, die erste diesbeziigliche Mitteilung
von deutscher Seite dagegen erst im Jahre 1894 durch Herxheimer auf
dem 4. KongreB der deutschen dermatol. Gesellschaft. Seit der Tuber-
kuliddebatte auf dem Pariser KongreB des Jahres 1900 wurde auch
auf deutscher Seite das Interesse fiir das E. i. reger, und seither ist
eine stattliche Zahl von deutschen Arbeiten iiber diese Erkrankung er-
schienen.

Symptomatologie. Das E. i. charakterisiert sich durch meist
multiple, erbsen- bis haselnufl-, ja selbst wallnuBlgroBe, harte, knotige,
seltener ring- oder scheibenférmige, lividrote bis violette, in der Peri-
pherie allméhlich in die normale Hautfarbe iibergehende, auf Fingerdruck
voriibergehend abblassende aus der Tiefe der Subcutis allméhlich gegen
die Hautoberfliche emporsteigende Infiltrate mit der Lieblingslokalisation
an den Unterschenkeln und zwar am hédufigsten in Wadenhdhe an der
vorderen, duBeren Fliche, manchmal auch an der inneren und hinteren
Seite derselben mitunter iiber der Ferse lings der Achillessehne, sowie in
der Knochelgegend und selbst am FufBriicken sitzend. Doch kénnen auBler
den Unterschenkeln auch andere Korperstellen befallen sein: die oberen
Extremititen, besonders die Hinterseite der Arme (Harttung und
Alexander, R. Crocker, Fournier, C. Fox, Thomas), die Schultern
(Galloway), die Hiiftgegend (Fournier, Du Castel, Thibierge und
Ravaut), der Bauch (Galloway), ja selbst das Gesicht (Bazin, Jadas-
sohn, Carle, Wechselmann).

Die Infiltrate sind weder juckend noch druckschmerzhalt, kiindigen
sich aber mitunter vor ihrem Auftreten durch schmerzhafte, juckende
oder brennende Parasthesien an (Thibierge und Ravaut, Harttung
und Alexander), die nach erfolgter Eruption sistieren. Mitunter wieder
erfolgt die Eruption ganz unbemerkt. Die Efflorescenzen des E. i. stehen
meist einzeln, unregelmaBig verstreut, seltener gruppiert, sind gewShnlich



102 Carl Leiner und Fritz Spieler:

in beschrankter Zahl, 6—10 auf jedem Bein, mitunter aber auch viel
zahlreicher und selbst konfluierend.

Das weitere Schicksal der E. i.-Knoten kann ein zweifaches sein:
Entweder es erfolgt unter allméhlichem Abblassen der erythemat6sen Fér-
bung und Verminderung der Induration die spontane Involution und
Resorption der Knoten, ohne irgend eine Spur zu hinterlassen, mitunter
auch unter Hinterlassung atrophischer Narben, oder aber es kommt — wie
Hutchinson es als erster beschrieben — zur Ulceration und zwar
in der Weise, daB3 zunichst an der Spitze des Knotens ein kleiner Sub-
stanzverlust entsteht, der allmdhlich an Ausdehnung und Tiefe zunimmt,
aber niemals die ganze Ausdehnung des Knotens ergreift. Die Rénder des
Geschwiires sind entweder abgeschrigt oder wulstig oder steil, aber nie-
mals unterminiert, der Geschwiirsgrund nicht granulierend, mitunter
pseudomembrands belegt und ein wenig serds secernierend. Die Abheilung
dieser Geschwiirchen erfolgt allméhlich unter Bildung von weiBlen Narben,
die je nach der Form der Primérefflorescenz rund oder oval und leicht
deprimiert, mitunter von einem mattweilen Ring umgeben sind und in
der duBersten Peripherie nicht selten noch einen schmalen, brdunlichen
Pigmentsaum zeigen. Es wurde vielfach versucht, diese ulcerése Form
als ,,Type Hutchinson‘ von der reinen Knotenform als ,,Type Bazin*
abzutrennen, doch stellt die erstere sicherlich nur ein sehr hiufiges Ent-
wickelungsstadium der subcutanen Knoten dar, wie schon Ubergangs-
formen zeigen, bei denen nur die zentralste Partie des Knotchens abscediert,
um einige Tropfen serdser Fliissigkeit zu entleeren, sich dann mit einem
Kriistchen zu bedecken und unter Hinterlassung einer kleinen Narbe ab-
zuheilen. DaB die ulcerose Form wirklich recht héufig und nicht — wie
die meisten Autoren annehmen — eine Ausnahmserscheinung beim E. i.
ist, geht schon daraus hervor, daf nach Schidachi von 136 Fillen der
Literatur 63 Ulcerationen zeigten.

AuBer den gewdhnlichen Knotenformen finden sich in der Literatur
auch atypische Formen des E.i. beschrieben, und zwar groBe, platten-
oder tumorartige Gebilde (Feulard, Fournier, Harttung und Alex-
ander, Schidachi), ferner die Bildung kleinerer (wahrscheinlich thrombo-
phlebitischer) Stréinge neben eigentlichen Knoten, besonders an den
oberen Extremititen (Harttung und Alexander, W. Pick, Jadas-
sohn), schlieBlich gewisse serpiginése Formen mit ausgesprochener Ten-
denz zu zentraler Abheilung und peripherem Fortschreiten, deren Zu-
gehorigkeit zum E. i. vielfach bezweifelt wird. Die Entwickelung des E. i.
erfolgt schubweise, im allgemeinen langsam, meist im Winter, mitunter
auch im Friihjahr oder Herbst. Die einzelnen Schiibe kénnen sich durch
mehrere Jahre wiederholen und haben eine durchschnittliche Dauer von
6 Wochen bis 2 oder 3 Monaten.

Vorkommen. Das E.i. findet sich nach ziemlich iibereinstimmender
Annahme der meisten Autoren beim weiblichen Geschlechte ungleich héau-
figer als beim ménnlichen, und zwar namentlich bei jungen Midchen (,,E. i.
des jeunes filles*“) von skrofulésem Habitus, die in ihrem Berufe viel stehen
miissen (z. B. — wie schon Bazin hervorgehoben — besonders oft bei
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Wischerinnen) und bei denen die Zirkulationsbedingungen der unteren Ex-
tremitdten ungiinstige sind. Gleichzeitig wird die Neigung der betreffenden
Personen zu vasomotorischen Storungen (Perniones, Akroasphyxien u. dgl.)
hervorgehoben (Crocker, Hallopeau, Leredde, Wolff u. a.).

Pathologische Anatomie. Ziemlich {ibereinstimmend wird von
allen Autoren die Subcutis als der Hauptsitz der pathologischen Ver-
inderungen beim E.i. bezeichnet. Schon makroskopisch présentiert sich
das anatomische Substrat der Einzelefflorescenz desselben als ein in der
Subcutis gelegenes, mit dem umgebenden Zellgewebe fest verwachsenes,
graugelbes, schwammiges, von einer dligen Fliissigkeit imbibiertes Knot-
chen, das sich nur schwer herauspréparieren 148t, auf Incision die oSlige
Fliissigkeit entleert und weillliche, sklerotische Stringe aufweist, die
die Fettareolen umgeben (Audry, Thibierge et Ravaut). Die in der
Literatur vorliegenden Befunde lauten vielfach divergent. Wie bei den
meisten Tuberkuliden stehen Befunde typisch tuberkulser Verédnderungen
in einer Reihe von Fillen solchen einfach entziindlichen Charakters in
anderen Féllen gegeniiber. Auch betreffs der Beteiligung der Blutgefife
an dem pathologischen Prozesse liegen ganz differente Angaben vor.
Neben hochgradigen und deutlich priméren GefdBverinderungen werden
auch diesbeziiglich vollkommen negative Befunde beschrieben.

Audry (1898), von dem die erste histologische Untersuchung eines
E. i.-Knotens stammt, fand die Verinderungen in der Subcutis zuerst
bedingt durch eine Art Odem, aus einem feinkdrnigen Exsudat bestehend,
und am Rande desselben groBe mononucleare Leukocyten, mehr in der
Tiefe ein schwammiges Gewebe, dessen Maschen durch Bindegewebe, dessen
Substanz aber teils durch normales Fettgewebe, teils durch jene gelbe olige
Fliissigkeit gebildet wird, die makroskopisch nachweisbar, auf mikroskopi-
schen Schnitten bereits ausgeflossen ist und wahrscheinlich durch Um-
wandlung des Fettgewebes entsteht. Auf Grund dieses histologischen Be-
fundes, sowie des miBlungenen Tuberkelbacillennachweises und Inoku-
lationsversuches auf Meerschweinchen glaubt Audry die tuberkulése Na-
tur der Affektion leugnen zu miissen.

Leredde (1898) fand in der Subcutis derbe, unregelméBig anastomo-
sierende Bindegewebsziige, die zahlreiche Fettzellen einschlieBen und obli-
terierte, mit undeutlich granulierten Thromben erfiillte GefdB8e ohne Wand-
verdnderungen enthielten; in den dariiberliegenden Schichten Veridnde-
rungen um die Schweifldriisenknéuel im Sinne von Odem, GefaBwand-
verdickungen und zellige Infiltration, in den mittleren Cutisschichten rein
perivasculdre Verdnderungen, keine Endarteriitis, dagegen deutlich Endo-
phlebitis, also auch keine tuberkuldsen Verénderungen.

Die von Thibierge und Ravaut (1899) in 3 Féllen erhobenen Be-
funde sind dhnlich dem von Leredde. Tuberkelbacillen konnten sie far-
berisch nicht nachweisen, dagegen gelang ihnen im 3. Fall die Inokulation
auf ein Meerschweinchen, das nach 35 Tagen typische Impftuberkulose
zeigte und mit dessen Milz sie neuerlich ein Meerschweinchen erfolgreich
inokulieren konnten. Aus den histologischen Verinderungen und dem posi-
tiven Impfversuch schlieBen diese Autoren auf die tuberkulose Natur des E.i.
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Jadassohn konstatierte (1899) in einem auf Alttuberkulin typisch
lokal reagierenden Falle histologisch ein zwar sehr eigenartiges Bild, aber
keine . typisch tuberkulosen Verdinderungen, auch keine thrombophlebi-
tischen, hilt jedoch die Moglichkeit fiir naheliegend, mindestens einen
Teil der hierhergehorigen Fille als tuberkulds aufzufassen.

Dade fand (1899) in einem Falle histologisch die Erscheinungen einer
subakuten exsudativen Entziindung, stellenweise die Bildung formlicher
kleiner Abscesse, verdickte und geschwollene CapillargefiBwandungen mit
stellenweiser Blutextravasation, dagegen nirgends Gewebszerfall, fettige De-
generation oder Miliartuberkel. Mit Riicksicht auf diesen histologischen
Befund, erfolglose Bacillensuche und Tierinokulation glaubt Autor nicht
an die Beziehungen des E. i. zur Tuberkulose.

Johnston, der (1899) entziindliche Veréinderungen in der Tiefe der
Cutis ohne Riesenzellen und Nekrose im E. i. nachwies, glaubt, daBl Toxine
der Tuberkelbacillen dasselbe erzeugen.

Im Gegensatz zu ihm beschreibt Carle (1901) typisch tuberkulése
Infiltrate der tieferen Hautschichten und der Subcutis, sowie zwei er-
folgreiche Tierinokulationen mit E. i, das er denn auch zur Tuber-
kulose rechnet.

Whitfield (1901), der zwei Typen von E. i. unterscheidet, hat in der
ersten, indolenten, junge Midchen befallenden Form histologisch typisch
subcutane Tuberkel, umgeben von periphlebitischen Venen, konstatiert,
in der zweiten, von den Gefden ausgehenden, Frauen mittleren Alters
befallenden Form dagegen keine Tuberkel, sondern nur stark periphlebiti-
sche Verinderungen. Mit beiden Formen erhielt er negative Impfresul-
tate auf Tiere. Wiahrend er fiir die zweite Form jede Beziehung zur
Tuberkulose leugnet, hélt er die erste in manchen Fillen fiir durch
Tuberkelbacillen hervorgerufen.

Mantegazza fand (1901) bei der histologischen Untersuchung zweier
Fille von E. i. typisch tuberkulose Verdnderungen (Riesen-, Epitheloid-
zellen, echte Tuberkel), sowie vielfach GefaBverdnderungen (Arteriitis,
Phlebitis und Thromben), die er fiir den Ausgangspunkt der ganzen Affek-
tion, eines tuberkulosen Granuloms nach seiner Auffassung, hilt. Ba-
cillensuche und Tierimpfungen verliefen zwar in beiden Fillen resultat-
los, doch zeigte der 2. Fall typisch allgemeine und lokale Tuberkulin-
reaktion. Mantegazza sieht im E. i. nur eine Varietit des Skrofulo-
derma, bei der aber das schwach virulente Agens (die Tuberkelbacillen)
auf dem Blutwege verschleppt wird (im Gegensatz zum echten Skrofulo-
derma).

Pautriers in 2 Féllen erhobene Befunde stimmen im allgemeinen
mit denen Lereddes, Thibierges und Ravauts, sowie Mantegazzas
iiberein.

Piccardi fand (1903) im E. i. keinerlei tuberkulése Verdnderungen,
keine Riesenzellen, keine Nekrose, keine besonderen GefiBverinderungen,
keine Bacillen. Tuberkulinreaktion, Impf- und Kulturversuch verliefen
negativ. Er leugnet deshalb den Zusammenhang der Affektion mit Tu-
berkulose.
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Sollner beschreibt (1903) in einem mit Lichen scrofulosorum
kombinierten Falle von E. i., der allgemeine und lokale Tuberkulinreaktion
zeigte, histologisch Riesen-, Epitheloidzellen, sowie Nekrosen in der Cutis
und Subcutis und hilt deshalb die Affektion selbst fiir tuberkul6és oder
zur Tuberkulose in so nahem Verhéltnis stehend wie den Lichen scrofu-
losorum.

Hartung und Alexander konnten bereits in ihrem ersten (1901)
beschriebenen Falle von E. i. zeigen, daBl die beiden Arten histologischer
Verdinderungen — die einfach entziindlichen und die typisch tuberku-
lI6sen — bei demselben Falle dicht beieinander liegen kénnen und nur
zwei verschiedene Phasen desselben Prozesses darstellen. Von 4 weiteren,
im Jahre 1904 veroffentlichten, histologisch eingehend untersuchten Féllen
zeigten 2 typische Tuberkulose des Unterhautfettgewebes, die 2 anderen
dagegen exquisit chronisch verlaufende, im Unterhautfettgewebe lokali-
sierte Entziindung mit Wucheratrophie des Fettgewebes und von den
Langhansschen deutlich unterscheidbare Riesenzellen ohne tuberkulose
Verénderungen.

In der Diskussion iiber die von Harttung und Alexander auf
dem VIII. KongreB der ,,Deutschen dermatologischen Gesellschaft* in
Sarajevo 1904 demonstrierten Félle berichtete Kreibich iiber den histo-
logischen Befund eines tiefsitzenden, nicht erweichten E. i.-Knotens, der
von einem 21 jihr. Patienten mit rechtsseitiger Apicitis und Lichen scrofu-
losorum stammte und tuberkulosedhnliche Infiltrate mit Epitheloid-
und Riesenzellen, sowie zentraler Nekrose ohne nachweisbare Tuberkel-
bazillen aufwies.

Auf demselben KongreB demonstrierte Sack die mikroskopischen
Priaparate zweier Fille von eigentiimlicher, E.i.-dhnlicher Knotenerkran-
kung an der Haut der unteren Extremitidten bei 2 dlteren Frauen, die keine
Anhaltspunkte fiir Tuberkulose boten. Die histologischen Bilder zeigten
groBe Ubereinstimmung mit den von Harttung, Kraus u. a. bei E. i.
erhobenen Befunden, nimlich: schwere, anscheinend primire GefédBver-
anderungen, chronisch entziindliche Alterationen, Schmelzung im Fett-
gewebe, vorgeschrittene Nekrose und versprengte Riesenzellen, aber keine
typisch tuberkuldsen Verdnderungen.

Wechselmann fand (1904) im E. i. Epitheloidzellen, jedoch keine
Riesenzellen, keine Tuberkel, auch keine Bacillen.

Polland beschreibt (1904) in einem mit Lupus erythematodes kom-
binierten Falle von E. i. zwischen Cutis und Subcutis gelegene, dichte,
unscharf begrenzte Infiltrate aus mono- und polynuclearen Leukocyten
und gewucherten fixen Zellen ohne Epitheloid- und Riesenzellen, am
Rand eines solchen Infiltrates eine auf eine gréBere Strecke thrombo-
sierte Vene. Er faBt das E.i. als metastatische, himatogene Entziindung
auf, hervorgerufen durch Toxine der in seinem Falle einem Tuberkulose-
herde in der Lunge entstammenden Tuberkelbacillen.

Hirsch fand (1905) das teils diffuse,: teils herdformige Infiltrat eines
E. i. aus meist einkernigen Leukocyten, zahlreichen Mastzellen und méBig
zahlreichen neugebildeten GefiBen zusammengesetzt, dazwischen einige
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epitheloide und wenige, zersprengte Riesenzellen, nirgends typische Tu-
berkel mit Nekrose, nirgends bedeutende GeféB3verinderungen oder Throm-
bosen. Nur leichte GeféBwandverinderungen und,Weiterschreiten des
Prozesses entlang den Blutgeféden deuteten in seinem Falle auf die Ent-
stehung und Verbreitung der Affektion auf dem Blutwege. Trotzdem
gelangt Hirsch auf Grund der in der Literatur vorliegenden Kklinischen,
histologischen und experimentellen Befunde zur Auffassung des E. i. als
einer abgeschwichten, bacilliren Tuberkulose.

Kraus konnte (1905) in 4 genauer histologisch untersuchten Fillen
von E. i. iibereinstimmend einen entziindlichen, vom subcutanen Fett-
gewebe ausgehenden und auf dasselbe beschréinkten ProzeB8 mit Bildung
groBerer und kleinerer Cysten konstatieren und zwar die sogenannte ent-
ziindliche Atrophie des Fettgewebes, auf die Kraus als erster hin-
gewiesen. Daneben fand er innerhalb des erkrankten Fettgewebes schein-
bar in Verkdsung begriffene Partien, die auf den ersten Blick tuberkulose-
verdidchtig aussahen, bei genauerer Untersuchung aber als nicht zur Tu-
berkulose gehorig sich erwiesen. Auch die vorhandenen Riesenzellen sind
nach Kraus keine echten Langhansschen Riesenzellen, sondern sehen
ihnen nur sehr dhnlich und entstehen auf Grund der entziindlichen Atro-
phie des Fettgewebes. Kraus fand keinen wahren Tuberkel, keine wahre
Verkésung, keine Tuberkelbacillen, auch keine primiren GefdBverdnde-
rungen (Endarteriitis oder Thrombosen).

Einen mit dem Krausschen ganz iibereinstimmenden histologischen
Befund konnte Truffi (1905) bei Untersuchung von E.i.-Knoten einer
19jahrigen Hysterica erheben.

Schidachi fand (1908) unter 7 histologisch untersuchten Fallen von
E. i. 4 Fille mit typischen — 1 Fall mit nicht typischen — und 2 Félle
ohne tuberkulose Verinderungen. Die Fille mit typisch tuberkuldsen
Verdnderungen zeigten mehr oder weniger scharf abgegrenzte Knotchen mit
Epitheloid- und Riesenzellen, sowie zentraler Nekrose und z. T. besonders
hervorragender GefaBbeteiligung, die Falle ohne typische tuberkulése Ver-
dnderungen einerseits ganz banale entziindliche Erscheinungen, anderer-
seits Wucheratrophie des Fettgewebes mit Riesenzellen, die von den bei
Tuberkulose vorkommenden (Langhansschen) streng zu unterscheiden
sind. In einem Teile der Fille fand Schidachi keine bestimmten Anhalts-
punkte fiir die Entstehung des Prozesses von den Gefiflen, in anderen
dagegen waren die Beziehungen der Krankheitsverinderungen zu den
GeféaBlen ganz eklatante, so in einem Falle typisch tuberkulése Verdnde-
rungen konzentrisch um eine an ihren elastischen Faserresten sicher er-
kennbare Arterie entwickelt, in einem anderen Falle gew6hnlich entziind-
liche Verinderungen deutlich um eine Vene angeordnet.

Atiologie. Die Beziehungen des E. i. zur Tuberkulose wurden schon
frithzeitig erkannt, Schon Bazin reihte die Erkrankung unter die gut-
artigen skrofulésen Erytheme ein und betonte ihr Vorkommen bei jungen
Midchen mit skrofulésem Habitus. Diese Beobachtung Bazins wurde
von den spiteren Autoren nicht nur bestdtigt, sondern sogar bei einer
auffallend groBen Zahl von Patienten mit E. i. allerlei Manifestationen
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einer bestehenden (Organ-, Knochen-, Driisen-, Haut-) Tuberkulose, auch
vielfach eine tuberkulds belastende personliche — oder Familienanamnese
konstatiert.

So konnte Schidachi an 136 aus der Literatur zusammengestellten
Féllen zeigen, daB 46 sicher, 19 nur wahrscheinlich tuberkulds waren,
bei 3 das anatomische Bild fiir Tuberkulose sprach, 14 eine tuberkul6se
Familienanamnese aufwiesen. Besonders hervorgehoben sei noch die oft
beobachtete Kombination von E. i. mit Lichen scrofulosorum (Hut-
chinson, Rona, Sollner, Jadassohn), papulonekrotischen Tu-
berkuliden (C. Fox, Johnston, Galloway) und Lupus erythematodes
(C. Fox, Du Castel, Méneau, Mac Leod, Bodin, Roth, Herx-
heimer, Jadassohn, Hirsch, Polland), sowie der mehrfach kon-
statierte Ubergang von E. i. in Formen echter Hauttuberkulose (so von
Hutchinson in serpiginése tuberkulése Ulcera, von Jadassohn in
lupus vulgaris). Weisen schon diese klinischen Momente auf die sehr
innigen und konstanten Beziehungen der weitaus iiberwiegenden Mehr-
zahl der Fille von E. i. zur Tuberkulose hin, so wird die echt tuberkuldse
Natur dieser Affektion — wenigstens in einem Teil der Fille — vollends
bewiesen durch die oben erwdhnten Befunde typisch tuberkuldser
histologischer Veranderungen in E. i.-Efflorescenzen, durch die vor-
liegenden positiven Tierinokulationen (Thibierge et Ravaut, C.
Fox, Carle) und die von Mantegazza, Harttung und Alexander,
Séllner, Jadassohn an E. i.-Efflorescenzen konstatierte lokale Tu-
berkulinreaktion, wenn auch der fiarberische Bacillennachweis bisher
bei typischem E. i. noch nicht gelungen ist (die Félle von Philippson,
Mac Leod und Ormsby sind atypisch und werden von vielen Autoren
zur Folliklis gezdhlt).

Es bleibt nun allerdings ein Rest der Félle, in denen — wie auch
Schidachi hervorhebt — der Nachweis der Tuberkulose nicht gelungen
oder nicht geniigend versucht worden ist, z. T. vielleicht auch wirklich
kein Zusammenhang mit Tuberkulose besteht. Diese letzteren Fille
werden sich allmihlich vielleicht auch klinisch von dem eigentlichen E. 1.
(im Sinne einer tuberkulésen Erkrankung) abtrennen lassen. Auch heute
steht nidmlich die Einheitlichkeit des unter dem Namen E. i. in der
Literatur vertretenen Krankheitsbildes noch keineswegs fest. Viele
Autoren heben hervor, daB mit der Bezeichnung E. i. bisher eigent-
lich nur klinisch eine Krankheitsgruppe abgegrenzt wird, die patho-
logisch anatomisch wund &tiologisch verschiedenartige Affektionen in
sich fafBt.

Im wesentlichen herrschen beziiglich der Atiologie des E. i. in der
Literatur zwei Anschauungen: Nach der einen stellt die Affektion stets
eine echte Hauttuberkulose dar (C. Fox, Thibierge et Ravaut, Mante-
gazza, Pautrier, Carle, Harttung und Alexander, S6llner, Hirsch,
Schidachi), bzw. ein Tuberkulid (Leredde, Johnston, Polland),
nach der anderen gibt es eine tuberkulése Form des E. i. und eine zur
Tuberkulose in keiner Beziehung stehende Form, die von vielen Autoren
nur als eine Abart, eine chronische Form des Erythema nodosum aufge-
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faBt wird (Hardy, Vidal, Audry, Fournier, Galloway, Saville,
Piccardi, W. Pick).

Es scheint nun — wie bereits oben erwahnt und wie auch Schidachi
hervorhebt — tatsachlich in einer kleinen Minderzahl von Fillen, die sich
gegenwartig klinisch kaum vom E. i. abtrennen lassen, kein Zusammen-
hang mit Tuberkulose zu bestehen. Und doch muB fiir die Zukunft die
Abgrenzung dieser Félle vom E.i. angestrebt werden, an dessen echt
tuberkuloser Natur u. E. aus den frither auseinandergesetzten Griinden
als Kriterium seiner Diagnose festzuhalten ist.

Was die Pathogenese des E. i. betrifft, so erhellt seine himatogene
Entstehung schon aus den von so vielen Autoren histologisch zweifellos
nachgewiesenen priméren und hochgradigen GefdBverinderungen, von
denen nicht nur Venen (Leredde, Thibierge et Ravaut, Dade,
Jadassohn, Polland u. a.), sondern auch Arterien (Harttung und
Alexander, Ehrmann, Mantegazza, Schidachi) betroffen waren.
Auch die beziiglich der Gefafverinderungen negativen Befunde in man-
chen Fillen, wie sie von Doutrelepont, Hirsch, Schidachi u. a. be-
schrieben- werden, sprechen durchaus nicht gegen die hdamatogene Ent-
stehung der Affektion, denn embolisierte oder sonst hdmatogen erkrankte
Gefa3e verlieren — namentlich, wenn es sich um kleine Gefiae handelt —
sehr bald so vollstdndig ihre Struktur, daB sich dann histologisch der
vasculdre Ausgangspunkt der Erkrankung nicht mehr feststellen 1aBt.
Die mit der Folliklis in vieler Beziehung iibereinstimmenden histologi-
schen Veranderungen (den GefaBthromben entsprechende zentrale Nekrose-
herde usw.) lassen auch fiir das E. i. die Entstehung durch Bacillen-
embolie in die GeféBe der Subcutis als ziemlich sicher erscheinen. Harttung
und Alexander, die fiir diese Pathogenese des E. i. eintreten, halten
Folliklis und E. i. iiberhaupt nur fiir graduell verschiedene Affektionen
derselbzn Pathogenese. Fir diese Auffassung spricht auch die Existenz
von Ubergangsfillen zwischen beiden, wie sie vielleicht durch die bald
zu der einen, bald zu der anderen Affektion gerechneten Félle Philipp-
sons und Mac Leod und Ormsbys représentiert werden.

Differentialdiagnose. Die nicht ulcerése Form des E. i. muB
vor allem vom Erythema nodosum unterschieden werden, als dessen
chronische Form sie — wie wir gehort haben — vielfach aufgefaBt wird.
Das Auftreten des Erythema nodosum "als akut fieberhafte Erkrankung
mit Allgemeinstorungen, Gelenkschmerzen usw., die rasche Entwickelung
der Knoten innerhalb weniger Stunden, ihre spontane und Druck-
schmerzhaftigkeit, ihr Ekchymosencharakter und ihr bedeutend ra-
scheres und spurloses Verschwinden unter kontusiformen Regressions.
erscheinungen, ohne jemals zu ulcerieren, wird vor Verwechselungen mit
E. i. schiitzen.

Am meisten Schwierigkeit macht die klinische Abgrenzung des E. i. und
zwar namentlich seiner ulcerésen Form — von den Gommes scrofu-
leuses (Skrofuloderma). Die Skrofulodermaknoten unterscheiden sich
durch ihren nur selten primédr in der Haut zu beobachtenden Sitz, ihre
braunrote Farbe, ihre regelmiBig und in toto eintretende Erweichung,
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von den livid roten harten, nur selten und nur an der Spitze eitrig ein-
schmelzenden E. i.-Knotchen. Die aus Skrofulodermen hervorgehenden
Geschwiire bilden groBe, unregelmaBig begrenzte, von mehr oder weniger
diinnfliissigen, mit kédsigen Massen vermengtem Eiter erfiillte Hohlrdume mit
unebenen, schlaff granulierenden Wandungen, unterminierten Réndern und
der Tendenz, in der Umgebung weiterzuschreiten, das ulcerése E. i. da-
gegen regelmiBige, seichte, scharf oder steilrandige Geschwiirchen mit
nicht granulierendem, nur wenig serds secernierendem Grunde.

Ubrigens verliert die strenge Abgrenzung des E. i. vom Skrofuloderma
— wie auch Jadassohn und Schidachi hervorheben — an Bedeutung,
seit man weiB, daB Skrofulodermen auch hidmatogen entstehen, dall sie
auch ohne Erweichung und Ulceration sich zuriickbilden und auch primér
in der Cutis und Subcutis auftreten kénnen. Damit ist die Moglichkeit
von Ubergangsfillen zwischen E. i. und Skrofuloderma gegeben, wie sie
von Jadassohn, Naegeli, Gilchrist beschrieben wurden.

In dhnlicher Weise schwierig und wegen der Moglichkeit des Vorkom-
mens von Ubergangsformen nicht streng durchfiihrbar ist die Abgrenzung
des E. i. von drei anderen, heute von den meisten Autoren als abgeschwichte
Hauttuberkulosen aufgefaBten Erkrankungsformen, ndmlich den papulo-
nekrotischen Tuberkuliden (zu denen manche Autoren — wie Le-
redde und Pautrier — ja auch das E. i. rechnen), dem Lupus pernio
und den subcutanen Sarkoiden Dariers, mit denen allen dreien
ibrigens das E. i. auch kombiniert vorkommen kann.

Weit wichtiger ist die Unterscheidung des E. i. von syphilitischen
Gummen, auf deren Ahnlichkeit mit E. i. schon Bronson, Dade, Ehr-
mann und Finger hinwiesen, welch letzterer das E. i. das durch Tuber-
kulose bedingte Gegenstiick zum Erythema nodosum syphiliticum
nennt. Fiir die Differentialdiagnose zwischen beiden ist zu beriicksich-
tigen: die lange Zeit subkutane Lokalisation der syph. Gummen ohne
Verianderung der Hautfarbe, beim gummoésen Geschwiir die oft ausge-
priagte Nierenform, die viel ausgedehntere Infiltration und Unterminie-
rung der Rénder, der typische gelbgraue, speckige Belag oder die unebene,
fetzige Oberfliche des Geschwiirsgrundes. In schwierigen Féllen kann
eventuell die Anamnese, das Vorhandensein sonstiger Luessymptome, der
Ausfall der Wassermannschen Reaktion oder schlieBlich der Erfolg einer
antiluetischen Behandlung die Entscheidung bringen.

Disseminierte, akute Miliartuberkulose der Haut.

Entsprechend unserer gegenwiartigen Auffassung der Tuberkulide als
disseminierte, hamatogene, bacillire Dermatosen kann uns die groe Ahn-
lichkeit derselben mit analogen Hautverdnderungen, wie wir sie bei der
akuten und subakuten allgemeinen Miliartuberkulose finden, nicht wun-
dernehmen. Wie bei den Tuberkuliden finden wir demnach auch bei den
spéarlichen bisher in der Literatur niedergelegten Beschreibungen von Exan-
themen bei akuter und subakuter Miliartuberkulose (Heller, P. Meyer,
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Leichtenstern, Pelagatti, Rensburg, Gaucher, und Druelle
Jadassohn, Tileston bei Kindern, — Naegeli, Hedinger bei Er-
wachsenen) die verschiedensten Efflorescenztypen vertreten; so: punkt-
formige, knotchenartige, blaschenférmige Efflorescenzen, selbst groBere
Blasen, Pusteln und furunkeldhnliche Infiltrate und Geschwiire ver-
schiedener GroBe. In allen Fillen aber finden wir den Hinweis auf re-
gressive Metamorphosen, bzw. Nekrosen im Zentrum der Efflorescenzen.
In den histologischen Befunden der zitierten Fille werden ganz &hn-
lich, wie wir es bei den Tuberkuliden gesehen haben, bald typisch tuberku-
16se Verdnderungen — cutane und subcutane Tuberkel mit und ohne
Verkdsung —, bald ganz uncharakteristisches junges Granulationsgewebe
und allgemein entziindliche Gewebsreaktion in der Umgebung hervor-
gehoben. Die Bacillenbefunde lauten meist positiv, teils spérlich, teils
sehr reichlich, nur in vereinzelten Fiallen negativ (2. Fall P. Meyer, 3.
Fall Rensburg, Hedinger). Nach unseren Erfahrungen scheinen jene
Formen der miliaren Hauttuberkulose am héufigsten zu sein, die klinisch
fast vollstindig das Aussehen des papulonekrotischen Tuberkulids imitie-
ren und daher auch sehr hiufig als solches diagnostiziert werden. Hierher
gehoren je 2 Fille von Rensburg und Jadassohn, die Fialle von
Tileston und unsere auf dem Naturforschertage in Salzburg 1909 unter
der Bezeichnung ,,akute, himorrhagische Miliartuberkulose der
Haut* mitgeteilten Fille, welch letztere sich klinisch nur durch ihren
hamorrhagischen Charakter, histologisch allerdings durch den Befund
reichlich Bacillen fiihrender Nekrosen von der Folliklis unterschieden.
Gerade diese Formen der akuten Miliartuberkulose der Haut erscheinen
uns klinisch wie histologisch geniigend scharf charakterisiert, um gegebe-
nenfalls fiir die Frithdiagnose der allgemeinen Miliartuberkulose ver-
wertet zu werden. Da sie unter den bisher in der Literatur beschriebenen
Formen nicht vertreten erscheinen, wollen wir hier ausfiihrlicher auf die-
" selben eingehen.

Symptomatologie. Das disseminiert an Stamm und Extremitéten,
eventuell auch im Gesicht auftretende Exanthem hat im allgemeinen
purpuraihnlichen Charakter. Die einzelnen Efflorescenzen sind durch-
schnittlich stecknadelkopf- bis hirsekorngroB, ganz flach, kaum iiber das
Hautniveau prominierend, lividrot bis rotbraun gefirbt, auf Fingerdruck
nicht vollstandig abblassend, zentral teils nur einen helleren Farbenton,
teils eine kleine Delle, teils Kriistchen oder Schiippchen zeigend. Sie sind
ziemlich dicht gestellt, stellenweise zu kleinen Plaques gruppiert und
kénnen innerhalb weniger Tage mit Hinterlassung zentral gedellter Pig-
mentfleckchen abheilen. Das Exanthem ist im allgemeinen wenig auf-
fallig, daher namentlich von Laien leicht zu iibersehen, weshalb auch
die Anamnese in unseren Fillen jegliche Angabe iiber den Zeitpunkt seines
Auftretens vermissen 1af3t.

Pathologische Anatomie. Histologisch entsprechen den Ef-
florescenzen teils knotenférmige, teils streifenférmig ramefizierte Nekrose-
herde in Cutis und Subcutis, im Zentrum derselben meist thrombosierte
GefiBe mit stark verdickten, hyalin degenerierten Wandungen. Die Ne-
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kroseherde zeigen eine schlecht tingible, duBerst kernarme, z. T. homogene
Grundsubstanz ohne fiir Tuberkulose charakteristische Zellformen. Den
tiefen Nekroseherden entsprechen in der Epidermis und dem angrenzenden
Papillarkorper vielfach ganz ahnliche, zentral nekrotische Infiltrate mit lin-
senformiger Einlagerung in das hyper- und parakeratotisch verdnderte Stra-
tum corneum, wie wir sie auch bei der Folliklis gefunden, und wie sie auch
Leichtenstern in seinem Falle von Miliartuberkulose der Haut beschreibt.
Das Gewebe in der Umgebung der Nekroseherde zeigt geringe, namentlich
perivasculdre, kleinzellige Infiltration, z. T. strotzend gefiillte, erweiterte
BlutgefiBe, z. T. Blutaustritte in das Gewebe bis in die oberfldch-
lichsten Epidermisschichten. Tuberkelbacillen finden sich in auBler-
ordentlich groBer Menge, groBe Gruppen und stellenweise férmliche
Rasen bildend, sowohl in den nekrotischen Epidermisverinderungen, als
in den tiefen Nekroseherden in der Cutis und Subcutis und — was das
Bedeutungsvollste ist — auch in den GefdaBthromben (vgl. Abb. 1—4).

Die Beobachtung ganz dhnlicher Formen der disseminierten Miliartuber-
kulose der Haut, wie wir sie eben besprochen haben, hat erst jingst auch
Tileston verdffentlicht, der sie unter 32 Fillen von Saduglingstuberkulose
7mal gefunden hat. Die klinisch ganz gleichartigen Fille ergaben histo-
logisch differente Befunde: In ganz akuten Fillen konstatierte Tileston
— ganz wie wir es eben in unseren himorrhagischen Formen beschrieben —
Nekrosen der Cutis und Subcutis ohne Reaktion der Umgebung, ohne
Riesen- und Epitheloidzellen, in anderen Fillen dagegen chronisch ent-
ziindliche Verdnderungen mit Epitheloid-, Lymphoid- und Plasmazellen
und schlieBlich in einer dritten Reihe von Fillen typisch tuberkulose
Verdnderungen mit Miliartuberkeln und Riesenzellen, sowie Verkisung.
In den meisten seiner Falle konnte Tileston Tuberkelbacillen in vari-
abler Menge nachweisen, einmal in Kapillargefilen und Nekroseherden.

Bei den von Rensburg publizierten 3 Fillen tritt die oft unmégliche
Kklinische Differenzierung der miliaren Hauttuberkulose von den Tuber-
kuliden besonders deutlich zutage. Alle 3 zeigten in gleicher Weise disse-
minierte, derbe, mohn- bis hanfkorngroBe, blaBrote bis livide Knétchen
mit Schiippchenbildung nach langerem Bestande, doch ohne Geschwiirs-
bildung, und Verschwinden ohne Hinterlassung von Narben und Pigmen-
tierung. Auch histologisch boten alle 3 ein fiir Tuberkulose uncharakte-
ristisches junges Granulationsgewebe ohne GefédBneubildung, stellenweise
Nekrosen, keine Riesen- oder Epitheloidzellen. Doch fanden sich nur in
den 2 ersten, Geschwister betreffenden, ad exitum gekommenen Fillen
und zwar sehr reichlich Tuberkelbacillen, in dem dritten, am Leben ge-
bliebenen Falle dagegen fehlten Tuberkelbacillen vollstindig. Auf Grund
dieser Beobachtung scheint Rensburg geneigt, die Bezeichnung ,,Tu-
berkulide“ auch auf die klinisch von denselben nicht differenzierbaren
Formen der echten miliaren Hauttuberkulose auszudehnen.

Die Pathogenese der disseminierten, miliaren Hauttuberkulose ist
ja von vornherein nicht zweifelhaft, da es sich bei derselben doch immer
um Fille handelt, wo reichlich Tuberkelbacillen im Blutstrome kreisen
und die Hauterscheinungen als Teilerscheinungen der allgemeinen Miliar-
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tuberkulose erzeugen. Die in unseren Féllen der hamorrhagischen Form
regelmiBig, von Tileston in einem Falle erhobenen Befunde von
Tuberkelbacillen in den das Zentrum der Nekroseherde bildenden Gefi3-
thromben weisen auf eine erfolgte Embolisierung kleiner HautgefiBe durch
die Bacillen hin, die bei dem endarteriendhnlichen Verhalten der Haut-
gefiBle notwendig zu raschen Nekrosen fithren mufBite. So erklart sich
auch die fiir Tuberkulose uncharakteristische Gewebestruktur der reich-
lich Bacillen fiihrenden Herde. Denn bei der pl6tzlichen Unterbrechung
der Gewebserndhrung durch K Bacillenembolie ist zur Ausbildung spezi-
fischer Zellprodukte keine Zeit gegeben und nur das Vorhandensein zahl-
loser Tuberkelbacillen, die keine Gelegenheit zu spezifischer Zellproduktion
haben, verrdt die tuberkulose Atiologie der rasch fortschreitenden Nekro-
sen, Die von anderen Autoren auch bei Miliartuberkulose der Haut ge-
fundenen, mitunter chronisch entziindlichen oder sogar typisch tuberku-
16sen Verdnderungen lassen sich vielleicht dadurch erkliren, daB es in
diesen Fallen nicht zu einer plotzlichen und vollstindigen GefédBokklusion
durch embolisierende Bacillen gekommen ist, sondern dafl diese Formen
nur der Einschwemmung einer jedenfalls geringeren, nicht zum plétz-
lichen GefaBverschlu fithrenden Bacillenmenge ihre Entstehung ver-
danken. Und diese Fille sind es gerade, die u. E. die Briicke bilden zu
den bei chronischer Tuberkulose durch hédmatogene Verschleppung nur
ganz vereinzelter Bacillen entstehenden , Tuberkuliden. Die sowohl in
unseren hdmorrhagischen Formen, wie in vielen Féllen der Literatur be-
obachtete ganz erstaunlich groBe Menge von férmliche Rasen bildenden
Bacillen in den Efflorescenzen der miliaren Hauttuberkulose ohne jede
spezifische Gewebsreaktion — die Nekroseherde sind ja bloB die notwen-
dige Konsequenz der mechanischen GefaBokklusion — kénnte man viel-
leicht in Analogie mit der negativen Cutanreaktion nach Pirquet bei
Miliartuberkulose mit der vollstindigen Erschopfung des Organismus an
Antikérpern (Pirquets Erginen) erklidren.

Differentialdiagnose. Wegen ihres hiamorrhagischen Charakters
konnen die von uns beobachteten Formen der disseminierten, hamor-
rhagischen Miliartuberkulose der Haut eventuell zu Verwechslungen
mit Purpura pulicosa, Purpura simplex, septisch-hdmorrhagi-
schen Exanthemen, ja selbst mit Roseola typhosa AnlaB geben,
was natiirlich bei genauerer Beobachtung der Einzelefflorescenzen leicht
zu vermeiden ist. Am meisten Ahnlichkeit weist — wie bereits hervor-
gehoben — diese Form der Miliartuberkulose der Haut noch mit dem
papulonekrotischen Tuberkulid (der Folliklis) auf, von der sie sich
hauptsidchlich durch die flache Beschaffenheit und geringere GréBe, sowie
den hdmorrhagischen Charakter ihrer Einzelefflorescenzen unterscheidet.

Prognose der disseminierten Hauttuberkulosen.

Die disseminierten Hauttuberkulosen geben — wie schon aus ihrer
mehrfach hervorgehobenen Eigenschaft hervorgeht, niemals zu tiefer grei-
fender oder umfénglicher Destruktion des Gewebes zu fithren und spon-
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tan, mitunter auch ohne Narbenbildung abzuheilen — an sich eine durchaus
giinstige Prognose. Sahen wir doch selbst Herde akuter, miliarer Haut-
tuberkulose noch vor dem unvermeidlichen Exitus des Tréigers spontan ab-
heilen. Diese Benignitdt bezieht sich aber keineswegs auf den Verlauf der
jeweils bestehenden Organtuberkulose, als deren prédmonitorisches Sym-
ptom sie anzusehen sind. Auf die wichtige Rolle, die in dieser Beziehung
die ,,Tuberkulide‘‘ fiir die Diangnose der oft klinisch noch nicht mani-
festen Tuberkulose und damit fiir die Prognose der betreffenden Indivi-
duen spielen, hat als einer der Ersten Zollikofer und jingst wieder fiir
das Sauglingsalter Hamburger hingewiesen.

Die fiir den Trager giinstigste Prognose bietet wohl der Lichen
scrofulosorum, -der sich ja hauptséchlich bei Skrofulose und ganz
chronisch verlaufenden Tuberkulosen findet. Nicht wesentlich ungiin-
stiger ist die Prognose der Individuen mit Gommes scrofuleuses disse-
minées oder Erythema induratum (Bazin), die man ja auch haupt-
sichlich bei Scrofulo-Anédmie antrifft. Auch der disseminierte Lupus
scheint uns — wiewohl schon lange als ,,echte‘ Hauttuberkulose aner-
kannt — prognostisch nicht ungiinstig zu werten. Wir wenigstens ver-
fiigen iiber eine groBere Anzahl solcher Fille mit jahrelangem guten All-
gemeinbefinden nach Abheilung der Hautaffektion. Zu groBerer Vorsicht
scheint uns das papulonekrotische Tuberkulid bei der Prognose-
stellung zu mahnen, da wir unter den von uns beobachteten Fallen einen
grofen Teil in relativ kurzer Zeit an irgend einer Form der Organ- oder
allgemeinen Miliartuberkulose zugrunde gehen sahen. Von vornherein
einleuchtend ist die ungiinstige Prognose der disseminierten Miliartuber-
kulose der Haut fiir ihren Triger als Begleitsymptom oder Vorldufer der
allgemeinen Miliartuberkulose des Organismus.

Therapie der disseminierten Hauttuberkulosen.

Die lokale Behandlung tritt hier gegeniiber der allgemeinen in den
Hintergrund. Nur beim Lupus disseminatus und den Gommes
scrofuleuses dissem. machen wir auch von ihr Gebrauch; beim erste-
ren, um die eventuelle Entstehung gré8erer Plaques zu vermeiden, bei
den letzteren, um die Abheilung mit entstellenden Narben hintanzuhalten.
Die Lupusherde werden am besten excidiert, die Wunde verndht, die
Gommes scrof. exkochleiert und mit Salben bis zur Abheilung weiter be-
handelt (Bor-, Dermatolvaseline, Perubalsamsalbe).

Wichtiger fiir alle Formen der dissem. Hauttuberkulose ist eine ener-
gische Allgemeinbehandlung, die vor allem eine Hebung des Allgemein-
zustandes durch entsprechende hygienisch-didtetische MaBnahmen anzu-
streben hat. Von groBer Wichtigkeit ist es, das betreffende Kind aus
dem tuberkulésen Milieu herauszubringen. Unter zweckméBiger Haut-
pflege (Reinlichkeit, Béader) und guter Erndhrung haben wir die ,,Tuber-
kulide* oft in kurzer Zeit abheilen gesehen. In anderen, mehr torpiden
Fillen stellen sich erst nach der Darreichung von Kreosot- und Lebertran-

Ergebnisse VII. 8
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préparaten, lingerem Land- oder Seeaufenthalte gute therapeutische Er-
folge ein.

Leider ist das Abheilen der ,,Tuberkulide‘ nicht mit der Abheilung
des priméren, tuberkulosen Organherdes identisch; iiber kurz oder lang
kann es neuerdings zu einer frischen Eruption derselben oder irgend einer
anderen Form der Hauttuberkulose kommen. Durch eine rechtzeitig ein-
geleitete Tuberkulinbehandlung diirfte es nach den gegenwirtigen
Erfahrungen am ehesten gelingen, das Kind gegen Neueruptioner disse-
minierter Hauttuberkulosen zu schiitzen und die Heilung des primér
tuberkulosen Organherdes anzubahnen.



Trgebnisse VII. Leiner und Spieler.

Tuberculosis miliaris cutis

Fall I. a) Ubersichtsbild: Epidermispustel. In der Tiefe der Cutis ein Nekrose-
herd mit zwei thrombosierten, Tuberkelbacillea fithrenden Gefdfien, ein zweiter an
der Grenze von Cutis und Subcutis mit dichten Tuberkelbacillenrasen.

Fall I. c¢) Bacillenfiihrende GefaBBthromben von a) bei starker Vergréferung.



aemorrhagica disseminata.

Fall I. b) Nekroseherd mit Bacillenrasen von a) bei starker VergroBerung.

Fall 11. Reichlich Tuberkelbacillen fiihrender Nekroseherd in der Epidermis.
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stande. Arch. f. Derm. u. Syph. 59. 1902. Nr. 1, 2, 3. S. 87, 241, 421.

— Schidigung nach Rontgenbestrahlung. Deutsche med. Wochenschr. 1904. Nr.25.

— Uber die Wirkung der Rontgen- und Radiumstrahlen. Deutsche med. Wochenschr.
1904. Nr. 25.

Schiiler, Erfahrungen mit der Dessauerschen Rontgentiefenbestrahlung. Deutsche
med. Wochenschr. 1909. Nr. 31.

Schultz, Die Rontgentherapie in der Dermatologie. Berlin 1910.
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Zeitschr. f. Chir. 79. S. 350.

Schwarz, Uber Desensibilisierung gegen Roéntgen- und Radiumstrahlen. Miinchner
med. Wochenschr. 1909. Nr. 24.

— Zur Rontgenbehandlung des Morbus Basedowii. Neurol. Zentralbl. 25. 1906.
S. 16.

Ségny et Quénisset, Allgemeinerscheinungen nach Rontgenbestrahlung. Compt.
rend. 14, 1897. Ref. Fortschritte 1898.

Seldin, Uber die Wirkung der X- und Radiumstrahlen auf innere Organe und
den Gesamtorganismus der Tiere. Inaug.-Diss. Konigsberg, Miarz 1904. Ref.
Fortschritte. 7. S. 322.

Senn, The therapeutic value of Roentgen-ray in the treatment of pseudoleucaemia.
New York med. Record. 1. 1903. S. 670.

— Case of splenomedullary leucaemia succesfully treated by the use of the Roentgen-
ray. New York med. Record. 2. 1903. S. 281.

Sokolow, Uber Heilung des Gelenkrheumatismus bei Kindern. Wratsch 1897.
Nr. 46. Ref. Foltschritte. 1. S.209.

Spath, Ein Fall von tédlicher Myomblutung nach Roéntgenbestrahlung. Zentralbl.
f. Gyndk. 1909. Nr. 20.

Stegmann, Zur Behandlung des Morbus Basedowii mit X-Strahlen. Wiener klin.
Wochenschr. 19. 1906. S. 3.

— Behandlung des Kropfes mit Rontgenstrahlen. Miinchner med. Wochenschr.
1905. Nr. 26.

Stembo, Uber die schmerzstillende Wirkung der X-Strahlen. Therap. d. Gegenw.
6. 1900.

Stern und Halbstiadter, Uber die Wirkung der R6ntgenstrahlen auf die Sekretion
und die sekretbildenden Zellen der Biirzeldriise der Ente. Festschrift fiir Neisser.
Arch. f. Derm. u. Syph. 76. IIL

Stone, Roentgen-ray treatment of Leucaemia. Journ. of Amer. Med. Assoc.
Juli 1904.

v. Tabora, Diskussionsbemerkung. Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 22, 1904.

Thies, Wirkung der Radiumstrahlen auf verschiedene Organe und Gewebe. Mitteil.
a. d. Grenzgeb. 14. 1905.
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Arch. d’électr. méd. 1907. Nr. 227.

— et Hudellet, Action des rayons-X sur le foie. Arch. d’électr. méd. 1906.
Nr. 195.
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Unna, Die chronische Rontgendermatitis der Radiologen. Fortschritte. 8. S. 67.

— Zur Kenntnis der Hautverinderungen nach Durchleuchtung mit X-Strahlen.
Deutsche med. Zeitung. 1898. Nr. 20.

Valobra, Danger de la radiothérapie des lésions ganglionaires d’origine tuber-
culeuse. Semaine méd. 30. Aug. 1906.

Villemin, Sur la regénération de la glandé seminale aprés destruction par les
rayons-X. Compt. rend. Soc. biol. & Paris.” 29: Juni 1906.

Walsh, Deep tissue traumatism from Roentgen-ray exposure. -Brit. Med. Journ.
1. 31.Juli 1897. 8. 1909.

Warthin, Actions des rayons de Roentgen- sur les reins. - Arch. d’électr. méd.
1907. S. 764.

WaBmuth, Behandlung der Leukimie mit X-Strahlen: 77. Naturforscher-Vers.
Meran.

— Zur Behandlung der Leukdmie mit Rontgenstrahlen. Wiener “Kklin. -therap.
Wochenschr. 1905. Nr. 46.

Wendel, Uber Roéntgenbehandlung des Osophaguscarcinoms. Miinchner med.
Wochenschr. 1905. Nr. 50 —51.

Werner, Erfahrungen iiber die Behandlung von Tumoren mit Rontgen-, Radium-
strahlen und Cholininjektionen. Mitteil. a. d.. Grenzgeb. 20. 1909. .

— und Caan, Uber die Wirkung der Rontgenstrahlen auf Geschwiilste. Miinchner
med. Wochenschr. 1910. Nr. 27..

Wetterer, Handbuch der Rontgenthemple Leipzig 1908.

‘Wichmann, Zur Rontgentherapie. Miinchner med. Wochenschr. 1905. Nr. 34.:

Wiesner, Friihzeitige allgemeine Verknocherung der Rippenknorpel eine Réntgen-
schédigung. Miinchner med. Wochenschr. 1910. Nr. 21.

Wilkinson, Leprosy in the Philippines with on account of its treatment with
the X-rays. Journ. of Amer. Med. Assoc. 1906. Ref. Fortschritte. 10.

Wilms, Behandlung der Kehlkopftuberkulose mit Rontgenstrahlen. Deutsche med.
Wochenschr. 1910. Nr. 6.

Wohlauer, Diskussionsbemerkungen. Verhandl. d. deutsch. Réntgenkongr: 4.

— Der EinfluB der Rontgenstrahlen auf das Lungengewebe. Deutsche med.
Wochenschr. 1908. . Nr. 38.

Wohlgemuth, Zur Kenntnis von der physiologischen Wirkung des Radiums.
Berliner klin. Wochenschr. 1904. Nr. 26.

ZinBer, Zur Rontgentherapie.der Hautkrankheiten. Med. Klin. 1908. Nr. 38.

Das Anwendungsgebiet der Rontgenstrahlen wird in der inneren
Medizin tagtiglich weiter. Die groBartige Entwickelung der Technik
simtlicher bei Erzeugung von Rontgenstrahlen mitwirkender Apparate,
die reichen Erfahrungen in Verbesserung der -Aufnahmetechnik, di¢ Ein-
fithrung neuer kontrastbildender Stoffe und insbesondere das unaufhalt-
sam rege Forschen auf bisher unbetretenen Pfaden erweiterten das An-
wendungsgebiet der Radiologie in der inneren Medizin in einer wahrhaft
ganz unerhofften Weise. Nehmen doch jetzt bereits namhafte Kliniker
den Standpunkt ein, daB die radiologische Untersuchung ein solches
diagnostisches Hilfsmittel bilde, das in jedem Falle ausnahmslos ange-
wandt werden sollte, insbesondere bei der Untersuchung des Brustkorbes,
ohne daB eine. spezielle Indikation dafiir gestellt werden miiBte. Zur
Radioskopie und Radiographie gesellte sich nun auch in der inneren
Medizin die Radiotherapie. Die Zahl der der inneren Medizin angehSren-
den Krankheitszustinde, in denen die Radiotherapie angewandt, bezieh-
ungsweise versucht wurde. ist bereits eine ganz stattliche, Wir wollen nur
ganz kurz die Namen derselben folgen lassen. Struma (Go6rl,; Gilmer),
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Morbus Basedowii (Stegmann), Prostatahypertrophie (Stegmann und
Moskovitz), Addisonsche Krankheit (Golubinin, Wiesner), Magen-
krebs (Doumer und Lemoine), Gicht (Moser), Arthritis chronica (So-
kolow), Osophaguskrebs (Wendel), chronische Bronchitis, Asthma
bronchiale (Schilling), tertidire Lues (Cowen), genuine Epilepsie (Mau-
ders), verzdgerte Resorption von croupdser Pneumonie (Edsall und
Pemberton), perniciose Andmie (Hynck), Lepra (Wilkinson), Sy-
ringomyelie (Raymond), Ischias, Trigeminusneuralgie (Stembo, Grun-
mach), Lymphdriisentuberkulose (Bergonié, Holzknecht), Peritoneal-
tuberkulose, Nierentuberkulose (Bircher), Osteomalacie (Ascarelli),
Leukimie, Pseudoleukimie (Senn), Sarcom innerer Organe, Mediastinal-
sarcom (Pusey), Akromegalie (Beclére, Gramegna), Chlorose (Schii-
ler), Kehlkopftuberkulose (Wilms). Der Erfolg ist bei manchen dieser
Krankheiten vielleicht ganz unbedeutend, sogar zweifelhaft, fiir manche
hingegen ist die hohe heilende Kraft der Rontgenstrahlen nicht mehr
von der Hand zu weisen.

Alles in allem sind die Fortschritte dieser doch so jungen Disziplin
ganz iiberwiltigend. DaB die so michtige Entwickelung, wie, wir kénn-
ten sagen, fast jeder kulturelle Fortschritt, auch ihre Opfer fordert, daran
kénnen wir nicht anst6Big werden. Die biologischen Eigenschaften der
Rontgenstrahlen, ihre Wirkung auf den menschlichen Kérper waren im
Anfange selbstredend gar nicht bekannt, doch muBte gleich in ersten
Jahre Freund von der ganz michtigen Wirkung der Rontgenstrahlen
auf den menschlichen Organismus Kenntnis nehmen, als seinem Kranken
nach Réntgenuntersuchung die Haare ausfielen. Diese Beobachtung
filhrte zum ersten radiotherapeutischen Versuche (1896). Es ergab
also eine ungewollte Wirkung, eine direkte Rontgenschidigung den An-
stoB zur Therapie. Und wir finden denselben Entwickelungsgang auch
in manchem anderen Gebiete der Rontgentherapie. Anfangs eine zu-
fillige Schiidigung, die von scharfsinnigen Beobachtern rasch erfaBt wurde,
wurde dieselbe spiter Ziel direkter therapeutischer Behandlung (Ovarium-
atrophie bei Uterusfibromen und Myomen). Doch gab es unterdessen
Schidigungen, durch die der Betroffene eine schwere, zuweilen unheil-
bare Gesundheitsstérung erlitt. Und es betrafen diese zuweilen ganz
erschreckenden Schidigungen sowohl Kranke, wie die Untersuchung
beziehungsweise Behandlung ausfiihrende Arzte und bei der Herstellung
der Rontgenapparate mitwirkende Arbeiter. Es ist leicht einzusehen,
wie wichtig die Kenntnis all dieser Schéidigungen sei, in erster Reihe,
um Mittel und Wege zur Verhiitung derselben ausfindig machen zu kénnen,
fernerhin um auch dadurch weitern Einblick in die groBtenteils noch
dunkle und unerklirbare Wirkungsweise der Rontgenstrahlen und dadurch
vielleicht auch weitere therapeutische Ausbeute gewinnen zu konnen.
DaB es daneben von ganz besonderer Bedeutung und von hohem ethischen
Werte wire, auch jenen moralischen MiBlerfolg, den durch die Réntgen-
schidigungen die ausiibende wissenschaftliche Radiologie notgedrungener-
weise schon bis jetzt erleiden muBte und auch weiterhin erleiden miiBite,
verhiiten zu konnen, braucht nicht besonders betont werden.
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Die Schidigungen, die der gesunde und kranke Organismus infolge
von Rontgenbestrahlung erleiden kann, sind sehr mannigfach und von
der speziellen Anwendungsweise abhiangend. Es ist zum Beispiel klar-
liegend, dal die Gefahr der Hautschidigungen in der Dermatologie die
am néchsten liegende ist. Wir kénnen auch deshalb an diesem Orte simt-
liche Rontgenschidigungen nicht gleich ausfiihrlich behandeln und werden
uns eingehender blos mit jenen befassen, die entweder infolge ihrer Ent-
stehungsart, oder aber ihrem Wesen. nach der inneren Medizin nahestehen.
Wir werden kurz und einzeln die Art und Weise der Wirkung der Ront-
genstrahlen auf verschiedene Organe, durch die Schidigungen entstehen
koénnen, ausfithren, hernach wollen wir uns mit den Schiadigungen selbst
beschiftigen und zwar zuerst mit den experimentellen und, falls solche
beobachtet worden sind, auch mit Schidigungen des Menschen..

BloB mit einigen Worten wollen wir jene Schidigungen zusammen-
fassen, die beim Rontgenverfahren, doch nicht durch die Réntgenstrahlen,
selbst entstehen. Die eine wire das explosionsartige Zerbrechen oder
Durchschlagen der Rohre infolge unvorsichtiger Handhabung derselben,
weiterhin infolge von durch Uberlastung oder forcierter Erweichung her-
vorgerufenen Durchschmelzung der Glaswand. Es enstehen meistens un-
gemein feine kleine Glassplitter, die eben infolge ihrer Feinheit blo8 fiir
das Auge sowohl des Kranken wie des Radiologen gefahrbringend werden
konnten. Der Kranke kann auch durch den elektrischen Strom Schaden,
schmerzhafte Funken erleiden, insbesondere bei Apparaten (Roéhrenkisten,
Blenden) aus Metall, falls dieselben nicht geniigend geerdet sind. Grobere
derartige Schidigungen sind in der Literatur nicht bekannt.

Allgemeine Wirkung der Rontgenstrahlen.

Die Lichtstrahlen (Sonnenstrahlen, Strahlen von Bogenlampen) be-
sitzen ausgesprochene entziindungserregende Wirkung auf die mensch-
liche Haut (Dermatitis solaris, Dermatitis electrica). Die diesbeziiglichen
Untersuchungen ergaben, dafl besonders die violetten und ultravioletten,
das heifit die chemisch wirksamen Strahlen diese Eigenschaft besitzen.
Die Wirkung dieser Strahlen ist nicht besonders stark und speziell nicht
besonders in die Tiefe greifend, die hervorgerufenen Verinderungen sind
auch meistens rasch voriibergehend. Die Rontgenstrahlen iiben ebenfalls
eine gewisse Wirkung auf Zellen, die ihnen exponiert sind, aus; selbst-
redend beschriankt sich diese Wirkung nicht bloB auf die Oberfliche, wie
bei den’ Lichtstrahlen, sondern greift infolge der Penetrationskraft der
Rontgenstrahlen auch in die Tiefe ein. Die Rontgenstrahlen entfalten
dort ihre Wirkung, wo sie vom Gewebe absorbiert werden, eben darum
ist die Wirkung der Strahlen von weichen Rohren viel weniger in die
Tiefe dringend, als die von harten Réhren. Die Wirkung der Réntgen-
strahlen ist, wie dies besonders aus den wertvollen Arbeiten von Scholtz,
Kienbdock, Perthes hervorgeht, eine primire Degeneration der Zelle
hervorrufende. Die erste Wirkung bekundet sich in Verdnderungen des
Zellkerns; derselbe verliert seine Farbbarkeit, zerfillt, spater tritt auch
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die Degeneration des Protoplasmas auf. Es hat sich nun gezeigt, dafl diese
Degeneration hervorrufende Wirkung weder in Intensitét, noch in Schnellig-
keit derselben eine gleiche fiir alle Zellen des menschlichen Korpers ist.
Es sind Zellen, die sich den Roéntgenstrahlen gegeniiber als besonders
widerstandsfihig erweisen (Muskelzellen, fertige Bindegewebszellen, Binde-
gewebsfasern, Nervenzellen), und die daher von den Rontgenstrahlen
schwer oder gar nicht geschiddigt werden. Dann finden sich Zellen vor,
die zwar von den Rontgenstrahlen geschiédigt werden, doch besteht diese
Wirkung in einer langsam, in Tagen zur vollstindigen Degeneration fiih-
renden Nekrobiose (Matrixzellen der Haut, Tumorzellen von vielen
Geschwiilsten, Sarkomen, Carcinomen). Endlich kennen wir Zellen, bei
denen die Degeneration besonders leicht, auf kleine Strahlenmengen, sehr
rasch und sehr intensiv eintritt (Zellen des lymphoiden Gewebes, embryo-
nales Bindegewebe, manche Sarkomzellen). Diese Zellen sind also den
Roéntgenstrahlen gegeniiber die empfindlichsten, sie besitzen die gréB8te
Radiosensibilitét. Die Degeneration wird ohne Zweifel auf chemischem
Wege hervorgerufen. Holzknechts Meinung ist, daBl die Réntgen-
strahlen in den Zellen, wo sie absorbiert werden, in ultraviolette Strahlen
iibergehen, die dann chemisch wirksam sind. Falls es zu vollstdndiger
Degeneration der Zellen gekommen ist, tritt eine sekundire Entziin-
dung ein mit Rundzelleninfiltration und Blutreichtum. Falls wir nun all
jene Zellen, die sich den Rontgenstrahlen gegeniiber dhnlich verhalten,
vergleichen, und dann nach der Ursache des gleichen Verhaltens forschen,
so ersehen wir, daB es nicht eine gewisse Zellart gibt, die von den Rént-
genstrahlen in besonders starkem Mafle, wenig oder gar nicht geschidigt
wird, sondern daB diese spezifische schiddigende Wirkung in der Regel
bloB von dem Zustande der Zelle bzw. des Zellkerns abhingt (Krause
und Ziegler). Das Charakteristische fiir all jene Zellen, die in besonders
hohem MaBe geschidigt werden, ist eben jener Umstand, daf3 die Zellen
im Zustande von Karyokinese sich befinden. Alle diesbeziiglichen histo-
logischen Untersuchungen ergaben eindeutig, da der Angriffspunkt der
Réntgenstrahlen in der Chromatinsubstanz des Kernes liege. Im Sta-
dium der Kernteilung ist die Zelle bzw. ihre Kernsubstanz den Roéntgen-
strahlen gegeniiber besonders empfindlich, wahrscheinlich handelt es sich
dabei um spezielle, bis jetzt unbekannte chemische Eigenschaften. Drii-
sige Organe weisen eben darum trotz moglicherweise sehr lebhafter Proto-
plasmatéatigkeit keine Schiadigungen auf, da der Kern der Zelle im Ruhe-
zustande ist. Die Hauptursache der verschiedenen Radiosensibilitit der
Zellen liegt demnach unzweifelhaft im Zustande des Kernes derselben.
Es ist aber wahrscheinlich, da8 daneben auch individuelle Verschieden-
heiten in der Resistenz der verschiedenen ruhenden Zellen vorkommen
kénnen. Darin mag auch nach Krause und Ziegler die Ursache dessen
liegen, daf3 die einkernigen lymphocytéren Zellen, die als Mastzellen in dem
Gewebe der Haut liegen, eine geringere Resistenz haben, als die ruhenden
Bindegewebszellen. Es hingt dieser Unterschied héchstwahrscheinlich
auch von der verschiedenen Absorptionsfihigkeit der Zelle ab. Da, wie
wir erwdhnten, die Rontgenstrahlen dort ihre Wirkung entfalten, wo sie
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absorbiert werden, muf3 bei verschiedener Absorptionsfiahigkeit auch die
Radiosensibilitdt eine verschiedene sein. Fiir verschiedene Gewebe er-
wiesen nun Holzknecht, Perthes, Wichmann verschiedene Ab-
sorptionsfahigkeit und es absorbierten manche pathologischen Gewebe,
die als empfindlich erkannt wurden, auch eine grofere Strahlenmenge.
Dariiber, ob ein Zusammenhang etwa auch zwischen der verschiedenen
Absorptionsfihigkeit der Zellen und den verschiedenen Zustdnden des
Zellkernes besteht, ist nichts Néheres bekannt.

Die Dermatitis.

Gleich im ersten Jahre der Anwendung der Rontgenstrahlen wurde
gefunden, daBl die Rontgenstrahlen eine Entziindung der Haut verur-
sachen konnen. Die ersten Entziindungen wurden nach Durchleuchtung,
doch beinahe zugleich auch bei therapeutischer Bestrahlung der Haut
(Freunds Bestrahlung eines Naevus vasculosus) beobachtet. Es zeigte
sich, daB sowohl eine einmalige langdauernde, kriftige Bestrahlung der
Haut, wie auch monate- und jahrelang sich wiederholende kurze Ex-
positionen eine Entziindung hervorrufen kénnen, die erste wére die akute,
die zweite die chronische Radiodermatitis. Es wurde dann diese in ge-
wissen Beziehungen ganz eigenartige Entziindung der Haut Gegenstand
lebhaftester Diskussionen, sowie Kklinischer, experimenteller und histo-
logischer Untersuchungen, an denen eine ganze Schar der besten Radio-
logen, sowie Dermatologen (Holzknecht, Kienbdck, Scholtz, Unna
usw.) teilnahmen, so dafl dieses Kapitel zu dem bestbekannten der Radio-
logie gehort.

Die akute Dermatitis entsteht infolge einer oder einiger im Laufe
von kurzer Zeit angewendeten Rontgenbestrahlungen. Die Dermatitis
hat verschiedene Grade, von dem einfachen Erythem, ja sogar Hautver-
#nderung ohne desselben (Haarausgang), bis zur tiefen, massigen Ver-
schorfung. Der Einteilung Holzknechts folgend unterscheiden wir vier
Grade der Entziindung, die wir mit dem Namen der Reaktion ersten,
zweiten, dritten und vierten Grades bezeichnen. (Mit Kienbdck unter-
scheidet eine groBe Zahl der Autoren insbesondere der Franzosen, blo
drei Grade der Reaktion.) In den folgenden wollen wir uns groBtenteils
an die ausfiihrliche, dabei iiberaus klare und iibersichtige Beschreibung
der Dermatitis von Wetterer halten.

Der erste Grad besteht in einer rasch voriibergehenden Rétung,
welche als Folgen Haarausfall, leichte Desquamation und leichte Brau-
nung der Haut zuriicklassen kann. Sehr oft ist eine Pigmentation der
Haut, sowie Lockerung der Haare spidt nach einer Bestrahlung wahrzu-
nehmen, ohne daB eine Hyperdmie bemerkt werden konnte. Die Sym-
ptome dieser Reaktion treten ungefihr drei Wochen nach der Bestrah-
lung auf.

Die Reaktion zwejten Grades beginnt mit einem ausgepréigten Ery-
them, das 14 bis 16 Tage nach der Bestrahlung bemerkbar wird. Es be-
steht eine fleckige oder diffuse Rotfirbung des bestrahlten Gebietes mit
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subjektivem Wéarmegefiihl, Spannen und Jucken der Haut. Nach stdrke-
rer Bestrahlung nimmt das Erythem eine diister blaurote T6énung an,
es ist die Entziindung heftiger, es bestehen zuweilen ziemlich heftige
Schmerzen. Den héchsten Grad erreicht die Entziindung am 20. bis 25.
Tage, die Haare fallen fast vollstindig aus, in 5 bis 6 Wochen ist die
Entziindung ganz abgelaufen.

Von besonderer Bedeutung ist, daf nach einer einzigen Reaktion
dieses Grades noch nach Jahren eine entstellende Atrophie mit oder ohne
Teleangiektasien und Pigmentbildung einhergehen kann, ferner, dafi diese
atrophischen Stellen in einzelnen Fillen zu verschiedenartigen Degenera-
tionen, sowie zu maligner Neubildung disponieren konnen. Schulz be-
schreibt eine Sklerodermie, die sich auf einem Gebiete entwickelt hat, in
dem 4 Jahre zuvor einmal eine Reaktion ersten Grades (bzw. zweiten
Grades von Holzknecht) bestand.

Die Symptome der Entziindung dritten Grades sind bereits mehr
alarmierend. Das Erythem wird rasch diister blaurot. Es entstehen am
Grunde desselben kleine Efflorescenzen papuldser Art, die rasch in kleinere
und groBere Blasen zusammenflieBen. Die Blasen die eine gelbe serdse
Fliissigkeit enthalten, platzen und bieten dann eine feuchte, nissende,
krustige Fliche dar, die sich bloB langsam, in 4 Wochen vom Rande her
epithelisiert. Anfangs besteht blofl Juckreiz, spater treten stechende und
bohrende Schmerzen, heftiges Brennen auf, welche Symptome wochen-
lang andauern und den Kranken stark herunterbringen koénnen. Die
Reaktion dritten Grades heilt nicht mehr mit Restitutio ad integrum, es
bleibt eine mehr oder minder starke Atrophie mit Teleangiektasien und
Pigmentbildung zuriick.

DieReaktion vierten Grades stellt ein diisteres, zuweilen ein erschrecken-
des Bild dar. Die nissende Fliche der Reaktion dritten Grades nimmt
allmihlich eine schmutzig graue und braune Farbe an, es entsteht eine
rasch in die Tiefe greifende, zuweilen massive Nekrose, die geschwiirig zer-
fillt, und einer unregelmifBig gezackten, teilweise noch mit einem gelb-
grauen speckigen Belag versehenen Ulceration, dem typischen Réntgen-
ulcus Platz gibt. Das Rontgenulcus zeichnet sich durch eine ganz unge-
wohnliche Schmerzhaftigkeit aus, neben den beinahe stéindig andauernden
Schmerzen treten ungemein heftige neuralgiforme Paroxysmen auf, unter
denen das Allgemeinbefinden des Kranken auBerordentlich leidet. Die
Ernihrung liegt danieder, es besteht langdauerndes, remittierendes Fieber
mit intensivem allgemeinen Krankheitsgefithl. Am Grunde des Rontgen-
ulcus entsteht eine anfangs fleckweise bestehende, spater zusammen-
flieBende gelbgraue oder graubraune Verschorfung, die monatelang, ja
jahrelang unverindert verbleiben kann, bis vom Rande her dennoch den
Schorf langsam einengend die Vernarbung eintritt. Einer unserer an
Leukéimie leidenden Kranken, die infolge von therapeutischer Bestrahlung
ein Rontgenulcus erlitt, {muBiten |wir monatelang in steigender Menge
Morphium reichen, um ihre Schmerzen einigermaflen ertriiglich zu machen,
und es verblieb ihr handbreites, tiefes, bis an die Rippen gehendes Ge-
schwiir bis zu dem unter hydropischen Erscheinungen eingetretenen Tode
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in demselben absolut unverdnderten torpiden Stadium. DaB die Bedeu-
tung eines solchen monatelang andauernden Rontgenulcus nicht bloB die
eines lokalen, sondern eines schweren, toxische Allgemeinerscheinungen
hervorrufenden Leidens ist, ist demnach leicht einzusehen.

Insbesondere die Erndahrung und das Nervensystem erleiden teils in-
folge der Schmerzen, aber auch durch andere, besonders toxische Ein-
fliisse, schwere EinbuBe. Krause beschrieb einen Fall, wo wihrend einer
Ulceration der Bauchwand bei stindigem hohen Fieber eine psychische
mit Triibung des BewuBtseins einhergehende Storung auftrat. Der Kranke
verweigerte die Nahrungsaufnahme, sprach ganz unverstandlich, jammerte
stindig vor sich hin. Binswanger nahm den Symptomenkomplex fiir
eine Intoxikationspsychose, verursacht durch Stoffwechselprodukte des
Rontgenulcus im Verein mit den heftigen Schmerzen und psychischer
Depression.

Von hohem remittierenden Fieber bei der Reaktion vierten Grades
war schon die Rede, doch mufl bemerkt werden, daB schon bei der
Reaktion zweiten Grades, ja ‘bei ausgedehnter Reaktion ersten Grades,
doch in diesen Fillen ohne erheblichere Storung des Allgemeinbefindens
und blof einen oder einige Tage andauernd, Temperaturerhohungen bis
39,5 vorkommen konnen.

Von hohem theoretischen Interesse, doch von keiner groBeren Be-
deutung fiir den Kranken, ist ein universelles oder lokalisiertes, mit Un-
wohlsein und Fieber auftretendes Exanthem (Holzknecht) von klein-
fleckiger, papuldser Form, das in einigen Fillen nach intensiver Bestrah-
lung beobachtet wurde (Rontgenexanthem). Holzknecht hilt es von
toxischen Substanzen verursacht, die infolge von Degeneration der Zellen
der reagierenden Haut entstehen und in die Zirkulation gelangen.

DaB die Verdnderungen der Haut nach Roéntgenbestrahlung der Wir-
kung der Rontgenstrahlen zuzuschreiben seien und nicht, wie anfangs ver-
mutet wurde, der elektrischen Entladung, erleidet seit Kienbocks grund-
legenden Untersuchungen wohl keinen Zweifel. Ebenso fiir unzweifel-
haft mu es heute bereits betrachtet werden, dafl der Angriffspunkt der
Rontgenstrahlen die zelligen Elemente der Haut (Kienbock, Neisser,
Holzknecht, Scholtz, Perthes) und nicht jene der BlutgefifBle sind,
deren elektiven Schidigung Baermann und Linser die Hautverdnde-
rung zuschreiben wollten. Laut Untersuchungen von Scholtz werden von
den Rontgenstrahlen in erster Reihe die Epithelzellen der Epidermis be-
troffen. Diese Zellen verfallen einer Degeneration; sobald diese Degene-
ration einen gewissen Grad erreicht hat, kommt es zu entziindlichen Re-
aktionserscheinungen. Die kleineren und groferen Gefédfle nehmen einen
besonderen Anteil an der Erkrankung; ihre Verinderung besteht laut
GaBmann, sowie Baermann und Linsers Untersuchungen in einer
Endarteritis obliterans. Es ist wahrscheinlich, da3 das torpide Verhalten
der Rontgenulcera in erster Reihe von dieser GefiaBveréinderung bedingt
ist. An der Degeneration der Zellen nehmen auch die Zellen der Haar-
.bilge (voriibergehender oder endgiiltiger Haarausfall), sowie auch jene
der SchweiBdriisen (experimentelle Untersuchungen von Buschke und
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Schmidt an Katzenpfoten), sowie der Talgdriisen (Stern und Halber-
staedters Experimente an der Biirzeldriise, Talgdriise der Ente) Anteil.

Durch Summierungswirkung jahrelange wirkender Rdntgenstrahlen
entsteht die chronische Radiodermatitis der Radiologen, deren genauere
Kentnisse durch die klinischen und histologischen Untersuchungen von
Oudin, Kienb6ck und insbesondere von Unna gegeben sind. Ganz
schleichend, seltener mit einer akuten Entziindung beginnend (Wetterer,
Balthazard, Miithsam) entwickelt sich auf der den Strahlen am meisten
exponiert gewesenen Hautstelle, in erster Reihe an der Hand, eine Trocken-
heit und Sprédigkeit der Haut mit diffuser Hyperdmie. Es besteht ein
Wairmegefiihl in der Hand mit listiger Spannung, eventuell ein Stechen und
Jucken insbesondere bei Rontgenbestrahlung (Unna). Spéter konnen die
Hénde anschwellen, es tritt Haarausfall und Pigmentation auf. Mit pro-
gredienter Schédigung der Talgdriisen tritt Hyperkeratose auf, die Haut
wird verdickt, dabei ist dieselbe pergamentartig, fest, trocken, unelastisch;
infolge vollstindigen Verlustes der Elastizitit treten sehr schmerzhafte
Einrisse ein. Die Hyperkeratose wird spdter noch stérker, neben der
diffusen tritt auch, in Form von Kkleinen sehr schmerzhaften hornigen
Schwielen, umschriebene Hyperkeratose auf. Die Négel werden diinn
und briichig, reilen ein, weisen auch zuweilen ausgesprochene Hyper-
keratose auf. Infolge der Unnachgiebigkeit der Haut durch die Hyper-
keratose entstehen, wie bereits erwdahnt, die Rhagaden, die dann fast die
unangenehmsten, subjektiven Symptome bilden. Bei jeder energischeren
Bewegung, bei Reinigung der Hand verursachen dieselben heftigen Schmerz.,
es entstehen immer frische Einrisse, so dafl die Hand, auch infolge der
mangelnden Bewegungsféhigkeit, der gestérten Sensibilitdt und des Tast-
sinnverlustes, in ihrer, insbesondere fachmé&nnischen, chirurgischen oder
radiologischen Brauchbarkeit schwere Einbufle erleidet. Die Verénderung
greift auch in die Tiefe, auf das periartikulidre Bindegewebe und auf das
Periost (Hallopeau). Bei stidrkster Affizierung bzw. weiterer Ex-
ponierung entstehen langsam, aber beinahe unaufhaltsam fortschreitende
Ulcerationen meist aus Rhagaden, zuweilen mit — das traurigste Schick-
sal der Radiodermatitis — carcinomatdser Entartung derselben.

Diese Carcinome, die sogenannten Roéntgencarcinome, gehdéren heut-
zutage leider nicht mehr zu den Seltenheiten. Coenen konnte im Jahre
1909 in der deutschen und englisch-amerikanischen Fachpresse 33 durch
Rontgenstrahlen erzeugte Carcinome zusammenrechnen. Dem Roéntgen-
carcinom ging in allen Féllen die typische Rontgendermatitis voran. In
mehr als der Hélfte der Fille war dem Carcinom Lupus vorausgegangen,
das therapeutisch bestrahlt wurde. In 27 Proz. trat die Carcinoment-
wickelung multipel auf, in 12 Proz. entstand zu gleicher Zeit durch den
Rontgenreiz ein Sarkom (Roéntgensarkom), einmal nur ein Roéntgen-
sarkom (Pels- Leusden). Die Rontgenkrebse sind alle Cancroide, ver-
hornende. Sie entstehen durch eine priméire Schiadigung des Epithels, das
durch das Rontgenlicht in einen chronischen Reizzustand mit gesteigerter
Proliferationsfahigkeit gesetzt wird. Bei Lupus entstehen auch sonst
sehr haufig atypische Epithelwucherungen, aus denen dann die Lupus-

Ergebnisse VIIL. 9
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carcinome hervorgehen konnen; die Hinzufiigung des Rontgenreizes be-
giinstigt diesen Ausgang in besonders intensiver Weise. Schmidt leug-
net, dafl es Rontgencarcinome gibt, das heifit, daB der Rontgenreiz der
Strahlen das heterotope Wuchern des Epithels hervorrufe. Es mag vor-
kommen, daf sich auf der Basis eines Rontgenulcus oder einer Rontgen-
atrophie ein Carcinom entwickelt, aber blof3 ebenso, wie auf Basis eines
durch irgend andersartige pathologische Prozesse (Ulcus ventriculi, De-
cubitalgeschwiir eines Gallensteines) hervorgerufenen Ulcus. Nicht un-
erwihnt sollen noch die Versuche von Marie, Clunet und Raulot-
Lapointes bleiben. Es konnten diese Autoren bei Ratten nach 18 monat-
licher Anwendung von Rontgenstrahlen eine Neubildung hervorrufen, die
als typisches Rontgencarcinom anzusprechen ist. Das Vorkommen eines
Roéntgencarcinoms kann auf Grund all der angefiihrten sowie der noch
anzufiihrenden Beobachtungen kaum von der Hand gewiesen werden.

Mit der Frage der die Proliferationsfihigkeit der normalen Zellen,
wie auch der Zellen von Geschwiilsten anregenden Tétigkeit der Rontgen-
strahlen werden wir uns noch in dem Kapitel der Schidigungen nach
Bestrahlung von Tumoren beschéftigen.

Ebenso wie auf der Haut kann infolge der Rontgenstrahlen auch
auf den Schleimhéuten eine Entziindung entstehen. Besonders empfind-
lich ist in dieser Beziehung die Bindehaut. Nach Bestrahlung des Gesichtes
kann eine Entziindung der Buccalschleimhaut entstehen. Hahn sah nach
Bestrahlung von Sykosis am Halse eine intensive Entziindung der Kehl-
kopfschleimhaut. Nach Bestrahlung der Prostata kann eine Entziindung
der Rectal-, sowie der Urethralschleimhaut entstehen. Schiddigungen der
serosen Haute koénnen nach Rontgenbestrahlung ebenso vorkommen.
Wiederholt wurde das Auftreten einer Brustfellentziindung beobachtet.
In den meisten Fillen war es eine Pleuritis sicca, doch kamen auch Falle
von Pleuritis exsudativa zur Beobachtung (Quadrone, von Jaksch,
Ptribram und Rotky), meistens von gutem raschen Verlaufe. Ronzoni
sah neben Pleuritis auch peritoneale Erscheinungen, die aber seiner Mei-
nung nach vielleicht eher als toxische Symptome aufzufassen waren.

Gibt es eine Uberempfindlichkeit der Haut den Rontgen-
strahlen gegeniiber?

Gleich in den ersten Zeiten der Radiologie wurden Beobachtungen
verdffentlicht, wo einer scheinbar verhaltnismifBig kurzen Bestrahlung
eine unerwartet heftige Entziindung folgte. Diese Beobachtung, sowie
die infolge von einigen Schadenersatzprozessen aktuell gewordenen foren-
sischen Bedeutung der Rontgendermatitis fiihrten zu eingehender Be-
sprechung dieser Frage, die aber leider dennoch noch gar nicht als ge-
klart betrachtet werden kann.

Daf} die Haut an verschiedenen Korpergegenden einen verschiedenen
Grad von Empfindlichkeit besitzt, ist beinahe von allen Autoren aner-
kannt. Behaarte Regionen erweisen sich meistens als empfindlicher, als
nicht behaarte. Scholtz nimmt an, daB jede krankhaft verinderte Haut
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empfindlicher ist, als die normale. Von Wichtigkeit ist es auch, daBl nach
einer iiberstandenen Radiodermatitis lingere Zeit eine besondere Emp-
findlichkeit nicht nur den Rontgenstrahlen, sondern auch kurzwelligen
Strahlen (Sonnenstrahlen, Quarzlampe) gegeniiber im allgemeinen zuriick-
bleibt. Dariiber aber, ob bei verschiedenen Personen ein erheblicher indi-
vidueller Unterschied in der Empfindlichkeit den Rontgenstrahlen gegen-
iiber anzunehmen ist, sind die Meinungen noch geteilt. Nach Deutsch-
linder besteht eine Empfindlichkeit bei blonden Leuten mit blasser,
zarter Haut, nach Freund bei Eintritt der Menstruation infolge von
Veranderungen des Gefaftonus und vielleicht aus derselben Ursache auch
bei der Schwangerschaft. Schultz, Gocht unterscheiden auch in der
Rontgenschadigung der Haut die Idiosynkrasie von der Uberempfindlich-
keit. Falls auf Rontgenbestrahlung ein Symptomenkomplex auftritt, der
sonst nach Rontgenbestrahlung niemals vorkommt, so wére dies eine
Idiosynkrasie. In diesem Sinne kénnte das papuldse allgemeine Exanthem,
das Holzknecht beschrieben hat, als Zeichen von Idiosynkrasie betrach-
tet werden. Falls hingegen bei jemandem durch eine gewisse Strahlen-
menge eine Wirkung ausgeiibt wird, die bei den iibrigen Personen, bloB
nach einer viel groeren Strahlenmenge aufzutreten pflegt, so wére eine
Uberempfindlichkeit vorhanden. Solche Uberempfindlichkeit kleineren
Grades diirfte gar nicht selten sein und muf} auch dieselbe nicht von Be-
stdndigkeit sein. Schultz beschreibt, ebenso wie der bereits erwadhnte
Scholz, eine Uberempfindlichkeit, wie er dieselbe bei von Krankheit ver-
anderter Haut 6fters beobachtet hatte (Neurodermatitis chronica des Ge-
sichtes, leukdmischer Tumor im Gesichte, Lepra maculosa am Ober-
schenkel). Seiner Meinung nach muf} die Méglichkeit sowohl einer Idiosyn-
krasie, wie einer Uberempfindlichkeit zugegeben werden. Auf dem sech-
sten Rontgenkongresse behandelte Levy- Dorn dieses Thema. Er hat
Idiosynkrasie unter vielen tausenden Bestrahlungen zwar nicht gesehen,
doch die Moglichkeit einer Uberempfindlichkeit bzw. auch qualitativ ver-
schiedener Reaktion nimmt er an. Auch Hall- Edwards, Krause be-
kannten sich letzthin als solche, die das Vorhandensein von Uberempfind-
lichkeit annehmen. Génzlich ablehnend stehen der Uberempfindlichkeit
gegeniiber Gocht, Kienbo6ck, Grashey, ZinBer, die in der schein-
baren Uberempfindlichkeit immer blof eine Wirkung von auBer acht ge-
lassenen Momenten ansehen, allzustarke Anndherung der Rohre an den
Korper, allzugroBer Stromaufwand, Verdnderung der Rohrenharte wih-
rend des Betriebes usw.

Es diirfte aber eine solche schroffe Ablehnung kaum berechtigt sein.
Wir wissen, daB die Radiosensibilitit der Haut beeinfluBt werden kann
(Verminderung derselben durch Kompression [Schwarz], Erh6hung durch
die in Gebrauch stehenden verschiedenen Sensibilisierungsmethoden, Her-
vorrufen von Hyperdmie, Cholininjektionen, Injektion von Eosin, Fluores-
cein, durch Medikation von Chininum bisulfuricum). Da nun der phy-
sische und chemische Zustand der Zellen beeinflut werden kann, so ist
nicht einzusehen, warum denn Unterschiede in der physischen und che-
mischen Zusammensetzung der Zellen der Haut von verschiedenen Per-
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sonen nicht vorkommen konnten. Es scheinen jene Untersucher der
Wahrheit niher zu sein, die das Vorhandensein einer Uberempfindlich-
keit nicht a limine abweisen wollen.

Fir die Annahme einer Uberempfindlichkeit spricht iibrigens auch
die jetzige Auffassung der rontgentherapeutischen Friihreaktion. Zu-
weilen kommt es nach einer Rontgenbestrahlung bereits nach einigen
Stunden zu einem ausgesprochenen Erythem, das langsam schwindet, um
dann nach der Latenzzeit von 14 Tagen dem gewdhnlichen Erythem Platz
zu geben. Schmidt, Holzknecht, Kienb6ck, Wetterer haben dar-
auf hingewiesen, daB diese Frithreaktion fast immer bei Basedowkranken
auftrete. Auf Grund dieser Beobachtung meint Schmidt, dafl das Friih-
erythem mit der allgemein bekannten pathologisch gesteigerten Irritabili-
tat des vasomotorischen Systems von Basedowkranken in Zusammen-
hange stehe. Durch diese abnorme Empfindlichkeit der Gefdfe komme
die Wirkung der Rontgenstrahlen auf die Hautkapillaren zur Geltung,
wodurch die Hyperédmie der Friihreaktion hervorgerufen wird.

Schiidigungen der Keimdriisen.

Im Jahre 1903 veroffentlichte Albers- Schonberg die hochst merk-
wiirdige Beobachtung, daB bei Kaninchen und Meerschweinchen nach
Hodenbestrahlung Azoospermie, ohne daBl auch die mindeste Hautver-
dnderung wahrnehmbar wére, eintritt. Die Tiere werden steril, ohne daf}
sie ihre Kopulationsfahigkeit verloren hatten, oder dafl ihr Korperbefinden
eine Verinderung erlitten hitte. Albers- Schonbergs Befunde wurden
von vielen Autoren bestitigt, zugleich wurden auch eingehende histo-
logische Untersuchungen vorgenommen. (Frieben, Seldin, Buschke,
Bergonié und Tribondeau, Regaud und Blanc, Villemin.) Die
histologischen Untersuchungen ergaben, dafl eine priméire Degeneration
der samenbildenden Epithelzellen, der Spermatogonien, eintritt mit voll-
standiger Zerstorung derselben, so dafl an Stelle der mit mehrfachen
Epithelschichten ausgefiillten Kanélchen leere Hohlriume entstehen. Die
Sertolischen Zellen, das Bindegewebe, sowie die bereits fertigen Sper-
matozoen werden kaum beeinfluft. Makroskopisch ist keine Veranderung
wahrzunehmen. Der Zerstérungsprozef lduft in ungefihr 6 Wochen
vollstdndig ab, es beginnt dann die Restitution des Epithels, die, falls
keine weitere Storung bzw. Bestrahlung eintritt, in vollstdndiger Restitu-
tion enden kann. Die Tierbefunde fanden alsbald ihre Bestitigung in
der menschlichen Pathologie. Tilden Brown und A. Osgood konnten
an 18 in einer Rontgenréhrenfabrik beschéftigten verheirateten, jedoch
kinderlosen jungen Arbeitern Azoospermie nachweisen. Philipp be-
obachtete 2 Fille von durch Rontgenstrahlen hervorgerufener Azoospermie.
In dem einen Falle wurde die Sterilitit direkt bezweckt. Es fand wih-
rend 3—4 Wochen eine intermittierende Bestrahlung des Hodens statt,
die Azoospermie war aber erst im sechsten Monate nachweisbar. Im
zweiten Falle trat die Azoospermie als unerwiinschte Nebenerscheinung
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nach Bestrahlung von Pruritus ani auf. Wie in den Tierexperimenten
kann auch beim Manne nach festgestellter Azoospermie noch vollsténdige
Heilung eintreten. So berichtet Laquerriere iiber einen Radiologen bei
dem 5 Monate nach Unterlassen der radiologischen Tatigkeit Spermato-
zoen im Ejaculatum festgestellt werden konnten.

Eine besondere Empfindlichkeit weist auch die weibliche Keimdriise
auf. Halberstaedter konnte schon im Jahre 1905 nachweisen, daf3 beim
Kaninchen nach stérkerer Bestrahlung eine Verkleinerung der Ovarien
infolge von Degeneration der Follikel eintritt. Dieselben Befunde ergaben
auch die Untersuchungen von Bergonie, Tribondeau und Recamier,
Roulier, Neumann und Fellner. Dall die Rontgenstrahlen auch auf
die scheinbar besonders empfindlichen Ovarien der Frau — trotz der
dicken Bauchwand — deutliche Wirkungen ausiiben, beweisen zahlreiche
Beobachtungen. So beobachtete Fraenkel nach Bestrahlung von Psori-
asis, Struma ein Schwicherwerden, sowie Verspiaten der menstruellen
Blutung, welche Wirkung sich zuweilen auf zwei Menstruationsperioden
erstreckte.

Es wurde diese Wirkung auch therapeutisch beniitzt und zwar bei
schmerzhaften Menstruationen, sowie bei durch Metritis und Fibromata
verursachten Menorrhagien (Foveau de Courmelles, dann Fraenkel,
Albers- Schonberg), wobei in zahlreichen Féllen durch den antizipier-
ten Klimax das Aufhoren der Schmerzen, sowie der Blutungen erreicht
werden konnte. Besonders leicht erreichbar ist diese Wirkung bei Frauen,
die dem Klimax auch sonst schon nahe stehen. Bei jungen Frauen, deren
Ovarien noch gar nicht geschwicht sind, bedarf es einer unverhiltnis-
miBig starkeren Dosis, um Klimax hervorrufen zu kénnen. In den meisten
Féllen wurden auch die Fibromata und Myomata selbst stark verkleinert,
héchstwahrscheinlich nicht infolge der direkten Rontgenwirkung auf den
Tumor selbst, sondern auf dem Wege, der Ovarienatrophie. Fast in allen
seinen Fillen fand Fraenkel einen Harndrang nach der Bestrahlung,
dessen Ursache er nicht geben kann. In Frankreich wird das Sterilisieren
der Frauen mittelst Rontgenstrahlen bereits, wie Hennecart berichtet,
systematisch geiibt und auch nach den letzthin veroffentlichten Erfah-
rungen von Gorl gelingt es, bei entsprechender Ausdauer die Sterilisierung
der Frau fast ausnahmslos und in absolut gefahrloser Weise zu erreichen.

Schédliche Nebenwirkungen sind bei dieser neuen Therapie auch schon
mehrfach veroffentlicht. Abel beobachtete, ebenso wie Albers- Schon-
berg u. a., heftige Verstirkung der Blutungen nach den ersten Be-
strahlungen. Einen hierher gehérigen Fall veroffentlichte Spiath. Bei
einer Frau wurde infolge eines Myoms, das starke Blutungen hervorrief,
die Réntgenbestrahlung vorgenommen. Nach den vier ersten Bestrahlungen
erfolgte eine sehr abundante und verfriihte Monatsblutung, nach weiteren
drei Bestrahlungen dann eine &uBlerst heftige trotz aller MaBnahmen zum
Tode fiihrende Blutung. Spadth nimmt als Ursache eine, infolge der Ront-
genbestrahlung auftretende abnorm starke menstruelle Kongestion mit
konsekutiver Menorrhagie an und mahnt zur Vorsicht in der Auswahl der
Fille, zugleich mdchte er eine solche Technik erfordern, durch die die
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Atrophie der Ovarien rasch herbeigefiithrt wird, vielleicht konnten dadurch
solche Zwischenfille vermieden werden.

Fellner und Neumann konnten bei trichtigen Kaninchen durch
Rontgenbestrahlung eine Unterbrechung der Schwangerschaft hervor-
rufen. Dieselbe Wirkung konnte bereits auch bei der Frau erreicht wer-
den. Fraenkel berichtet iiber einen Fall, wo es ihm gelungen ist, durch
Rontgenbestrahlung der Ovarien den indizierten Abort hervorzurufen.
Uber diesbeziigliche positive Resultate referierte Gaull auf dem 6. Ront-
genkongresse. Von 5 Fillen gelang die Unterbrechung der Schwanger-
schaft in dreien. Demgegeniiber stehen aber auch negative Ergebnisse
(Pinard, Friedrich, Forsterling, Schmidt), so daB die Unterbrech-
ung der Schwangerschaft mittelst Rontgenstrahlen noch keinesfalls als
sicher und leicht, sowie geniigend rasch ausfiilhrbar betrachtet werden
kann. Schmidt hebt hervor, daBl auch die besondere Empfindlichkeit
der Bauchhaut wéhrend der Schwangerschaft vielleicht dieser Behandlung
im Wege stehe. Dies wire auch die Ursache, daBl es nicht besonders emp-
fehlenswert erscheint, Ofters wiederholte Aufnahmen bei schwangeren
Frauen (zur Aufnahme der BeckenmaBe, zur Untersuchung des Foetus)
zu machen. Eine interessante, wenn auch unbedeutende Schidigung des
Kindes fand bei solcher Aufnahme Fraenkel. Bei einer Frau wurden
im 9. Monate der Schwangerschaft innerhalb 10 Tagen zwei Aufnahmen
und zwei Durchleuchtungen vorgenommen, Beim Kinde war ein erythem-
artiger Ausschlag wahrzunehmen, der blo§ nach Wochen wich und den
Fraenkel auf die Bestrahlung zuriickfiihrte.

Abel sah eine schwere Peritonitis nach abgelaufener Tubenentziin-
dung als Folge der therapeutischen Rontgenbestrahlungen, durch die die
Entziindung aufgeflackert war.

Schiadigungen des Nervensystems.

Bereits in den ersten Jahren der Anwendung der Réntgenstrahlen
sahen einige Autoren nervose Storungen bei mittels Rontgenstrahlen unter-
suchten Menschen. (Walsh, Oudin, Barthelemy und Darier usw.)
Walsh beobachtete nach lingerer Durchstrahlung des Schédels heftigen
Kopfschmerz mit andauerndem Schwindel, sowie darauf folgendes Fieber,
Erbrechen und Abfithren. In einem anderen Falle traten neben diesen
Symptomen auch heftige Magenschmerzen auf, die blo8 nach Schutz der
Magengegend mittelst einer Bleiplatte aufhorten. Oudin und Barthelemy
beobachteten von 11 Fillen, wo zwecks Epilation Bestrahlungen vorge-
nommen wurden, zweimal unmittelbar nach der Bestrahlung sich ein-
stellendes wiederholtes Erbrechen mit nachfolgender andauernder Nausea.
Ebenfalls Oudin beschreibt eine dem alkoholischen Tremor nahestehende
nervose Unruhe der Finger, sowie Gefiihlsstérungen (Hyperasthesie, An-
dsthesie), Segny und Quenisset beobachteten nach Durchstrahlungen
Palpitation und mit Herzschwéche einhergehende Schmerzen in der Herz-
gegend. Albers- Schénberg erwidhnt auch, daB er bei dem die Durch-
leuchtung vornehmenden Arzte 6fters das Auftreten von Palpitation und
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Oppressionsgefiihl mit Tachykardie wahrgenommen hitte. Dem entspricht
auch die Beobachtung franzosischer Autoren (zitiert nach Krause und
Ziegler), dafl Rontgenografen wiederholt von schweren nervosen Herz-
storungen mit UnregelmiBigkeit des Herzschlages, von friihzeitiger Arterio-
sklerose mit auffallend raschem Verlaufe, von starken Kopfschmerzen,
Schwindel, Erbrechen, Depression resp. Erregungszustdnden befallen wor-
den sind. Bryant und Crane- Brangor beobachteten auch Erbrechen
und starke Kopfschmerzen. Am fiinften Roéntgenkongresse erwahnte
Blaschko zwei Beobachtungen, die auf Reizung des Gehirns weisen. In
dem ersten Falle bekam ein Kind, das gegen Favus bestrahlt wurde, zwei-
mal epileptische Anfille die sich spéter nicht mehr wiederholten. Der
andere Fall betraf einen Mann, der wegen Ekzem hinter dem linken Ohre
bestrahlt wurde und der am nichsten Tage deutliche Sprachstérung auf-
wies. In keinem der Fille blieb eine dauernde Storung zuriick.

Nun ist die Frage, ob all diese Symptome tatsidchlich durch Ein-
wirkung der Rontgenstrahlen auf das Nervensystem hervorgerufen werden
koénnen und ob dem entsprechend auch anatomische Veridnderungen am
Nervensystem feststellbar sind. Einige an Tieren gestellte Versuche
scheinen dafiir zu sprechen. Bei kleinen Tieren konnte Rodet und Bertin
durch starke Bestrahlungen des Kopfes Krampfe und Léhmungen mit
todlichem Ausgange beobachten. Die Sektion ergab Verdickung der Hirn-
hiute und hamorrhagische Herde im Riickenmark. Es wurden ferner-
hin bei kleinen Tieren teils Monoplegien, teils Paraplegien verursacht durch
encephalitische und myelitische Herde, gefunden (Oudin, Barthelemy,
Darier, Kienb6ck). Doch stehen dem gegeniiber auch ginzlich nega-
tive Versuchsresultate. So konnte Obersteiner bei weiBen Mausen, die
infolge von Radiumbestrahlungen eingingen, gar keine, weder makrosko-
pische, noch mikroskopische Verinderungen im Zentralnervensystem
auffinden, so daB er mit Bestimmtheit erkldrt, der Tod konne nicht
infolge Verdnderungen des Zentralnervensystems hervorgerufen werden.
Bei groBeren Tieren und bei Menschen konnten bis jetzt teils wohl auch in-
folge der dickeren Knochenkapsel, hauptsichlich aber infolge der kleinen
Radiosensibilitit des Nervensystems weder lokale noch als Fernwirkung gel-
tende Verinderungen des Nervensystems anatomisch nachgewiesen werden.
Eine besondere Bedeutung mufite daher der Beobachtung Martinis ge-
schenkt werden, der zwei Fiélle von Paraplegie, als Folge der Rontgen-
bestrahlung maligner Tumoren zu sehen geglaubt. In dem einen Falle
handelte es sich um ein Brustsarkom, im anderen Falle um ein Lympho-
sarkom des Halses und des Riickens. Im ersten Falle trat die myelitische
Paraplegie zugleich mit einer heftigen Dermatitis auf. Martini fiihrte
die Myelitis weder auf Lésion durch direkte Bestrahlung, noch auf se-
kundire Infektion von der Ulceration ausgehend zuriick, sondern nimmt
fiir beide Fille eine toxische Wirkung der Zerfallsprodukte an. Negro
berichtet ebenfalls iiber einen solchen Fall, wo bei dem durch Réntgen-
bestrahlung hervorgerufenen raschen Zerfalle eines Lymphosarkoms eine
in 10 Tagen zum Tode fithrende Myelitis auftrat. Den Zusammenhang dieser
Paraplegien mit der Rontgenbestrahlung bezweifelt jedoch Bertolotti,
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da erstens gar keine fiir Toxinwirkung anzusprechende Allgemeinsym-
ptome beobachtet wurden und da er weiterhin sich berechtigt fiihlt, an-
nehmen zu konnen, dafl die Ursache der Paraplegie im ersten Falle Lues,
im zweiten Falle Kompression und lokale Zirkulationsstérungen waren.
Uber nerviose Stérungen infolge von Dermatitis haben wir bereits aus-
fiithrlicher gesprochen.

In Anbetracht der vielen stattgefundenen Bestrahlungen des Schidels,
die teils zum Zwecke der Durchleuchtung oder Photographie, teils als
therapeutische Bestrahlung der Kopfhaut, auch an solchen Stellen, wo
der Knochen von diinner Beschaffenheit ist (Epitheliom der Schlifen-
gegend, Hautkrankheiten), bis jetzt ausgefithrt wurden, ohne daB von
den erwihnten, zweifellos hochst seltenen Stérungen abgesehen, von ver-
laBlicher Seite iiber als organische Veridnderungen anzusprechende Sto-
rungen berichtet worden wire, mufl das Zentralnervensystem als ein sehr
unempfindliches Gewebe den Rontgenstrahlen gegeniiber bezeichnet wer-
den. Es bezweifeln auch einige Autoren (Scholtz), daBl die obenge-
nannten nervésen Storungen beim Menschen durch die unmittelbare Wir-
kung der Rontgenstrahlen auf das Nervensystem hervorgerufen werden
und meinen, dieselben wéren infolge der Erregung psychisch bedingt.

Die Rontgenstrahlen konnen aber vielleicht auf das periphere Nerven-
system eine Wirkung ausiiben. Dafiir spreche die schmerzstillende Wirkung
der Bestrahlungen bei Neuralgien, bei Ischias (Stembo, Grunmach,
Engelken, Gocht, Gramegna), die auch in solchen Fillen unzweifel-
haft festgestellt werden konnte, wo suggestive Wirkung ausgeschlossen
war. Ebenso sicher ist die schmerzstillende Wirkung der Rontgenstrahlen
bei malignen ‘Tumoren, da dieselbe sehr rasch, schon nach der ersten
Sitzung, wo die histologische Beeinflussung des Tumors noch nicht an-
zunehmen ist, eintritt. Okada konnte aber nach Radiumbestrahlung
keine Verdnderung der peripheren Nerven nachweisen. Da sich nun auch
die peripheren Nerven den Rontgenstrahlen gegeniiber als resistent er-
weisen, so kdame vielleicht die Wirkung auf das periphere Endkérperchen
in Betracht. )

Der geringen Radiosensibilitdt des Zentralnervensystems ist wohl zu
verdanken, dafl therapeutische Bestrahlungen des Riickenmarkes bei
Syringomyelie vorgenommen werden konnen, die infolge Empfindlichkeit
des Gliosengewebes auch von Wirksamkeit sein kénnen, ohne dafl es zur
Lésion des Riickenmarkes durch die Rontgenstrahlen kéme.

Wir sehen nun, daB in Anbetracht all der aufgefiihrten, so verschie-
denartigen Meinungen und Beobachtungen, die Auffassung betreffs Scha-
digungen des Nervensystems noch keinesfalls als geklart betrachtet werden
kann. Zusammenfassend konnten wir sagen, dafBl bei Bestrahlungen des
Gehirns, insbesondere bei therapeutischen Bestrahlungen von Kindern bei
Favus, Lupus, Mikrosporie, Ekzem Vorsicht geboten ist, daB aber die
Gefahr einer Schiidigung bei zu diesem Gebiete gehorender Indikations-
stellung kaum in die Wagschale fallt.
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Schéidigungen von driisigen Organen.

Auch driisige Organe konnen infolge der Rontgenbestrahlung Schaden
erleiden. Entweder durch unmittelbare Wirkung der Rontgenstrahlen
selbst, oder dadurch, daB die Rontgenstrahlen im Organismus chemische
Verinderungen hervorrufen, die dann auf driisige Organe riickwirken.
An dieser Stelle wollen wir uns hauptsidchlich mit den ersten befassen;
mit den durch Fernwirkung hervorgerufenen Verédnderungen wollen wir
uns in einem anderen Kapitel beschéftigen.

Uber die Wirkung der Rontgenstrahlen auf Schleimdriisen, auf Speichel-
driisen, sowie auf den Pankreas ist sozusagen gar nichts bekannt. Auf
die Leber erwachsener Tiere haben die Rontgenstrahlen auch fast gar
keine Wirkung, wenigstens liegen diesbeziigliche Schadigungen in der
Literatur nicht vor. Bei jiingeren Tieren und insbesondere bei neuge-
borenen, tritt Degeneration bzw. Atrophie der Leberzellen auf (Hudellet).
Bei stirkster Wirkung kann auch Nekrose zustande kommen. Die Leber-
zellen haben demnach eine sehr geringe Empfindlichkeit den Rontgen-
strahlen gegeniiber.

Dasselbe muB3 auch von der Nierenzelle gesagt werden. Bei Menschen
wurde auch nach wiederholter, intensiver Nierenbestrahlung (Steinnach-
weis, Pyelographie) niemals auch die leiseste Verdnderung im Sinne einer
Schadigung nachgewiesen. Schultz und Hoffmann unternahmen Tier-
versuche betreffs Untersuchung der direkten Wirkung der Rontgenstrahlen
auf die Nieren. Sie luxierten beide Nieren von Kaninchen unter die Riicken-
haut und bestrahlten dann ausgiebig. Es bedurfte hoher Dosen, um auch
nur leichte Verinderungen hervorrufen zu konnen. Nach wiederholten,
sehr intensiven Bestrahlungen tritt eine vakuolire Degeneration, sowie Ver-
lust der Kernfirbbarkeit mit darauf folgendem Schwunde der Zellen auf,
spiter ist eine kleinzellige Infiltration im interstitiellen Bindegewebe mit
durch die Entziindung bedingter Wucherung desselben wahrzunehmen.
Im Endergebnisse entsteht ein der interstitiellen Nephritis nahestehendes
Bild. Férsterling konnte hingegen trotz sehr intensiver Bestrahlung
der freigelegten Nieren keine Verinderung derselben nachweisen. So viel
scheint festgestellt, daB die Befiirchtungen, es konnten etwa schon durch
ganz kurzdauernde diagnostische Bestrahlungen Nephritiden bei Menschen
verursacht werden, sich nicht bewahrheitet haben. Krause untersuchte
in iiber 300, Friedrich in 200 Fillen den Harn vor und nach der Bestrah-
lung und konnten niemals im Anschlusse an die Rontgenbestrahlung Ei-
weiBl oder Leukocyten nachgewiesen werden. Von der Nephritis durch
Fernwirkung sprechen wir bei der Ausfithrung der Schidigungen nach
Bestrahlung von Blutkrankheiten.

Untersuchungen iiber die Wirkung der Rontgenstrahlen auf die nor-
male Thyreoidea des Menschen sind nicht vorhanden, im Tierversuche
konnte Schmidt beim Hunde, sowie Krause und Ziegler bei Méusen,
Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden keine degenerative
Verinderung der Zellen nachweisen. Hingegen besitzen wir eine grofere
Erfahrung betreffs Bestrahlungsergebnisse von pathologisch vergréferten
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Schilddriisen, Struma, Morbus Basedowii. Die Zellen der Struma
besitzen eine etwas groflere Radiosensibilitiat, als die der Haut. Es kann
daher eine Wirkung ohne Hautschiddigung erreicht werden. Diese Wir-
kung besteht in einer Verkleinerung der Struma, infolge Degeneration der
oberflichlichen Strumaschichten, die bei weichen Strumen sich in Ab-
nahme des Halsumfanges um mehrere Zentimeter bekunden kann.
(Stegmann, Albers-Schénberg, Dohan). Schmidt, Pfeiffer
konnten demgegeniiber weder klinisch, noch histologisch Verdnderungen
der Struma feststellen. Bei Morbus Basedowii kann ebenfalls eine Ver-
kleinerung der Struma erreicht werden. Viele Autoren berichten iiber
mit der Verkleinerung der Struma parallel gehender bzw. ihr zuweilen
ganz erheblich vorausgehender Besserung der Basedow-Symptome (Beck,
Freund, Stegmann, Schiff, Schwarz). Ein besonderes Interesse
verdienen die bei diesen Bestrahlungen beobachteten Nebenwirkungen.
Mehrere Beobachtungen dieser Art verdffentlichte Gilmer. Nach einer
10 Minuten langen Bestrahlung von einer Struma parenchymatosa stieg
nach einer Stunde der Halsumfang von 52 cm auf 55 cm, es trat eine
Temperatursteigerung bis 39,8 mit Benommenheit, Dyspnoe, Cyanose,
Diarrhée und mit sehr schlechtem Pulse von 180 in der Minute auf. Der
Zustand besserte sich zwar nach zwei Stunden, doch war der Kranke noch
am néchsten Tag sehr unruhig, klagte iiber Herzklopfen, Kopfschmerzen
und Schlaflosigkeit. Nach 8 Tagen ging sowohl die Rétung wie die
Schwellung des Halses zuriick, nach 4 Wochen war der Halsumfang um
5 cm kleiner, als vor der Bestrahlung. Gilmer nimmt fiir diesen Fall
eine Idiosynkrasie sowohl der Struma wie der Haut an. Sehr intensive
Reaktion besonders allgemeiner Natur beobachtete er ferner bei jeder
Bestrahlung eines jungen M&édchens mit rasch wachsendem Kropfe. Die
Reaktion zeigte sich bereits 3 Stunden nach der Bestrahlung. Es erfolg--
ten Zittern, Ubelkeit mit Schweiflausbruch, Herzklopfen, dabei Anschwel-
lung des Kropfes, im Harn konnte ebenso, wie nach den vier nichstfolgenden
Bestrahlungen Jod nachgewiesen werden, trotzdem dafl die Kranke schon
seit anderthalb Jahren kein Jod genommen hat. Das Jod konnte auch
nach Bestrahlung von zwei anderen Kranken nachgewiesen werden.
Nach Gilmer werden all diese Symptome durch akuten Abbau des
Strumagewebes durch die Rontgenstrahlen hervorgerufen, die Bestéitigung
dieser Annahme sieht er eben im Erscheinen des Jodes im Harn, das aus
dem Strumagewebe herstammen mufBl. Auch bei Basedowfillen, wo er
sich verleiten lieB, rascher vorzugehen, erfolgte unmittelbar nach jeder
Bestrahlung eine zuweilen sogar sehr bedeutende Verschlimmerung im
Sinne von Zunahme von sdmtlichen Basedowerscheinungen. Gilmer
sieht darin einen durch Zerfall von Strumagewebe hervorgerufenen akuten
Hyperthyreoidismus. Derselben Meinung ist auch v. Decastello in Be-
urteilung seines Falles. Es trat bei einer Patientin, die niemals Basedow-
erscheinungen dargeboten hatte, 4—5 Tage nach einmaliger intensiver
Bestrahlung der Struma unter rascher Verkleinerung des Kropfes ein
schweres Krankheitsbild auf, das dem Symptomenkomplexe des akuten
Hyperthyreoidismus entsprach. Es entstanden eine bedeutende Steige-
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rung der Pulsfrequenz (bis 140 mit Arythmie), Graefesches Augensym-
ptom, Magendarmstorungen, schwere Appetitlosigkeit, bedenkliche allge-
meine Schwiche, welche Symptome fast unverindert monatelang an-
dauerten.

Was die Wirkung der Rontgenstrahlen auf die Prostata anbelangt,
konnte in Tierversuchen kein positives Ergebnis erreicht werden. Hin-
gegen scheint die pathologisch vergroflerte Driise mehr Empfindlichkeit
den Rontgenstrahlen gegeniiber zu besitzen, indem ein Reihe von Autoren
sowohl iiber subjektive, wie ganz sicher feststellbare objektive Besserung
berichten (zuerst Moskovicz und Stegmann). Die Bestrahlung ge-
schieht entweder transperineal oder mittelst in den Mastdarm einge-
fithrten Speculums. Dabei wird eine Reihe von unangenehmen Neben-
wirkungen beobachtet. Es entsteht ein unangenehmes Gefiihl der Schwere
und Spannung im Darme und im Mastdarme, dabei besteht heftiger Harn-
drang. Die Prostata ist druckempfindlich. Moskovicz und Stegmann
sahen sogar eine Nebenhodenentziindung nach Bestrahlung der Prostata
auftreten. Ein groBeres Interesse verdienen die Allgemeinsymptome, die
auf Zerfall von Driisengewebe hinweisen (Moskovicz und Stegmann).
In den meisten Fillen treten nach energischer Bestrahlung Fieber mit
allgemeinem Unwohlsein, Kopfschmerz, zuweilen Brechreiz, dabei Herz-
klopfen, anginaartige Schmerzen mit Oppressionsgefithl auf. Schmidt
beobachtete ebenfalls stenokardische Anfélle, fernerhin Schmerzen in der
Nierengegend und Schiittelfroste.

Wohlauer konnte trotz sehr intensiver Bestrahlungen der Lungen
von Meerschweinchen keine Verdnderung des Alveolarepithels nachweisen.

Schadigungen des Auges.

Chalupecky fand bereits im Jahre 1897, dafl die Rontgenstrahlen
ghnlich wie die ultravioletten Strahlen die Bindehaut und die Hornhaut
stark reizen. Die Bindehaut scheint eine besondere Radiosensibilitit zu
besitzen, heftige Conjunctivitiden werden ofters sowohl nach diagnosti-
schen wie nach therapeutischen Bestrahlungen beobachtet. Bei thera-
peutischer Lidbestrahlung, Epitheliom, bedarf es unbedingt des Schutzes
der Conjunctiva (unter das Lid geschobene Plittchen aus den Rontgen-
strahlen undurchgiingigem Stoffe). Besonders viel Miihe gab sich bei Stu-
dien der Wirkung der Rontgenstrahlen auf das Auge Birch- Hirschfeld.
Bei Kaninchen konnte er durch stérkere Bestrahlung mit Latenz von
14 Tagen Blepharitis, Conjunctivitis, sowie Keratitis und Iritis hervor-
rufen. Nach mehreren Wochen war ophthalmoskopisch Atrophie des Seh-
nerven nachweisbar, bedingt, wie die histologische Untersuchung ergab,
durch Degeneration und Vakuolisation der Ganglienzellen der Retina,
fernerhin Faserzerfall im Sehnerven. Birch- Hirschfeld konnte auch
bei 4 Kranken Schidigungen der Augen nachweisen, so Degeneration der
Netzhautganglienzellen in einem und cystoide Degeneration der Macula
ia einem anderen Falle. Uber Schidigungen des Sehapparates berichtet
nuch Amman. Er bestrahlte ein an Sarkom der Chorioidea erkranktes
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Auge. Es muBte trotz der Behandlung die Enucleation vorgenommen
werden. Die histologische Untersuchung ergab akute Opticusneuritis,
Abhebung der Netzhaut von ihrem Pigmentepithele, mit einem homo-
genen, entziindlichen Exsudate der Chorioidea. Die Stdabchen und Zapfen
sind vollstindig untergegangen.

Von Interesse sind auch die Experimente von v. Hippel und Pagen-
stecher, die durch Rontgenbestrahlung von trichtigen Kaninchen Schicht-
und Zentralstar der Neugeborenen erzeugen konnten.

Tribondeau und Belley konnten den stark schédigenden Einfluf3
der Rontgenstrahlen auf das Auge von jungen Katzen beobachten. Die
Pigmentbildung in der Iris wird verzdgert, es treten Linsentriibungen auf,
die sich bis zum Stare steigern kénnen, die Membrana hyaloidea ist ver-
dickt, die Retinaschichten sind gerunzelt, zuweilen entsteht Mikrophthalmie.

Es miissen diese Beobachtungen, obzwar dieselben auch nicht be-
sonders zahlreich sind, bei der Rontgenuntersuchung unbedingt in Betracht
gezogen und diesbeziiglich Schutzvorrichtungen gestellt werden, um so
mehr, als dies durch Bedeckung der Durchleuchtungsschirme mit Blei-
glas und durch Bleiglasbrillen leicht bewerkstelligt werden kann.-

‘Wachstumsstorungen.

Die Rontgenstrahlen besitzen eine &uBerst intensive hemmende Wir-
kung auf die embryonale Entwickelung. Perthes wies dies an Eiern von
Ascaris megalosephala nach, indem nach starker Bestrahlung statt des
Embryos blof unregelméfBige Zellkonglomerate sich entwickelten. Ebenso
konnte Bordier an Seidenraupen, Hasebroek an Schmetterlingen,
Schmidt an Amphibieneiern die entwickelungshemmende Wirkung der
Rontgenstrahlen nachweisen. Bordier und Galemard, sowie Schilling
berichten iiber dhnliche Wirkungen auf Hiihnereier. Langfelner, Fell-
ner und Neumann konnten bei Kaninchen durch starke Bestrahlungen
Absterben des Foetus und dadurch bedingte Unterbrechung der Schwanger-
schaft hervorrufen.

Wir haben bereits in der allgemeinen Beschreibung der Wirkungs-
weise der Rontgenstrahlen gesehen, welch méchtig destruierende Wirkung
die Rontgenstrahlen, besonders auf junge, in lebhafter Proliferation be-
griffene Zellen ausiiben. Es war demzufolge sehr wahrscheinlich und zu
erwarten, daB die Wirkung bei jungen Individuen, bei denen doch die
Karyokinese noch in sehr vielen Zellen stets anzutreffen ist, besonders
auffallend sein muBl. Mehrere diesbeziigliche Beobachtungen sind bereits
dlteren Datums. So konnte Perthes schon im Jahre 1903 eine starke
Verkiirzung des bestrahlten Fliigels von jungen Hithnern feststellen.
Spiter wies Recamier in seinen Tierversuchen auf die hemmende Wir-
kung der Rontgenstrahlung betreffs der Knochenbildung hin, wodurch
starkes Zuriickbleiben sédmtlicher bestrahlten Knochen erreicht wurde.
In neuerer Zeit war es besonders Forsterling der das allgemeine Inter-
esse auf diese Frage hingelenkt hatte. Es gelang ihm nachzuweisen, dafl
junge Kaninchen und Hunde schon durch ganz kurze, in Intensitat
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schwichere Bestrahlungen, als es den therapeutischen Dosen entspricht,
erhebliche Wachstumshemmung erleiden. Auf dem fiinften Kongresse der
deutschen Rontgengesellschaft demonstrierte Forsterling eine Ziege,
deren eine Schidelhilfte vor einem Jahre 30 Minuten lang bestrahlt war.
Die betreffende Schidelhilfte ist viel schwicher entwickelt, der Kopf ist
schief, das Auge nur ein Viertel grol, das Horn kaum entwickelt. Uber
Wachstumshemmung referierte auch Krukenberg. FEr bestrahlte zwei
neugeborene Hunde, einen von vorne, den anderen von hinten, es blieb
die betreffende Korperhilfte in beiden Féllen im Wachstum zuriick.

Es ist diese Frage fiir die Padiatrie natiirlich von ganz bedeutender
Wichtigkeit. Die rontgenologische Diagnostik gewinnt auch in der Kinder-
heilkunde von Tag zu Tag an Wichtigkeit (s. Reyhers Arbeit ,,Die ront-
genologische Diagnostik in der Kinderheilkunde‘, Ergebn. d.inn. Med. u.
Kinderheilk. Bd. IT). Falls aber durch die Radioskopie oder Radiographie
den Tierversuchen analoge Wachstumsstérungen auch bei Kindern hervor-
gerufen werden sollten, so konnte allerdings die Rontgenuntersuchung nur
bei striktester Indikationsstellung, ja wir kdnnten sagen: fast blo in Aus-
nahmsfillen, unternommen werden. Die Erfahrungen der Radiologen schie-
nen zwar gegen die Mdglichkeit einer eventuellen Wachstumsstérung bei
Kindern zu sprechen, da diesbeziigliche Literaturangaben vollstandig fehlen.
Nach der Ansicht von Schulz wiren diesbeziigliche Bedenken gar nicht
berechtigt, er konnte nach gegen Tuberculosis verrucosa cutis an Kinder-
hinden und FiiBen (die Kinder waren zwischen 3—8 Jahren) oft Monate
hindurch fortgesetzten Bestrahlungen keine Knochenstérung beobachten,
obzwar er in einzelnen Fillen bis zu heftiger Reaktion bestrahlt hatte.

Die Frage schien von solcher Wichtigkeit, da3 der fiinfte Kongrefl
der deutschen Rontgengesellschaft eine Kommission zur Erforschung von
Wachstumsschiadlichkeiten durch Rontgenstrahlen entsandte. Auf dem
sechsten Kongref3 referierte Forsterling den Bericht dieser Kommission.
Es wurden zwar einige Fille von Schédlichkeiten bekannt, doch waren
diese teils iiberdosiert, teils war die Schédigung durch das primére Leiden
zum mindesten mitverschuldet. Die Gefahr der Wachstumsstérung ist
also bei Menschen gering, und dieselbe braucht bei Untersuchung von Kin-
dern nicht in Betracht gezogen werden.

Letzthin beschreibt Wiesner an Leuten, die hidufig Rontgenstrahlen
ausgesetzt sind, unregelmiBige, frithzeitige Verknocherungsprozesse der
Rippenknorpel, die er als Berufs-Rontgenschiadigung betrachtet.

Schiidigungen nach Bestrahlungen von Geschwiilsten.

Wie_bereits im allgemeinen Teile erwihnt wurde, besitzen eine grofle
Zahl von Geschwiilsten, insbesondere Carcinome und Sarkome, eine
ziemlich hochgradige, zuweilen ganz bedeutende Radiosensibilitit. Die
friihe Erkenntnis dieser Eigenschaft brachte es mit sich, dafl bereits vor
Jahren eine sehr groBe Zahl von mit Roéntgenstrahlen behandelten Ge-
schwulstfillen publiziert wurde. Das Ergebnis ist bei verschiedenen Au-
toren sehr verschiedenartig, neben anatomisch und histologisch nachge-
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wiesenen vollstdndigen Heilungen sind auch schlechtere Ergebnisse und
MiBerfolge in groBer Zahl bekannt.

Bei Bestrahlung dieser Gebilde kann ein rascher Zerfall von Geschwulst-
substanz eintreten, dessen Produkte Intoxikationssymptome hervorrufen
kénnen. Beobachtungen dieser Art sind in der Literatur ziemlich reich-
lich. So beobachtete Haret bei drei Kranken mit nicht exulceriertem
Brustkrebse nach starkerer Bestrahlung (17 H) einen Zustand von Schwiche
verbunden mit Ubelkeit, Schwindel und Kopfschmerz, die er auf Intoxi-
kation durch Zerfallsprodukte der Geschwiilste, die sich unter der Be-
strahlung stark verkleinert hatten, zuriickfiihrt. Bramann berichtet iiber
drei Todesfélle, die nach Bestrahlung von inoperablen Krebsgeschwiilsten
im Stadium des Geschwulstzerfalles, unter Erscheinungen von Vergiftung
mit Zerfallsprodukten, beobachtet wurden.

Eine besondere Bedeutung muB jenen Beobachtungen geschenkt
werden, wo nach Bestrahlung von Tumoren entweder an der Peripherie
der Geschwulst oder aber an entlegenen Orten rasches Wachstum der
Geschwulst eintritt. Bramann berichtet iiber einen Fall von Schidel-
sarkom, wo bei rapidem Zerfalle der Geschwulst eine Aussaat desselben
stattfand. Herxheimer gab fiir einen Fall von Léser die Erklarung,
daB, da etwa gleichzeitig mit dem Verschwinden der zentralen Tumorteile
die peripheren Tumorteile sich vergroBerten, diese als kompensatorische
Wucherungen zu betrachten seien. Da einmal die Wucherung bestanden
hat und in ihrem Zentrum auf Behandlung mit X-Strahlen zuriickging,
suchte sie einen Ausgleich nach der Peripherie hin. v. Jaksch sah bei
Lymphosarkom unter Zuriickgehen der bestrahlten Driisenpakete ein ge-
steigertes Wachstum der benachbarten unbestrahlten Driisen. Danlos
sah auch bei Hautkankroiden mehrfach nach anfianglicher Besserung einen
Riickfall mit rapidem Verlaufe. Diesen Beobachtungen gegeniiber gibt
Kienbdck in seiner groBeren Arbeit iiber Behandlung der Sarkome
mittels Rontgenstrahlen jener Meinung Ausdruck, daBl die Propagation
der Sarkome nach Roéntgenbestrahlung nicht als erwiesen betrachtet wer-
den kann und daB wir laut den jetzigen Erfahrungen (1906) keine Ursache
haben, annehmen zu miissen, dafl die Rontgenstrahlen bei Sarkomen von
schadlicher Wirkung sein koénnten.

Es entwickelte sich beziiglich dieser Frage eine ziemlich reiche Lite-
ratur. Lossen meint mit Recht darauf hinweisen zu konnen, daf der
Gedanke einer Propagation aus ihrem Verbande geloster Geschwulstzellen
recht annehmbar erscheint. Die Entstehung des Carcinoms auf dem
Boden eines Rontgengeschwiirs, die mehrfach beobachtete Carcinoment-
wickelung nach Heilung eines Lupus durch Rontgenstrahlen, konnen zwar
nicht als sicherer Beweis fiir die wucherungsbeférdernde Wirkung der
Rontgenstrahlen betrachtet werden (siehe auch die Frage des Rontgen-
carcinoms), doch weisen die carcinoméhnlichen Epithelwucherungen, die
Unna bei chronischer Radiodermatitis und Thies am Rande eines durch
Radium erzeugten Geschwiires fanden, doch fiir einen proliferations-
beférdernden EinfluB der Rontgenstrahlen auf die Zellen hin. In diesem
Sinne kénnen auch die experimentellen Untersuchungen von Schmidt
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in Betracht kommen. Schmidt wies nach, daB die Bestrahlung von
Erbsen anregend auf das Wachstum der Pflanzen wirkt, so da die Pflan-
zen ein abnorm starkes Wachsen zeigen und sich auch durch GroBe ihrer
Blatter, Bliiten und Friichte auszeichnen. Auflerdem konnte er die proli-
ferationserregende Wirkung der Rontgenstrahlen auf das Epithel nor-
maler granulierender Wunden nachweisen. Diese Versuche wiren auch
in der Richtung zu verwerten, da3 bei Geschwiilsten, falls die Zellen der-
selben sich den Rontgenstrahlen gegeniiber refractir verhalten, moglicher-
weise eine Wachstumsforderung des Tumors hervorgerufen werden konnte.

Denselben Gedankengang sowie Standpunkt finden wir in den Ar-
beiten von mehreren Autoren, die sich mit der radiologischen Therapie
von malignen Geschwiilsten viel befassen, auch vor. So legt Schulz ein
besonderes Gewicht darauf, bei malignen Tumoren der Haut gleich bei
den ersten Bestrahlungen eine solche Strahlenmenge in den Tumorzellen
zur Absorption bringen zu lassen, dal die Zellen durch dieselbe rasch und
vollkommen vernichtet werden. Es kann nadmlich, falls es nicht gelingt,
die Abt6tung der Zellen zu erreichen, eine Reizung derselben hervorge-
rufen werden, die dazu fithren kann, daf} eine frither operable Geschwulst
inoperabel wird. Ja es kann dieser Reiz sogar zu einer iiberraschend
schnellen Metastasenbildung Veranlassung geben. Schulz erwihnt einen
solchen Fall, wo ein vorher jahrelang ruhendes, harmloses Kankroid in
wenigen Monaten nach einer Rontgenbestrahlung durch Metastasenbildung
zum Tode fiihrte. Bei Zungen- sowie Rectalcarcinomen ist die rasche Ab-
totung sdamtlicher Geschwulstzellen nicht zu erreichen, demzufolge ist
auch, seiner Erfahrung gemiB, heftiges Wuchern mit rapid wachsenden
Driisenmetastasen die gewohnliche Reaktion der Bestrahlung. Mit der-

_ selben Bestimmtheit spricht sich Werner dafiir aus, daB man gelegentlich
ein iiberraschendes Fortschreiten der carcinomatosen Degeneration be-
obachten kann, wenn man mit der Bestrahlungsintensitit allzuweit unter
der wirksamen Dosis bleibt.

Trotz der gegenteiligen Anschauungen mufl es demnach als bewiesen
betrachtet werden, daB3 es bei Geschwiilsten — wahrscheinlich besonders
bei Krebsen — durch die Rontgenbestrahlung zu stirkerem Wachstume
der malignen Wucherung mit Metastatisierung kommen kann.

Nur ganz kurz wollen wir noch eine Tatsache erwéahnen. Die Rezidive,
die nach Verschwinden des bestrahlten Tumors erscheinen, sind in der
Regel den Rontgenstrahlen weniger zugéngig; die eventuell nochmals vor-
kommenden Rezidive sind gar nicht mehr zu beeinflussen. Die Ursache
wire laut der Ansicht von Werner und Caan entweder, dafl die Rezidive
aus den, bereits im Anfangstumor dagewesenen, radiostabilen Elementen
hervorgehen, oder aber, was wir auch auf Grund unserer andersartigen (bei
Blutkrankheiten gewonnenen) Erfahrungen fiir wahrscheinlicher halten
missen, daBl die Zellen eine Anpassung an Rontgenstrahlen gewinnen.

Bei dieser Gelegenheit kénnen wir auch jene Allgemeinerscheinungen
erwihnen, die nicht infolge Intoxikationswirkung von Zerfallprodukten
nekrobiotischer. Zellen, sondern durch spezifische Bakterientoxine bzw.
Endotoxine entstehen. Die Rontgenstrahlen haben eine, ausgesprochene
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Degeneration hervorrufende Wirkung auf manches Granulationsgewebe
(Tuberkulose, Lepra). Infolge von Zerfall einer groBeren Menge von diesen
Geweben werden auch Bakterien bzw. ihre Toxine frei und entfalten dann
ihre Wirkung. Nach intensiver und langdauernder Bestrahlung von der
am meisten erkrankten Stelle von Leprakranken beobachtete Wilkinson
Zuriickgang bzw. Schwund auch nicht bestrahlter leproser Knoten, dabei
aber auch ausgesprochene Krankheitssymptome, allgemeines Unwohlsein,
Fieber. Wilkinson sieht als Ursache dieser Symptome, sowie der Fern-
wirkung, das eben besprochene Freiwerden von spezifischen Toxinen,
durch die am Wege der Immunisation auch vollstindige Heilung ein-
treten kann. Dasselbe Verhalten soll bei Bestrahlung von tuberkuldsem
Granulationsgewebe eintreten konnen. So hilt Quadrone in einem seiner
Fille das Freiwerden von tuberkulésem Gifte als Ursache der allgemeinen
Intoxikationssymptome. Dieselbe Moglichkeit erwahnt Valobra, Stein-
wand und Gennaris. Zur Klirung dieser Frage bediirfte es noch un-
bedingt einer groBen Reihe von klinischen und serologischen Untersuch-
ungen.

Einwirkung der Rontgenstrahlen auf das Blut und auf die
blutbildenden Organe.

Mit dem groBten Skeptizismus wurde die Nachricht Senns, daBl er
in einem Falle von Leukdamie und Pseudoleukdmie mittelst Réntgen-
strahlenbehandlung eine hochgradige Besserung erreicht hatte, aufge-
nommen. KEs wurden mit dem regsten Eifer diesbeziigliche Untersuch-
ungen vorgenommen, und als diese in demselben Sinne ausfielen, wurden
zugleich auch die eingehendsten Tierexperimente gemacht, um diese iiber-
raschende Wirkung unserem Versténdnisse niherzubringen. So kam es,
daB dieses Gebiet in den letzten Jahren im Mittelpunkte der radiothera-
peutischen Interessen stand. ZEinerseits infolge der Technik der Behand-
lung, andererseits infolge der bei zu dieser Gruppe gehdrenden Krankheiten
obwaltenden, eigentiimlichen Verh&ltnisse, wurden bei diesen Bestrah-
ungen die meisten, zugleich auch die schwersten Schiadigungen verursacht,
mit denen wir uns, als am meisten unserem Gegenstande angehérend,
ausfiihrlicher befassen wollen.

Die giinstigen Ergebnisse der Radiotherapie bei den Leukémien und
bei den derselben nahestehenden Krankheiten koénnen wir kurz zusam-
menfassen. Als Folge der Bestrahlung verkleinern sich die pathologisch
vergroBerten Organe (Milz, Leber, Lymphdriisen). Diese in kiirzerer oder
langerer Zeit stattfindende Riickbildung kann so hochgradig sein, daf} die
Organe beinahe oder ausgesprochen zu der Norm zuriickkehren. Zugleich
finden sich Heben des Allgemeinbefindens, der Appetenz vor, eventuell
vorhandenes Fieber schwindet, der Kranke nimmt an Korpergewicht zu.
Falls Blutverianderungen vorhanden waren, so weisen dieselben rasch eine
manchmal ganz iiberraschende Besserung auf. Die Zahl der roten Blut-
korperchen, ebenso wie die Menge des Hamoglobins nehmen zu, die Zahl
der vermehrten weillen Blutkorperchen sinkt, die pathologischen Zellen
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schwinden, so dafl im Endergebnisse der giinstigsten Fille das Blutbild
kaum mehr oder gar nicht vom Normalen abweicht. Die Besserung, oder
wie bereits erwihnt, die scheinbare Heilung, dauert aber nicht lange,
kurz oder spéter, nach einigen Wochen oder Monaten, in selteneren Fillen
nach einer lingeren Reihe von Monaten, beginnt die Verschlimmerung,
die zwar von den Roéntgenstrahlen wieder beeinflult werden kann, aber
meistens nicht mehr in demselben Grade, als zum erstenmal. Vollstin-
dige Heilung einer Leukémie oder Pseudoleukdmie nach Rontgenstrahlen-
behandlung ist bisher nicht bekannt, doch ist unzweifelhaft, daB die
Krankheitsdauer in manchem Falle um viele Monate, eventuell Jahre ver-
léingert werden kann, wihrend welcher Zeit ein relatives Wohlbefinden vor-
handen sein kann. In meiner Behandlung steht ein Mann mit lymphatischer
Leukémie (die Zahl der weiBlen Blutkorperchen stieg niemals iiber 80000, die.
der roten sank nie unter 4000000), der die ersten Bestrahlungen im Friih-
linge des Jahres 1905 bekam und der seitdem jahrlich zweimal eine Kur
von 12 bis 15 Bestrahlungen durchmachte. Der Mann ist Beamter, geht
seiner Beschiftigung nach und wurde durch seine Krankheit bis jetzt
darin gar nicht gestort. Es kann daher der Ausspruch Belots: ,,Wer
aber bei Behandlung von Leukdmie und Pseudoleukdmie die Rontgen-
strahlen beiseite 148t, 14dt dieselbe Verantwortung auf sich, wie wenn
einer einem Syphilitischen Quecksilber vorenthalten wollte‘, wenn auch
vielleicht mit gewisser Beschréankung, von der noch die Rede sein soll,
angenommen werden.

Wie erkliart sich nun die Wirkung der Rontgenstrahlen? Die wich-
tigsten, zur Klirung dieser Frage beitragenden Ergebnisse liefern un-
zweifelhaft die hochst bedeutenden Untersuchungen von Heineke.
Heineke bestrahlte sehr intensiv weile Méause; es gingen diese Tiere
ohne Zeichen von Dermatitis in 6 bis 10 Tagen zugrunde. Die Sektion
ergab in jedem Falle eine &uBlerst charakteristische Verénderung der
inneren Organe, an denen besonders jene von lymphoidem Gewebsbau
teilnahmen. Die groBte Verinderung weist die Milz auf, die stark ver-
kleinert und dabei dunkel, fast schwarzbraun gefiarbt ist. Die histologische
Untersuchung ergibt als Ursache der Verfarbung eine starke Vermehrung
des Pigmentgehaltes der Milz. Die Malpighischen Korperchen sind klein,
fast geschwunden, der Zellengehalt der Pulpa ist hochgradig vermindert.
Analoge Zerstorungsprozesse sind im Korper iiberall dem lymphatischen
Gewebe entsprechend aufzufinden, in allen Lymphdriisen, in der Thymus,
in den Lymphfollikeln des Darmes. Von besonderer Wichtigkeit ist es,
daBl auch das Knochenmark Verinderungen, und zwar eine starke Ein-
buBie an seinem spezifischen Zellengehalte aufweist. Im lymphatischen
Gewebe zerfallen bloB die lymphatischen Zellen — wie Heinekes syste-
matische Untersuchungen beweisen, bereits einige Stunden nach der Be-
strahlung — im Knochenmarke auch zuerst die lymphatischen Zellen,
dann aber auch die iibrigen Knochenmarkszellen (ungranulierte Mono-
nucledren, dann die Eosinophilen und die Mastzellen, noch spéter die
neutrophilen Mononucledren und zuletzt die neutrophilen Polynucleéren).
Bei nicht allzu intensiver Bestrahlung beginnt nach einigen Tagen die Re-

Ergebnisse VII. 10
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paration, die zur volligen Restitution fiihren kann. Die roten Blutkdrper-
chen sind den Réntgenstrahlen gegeniiber widerstandsfahiger als die weiBen.
Milchner und Mosse wiesen nach, dafl bei Bestrahlung des Knochen-
markes die roten Blutkorperchen sich sehr resistent verhalten, bloB bei
ofter wiederholten sehr intensiven Bestrahlungen konnten sie, sowie Hei-
neke, Helber und Linser auch Schwund der roten Blutkérperchen mit
konsekutiver Andmie feststellen. In Heinekes Versuchen trat in den
meisten Fillen eine Verminderung der weiBlen Blutkorperchen auch im
zirkulierenden Blute ein. Es war nun die Frage, wodurch diese Leuko-
penie stattfindet, ob durch Zerfall der weilen Blutkoérperchen im zirku-
lierenden Blute selbst, oder ob durch Schédigungen der Bildungsstétte
der weiBen Blutkorperchen, vielleicht auch durch Zusammentreffen beider
Momente. Aubertin und Beaujard folgerten aus ihren Untersuchungen,
daB beide Veréinderungen vorhanden sein miissen, wiahrend Helber und
Linser eine ausschlieBliche Zerstérung im zirkulierenden Blute anneh-
men, da die Herbeifiihrung von Leukopenie auch nach Bestrahlung von
umschriebenen Stellen des Tierkorpers, ohne dafl Mark enthaltende Kno-
chen dabei wiren, gelang. In Anbetracht der eindeutigen histologischen
Verdnderungen des Knochenmarkes ist zwar eine Beeinflussung derselben
nicht von der Hand zu weisen, doch ist diese Verénderung nach Meinung
von Helber und Linser bloB eine sekundire, hervorgerufen durch eine
infolge von Zerfall der weilen Blutkorperchen entstandene toxische Sub-
stanz, dem Leukotoxin, das auf weile Blutkérperchen von auflésender
Wirkung ist. Den Beweis fiir das Vorhandensein dieses Leukotoxins
meinen sie darin gegeben zu haben, dafl infolge von Injektion von aus
bestrahlten Tieren gewonnenem Serum in gesunde Tiere bei denselben
ein rasches Absinken der Leukocytenwerte hervorgerufen wird. Der-
selben Meinung sind Curschmann und Gaupp, Capps und Smith, die
auf Grund ihrer Untersuchungen auch fiir die Annahme eines Leuko-
toxins eintreten. Es konnte aber die Wirksamkeit des Serums bestrahlter
Tiere von Franke, Heineke, Kienb6ck und Decastello, Kliene-
berger und Zoéppritz, Elfer nicht bestitigt werden. Schmidt und
Geronne meinen, dal der Nachweis des Leukotoxins darum manch-
mal auf Schwierigkeiten stofe, da dasselbe durch die Nieren rasch
ausgeschieden wird. Sie fanden némlich, daB bei nephrektomisierten
Tieren nach Rontgenbestrahlung die Leukopenie rascher und sicherer
auftrete.

Von Bedeutung sind die diesbeziiglichen Untersuchungen von Ben-
jamin, v. ReuB3, Sluka und Schwarz. Es wiesen diese Autoren nach,
daB die Verdnderungen im Blute nach Bestrahlung von isolierten Korper-
stellen (Kaninchenohren) von jenen nach allgemeiner Bestrahlung sehr
abweichen. Es tritt zwar in beiden Fillen nach zwei Stunden eine neutro-
phile Leukocytose (Roéntgenisierungsleucocytose von Schwarz) auf, doch
folgt derselben im ersten Falle eine Riickkehr zur Norm bereits in 24
Stunden, wihrend im zweiten Falle der Leukocytose eine starke Leuko-
penie folgt, von der die Riickkehr zur Norm 7—10 Tage erfordert. Die
erste wire die Wirkung der Rontgenstrahlen auf das Blut, die zweite jene
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auf die Blutbildungsstétten, die also bei der Rontgenwirkung auf Leuk-
amien beide wirksam sein miissen.

Wie es auch sein mag und wenn auch die Frage des Leukotoxins noch
nicht als vollkommen entschieden betrachtet werden kann, ist eine Fern-
wirkung der Rontgenstrahlen auf unbestrahlte Korpersubstanzen insbe-
sondere in der menschlichen Pathologie nicht von der Hand zu weisen.
Denn daB nach ausschlieBlicher Bestrahlung des myeloid-leukimischen
Milztumors in der myeloid-hyperplastischen Leber, in den Driisen und
im Knochenmarke Veranderungen in dem Sinne, daB die Zahl und Menge
der weilen Blutkorperchen stark abnimmt, eintritt, ist als vollkommen
sicher bewiesen zu betrachten.

Schidigungen nach allgemeiner Bestrahlung.

Starke allgemeine Bestrahlungen fithren bei kleineren Tieren, wie
bereits erwihnt (Heineke), zum Tode. WeiBle Mduse gehen nach inten-
siver Bestrahlung in 6—10 Tagen ein. Einige Tage vorher zeigen sich die
Tiere somnolent, verweigern die Nahrung, magern stark ab. Dann folgen
nervose Symptome, #ngstliches Zusammenkauern, Striuben der Haare,
es stellen sich abundante Diarrhden ein, und nach mehrtigigem Koma
tritt dann der Tod ein. Im bekannten Turteltauben-Versuche von Kien-
bock traten die reichlichen Durchfille auch auf, jedoch ohne weiterer Sto-
rung des Allgemeinbefindens. Bei Meerschweinchen und Hunden fand
Heineke, daB blo8 die ganz jungen Tiere rasch absterben, die #lteren
Tiere starben entweder blof} spéter in der dritten Woche oder aber sie
wurden gar nicht beeinfluflt.

Es ist nun die Frage, was in diesen Féllen die eigentliche Todes-
ursache ist? Die Verdnderungen im lymphatischen Gewebe sind zwar
sehr ausgebreitet, doch geniigen sie kaum, um in denselben die anatomische
Todesursache aufzufinden. In einigen Fillen waren, wie wir bereits sahen,
auch Veréinderungen im Nervensystem gefunden worden, doch fand dem-
gegeniiber Obersteiner, daf trotzdem auch seine Tiere infolge von
Radium-Bestrahlung ausnahmslos eingingen, im Zentralnervensystem sich
keine Verdnderung vorfand, die als Todesursache hitte gelten kénnen. Die
Diarrhoen koénnen vielleicht, falls dieselben sich sehr reichlich einstellen,
ein Moment darstellen, das den Tod der Tiere verursachen konnte (Qua-
drone), doch kénnte dadurch der ohne Diarrhden eintretende Tod nicht
erklart werden. Linser und Helber, die sich viel mit dieser Frage be-
schiftigten, fanden nach allgemeiner Bestrahlung ofters eine Nierenent-
ziindung, die sie als Todesursache annahmen. Die Ursache der Nieren-
entziindung wire eine infektiose, infolge der Leukopenie sinke der Alexin-
gehalt des Serums, wodurch die Tiere der Infektion zuginglich werden.
Auch Loewen konnte fast in jedem seiner Fille eine Resistenzvermin-
derung der Tiere Bakterien gegeniiber nachweisen. Es konnte also viel-
leicht eine auf diese Art erfolgende Infektion ohne Lokalisation den Tod

der Tiere herbeifiihren.
10*
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Ein besonderes Gewicht muf3 auf solche Symptome gelegt werden,
die auf das Vorhandensein einer Tox#mie hinweisen. Nach stédrkeren
Bestrahlungen tritt beim Tiere fast ausnahmslos Fieber auf. Dieses Fieber
kann ebenso wie das Fieber nach Verbrennungen ohne Ulceration als durch
infolge von Korpersubstanzzerfall entstandenen toxischen Stoffen ver-
ursacht betrachtet werden. Falls dieser Zerfall in stirkerem MaBe statt-
findet, so kann eine solche Menge von toxischen Zerfallsprodukten in die
Zirkulation gelangen, daB dadurch der Intoxikationstod verursacht wird.
Es wiren demnach Gifte, die infolge von der Zelldegeneration folgenden
Autolyse entstehen. Die Autolyse selbst kann, einmal begonnen, von den
nichstfolgenden Rontgenbestrahlungen noch verstirkt werden, wissen wir
doch, in welch hohem Grade die Autolyse von den Rontgenstrahlen be-
fordert wird. (Heile, Wohlgemuth, Edsall und Pemberton.)

Es fragt sich nun, ob bei starken Bestrahlungen gesunder Leute #hn-
liche Allgemeinsymptome vorkommen. Es scheinen diesbeziiglich keine
ganz einwandfreien Beobachtungen in der Literatur vorhanden zu sein.
Scholz konnte nach sehr intensiven langdauernden Bestrahlungen von
allgemeiner Psoriasis niemals Intoxikationssymptome beobachten. Wir
erwihnten zwar bei Auffithrung der Schidigungen verschiedener Organe
einzelne Symptome, die den Intoxikationserscheinungen des Tierexperi-
mentes nahestehen, doch sind dieselben dennoch nicht dem Tierversuche
analog. Es wiren da in erster Reihe die Diarrhéen zu erwdhnen. Im
Tierversuche werden sie durch Verianderungen des lymphatischen Ge-
webes des Darmes verursacht. Bei Menschen ist aber diese Wirkungsweise,
da die Diarrhden unmittelbar nach den Bestrahlungen beobachtet wurden,
ganz unwahrscheinlich, und es mufB} sich in solchen Féllen um nervose
Beeinflussung der Peristaltik handeln. Bei Bestrahlung von Blutkrank-
heiten hingegen finden wir, wie das im nichsten Kapitel erortert werden
soll, ein vollstindiges Analogon des Tierversuches. Auf die Frage, wie
das nach Bestrahlungen von gesunden Leuten einigemal beobachtete Fieber
zu erkliren wiire, liBt sich vorderhand noch keine sichere Antwort geben.
Ob es sich in diesen Fillen (bei Schiadeldurchstrahlung) um Reizungen des
Fieberzentrums, um ganz abnorm empfindliche Gewebsteile oder aber um
bisher unbekannte Einfliisse handelt, mul dahingestellt gelassen bleiben.

Die Ursache des verschiedenen Verhaltens des Menschen dem Tiere
gegeniiber betreffs Schidigungen nach allgemeiner Bestrahlung ist un-
schwer zu geben. Es sind eben die Verhéltnisse bei allgemeiner Bestrah-
lung des Menschen ganz anders, als bei den kleinen Experimentaltieren.
Die Wirkung der Rontgenstrahlen hingt von der Menge der vom Korper
absorbierten Rontgenstrahlen ab; dieselbe ist bei derselben Strahlenquali-
tat und Quantitdt von der Absorptionsfliche abhingend. Bei den dem
Experimente dienenden Tieren ist das Koérpervolumen klein, die Korper-
oberfliche hingegen relativ grol, die dem Korpervolumen entsprechend
absorbierte Rontgenstrahlenmenge ist demnach eine enorm grofie. Wir ha-
ben keine Ursache, anzunehmen, dafl der menschliche Korper eine groBere
Empfindlichkeit den Rontgenstrahlen gegeniiber besitze, als der Tier-
kérper. Um eine solche Strahlenmenge vom menschlichen Koérper ab-
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sorbieren zu lassen, wie der relativen Menge jener vom Tierkorper ab-
sorbierten auch nur nahesteht, bediirfte es solch intensiver und lang-
dauernder Bestrahlungen, die absolut undenkbar sind. Dies mag auch
die Ursache sein, da8 auch schon bei groBeren Tieren eine unverhiltnis-
maBig langere Bestrahlungsdauer notwendig ist, um Schiddigungen hervor-
rufen zu kénnen und daBl manchmal diese Schadigungen dennoch gar nicht
erreicht werden konnen.

Beim ersten Kongresse der deutschen Rontgengesellschaft wies
Pfeiffer auf die, wie er es benannt hatte, ,,schwerste Gefahr der Rontgen-
schiadigung®, auf den plotzlichen Tod nach therapeutischen Réntgen-
bestrahlungen hin. Zu den von Lassar angegebenen drei Féllen fiithrt er
weitere drei Fille hinzu, in denen die Patienten im besten Wohlsein ganz
plotzlich und unverhofft vom Tode iiberrascht worden sind. Sektionen
wurden nicht vorgenommen. Pfeiffer denkt an Reizung der Niere und
empfiehlt in allen Féllen, vor und dann auch nach der Bestrahlung den
Harn zu untersuchen. Seit dieser Zeit sind fast 6 Jahre vergangen, doch
finden wir in der Literatur keinen einzigen Fall vor, in dem ein derartiger
plotzlicher Tod eingetreten wire. Es erleidet auf Grund all unserer auch
seit dieser Zeit gewonnenen reichen Erfahrung keinen Zweifel, dafl in den
Fillen Pfeiffers zwischen den Rontgenbestrahlungen und dem plotz-
lichen Tode kein kausaler Zusammenhang bestehen konnte und daB es
sich um bedauernswerte Zufélle handeln mufite.

Schidigungen bei therapeutischen Bestrahlungen von
Bluterkrankungen.

Die leukamischen, pseudoleukidmischen Hyperplasien sowie die lym-
phatischen Sarkome besitzen von allen normalen, sowie pathologischen
Gewebsformationen die groBte Radiosensibilitit.  Bei Bestrahlungen
kommt es zur Einschmelzung méchtiger Gewebsmassen der Milz, der
Leber, der Driisentumoren, des hyperplastischen Knochenmarkes, bei
Leukimie kommt dazu noch die riesige Menge der weilen Blutzellen im
zirkulierenden Blute. Einerseits die Menge des pathologisch-hyperplasti-
schen Gewebes, andererseits die hochgradige Radiosensibilitit derselben
bilden jene zwei Momente, die beim Hervorrufen der bei dieser Gruppe
angehdrenden Krankheiten vorkommenden schédlichen Nebenwirkungen
eine Rolle spielen.

Die ersten Symptome der Rontgenwirkung, die sich bei diesen Krank-
heiten sehr rasch zeigen konnen — sahen wir doch in Heinekes, Ben-
jamins usw. Untersuchungen klinische Symptome und histologische Ver-
inderung ohne Latenz bereits nach zwei Stunden eintreten — sind daher
auch meistens Krankheitssymptome, die sogenannten radiotoxischen
Symptome. Bereits Senn konnte in seinen ersten Féllen solche Sym-
ptome beobachten. Es bestehen dieselben in Mattigkeit, Ubelkeit, Kopf-
schmerz, Fieber, zuweilen Brechreiz und Abfiithren. Es konnen sich diese
Symptome unmittelbar den ersten Bestrahlungen anschlieBen und dauern
gewdhnlich einige Tage bis eine Woche. Die radiotoxischen Symptome
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sind ausnahmsweise besonders heftig, starkes Krankheitsgefiihl, héheres
Fieber, so daB dadurch das Unterlassen der Rontgenbehandlung be-
zwungen werden kann, um die Elimination der Zerfallsprodukte abzu-
warten. Diese radiotoxischen Symptome konnen sich auch im weiteren
Verlaufe bemerkbar machen und kann sich denselben noch eine Reihe
von neuen Symptomen anschliefen.

Das Fieber, das im weiteren Verlaufe der Bestrahlung beobachtet
wird, kann langdauernd und von betrichtlicher Hohe sein. (Krause,
Schieffer, Fraenkel, Joachim und Kurpjuweit, Kienbdéck und
v. Decastello, v. Elischer und Engel.) Eben bei diesen Fallen ist
es sehr ins Auge springend, dalB3 dieses hohe Fieber in jenen Fillen vor-
kommt, wo infolge von energischer Bestrahlung sehr groBe Tumoren
dahinschmelzen und auch die Zahl der weiflen Blutkorperchen rapid sinkt.

Bereits zu den Anfangssymptomen der Radiotoxikose gehort die Albu-
minurie, die sich zuweilen im Verlaufe der Behandlung zu Nephritis stei-
gert. Die Nephritis geht in der Regel mit keinen schweren klinischen
Symptomen einher, sie bekundet sich blof in stirkerer Albuminurie (bis
1 Proz.) und im Auftreten von hyalinen und granulierten Zylindern, sowie
von roten Blutkorperchen. Barthin fand bei der histologischen Unter-
suchung solcher Nieren triitbe Schwellung, fettige Degeneration, sowie
Atrophie der Zellen mit Einlagerung von Kalksalzen. Die Nephritis ist
von keiner iiblen Vorbedeutung, in den meisten Fillen war sie von raschem
und giinstigem Verlaufe (Baermann und Linser, Schleip und Hilde-
brant, v. Jaksch, Pribram und Rotky, Heymann, Franke).
Infolge all dieser Schidigungen, insbesondere durch das Fieber, Appetit-
losigkeit und Durchfélle, kann das Korpergewicht eine starke Reduktion
erleiden. Verschlimmerungen des Krankheitszustandes dieser Art sind
daher auch in der Literatur in groBerer Zahl vertffentlicht,

Von den Schidigungen, die bei Bestrahlung der Milz von an Leukimie
und Pseudoleukimie Erkrankten vorkommen konnen, ist von hoher Wich-
tigkeit die Perisplenitis. Es treten nach den ersten oder einigen Bestrah-
lungen Schmerzen in der linken Bauchgegend auf, die beim Atmen heftiger
werden. Dabei bestehen Fieber, zuweilen peritoneale Reizsymptome, ins-
besondere Erbrechen. Auskultatorisch ist peritoneales Reibegerdusch fest-
zustellen. Es besteht demnach eine Entzindung der Milzkapsel, eine
Perisplenitis. Es konnte diese Entziindung eine priméire sein, hervor-
gerufen durch die in der Milzkapsel absorbierten Rontgenstrahlen, doch
kann die Entziindung, wie ich es bei mehreren Sektionen beobachten konnte,
auch auf andere Art entstehen. Es kann némlich infolge der auf der Ober-
fliche der Milz am stérksten zur Geltung kommenden Réntgenwirkung
eine umschriebene Nekrose entstehen, durch die, falls sie bis zur Peri-
pherie reicht, sekundir die Entziindung der Milzkapsel hervorgerufen
werden kann. Die Perisplenitis ist eine hdchst unangenehme und be-
deutende Schidigung und Komplikation der Rontgenbehandlung. Es
kénnen das Fieber, die Schmerzen, die manchmal sehr heftig sind, mehrere
Tage andauern, wodurch der Zustand des auch sonst schon vielleicht sehr
herabgekommenen Kranken ganz arg verschlimmert wird. Die Peri-
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splenitis kann auch die Ursache dessen sein, dal die Kranken sich weiterer
Rontgenbehandlung nicht unterwerfen wollen. Von Bedeutung ist auch
die von mir beobachtete Tatsache, dal die Kranken, die einmal Peri-
splenitis durchgemacht haben, Rontgenbestrahlungen sehr schlecht ver-
tragen, indem die Entziindung leicht wieder aufflackert. Es ist in diesem
ein Analogon des Verhaltens der Haut zu sehen, ist es doch den Radiologen
langst bekannt, daBl die einmal durch Rontgenstrahlen geschidigte Haut-
stelle weiteren Bestrahlungen gegeniiber sehr empfindlich ist und auf
kleine Dosis schon mit heftiger Entziindung reagieren kann.

Zuweilen treten nach kiirzerer oder lingerer Bestrahlung der Knochen
heftige Knochenschmerzen auf. So berichtet Krause iiber einen Fall,
wo anderthalb Jahre nach der Bestrahlung heftige, den Schlaf storende
Knochenschmerzen auftraten, die er mit der Bestrahlung in Zusammen-
hang bringt.

Wie wir erwahnten, zeigen sich schédliche Wirkungen auf die roten
Blutkorperchen im Tierkorper bloB bei sehr intensiven Bestrahlungen.
Die Abnahme der Zahl der roten Blutkérperchen, sowie der Himoglobin-
menge kommen bei Bestrahlungen von Leukémie und Pseudoleukidmie
im Anfange sehr oft vor und diirften den anfinglichen radiotoxischen
Symptomen zugerechnet werden. Es kann aber diese Verminderung der
roten Blutkoérperchen manchmal ganz bedeutende Grade erreichen, von
laingerer Pauer sein, ja sogar das Fortschreiten der schon durch die Leuk-
amie bedingten Andmie begiinstigen (Allard, Rosenstein, Rieder).
Endlich kann es bei Leukémie und Pseudoleukédmie infolge der Bestrah-
lungen auch zu schwerwiegender degenerativer Verdnderung des erythro-
blastischen Gewebes kommen. Es tritt ndmlich im Laufe der Behandlung
eine progressive Andmie auf, die bei dennoch fortgesetzten Bestrahlungen
zum Tode fiithren kann. Einen solchen Fall veroffentlichte v. Jaksch, der
Sektionsbericht stammt von Kretz. WaB muths Kranke starb auch nach
24, in mehreren Wochen ausgefithrten Bestrahlungen an pernicioser Anémie.

Nebenbei wollen wir blo erwdhnen, dal manche Autoren bei perni-
ciéser Andmie gute Erfolge erreichten. So Hynck, der als Ursache der
Besserung Beeinflussung der lymphoiden, Myelophthise hervorrufenden
Wucherung annimmt. Demgegeniiber sah Krause keinen FErfolg, in
einem Falle sogar auffallende Verschlimmerung, in zwei Fallen von Pan-
coast trat sogar rascher Kollaps mit todlichem Ausgange ein. Rhode
und K6ster sahen auch Verschlimmerung pernicioser Andmien von Ront-
genstrahlenbehandlung.

Wir sahen bereits bei den Schiddigungen nach Bestrahlung von Tu-
moren, dafl die Intoxikation durch die Zerfallsprodukte eine solch schwere
sein kann, daB3 dadurch der Tod herbeigefiihrt wird. Es wurde dieser Aus-
gang nach Bestrahlung von Leukémie ebenfalls beobachtet. Einen der-
artigen Fall habe ich bereits publiziert, in Anbetracht der besonderen
Wichtigkeit dieser Beobachtung sei es erlaubt, denselben in extenso auf-
zufiihren.

Sz. M., 54 jahrig, Gastwirt. Aufnahme am 11. Oktober 1906. Vor
zwei Jahren will er das Auftreten von langsam anwachsenden Driisen-
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geschwiilsten wahrgenommen haben, die zuerst hinter dem Unterkiefer,
spaterhin auch am Halse und in der Achselhohle erschienen sind. Seit
einigen Monaten besteht ein Milztumor. Bei Aufnahme ist der Allgemein-
zustand des ziemlich gut gendhrten Kranken ein zufriedenstellender. Appe-
tit gut. Beiderseits dem Unterkieferrande entsprechend, dem Sterno-
cleidomastoideus entlang, sowie in der Supraclaviculargrube zahlreiche
haselnuB3- bis nufBgrofe Driisen, beiderseits in der Achselhdhle je eine
faustgroBe, aus einzelnen Lymphdriisen zusammengesetzte Geschwulst.
Uber dem Manubrium sterni eine die Rénder desselben beiderseits iiber-
ragende, nicht intensive Dadmpfung. Milz iiberragt den Rippenbogen,
nach abwéarts reicht dieselbe ungefahr bis zur Nabelhohe, nach vorwirts
bis zur Parasternallinie. Leber ziemlich vergroBert. Zahl der roten Blut-
korperchen 2224000, der weillen 246000, Hamoglobin 5,62 g. Lympho-
cytenzahl 97,5 Proz., polynucledre Zellen 2 Proz., eosinophile Zellen
0,5 Proz. Die Lymphocyten sind meistens grofler, als die roten Blut-
korperchen, doch finden sich dabei die verschiedensten Ubergangsformen
bis zu kleinen Lymphocyten vor. Im Harn 1 °/, EiweiB, ohne Form-

elemente.
Therapie: Sol. arsenic. Fowleri.

Tinct. amarae
aa 5,0

Ds. 3mal tédglich 3 Tropfen, aufsteigend bis 16 Tropfen. Hals und
die Achselh6hlen werden beiderseits (téglich 25 Minuten) mit harter Rohre
bestrahlt. Die bestrahlte Fliache wird mit Staniol geschiitzt. Temperatur
weist leichte Fiebersteigerungen auf (37,5 bis 37,9° C).

18. Februar: Rote Blutkérperchen 2320000, weiBle Blutkorperchen
280000.

22. Februar: Rote Blutkérperchen 1900000, weile Blutkérperchen
110000.

Trotz Abnahme der roten Blutkorperchen setzen wir die Rontgen-
bestrahlung fort.

25. Februar: Temperatur morgens 37,9° C, abends 38,1° C.

Rote Blutkérperchen 1620000, weile Blutkérperchen 55000. Der
Kranke ist sehr heiser, verspiirt bei Schlucken heftige Schmerzen, so daf
er trotz Anésthesie und Morphium keine Nahrung zu sich nehmen kann.
Es ist eine duBerst heftige Pharyngitis, Epiglottitis und Laryngitis nach-
zuweisen. Nach 280 Minuten Gesamtexposition wird die Rontgenbestrah-
lung unterbrochen.

Von dieser Zeit an verschlechtert sich der Zustand des Kranken
hochst auffallend. Es tritt heftiges Fieber mit ganz unregelmaBigem
Verlaufe auf. Das Schlucken ist infolge der &uBerst heftigen Schmerzen
sozusagen ganz unmoglich, der Kranke vermag kaum etwas Milch zu sich
zu nehmen. Bald stellt sich auch Husten ein mit blutig-schleimigen Aus-
wiirfen, wihrend des Hustens 6fter Erbrechen. Temperatur erreichte am
1. Mérz morgens 40,1° C; tagsiiber rasches Sinken der Temperatur mit
kollapsdhnlichem Zustande. Facies hippocratica, Zunge trocken, Ex-
tremitédten kiihl, Puls klein, weich, 108 in der Minute. Bald stellt sich
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Diarrhde ein, in 24 Stunden entleert der Kranke 12 bis 15 wisserige Stiihle.
Dabei findet eine rapide Verkleinerung der gesamten Lymphdriisenge-
schwiilste statt, so daB manche von ihnen kaum zu palpieren sind. An
den bestrahlten Hautpartien tritt Pigmentation, in der linken Achsel-
hohle ein leichtes Erythem auf. Wir verabreichen grole Dosen von Digi-
talis, etwas Opium und 3 mal téglich Coffeininjektionen.

4. Mirz: Der Kranke ist duBerst matt, vermag sich kaum zu riihren.
Puls bei einer Temperatur von 37° C 124, fadenférmig. Der Bauch ist etwas
hervorgew6lbt und diffus druckempfindlich. Die Lymphdriisen wie die
Milz verkleinern sich auch fernerhin augenféllig. Zahl der roten Blut-
korperchen 1300000, der weilen Blutkdrperchen 24000.

. Am 6. Mirz wird der Kranke trotz heftigen Widerspruchs von seiner
Familie nach Hause iiberfiihrt und stirbt einige Stunden nachher. Sek-
tion wurde nicht vorgenommen.

Es kann infolge Ofter ausgefithrter sorgsamster Untersuchung trotz
fehlender Sektion die Komplikation einer interkurrenten Krankheit aus-
geschlossen werden, so daf3 der eigentiimliche Verlauf der Krankheit un-
zweifelhaft der Leukimie zuzuschreiben ist. Das hohe Fieber mit dem
nachfolgenden Kollapse, das rapide Verfallen des Kranken, die Herz-
schwiche, die Diarrhoen sind alles Symptome einer intensiven Toxédmie.
In Anbetracht dessen, daB3 die Krankheit anfangs von ausgesprochen chro-
nischem Charakter war, kénnen wir in diesem Falle den raschen letalen
Ausgang nicht als den spontanen Verlauf der Leukidmie betrachten,
sondern es mufl dieser den durch die Bestrahlung hervorgerufenen Ver-
dnderungen zugeschrieben und als Toxdmie aufgefaBt werden. Bekriftigt
wird diese Annahme durch das rapide Abnehmen der roten und weien Blut-
korperchen, sowie durch die hochgradige Verkleinerung der Lymphdriisen
und der Milz. Aus der Koérpersubstanz von tausenden zerfallenden weiflen
Blutkérperchen, sowie infolge der bedeutenden Autolyse der Milz- und
Lymphdriisenzellen konnte eine solche Menge von Giftstoffen in die Zirku-
lation gelangen, daBl dadurch der Tod herbeigefiihrt wurde.

Es muBte sich in diesem Falle um eine ganz besondere Radiosensibili-
tat der lymphatisch-leukédmischen Elemente handeln, obzwar nicht zu leug-
nen ist, daf die Bestrahlungen in allzu rasch aufeinander folgenden und
demzufolge sich méglicherweise kumulierenden Dosen angewandt wurden.

Eigentiimliche rasche Verschlimmerungen und Todesfille im Laufe
von mit Rontgenstrahlen behandelten myeloiden Leukimien.

Auf dem Kongresse fiir innere Medizin 1905 gab Tiirck jener Mei-
nung Ausdruck, dafl die Rontgenbestrahlung der Leukidmie nicht ohne
Grund weiter als bis zur Erzielung einer befriedigenden symptomatischen
Besserung fortzusetzen sei, denn wir wissen heute noch nicht, ob bei zu
lange fortgesetzter Riontgenbehandlung nicht &hnliche unerwartete Zu-
fille und rapide Verschlimmerungen zu befiirchten sind, wie er sie bei
forcierter Arsenbehandlung gesehen hatte. In einem seiner Fille trat
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namlich nach scheinbarer Heilung einer myeloiden Leukidmie eine rapide
Verschlimmerung ein, die in zwei Monaten zum Tode fiihrte, der Blut-
befund, sowie das Sektionsergebnis entsprachen einer lymphatischen
Leukdmie. Tiircks Befiirchtungen scheinen sich bewahrheitet zu haben.
Bereits auf demselben Kongresse berichtete Lenhartz tiber einen mit
Rontgenstrahlen behandelten Fall von Leukdmie, wo nach 5 Wochen an-
dauernder Euphorie (widhrend welcher Zeit sich das Blut ganz normal
verhielt und die Milz kaum vergré8ert war) in 10 Tagen ein rapider Ver-
fall eingetreten ist, dem der Kranke zum Opfer fiel. Der Blutbefund war
in diesem Falle unverindert leukdmisch. Auch Tabora teilte ,,einen
Fall jener hochst ritselhaften plotzlichen Todesfalle nach Rontgenbestrah-
lung von Leukdmie‘ mit, in dem der Tod nach Meinung des Beobachters,
durch ein akutes Rezidiv veranlaBt wurde.

Aus der Literatur konnte ich auBerdem sowohl von der Tircks
Mitteilung vorhergehenden, sowie derselben nachgehenden Zeit noch
einige solche Fille sammeln, die ich, um mdglicherweise néaheren Einblick
in diese Frage gewinnen zu konnen, etwas ausfiihrlicher mitteilen will.

Der erste Fall ist jener von Ahrens. Bei einem an schwerer mye-
loider Leukémie leidenden Manne besserte sich der Zustand nach 50 Be-
strahlungen dermaflen, daB sich der Kranke vollstdndig wohl und leistungs-
fahig fiihlte. Objektiv konnte in diesem Stadium keine Verdnderung nach-
gewiesen werden (Verdnderung des Blutes von dem Verhiltnisse der weilen
Blutkoérperchen zu den roten, wie 1: 1 auf 1: 525, die Milz war nicht pal-
pabel). Diese scheinbare Heilung dauerte aber bloB ungefihr einen Mo-
nat, dann kam, angeblich nach einer Erkéltung, ein Rezidiv; die Milz
wuchs wieder rasch an, das Blut ward stark leukdmisch, es entstand ein
stindig hohes Fieber von 39 bis 40° C, rascher Verfall, dem der Kranke
erlag. Die Sektion ergab eine 61, Pfund schwere Milz mit vielen Infarkten,
leukdmische Leber, leukdmisches himbeergeleeartiges Knochenmark.

Im Falle von Schiffer besserte sich der Zustand des Kranken auch
ganz bedeutend. Der scheinbar hoffnungslos erkrankte 46 jihrige Mann
besserte sich nach 31 Milzbestrahlungen dermaBen (rote Blutkérperchen
zwar von 3775000 auf 3400000, doch weile von 345000 auf 75200, der Harn
ward eiweifrei, der Kranke nahm an Gewicht zu), daB der Kranke selbst
dringend um seine Entlassung bat. Bereits kurz nach der Entlassung
stieg die Temperatur auf 39 bis 40° C, die Leber und insbesondere die Milz
wuchsen riesig an, es kam rascher Krifteverfall und der Kranke starb
im Kollaps. :

Fleschs Mitteilung betrifft einen 13 jahrigen Knaben. Die Zahl
der roten Blutkorperchen stieg infolge der Rontgenbehandlung im Laufe
von drei Monaten von 2870000 auf 5100000, die der weiBlen sank von
230000 auf 14000, die Zahl der Myelocyten von 26 Proz. auf 3 Proz. Zwei
Monate nachher fing die Milz wieder zu wachsen an, es trat plotzlicher
Kollaps ein, dem der Kranke erlag. Eine Blutkérperchenzihlung konnte
nicht mehr vorgenommen werden, die Zahl der weilen Blutkorperchen
schien enorm gesteigert (ungefihr 1:2). Im Blute etwa 90—92 Proz.
ungranulierte Einkernige.
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Klieneberger berichtet iiber zwei dhnliche Fille. In dem ersten
Falle handelte es sich um einen 46 jihrigen Mann, bei dem durch die
erste, 7 Wochen andauernde Bestrahlung eine weitgehende Besserung er-
reicht werden konnte. Trotzdem die Bestrahlungen methodisch fort-
gesetzt wurden (im Laufe von 2 Jahren 204 Behandlungstage), war die
Besserung nicht zu erhalten. Die Schwéche und der Krifteverlust nahmen
zu, der Zustand verschlechterte sich alsbald ganz akut, und 5 Tage nach
der zweiten Aufnahme auf die Konigsberger medizinische Klinik starb
der Kranke. In den beiden letzten Tagen vor dem Tode waren heftige
Delirien vorhanden, die Temperatur stieg bis 39,9°C. Im Blute fand
Klieneberger 60 Proz. Myeloblasten. Im zweiten Falle wurden bei
einem 45 jahrigen Manne wegen myeloider Leukédmie 100 Bestrahlungen
der Milz mit anndhernd volliger Genesung vorgenommen. Angeblich in-
folge Erkiltung traten 115 Jahre nachher Mattigkeit, Appetitlosigkeit und
Spannung in der Oberbauchgegend auf, und unter zunehmender allge-
meiner Entkraftung trat in 4 Wochen der Tod ein. Im Blute waren sub
finem vitae 28 Proz. Myeloblasten zu zidblen. Klieneberger nimmt einen
Zusammenhang der Rontgenbestrahlungen mit diesem Ausgange der
Krankheit an und empfiehlt einesteils den Roéntgenstrahlen gegeniiber
refraktédre Fille nicht weiter zu behandeln, die Bestrablungen aber auch
bei giinstig beeinfluBten Féllen auszulassen, sobald Myeloblasten reich-
licher erscheinen.

Von Interesse ist auch schon wegen der beigefiigten Reflexionen und
Untersuchungen der Fall von Jagi¢ und Neukirch. Bei ihrem Kranken,
der seine Milzgeschwulst seit Juli 1908 fiihlt und in der letzten Zeit stark
abgemagert ist, ergibt die Blutuntersuchung 2390000 rote, 290000 weifle
Blutkorperchen, davon viele Myelocyten, einzelne Myeloblasten. Auf
Rontgenbehandlung erfolgte prompt die Besserung, im Dezember 1909
sind bloB 14000 weie Blutkérperchen vorhanden, die Milz ist unter dem
Rippenbogen zuriickgetreten. Schon Ende Dezember verschlechterte sich
der Zustand, und da im Blute zahlreiche Myeloblasten erschienen, wurde
die Bestrahlung eingestellt. Die Milz wuchs rasch an, und im Januar 1910
sind bereits wieder 440000 weie Blutkérperchen nachzuweisen. Am
3. Februar heftiger Schiittelfrost mit hohem Fieber, Erbrechen, am 4. Fe-
bruar wird der Kranke der Klinik zugefiihrt. Die Blutuntersuchung er-
gab 53 Proz. ungranulierte, groBe Mononucleidre. Das Fieber ist von re-
mittierendem Charakter, es stieg bis 39,4° C, die Schwéiche nahm zu, es
tritt rascher Verfall ein, Exitus 11. Februar. Einen Teil der ungranu-
lierten Mononuclesiren halten Jagi¢ und Neukirch fiir keine Myelo-
blasten, da diese Zellen die a-naphthol-paraphenylendiaminsche Oxydasen-
reaktion (Schulze) nicht gaben. Die Autoren nehmen fiir diese Zellen
eine funktionelle Schidigung der Granulation infolge der Rontgenbe-
strahlung (vielleicht auf Grund von Fermentschidigung) an.

v. Elischer und Engel haben auch zwei dhnliche Fille beobachtet.
Im ersten Falle handelte es sich um einen 25 Jahre alten Leutnant, der
am 31. Mai 1907 auf die erste medizinische Klinik von Prof. Freiherr
Friedrich v. Koranyi aufgenommen wurde. Seit vorigem Herbste fiihlt
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er eine zunehmende Schwiche, fiebert oft, hustet auch. Die riesig ver-
groBerte Milz fiillt sozusagen den ganzen Bauch aus, nach rechts tber-
schreitet sie die rechte Mamillarlinie, nach unten reicht sie bis zur Spina
anterior. Korpergewicht 57 kg. Rote 2760000, weile 320000, Hamo-
globin 11,1 g, Polynucledre 61,9 Proz., Myelocyten 26,7 Proz., Es wird tag-
lich mit der Kompressionsblende abwechselnd ein anderer Teil der Milz
bestrahlt, anfangs 5, spiter 10 Minuten.

-26. August: Gesamtbestrahlung 424 Minuten. Rote 4200000, weille
70000, Polynucledre 73,3 Proz., Myelocyten 22,3 Proz., Mastzellen 1,2 Proz.,
Eosinophile 0,9 Proz., eosin. Myelocyten 0,3 Proz., Lymphocyten 1,3 Proz.,
Myeloblasten 0,7 Proz., Kérpergewicht 58,6 kg. Milz erreicht weder nach
rechts noch nach unten den Nabel. Verlafit die Klinik.

1. September: Den Sommer verbrachte er in einem Kurorte, wo er
sich aber nicht wohl fiihlte, abends hatte er stets subfebrile Temperatu-
ren, 6fters Diarrhden. Milzrand kaum drei Querfinger breit unter dem linken
Rippenbogen. Rote 4700000, weifle 3400, Polynucleiire 58,3 Proz., Lym-
phocyten 25,0 Proz., Mastzellen 8,4 Proz., eosin. Zellen 4,2 Proz., Myelo-
cyten 3,2 Proz., Myeloblasten 0,9 Proz.

1. Oktober: Sieht sehr gut aus, verrichtet seinen Dienst ohne Beschwer-
den. Die Milz ist kaum zu fithlen. Rote 6160000, weille 10800, Myelo-
cyten 14,0 Proz., Myeloblasten 7,1 Proz.

8. November: Rote 4700000, weiBle 81600, 29 Proz. Myelocyten. Milz
reicht wieder bis an den Nabel. Wiederaufnahme der Bestrahlung.

28. November: 140 Minuten. Milz unveridndert. Rote 5400000,
weifle 144000.

5. Dezember: Rote 5600000, weile 71000.

4. Januar: Rote 4590000, weiBle 77000.

Am 24. Januar wird Patient in einem desolaten Zustande der Klinik
zugefiithrt. Der Kranke ist verfallen, fiebert, ist d4uBerst schwach. Puls 88.
Die Milz fillt den Bauch ganz aus, reicht nach rechts bis zur rechten
Mamillarlinie. Schlingbeschwerden, stark ger6tete Rachenwand. Rote
2830000, weiBle 545000, mit 45 Proz. Myeloblasten.

25. Januar: Erbricht nachmittags, diffuse Rasselgerdusche. Eigen-
tiimlicher Turgor des Gesichtes, Temporalvenen stark gefiillt.

26. Januar: Morgens plotzliche Verschlimmerung. Sensorium getriibt,
Puls 160, fadenf6érmig, stark belegte Zunge, stark cyanotisches Gesicht.
Pupillen verkleinert. = Nachmittags Koma, spontane Harnentleerung,
nachts Exitus. .

Der zweite Fall betrifft einen 17 jéhrigen Kaufmann, der am 14. Januar
1908 aufgenommen wurde. Seit 5 Tagen schmerzhafter Priapismus. Stark
vergroflerte Milz. Korpergewicht 48,6 kg. Rote 2585000, weiflie 460000,
38 Proz. Myelocyten. Beginn der Bestrahlungen 17. Januar téglich 10
Minuten, bestrahlt wird die Milz.

28. Februar: Bestrahlungsdauer 120 Minuten. Korpergewicht 54 kg.
Die Milz verkleinerte sich zusehends, erreicht kaum den Nabel. Rote
3722000, weille 117000.
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29. Marz: Bestrahlungsdauer 420 Minuten. Rote 4670000, weille
127000, 16 Proz. Myelocyten.

23. April: Rote 4800000, weille 59000.

2. Juni: Die Milz vergroBlert sich wieder, Zahl der weilen Blutkorper-
chen 135000, Myelocyten 7,2 Proz., Myeloblasten 14 Proz.

Wiederaufnahme 12. Juni. Seit einer Woche fiebert der Kranke, er-
bricht 6fters, klagt iiber heftige Schmerzen in der Milzgegend. Die Milz
ist enorm vergroBert, ebenso die Leber. Im Harn 14°/,, Albumen. Rote
3340000, weiBe 593000, Myelocyten 26,6 Proz., Myeloblasten 34,2 Proz.

14. Juni: Die Schmerzen sind in der Milzgegend so heftig, dall dem
Kranken Morphium gereicht werden muf. Die Milz ist hochst druck-
empfindlich, kein Reibegerdusch. Die Zunge ist duBlerst trocken, rissig.
Puls bei 36,8°C filiform. Abends Herzschwiche, BewuBtseinsverlust,
trotz Exitantien tritt in der Nacht der Exitus ein.

Einen dritten Fall konnte ich im Laufe des vorigen Jahres auf der
II. med. Klinik (Hofrat Prof. Ernst Jendrassik) beobachten. Es handelte
sich um einen 23 jahrigen Brieftriger der in der zweiten Halfte des Jahres
1909 in unserer Behandlung stand. Aufgenommen wurde er am 27. Au-
gust. Er hustet bereits seit einem Jahre, in der letzten Zeit litt er 6fters
an starkem Stechen in der linken Brusthilfte und an Fieber. Bei dem
Kranken ist eine myeloide Leukdmie festzustellen. Milz und Leber sind
riesig vergroflert. Rote 3400000, weile 520000, Myelocyten 36 Proz. Da
der Kranke starke Schmerzen in der linken Brusthilfte hat, die von einer
Perisplenitis herstammen, ordinieren wir Arsen in steigender Dose. Am
27. Oktober beginnen wir mit der Réntgenbehandlung, die aber erfolglos
war. Entlassen wurde er am 24. Dezember. Im Februar und Méarz 1910
wurde er auf der III. med. Klinik in 30 Sitzungen mit Rontgenstrah-
lungen behandelt. Die Zahl der roten Blutkorperchen vermehrte sich
zwar von 3214000 auf 4500000, doch stieg auch die Zahl der weillen
Blutkorperchen von 356000 auf 408000. Nach Verlassen der Klinik besserte
sich aber rasch sein Zustand, er fiihlte sich so wohl, da8 er am 13. Juni
seine Tatigkeit wieder aufnahm, der er bis zum 16. September ohne An-
strengung entsprach. Seit diesem Tage verspiirte er heftige Schmerzen
in ‘der linken Leibeshilfte, nach einem heftigen Schiittelfrost kam hohes
Fieber mit Brechreiz und Erbrechen. Am 19. September wird der Kranke
in einem ganz argen Zustande der Klinik zugefiihrt. Facies abdominalis.
Brechreiz, Singultus. Temperatur 37,0, Puls 96° C. Die Leber, insbesondere
die Milz sind so stark vergroflert, dafl im Bauche kaum tympanitischer
Ton zu finden ist. Rote 2400000, weile 912000 mit 47 Proz. Myeloblasten.
Am 27. September wird der Kranke benommen, der Puls verschlechtert
sich rapid, am 23. September morgens tritt der Tod ein.

In den letzten drei Fillen ergab die Sektion, da sowohl das makro-
skopische, wie das mikroskopische Verhalten in allen drei Fillen voll-
kommen dasselbe war. Die grofleren Blutgefifie sowohl wie das Herz
sind mit halbfliissigem, dunkelbraunrotem, geleeartigem Blute ausgefiillt.
In allen drei Fillen war die Milz riesig vergrofert, ihre MaBe betrugen
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in Fall 1 32><21 <10,
in Fall 2 35><17>< 8,
in Fall 3 36 ><19>< 9.

Die Milzkapsel ist stark verdickt. Die Milz ist von weicher, briichiger
Konsistenz. Die Leber ist stark vergroflert, die Schnittfliche &hnelt
jener der Milz mit vollstindiger Verwischung der normalen Struktur.
Die Nieren sind auch stark vergroBert, weich, briichig. Das Knochen-
mark der langen Ro6hrenknochen war iiberall gleichmifig graurot.

Die histologische Untersuchung ergibt (Jenner, Giemsa) myeloide
Hyperplasie der Milz und des Knochenmarkes. In der Leber ist die
leukdmische Infiltration, zwischen den Leberbalken platznehmend, im
periacinésen Bindegewebe kaum angedeutet. In dem Herzmuskel sowie
in der Niere ausgebreitete leukdmische Infiltration, von den im zirku-
lierenden Blute beschriebenen @hnlichen groflen, granulationslosen, mono-
nucledren Zellen bedingt.

In den letzten 3 Fillen handelte es sich demnach um eine chro-
nische myeloide Leukémie, bei der Besserung, scheinbar sogar Heilung ein-
trat (Fall 1). Nach kurzem trat dann aber wieder eine rasche, progressive
Verschlechterung ein mit den Zeichen von riesiger Zunahme der leuk-
#mischen Wucherung (riesige Leber- und MilzvergroBerung)und unter akuten
Symptomen trat dann, meistens in einigen Tagen im Kollaps der Tod
ein. Im Blute fand sich eine riesige Uberschwemmung mit weiBlen Blut-
koérperchen, die in unseren Fillen unzweifelhaft Myeloblasten entsprachen,
vor. Fiir Myeloblasten halt diese Zellen auch Klieneberger in seinen
Fillen, sowie Jagi¢ und Neukirch. Myeloblasten sind bei chronischer
myeloider Leukémie im zirkulierenden Blute fast immer aufzufinden;
falls sie in groBerer Zahl vorhanden sind, so ist dies von iibler Vorbe-
deutung, da es auf Insuffizienz des Knochenmarkes hinweist ‘(Naegeli).
Von derselben Bedeutung ist es selbstredend, falls diese Myeloblasten
in groferer Zahl im Endstadium der Krankheit festzustellen sind.

Die 2 Fille von Elischer und Engel, der Fall' von Engel, so-
wie die 2 Fille von Klieneberger und derjenige von Jagié¢ und
Neukirch entsprechen demnach einer akuten Myeloblastenleukimie. Es
starben also eigentlich diese an einer eminent chronischen myeloiden Leuk-
amie erkrankten Personen an einer der progressiven zunehmenden Verschlim-
merung ein rasches Ende bereitenden, oder aber auch ohne vorausgehende
Verschlimmerung ganz plotzlich eintretenden akuten Myeloblasten-
leukéamie.

Der Verlauf der myeloiden Leukémie pflegt nicht dieser zu sein.
Falls keine interkurrenten Krankheiten oder Komplikationen eintreten
(Apoplexie, hdmorrhagische Diathese), so wird durch das andauernde
Fieber, die Diarrhoen, sowie infolge andersartiger Ernahrungsstérungen
vorkommender allgemeiner Entkriftung oder hydropischen Symptomen
der Tod herbeigefiihrt. Ein solches Ende, wie wir dasselbe fiir diese Falle
schilderten, diirfte bei der myeloiden Leukimie ungewdhnlich sein. Ich
meinerseits konnte weder in der ‘#lteren noch in der jlingeren Literatur
(Moslers, Epsteins, Littens Monographie, Limbecks, Naegelis,
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Grawitz’ Hamatologien usw.) einen derartigen Fall auffinden. Da dem-
gegeniiber diese Fille (meine Zusammenstellung reflektiert selbstredend
nicht auf Vollstindigkeit) sich seit der Rontgendra haufen, diirfte es
kaum einen Zweifel erleiden, daB dieser Ausgang durch die Rdontgen-
strahlenbehandlung hervorgerufen wird. Die eine Zahl der Autoren (Tiirck,
Flesch) spricht von Ubergang myeloider Leukédmie in lymphatische.
Bereits auf dem Kongresse, wo Tiirck seinen Fall mitteilte, sprach dem-
gegeniiber Naegeli aus, daB es sich um Myeloblasten handeln miisse. Wie
bereits erwahnt, trifft diese Annahme fiir die Fille von Elischer und
Engel, Klieneberger, Jagi¢ und Neukirch auch ein.

Wir hitten demnach die eigentiimliche Wirkung der Rontgenstrahlen

vor uns, dal unter ihrem Einflusse zwar eine ausgesprochene Besserung
erfolgt, doch tritt plotzlich eine riesige leukdmische Proliferation nicht
nur des Knochenmarkes, sondern auch in der dadurch méchtig anschwel-
lenden Milz, Leber auf, mit kolossaler Uberschwemmung des Organis-
mus, des zirkulierenden Blutes, sowie aller Organe: Nieren, Leber, Mus-
kel, Herzmuskel — mit unfertigen, spezifischen leukdmischen Knochen-
markzellen.
) Was die Ursache dieses fatalen Ereignisses ist, und wie der Zusammen-
hang desselben mit der Rontgenbehandlung zu deuten wire, darauf wire
bei unseren jetzigen Kenntnissen schwer zu antworten. Wir wissen, daB
dieselben Verinderungen sowohl fiir die Leukimie wie fiir die Pseudo-
leukdmie pathognomonisch sind. Es bediirfte nun noch eines in seinem
Wesen und in seiner Wirkungsart vollkommen unbekannten Reizes, der
die Ausschwemmung der pathobogischen Zellformen in das zirkulierende
Blut bei der Leukéimie hervorruft. Es mag sich nun in diesen Fillen um
ein abnorm starkes, akutes Anschwellen dieses Reizes handeln, das sich
sowohl in plétzlichen immensen Steigerungen der leukdmischen Hyper-
plasien im Knochenmarke, in der Milz, als auch in abnorm starker Aus-
schwemmung von ganz unreifen pathologischen Knochenmarkzellen be-
kundet. Es ist unbedingt von Interesse, feststellen zu konnen, daB dieser
Ausgang bis jetzt bloB bei myeloider Leukimie beobachtet wurde, wo
wir — wie gesehen — mit einer Fernwirkung der Rontgenstrahlen auch
rechnen miissen. Ob diese Fernwirkung und wie dieselbe im Hervor-
rufen dieses Ausganges eine Rolle zu spielen vermag, mufl vorderhand
dahingestellt bleiben.

In solchen Fillen, wo trotz Auftreten der Myeloblasten die Bestrah-
lungen fortgesetzt werden, konnte man daran denken, dal ebenso, wie
manche Tumorzellen, auch die Myeloblasten eine Anpassung an die Ront-
genstrahlen erlangt haben, wo dann nicht mehr die degenerations-, son-
dern die proliferationsbefésrdernde Wirkung der Rontgenstrahlen zur Gel-
tung kommt. Diese Erklirung kann aber nicht fiir jene Fille angewandt
werden — und diese diirften in der Mehrzahl sein —, wo sich nach infolge
hochgradiger Besserung oder scheinbarer Heilung stattgefundenem Ein-
stellen der Behandlung in kiirzerem oder lingerem die akute Rezidive zeigte.
Fiir solche Fille kénnte man vielleicht zur Erkldrung das Weigertsche Gesetz
heranziehen und annehmen, daf die leukimische Proliferation, nachdem
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dieselbe einmal wirksam geworden ist, zwar von den Rontgenstrahlen
unterdriickt wird, daB3 aber spéter eine Art von Hyperkompensation mit
gesteigerter Wucherungsfahigkeit der leukdmischen Gewebe und mit Ver-
allgemeinerung derselben stattfindet.

Bei der Leukamie miissen das Fieber, die Emaciation, die Diarrhoen,
die Degeneration des Herzmuskels, auf durch die leukdmische Prolifera-
tion gelieferte toxische Substanzen zuriickgefiihrt werden. Diese Sub-
stanzen konnen und miissen bei den obengenannten pathologischen Ver-
dnderungen ganz akut in groBer Menge in die Zirkulation gelangen und
wirksam werden. Durch die schidigende Wirkung auf das Nervensystem,
insbesondere aber auf das Herz tritt der Tod ein. :

Es fragt sich nun, ob dieser Ausgang bei Bestrahlung von myeloiden
Leukédmien vorausgesehen und eventuell verhiitet werden kann. Jagié
und Neukirch erwéhnten, daB, sobald Myeloblasten reichlicher zu finden
waren, die Rontgenbestrahlungen eingestellt wurden. Es soll dies auch
als VorsichtsmafBiregel tatsichlich in jedem Falle eingehalten, ebeno aber
auch der Mahnung von Tiirck Folge geleistet werden, da3 die Bestrah-
lungen nicht ohne Ursache weiter als bis zur Erreichung einer annehm-
baren Besserung fortzusetzen seien. Wir miissen bei Bestrahlungen der
Leukémie an dem Prinzipe der Therapie der moglichst kleinsten Réntgen-
strahlenmenge festhalten. Vorderhand glaube ich dennoch keine Ursache
zu haben, fordern zu miissen, daB in Anbetracht dieser Falle die In-
dikationsstellung der Rontgentherapie der myeloiden Leukémie Ein-
schrankung erleide.
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Mit der Bezeichnung ,,Pseudoleukidmie** hat man eine Gruppe von
Krankheitsbildern belegt, die den verschiedenen Formen der Leukimie
in ihrem klinischen Symptomenkomplex gleichen, in Wahrheit aber doch
zum Teil anderer Natur sind, wie eine groBe Zahl von Arbeiten und For-
schungen der letzten Jahre bewiesen haben. Ich sage ausdriicklich eine
,,Gruppe von Krankheitshildern“ und will damit gleich von Anfang an
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hervorheben, daB man jetzt durchweg auf dem Standpunkt steht, daf
Pseudoleukimie ein Sammelbegriff ist und nicht etwa der Name eines
einzigen wohl charakterisierten und scharf umrissenen Krankheitsbildes.
Wer die Literatur der letzten Jahrzehnte iiber Pseudoleukémie mit Auf-
merksamkeit verfolgt hat, wei, welche groBe Verwirrung auf diesem
Gebiete herrscht, denn in ihrem Wesen absolut nicht miteinander verwandte
Affektionen, zum Teil grundverschiedener Natur und Atiologie, segelten
unter der Flagge ,, Pseudoleukéimie’. Ja, man darf wohl ohne Ubertreibung
behaupten, daB der Name ,,Pseudoleukimie‘ geradezu eine klinische und
oft leider auch eine pathologisch-anatomische Verlegenheitsdiagnose ge-
worden ist. In allererster Linie sind es die Fortschritte der pathologisch-
anatomischen Forschung, die hier Klarheit geschaffen haben und gleich-
zeitig auch dem Kliniker Mittel und Wege an die Hand gaben, scheinbar
identische Affektionen voneinander zu trennen und in ihrer wahrer Wesen-
heit zu erkennen. Allerdings muB3 zugegeben werden, da es immerhin
noch Fille geben mag, in denen der Kliniker mit den ihm zu Gebote
stehenden diagnostischen Hilfsmitteln nicht so ganz leicht und miihelos
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