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I. Die Wundkeimerkrankungen.
Einleitung.

Die Wundkeimerkrankungen, die hier besprochen werden sollen, sind aus den {ibrigen
entziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane, der Tuberkulose, der
Gonorrhée und vieler anderer, noch viel zu wenig herausgearbeitet, um sie in klarer Art als
eigene umschriebene Krankheitsform bringen zu kénnen. Weder die Pathologie und Noso-
logie, noch die Diagnostik und Differentialdiagnostik sind in einzelne Entziindungsarten
rein zu scheiden. Am besten ist diese Scheidung vielleicht in der Therapie durchfiihrbar,
aber auch hier muB die Zukunft eine abgegrenztere Trennung bringen.

Versuche und Anséitze zu einer solchen Trennung nach den dtiologischen Faktoren
sind mehrfach gemacht worden. Kine auch nur halbwegs befriedigende Scheidung ist bis
heute noch nicht gelungen. Sie wird auch auf den bisherigen Wegen kaum gelingen. So
ist es beispielsweise fast ausgeschlossen, hier mit Hilfe der Morphologie weiter zu kommen.
Die Erkenntnisse, die uns hier weiterbringen miissen und weiterbringen werden, sind
mannigfache und sehr komplizierte.

Auch dann wird uns nicht restlos geholfen sein, wenn wir die einzelnen Erkrankungen
nach ihren Ursachen auseinanderhalten werden. Wir brauchen mehr, wir miissen die
Unterschiede ihres inneren Wesens erkennen, wir miissen in die verschiedene Nosologie
eindringen, diese aufdecken, um dann erst auch die Behandlung und Ausheilung dieser in
Vielem noch geheimnisvollen Erkrankungen befriedigend durchfithren zu kénnen.

Wir haben uns schon seit Jahren bemiiht, mitzuhelfen, um in dieses in all seinen
Auswirkungen vielleicht grofte Gebiet der Gynikologie etwas klarer zu sehen bzw. wenig-
stens einen Ausblick zu gewinnen in die Pfade, die uns hier weiterbringen konnten.

Als erstes Krfordernis, als Bedingung, ohne welche ein Fortschritt schwer denkbar
ist, halten wir vorerst die Scheidung der Wundkeimerkrankungen von den gonorrhoischen
Krankheiten. Diese Scheidung muB vor allem rein durchgefiihrt sein.

Dies ist der Grund, warum in unseren Ausfithrungen tiber Wundkeimerkrankungen
die Gonorrhoe einen auf den ersten Blick vielleicht ungebiihrlich gro scheinenden Raum
einnimmt, trotzdem sie an anderer Stelle des Werkes erschopfend dargestellt wird. Wir
koénnen aber den fortwihrenden Hinweis auf die Trippererkrankungen, die heute wohl als
die entziindlichen Erkrankungen kat’ exochen der weiblichen Geschlechtsorgane gelten,
nicht missen. Um so weniger 148% sich diese Trennung heute restlos durchfiihren, als viele
Beschreibungen entziindlicher Zustéinde, makroskopisch ebenso wie mikroskopisch, vor-
liegen, deren #tiologische Grundursache man nicht kennt, die aber trotzdem als
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2 Die Wundkeimerkrankungen.

Gonorrhoe oder Wundkeimerkrankung gelten. Aus diesem Grunde geniigt es auch
nicht — wenigstens wenn man auf den Fortschritt im Erkennen der urséchlichen
Kriterien der einzelnen entziindlichen Zustéinde bedacht ist —, bei einem Bild — sei dieses
nur beschrieben oder gar gezeichnet, wodurch es sich unserem Gedéchtnis noch fester ein-
prigt, — einfach die Behauptung aufzustellen, es handle sich um eine gonorrhoische Erkran-
kung oder um die Folge einer Wundkeiminfektion. Es sollte vielmehr bei jeder solchen
Beschreibung oder Abbildung der Beweis gefordert werden, dafl die bestimmte Keimart
auch tatsichlich die erwiesene Ursache der Erkrankung sei. Das gleiche, nur noch in
erhohtem MaB, gilt fir mikroskopische Beschreibungen und Abbildungen. Wird dies
nicht streng und konsequent durchgefiihrt, so werden wir niemals aus vorgefaBten Mei-
nungen und schon eingeprigten, den Tatsachen nicht entsprechenden Auffassungen heraus-
kommen. Wir wiederholen nochmals, da8 vor allem die wirklich griindliche Scheidung der
Gonorrhoe von den Wundkeimerkrankungen durchgefithrt werden muf3, und daB dies die
Ursache ist, warum wir uns in diesem Kapitel immer wieder auf die Gonorrhée beziehen.

Dazu brauchen wir aber vor allem den ernstesten Willen zu dieser Scheidung. Voraus-
setzung ist, daf nur das, was bewiesen und erwiesen ist, zur Gonorrhie bzw. zu den Wund-
keimerkrankungen gerechnet und zugeteilt wird. AuBlerdem muB all das beriicksichtigt
werden, was uns zur richtigen Erkennung der Erkrankung iiberhaupt verhelfen kann.

Hierzu zihlen wir vor allem die Hamatologie. Sie sagt uns heute schon Wichtiges.
Sie wird uns aber in Zukunft noch viel mehr sagen, sie wird uns erst dann Entscheidendes
sagen, wenn die Gynikologen selbst sich damit ernstlich und andauernd befassen. So wie
es heute keinen Gynikologen gibt, der sich ernstlich wissenschaftlich betdtigt, ohne im
Mikroskop und der gynikologischen Histologie bewandert zu sein, ebenso muf in Zukunft
jeder Fachgynikolog, der auch nur halbwegs an den Fortschritt seines Faches mitarbeiten
will, in der Himatologie bewandert sein. Heute muB noch viel Material gesammelt werden.
Jeder entziindliche Fall, hauptsichlich dann, wenn dessen Atiologie bekannt ist, sollte
hamatologisch durchgearbeitet werden. Wir sind tberzeugt, daB uns dadurch viel neue
Erkenntnisse recht bald weiterbringen werden. Die Uberzeugung ist  unerschiitterlich,
daB hier in unserem Fache selbst gearbeitet werden mufl, dall es absolut nicht geniigt,
sich die Fille von einem unserem Fache Fernstehenden hidmatologisch untersuchen zu
lassen. Man muB selbst eingeweiht sein, man muB die Praparate selbst anfertigen konnen,
auf alle Fille aber imstande sein, sie selbst zu deuten, um so mehr als wir tiberzeugt sind,
daB auch die heutigen Hématogramme fiir gynikologisch-geburtshilfliche Zwecke eine
Erweiterung erfahren werden. Auch die ,,hématologische* Untersuchung der verschiedenen
Fluorarten erscheint uns aussichtsreich, aber als ureigenes Gebiet des Gynikologen.

Dies alles ist der Grund, warum wir in unseren Ausfithrungen der Himatologie einen
so ausgedehnten Platz einrdumen. Wir glauben durchaus nicht, da die Hématologie sich
aus einigen Seiten Text erlernen 148t. Wir hoffen aber dadurch, dal wir sie ausfithrlich
besprechen, ihre Wichtigkeit dargetan zu haben. Es soll dadurch das Interesse geweckt
und gezeigt werden, wie Vieles wir schon heute diagnostisch, vor allem differentialdiagno-
stisch auch in fernabliegenden Gebieten, schlieBlich auch therapeutisch aus derselben
lernen konnen und lernen miissen. Ohne Hématologie kénnen wir uns die Lehre der ent-
ziindlichen Erkrankungen der weiblichen (eschlechtsorgane heute eigentlich nicht mehr
vorstellen. Und in Zukunft noch weniger.
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Von der gleichen Wichtigkeit in jeder Beziehung ist fiirr unser Thema die Immunitéts-
lehre und die ganze Serologie. Sie ist mindestens ebenso wichtig wie die Hamatologie,
da sie in unsere Erkenntnisse ebenso eingreift wie in unser Handeln. Wir konnen sie heute
nicht mehr entbehren. Sie wiirde uns in allen Abschnitten der Lehre der entztindlichen
Erkrankungen abgehen, sowohl in der Diagnostik, vor allem in der Differentialdiagnostik
und ganz besonders in der Therapie. Und auch hier muB der Gynékologe nicht nur
NutznieBer, sondern Mitarbeiter sein, denn nur er kann die Immunitdtsvorginge richtig
einschétzen, er selbst muf bei dem noch sehr notwendigen Ausbau der Komplement-
fixation mittun. Und vielleicht wird es gerade ihm beschieden sein, brauchbare Kom-
plementablenkungsmethoden fir die verschiedenen Wundkeimarten auszuarbeiten.
Jedenfalls muB bei den Vaccinen, die er anwendet, er Mitarbeiter sein, denn er muf
mithelfen, sie richtig herzustellen, er mufl sie in Kenntnis der feineren Vorgiinge in der
Serologie ausprobieren, gegebenenfalls auch verbessern, vor allem aber nach Methoden
suchen, um die Impfstoffe vor ihrem Gebrauch noch im Laboratorium auszuwerten. Der
Gynékologe wird also in der Serologie, in der Immunititslehre, demnach auch im Wesen
des reticuloendothelialen Systems genaue Kenntnisse nicht mehr missen kénnen und in
Zukunft immer mehr benétigen. Dies erklirt die Erwihnung dieser Kapitel im Rahmen
unserer Ausfithrungen. Wir halten sie fiir nicht mehr zu trennende Bestandteile unseres
Themas.

Befremden wird endlich vielleicht, daB wir auch die puerperalen Erkrankungen
bringen. Wir halten dies fiir unerlaflich. Ist doch in einer zu wenig beachteten Anzahl
von Fillen das Wochenbettfieber nichts anderes als das anfingliche akute Stadium einer
viele Jahre sich hinziehenden Erkrankung der weiblichen Geschlechtsorgane. Wenn diese
Zusammenhinge nach mehr beachtet werden kénnten — wir verhehlen uns die Schwierig-
keiten nicht —, so wiirde sicherlich manche langwierige chronische Erkrankung durch
rechtzeitige und restlose Ausheilung der Grundkrankheit vermieden werden kénnen. Dann
sind ja auch die puerperalen Erkrankungen von dem akuten Stadium der Wundkeim-
erkrankungen auBerhalb des Wochenbettes eigentlich nicht zu trennen, am allerwenigsten
in therapeutischer Hinsicht. Hauptsichlich dort ist das Einbeziehen der puerperalen
Fiebererkrankungen im Rahmen der Wundkeimerkrankungen der weiblichen Geschlechts-
organe ganz besonders angezeigt und unerlaBlich, wo, wie in diesem Handbuch, die Geburts-
hilfe von der Gynikologie getrennt ist. Man kann hier ebensowenig die Puerperalerkran-
kungen ausschlieflich dem Geburtshelfer allein iiberantworten, als man dies mit der
Schwangerschaft auflerhalb der Gebdrmutter tut.

1*



4 Die Wundkeimerkrankungen.

Allgemeiner Teil.
Uber Entziindung.

Nach B. Fischer versteht man unter Entziindung die Summe aller ortlichen
Reaktionen des GefiB- und Stiitzgewebsapparates auf lokale Gewebsschidigungen. Mit
C. Sternberg mufl man diese Definition, trotzdem gegen sie mancher Einwand erhoben
werden kann, ihrer Kiirze wegen als brauchbar bezeichnen. Die allerhiufigste Ursache
der Entziindungen sind wohl Bakterien, doch kénnen alle Krankheitsursachen Entziin-
dungen hervorrufen. Traumen, Hitze und Kilte, Sonnen-, Rontgen- und Radiumstrahlen,
Quarzlampenlicht, Elektrizitdt, Fremdkorper und Krankheitszustinde, die als Fremd-
korper wirken, die verschiedensten chemischen Gifte und vieles andere konnen die Ursache
eines Entziindungsprozesses sein.

Auf eine ortliche Schidigung — sofern diese nicht auf die oberflichlichen Epithel-
zellen beschrinkt bleibt — antwortet das Gewebe vorerst mit einer Erweiterung der zu-
fihrenden Arterien, mit einer aktiven Hyperdamie; der Blutzufluf} ist beschleunigt. Infolge
Erweiterung der HaargefiBile und der kleinen Venen kommt es dann zu einer Verlang-
samung der Blutbewegung. Bald stellt sich eine Vermehrung der Leukocyten ein, die sich,
wenn es die Lichtung des GefiBes gestattet, wie bekannt, im Randstrom sammeln und sich
der GefiBwand anlagern. Diese wandstindigen Leukocyten dringen durch Eigenbewegung
ihrer Protoplasmafortsitze in die Kittsubstanz der Endothelzellen ein, schaffen sich einen
Durchgang und wandern, indem sich immer mehr Protoplasma durch die Offnung durch-
zwiingt, aus dem Gefifl aus. Zugleich tritt aus den GefiBen auch Blutplasma aus, und zwar
nicht nur durch die GefdBwandliicken, sondern auch auf osmotischem Wege durch die
Endothelmembran. Durch diese sickern die verschiedenen Eiweilstoffe verschieden leicht
durch; Albumin am leichtesten, Fibrinogen am schwersten. Recht hiufig treten auch
rote Blutkorperchen aus den Gefifien in das umgebende Gewebe. Diese haben aber keine
Eigenbewegung, sie werden vielmehr ausgepreft. Das Exsudat, das bei Entziindungen
gebildet wird, besteht demnach vornehmlich aus Blutplasma, Leukocyten und Erythrocyten.

Die GefiBwandschidigung, die Chemotaxis, die zum Teil reflektorisch zustande
gekommene Hyperimie und ortliche Blutdrucksteigerung erkldren diese Vorginge und
mit thnen die klassischen Hauptsymptome der Entzindung, die Rétung, den Schmerz,
die Wirme und die Schwellung, rubor et tumor cum calore et dolore. Die Rotung und die
Schwellung finden ihre Erklidrung in der Hyperdmie, der Schmerz in dem Druck des Exsu-
dates auf Nerven, soweit diese nicht direkt durch die Entziindungsursache geschidigt
wurden (Traumen, Bakterien, bakterielle Gifte), die Schwellung in der Hyperdmie und
Exsudation (C. Sternberg).

Sehr bald nach Einwirkung der krankmachenden Schidlichkeit entwickeln sich diese
Erscheinungen des exsudativen Stadiums der Entziindung. Schon nach 12—24 Stunden
kénnen proliferative Vorgénge beginnen. Es kommt zur Schwellung und zur Vermehrung
(Mitosen) von Bindegewebszellen und der Blut- und LymphgefiBendothelien, zur Neu-
bildung von Capillaren. Diese entziindliche Infiltration ist vorerst mehr gleichmiBig aus-
gebreitet, spidter umgrenzt, herdformig. Besonders bei &lteren Entziindungsprozessen
chronischen Charakters finden wir herdférmige Infiltrationen, die hauptsichlich vorerst
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aus Leukocyten, dann aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen (Rundzelleninfiltrate),
aber auch in wechselnder Anzahl aus verinderten Bindegewebszellen.

Das exsudative und das proliferative Stadium sind selten voneinander streng zu
trennen. Diese Entzindungsauswirkungen koénnen, was meistens der Fall ist, ineinander
iibergehen.

Bei den entziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane finden wir
alle Arten der exsudativen Entziindung, die serdse, die hdmorrhagische und die eitrige
Entziindung. Die serdse Entziindung &uBert sich vor allem an den Schleimhéuten. An
Urethra, Blase, Scheide, Cervix und Endometrium findet sich anfangs ein seréses Exsudat,
ein seroser Katarrh mit mehr oder minder starker Desquamation. Sind dem serdsen Exsudat
viele rote Blutkdrperchen beigemengt, so bezeichnet man dasselbe als hdmorrhagiseh.
Wir sehen es auch an den duBeren Schleimhiduten der weiblichen Geschlechtsorgane bei
starker Schidigung bzw. bei stark giftigen Krankheitserregern, wir sehen es aber recht
héufig auch im Anfangsstadium schwerer infektigser Adnexerkrankungen und Erkrankungen
des Beckenbauchfelles. Treten die polynuklediren Leukocyten in groBer Menge auf bei
Zuriicktreten der serosen Flissigkeit, dann ist das Exsudat rein eitrig. Es kann rahmig-
dickfliissig, gelblich bis griinlich sein. Natiirlich kann auch im eitrigen Exsudat Blut in
verschiedener Menge vorhanden sein.

Einen gewissen Ruckschlul auf die Ursache der Erkrankung gestattet manchmal das
Aussehen des eitrigen Exsudates. So ist beispielsweise der tuberkuldse Eiter mehr diinn-
flissig, flockig oder schleimig fadenziehend. Pyocyaneuseiter ist blaugriin.

Spielt sich die eitrige Entziindung auf der Oberfliche von Schleimhiuten ab, so
haben wir einen eitrigen Katarrh vor uns. Dringt das eitrige Exsudat in Gewebsspalten
ein, so bilden sich eitrige Infiltrationen, Phlegmonen. Durch Leukocytenzerfall werden
Fermente frei, welche die Gewebszellen zur Einschmelzung bringen. So entstehen mit Eiter
erfilllte Rdume, die je nach ihrer Lokalisation als Abscesse, Geschwiire oder Pusteln
bezeichnet werden. Pusteln, Abscesse und Geschwiire finden wir vornehmlich in der Vulva
und an der Scheide, im Harnapparat, wihrend phlegmonise Prozesse mehr im Becken-
bindegewebe in Erscheinung treten.

Kommt es bei Schleimhéuten und serdsen Hiuten, Scheide, Vestibulum, Cervix,
Endometrium bzw. Bauchfell infolge des Entzindungsreizes zur Nekrose der oberflich-
lichen Gewebsschichten, so kann sich durch Gerinnung des flissigen Exsudates, welches aus
den GefiBen ausgeschieden wird, eine sog. fibrindse Entziindung bilden. Diese Fibrinhaut
148t sich vorerst noch in zusammenhingender Schichte von der Unterlage abheben und wird
Pseudomembran genannt. Sie ist matt und rauh. Die Abziehbarkeit dieser Auflagerung,
die aus Faserstoff, weilen Blutkorperchen und abgestorbenen Deckzellen besteht, ist
solange vorhanden, als die Gewebsnekrose nur die alleroberflichlichsten Schichten des
Epithels bzw. Endothels betroffen hat. Zieht man dieses der sog. croupdsen Entziindung
entstammende Produkt von seiner Unterlage ab, so bleibt eine glatte, gerdtete, kaum
blutende Flidche zuriick. Bei tieferer Gewebsnekrose haftet statt dessen die Exsudat-
membran sehr fest auf der Unterlage und es bleibt nach ihrer Entfernung ein blutender
Substanzverlust zuriick. In diesen Fillen sprechen wir von einer diphtherischen oder
diphtheritischen oder nekrotisierenden Entziindung. An Vulva, Vagina kommen sowohl
croupdse als auch diphtherische Entziindungen vor, nekrotisierende Entziindungen recht
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hiufig im Harnapparat und Uterus, pseudomembrandse, das sind fibrinése Entziindungen,
hauptsichlich am Beckenbauchfell.

Kommen zu den eitrigen Entziindungen noch Fiulniskeime hinzu, so ist das Exsudat
schmierig, schmutziggrau, stark iibelriechend, meist gasblasenbildend: jauchige oder
putride Entziindung.

Der Ausgang jeder Entziindung kann durch rasche Resorption des Exsudates eine
vollige Wiederherstellung des Gewebes sein, es kann aber der Eiter im Gewebe auch
verharren, eingedickt, abgekapselt werden. Es koénnen auch stirkere Exsudate, auch
fibringse, durch Fermente aufgelost und dann resorbiert werden oder bei Membranbildungen
abgestoflen werden.

Vergehen aber die stiirmischen Erscheinungen der Entziindung, wobei die Kardinal-
symptome, der rubor, dolor, calor und tumor, verschwinden, ohne daB die Abwehr des
Organismus mit der entziindungserregenden Schéidlichkeit ganz fertig werden konnte,
8o kommt es zur chronischen Entziindung, die als chronischer Schleimhautkatarrh, chro-
nische Eiterung u. dgl. mehr das Produkt der akuten Entziindung sein kann oder auch als
chronische Erkrankung ohne akutes Anfangsstadium als solche beginnen kann. Auch die
chronische Entziindung kann, wenn die Verinderungen nicht schon zu hochgradig sind,
zur Heilung ohne Funktionsstérung des Gewebes fithren. Uberwiegen aber bei chronischen
Entziindungen die proliferativen Vorgénge, so kommt es zu ganz typischen Verdnderungen
in den befallenen Geweben und Organen durch Gewebsneubildung.

Jedes entziindliche Wachstum fiihrt vor allem zu gewissen Neubildungen. Zwischen
den sprossenden Capillaren befinden sich neben fibroblastischen Bindegewebszellen viele
weile Blutkorperchen, Lymphocyten und Plasmazellen. Die Gewebsbildung wéchst als
Granulationsgewebe, welches endlich in seinem Wachstum, durch Engerwerden der Gefife,
schlieBlichen Schwund derselben, stillsteht. Das Bindegewebe wird durch Schwund der
Zellelemente immer grober. SchlieBlich bleibt das Narbengewebe als derbes, zell- und
gefiBarmes Bindegewebe zuriick. Das Narbengewebe neigt, wie bekannt, durch stetiges
Zellarmerwerden zur Schrumpfung, Vorginge, die uns sowohl im Beckenbindegewebe als
auch im Beckenperitoneum und den Geschlechtsorganen selbst sehr geliufig sind. Es
kann durch das Aufeinanderliegen der Granulationsgewebe zu flichenhaften Verwach-
sungen kommen, wie wir sie zwischen den serésen Uberziigen der verschiedenen Becken-
organe so hidufig sehen.

Am weiblichen Genitale, das alle Gewebsarten in sich vereinigt, das in innigster Be-
ziehung sowohl zum Anus, zur Haut, als auch zum Peritoneum steht, das so viele embryonale
Organsysteme in sich birgt, kommen natiirlich alle Entziindungsarten und Entziindungs-
formen vor. Ja sogar fir abakterielle Entziindung ist das weibliche Genitale ein gutes
Objekt, frither mehr durch chemische Schidigung, heute durch Roéntgen, Radium und
thermische Einwirkungen. In kiirzester Zeit wird aber gerade in der so bakterienreichen
Vulva und Vagina und im unteren Teil der Cervix eine abakterielle Entziindung durch
Hinzutreten der vielfiltigen anwesenden Keime zu einer bakteriellen. Und dann ist es
schwer, die wirkliche Ursache des Entziindungsprozesses einwandfrei festzustellen, da die
hinzugetretene Entziindungsursache die primére verdeckt und unkenntlich macht. Weiter
soll es auch abakterielle Entziindungen geben, die durch Einwirkung von fernabliegenden
Entziindungsherden verursacht werden, und zwar infolge Toxinwirkung auf entfernte
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Organe (Dalché, Joachimovits, Roulland). Sie sollen sich durch ganz besonders
grofe Flichtigkeit und Verginglichkeit kennzeichnen. Vielleicht gehért hierher auch das
Quinckesche Odem, das zu sehr verginglichen Schwellungen der Eierstocke und der
ibrigen Geschlechtsorgane fithren kann. Schlieflich mufl darauf hingewiesen werden,
daBl es Schwellungen der verschiedenen Anteile der weiblichen Geschlechtsorgane gibt,
die bei bestehenden Entziindungen an Nachbarorganen als kollaterales Odem aufzufassen
sind. So kénnen schwere Appendicitiden, eine akute Sigmoiditis, Typhlitis, Cystitis
usw., vornehmlich wenn das dazugehdrige Bindegewebe mitbeteiligt ist, betrichtliche
Schwellungen der Gebdrmutteranhinge und der Parametrien, dann auch Erkrankungen
der Oberschenkel und des Unterbauches zu Odemen der #uBeren Geschlechtsorgane fiithren
wodurch eine gynikologische Erkrankung vorgetduscht werden kann.

Erkrankungen durch Bakterien.

Das, was fiir gewohnlich als entziindliche Erkrankung des weiblichen Genitales
bezeichnet und verstanden wird, sind bakterielle Erkrankungen. Es sind die gonorrhoischen
Erkrankungen, dann die Wundkeimerkrankungen, bei denen Streptokokken die Haupt-
rolle spielen, dann Colibakterien und Staphylokokken, in untergeordneter Weise Pneumo-
kokken, auch der Diplococcus catarrhalis, hauptséchlich bei Kindern, die Tuberkulose,
schlieBlich auch andere noch seltenere Erkrankungen (siehe II. u. ITI. Teil). Die Haufig-
keit der Tuberkulose wird aus dem Sektionsmaterial, dem verldBlichsten Anzeiger, auf
rund 10% der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales angegeben. Die
ibrigen 90% entfallen auf die Gonorrhée und die Wundkeimerkrankung, ganz ungefihr
zur Hilfte auf jede dieser beiden Gruppen; vielleicht nur ein Bruchteil auf alle iibrigen.
Es schwankt der Anteil an Gonorrhée je nach dem Lande, der Umwelt, ja auch je nach den
Krankenhdusern und dem Krankenmaterial in derselben Stadt. Dort, wo Prostituierte
und ihre Ersatzberufe zusammenstrémen, ist das Kontingent der Trippererkrankungen
hoher, es kann bis 60% und 70%, ja 80% (Noeggerath, Jacoby) der entziindlichen
Erkrankungen ausmachen. Hier koénnte man ungezihlte Statistiken anfiihren, die aber
wenig allgemeinen Wert haben, da sie immer nur die besonderen lokalen Verhiltnisse
beleuchten, ohne tiber die fir die Allgemeinheit und im Durchschnitt geltenden Verhiltnis-
zahlen viel besagen zu konnen. Unser Eindruck iiber die Bewegung der gonorrhoischen Er-
krankungen ist der, da8 gegen Mitte und Ende des Krieges, ebenso in der ersten Nachkriegs-
zeit ein sehr starker Anstieg des Trippers bei der Frau festzustellen war, und zwar auch der
akuten Fille. Jetzt ist nur mehr die Auswirkung der damaligen starken Zunahme der
Tripperverbreitung festzustellen, und zwar ist dies die auBerordentlich groBe Anzahl von
chronischen und latenten Gonorrhden der Frau, die ihre Erkrankung zum groBen Teil
unerkannt als Kriegs- und Nachkriegsgabe weiterschleppt. Die Zunahme der chronischen
Falle driickt sich auch darin aus, daf3 fast allgemein ein Anstieg der Ascensionen festgestellt
wird (Dickinson, Weinzierl, Sprinz u. a.). Immerhin fehlt es nicht an Orten, wo das
Uberwiegen der Wundkeiminfektionen angefiihrt wird. Besonders italienische Autoren
sind es, die die grofe Zunahme der Wundkeiminfektionen gegeniiber der Gonorrhie hervor-
heben und dies auf die Zunahme der Schwangerschaftsunterbrechungen zuriickfiithren

(Viana).
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Die Gonorrhoe.

Die entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales auf Grund einer Infektion
mit Gonokokken sind fiir die Kenntnis und Wertung der iibrigen entziindlichen Erkran-
kungen von auBerordentlicher Wichtigkeit. Die gonorrhoischen Infektionen sind einer
genaueren Diagnosestellung heute wohl in jedem Stadium der Erkrankung zuginglich.
Als ausgesprochene Schleimhauterkrankung sind wir in der Lage den Krankheitserreger
auch lingere Zeit nach der Infektion mikroskopisch nachzuweisen. Die bakterioskopische
Gonokokkendiagnose hat wohl gewisse Schwierigkeiten und mehrere Irrtumsmdglichkeiten,
aber bei Ubung und Kenntnis gelingt sie in den meisten Fillen, hauptsichlich dann, wenn
man die Lieblingsstellen des Sitzes der Gonokokken kennt und beriicksichtigt. Bei An-
wendung einer richtigen Technik wird es in akuten und subakuten Fillen, sehr hiufig
auch bei der chronischen Gonorrhde gelingen entweder aus der Harnréhre oder aus den
Vestibulardriisen bzw. den Ausfilhrungsgingen der Bartholinischen Driise, aus der
Cervixschleimhaut, gegebenenfalls aus der Schleimhaut des Mastdarms oder gar des Uterus
die Krankheitserreger nachzuweisen, hauptsichlich dann, wenn man eine spezifische
Firbung, am besten die altbewédhrte Gra msche Firbung, in Anwendung bringt. In zweifel-
haften Féllen wird uns das Kulturverfahren vor dem Irrtum schiitzen, Gonokokken haupt-
sdchlich mit Meningokokken oder noch haufiger mit dem Diplococeus catarrhalis zu ver-
wechseln. Die Meningokokken wachsen in tippigeren Kolonien und unterscheiden sich
von den Gonokokken durch Hémolyse. Doch auch der Catarrhalis soll hdmolysieren
(Joachimovits). Im wbrigen hilft uns bei der Differentialdiagnose die Tatsache, da3 die
Meningokokken sowohl Dextrose als auch Maltose, Lavulose aber nicht vergédren. Der
Micrococcus catarrhalis vergirt weder Dextrose, noch Maltose, noch Léavulose. Der
Gonococcus indessen vergirt nur Dextrose, dagegen weder Maltose noch Lévulose
(Lingelsheim).

Die Differentialdiagnose zwischen diesen drei gramnegativen Diplokokken von ganz
ghnlicher Form und Firbbarkeit kann des 6fteren von ausschlaggebender Bedeutung sein.
So kénnen bei Conjunctivitis Meningokokken und Gonokokken in Betracht kommen,
ebenso im Blut bei Sepsis. Ganz besonders wichtig ist die genaue Feststellung der Krank-
heitserreger in der Mundhohle, wo alle drei kaffeebohnenférmigen gramnegativen Diplo-
kokken vorkommen konnen. Die Wichtigkeit einer derartigen Differentialdiagnose zeigt
der von Kunew#lder und Schwarz schon berichtete, in unserem Buche! ausfiihrlicher
erwihnte Fall einer 21jihrigen Patientin, die nach einem Oralcoitus eine schwere, zweifels-
ohne gonorrhoische Angina bekam, an die sich eine Gonokokkenmetastase im Handgelenk
bei vollkommen gesunden Geschlechtsorganen anschlof. SchlieBlich ist die Differential-
diagnose dieser Diplokokken auch deshalb wichtig, weil wir uns, wie in unserem erwihnten
Buche schon angefiihrt, ebenfalls in einigen Fillen iiberzeugen konnten, dafl Infektionen
des kindlichen Genitales, die im mikroskopischen Priparate gramnegative Kokken auf-
weisen, nicht immer Gonorrhéen sind, sondern hauptsichlich in den Jahreszeiten, wo
Erkaltungskrankheiten sich haufen, auf den Diplococcus catarrhalis zuriickzufithren sind
(Johnston, Ayres, Steiner u. a.).

1 Bucura: Die entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales. Wien: Julius Springer
1930, S.18.
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Wir vermdgen demnach in all denjenigen Fillen, wo die Gonokokken noch an der
Schleimhaut der Eintrittspforte sowohl als auch auf den weiter infizierten Schleimhiuten
haften, dieselben, sei es mikroskopisch, sei es kulturell, einwandfrei nachzuweisen und so
die Diagnose Gonorrhde sowohl fiir den Augenblick als auch fiir die weitere Zukunft fest-
zulegen, wodurch die Moglichkeit besteht, spitere Komplikationen richtig als Gonorrhée
zu werten. Die Schleimhautgonorrhde heilt aber schneller aus als die Komplikationen.
Es konnen Adnexschwellungen, es konnen Gelenkerkrankungen und andere Metastasen
um Jahre und Jahrzehnte die Schleimhauterkrankung tiberdauern, wobei wir dann, auBer
wir hitten im Stadium, wo die Krankheitserreger zuginglich sind, die Diagnose festgelegt,
die Krankheitsursache mikroskopisch nicht mehr aufdecken kénnen. Hier hilft uns die
Komplementbindungsreaktion auf Gonorrhe. Es erhellt schon aus diesen Andeutungen,
wie wichtig es ist, die Serodiagnose als Behelf der Gonorrhoediagnose verwenden zu kénnen.
Die Seroreaktion auf Gonorrhde war lange Zeit sehr umstritten und hat auch heute noch
immer nicht die gebithrende Anerkennung gefunden. Nicht zu Unrecht. Es unterliegt gar
keinem Zweifel, dafB die Ausfiilhrung dieser Reaktion recht heikel sein mufl, denn sie
ergibt leider auBerordentlich hdufig Fehlergebnisse. Es gibt recht wenige Untersuchungs-
stellen, auf deren Ergebnisse man sich in bezug auf diese Untersuchung unentwegt ver-
lassen kann. Und nach unserer Erfahrung versagen auch diese verldBlichen Stellen zu
manchen Zeiten fast génzlich, indem nicht nur sicher positive Félle als negativ angegeben
werden — dies wire das viel geringere Ungliick, da man bei biologischen Untersuchungen
dem negativen Befund niemals eine absolute Beweiskraft zumessen darf —, sondern es
werden in Zeiten, wo die Versager sich haufen, leider auch sicher negative Fille als positiv
angegeben. Dies allerdings recht selten. DaB auch hier nur technische Fehler oder unzweck-
méBige Antigene oder Komplemente die Ursache der Fehlresultate sind, beweisen diejenigen
Fille, die, nachdem sie positiv angezeigt waren und wegen Zweifel an der Richtigkeit der
Diagnose nochmals zur Untersuchung kamen, sich bei mehrfacher Wiederholung im weiteren
Verlaufe als durchwegs negativ erwiesen.

Wir sagten schon oben, daB die Komplementbindungsreaktion auf Gonorrhie
noch nicht allgemein anerkannt ist, daB viele Arbeiten fiir ihre Verwertbarkeit ein-
treten, viele die richtigen Resultate nur auf perzentuelle richtige Ergebnisse ein-
schitzen. Hs besteht dariiber schon eine ganz groBe Literatur. Jeder kann in dieser
Sache nur das glauben, was er selbst erfahren hat. Unsere Erfahrung fuflt heute auf
weit iiber 7000 Komplementbindungsreaktionen, die an verschiedenen Stellen durch-
gefiihrt worden sind. Selbstverstindlich sind wir auf die Ergebnisse angewiesen, die
uns das untersuchende Institut vorweist. Immerhin tiben wir seit jeher eine gewisse
Kontrolle dadurch aus, da8 wir ohne Wissen der serologischen Untersucher ganz sichere
Fille, sowohl sicher negative als auch sicher positive Fille, zur Untersuchung abgeben
und so jederzeit in der Lage sind, die Ergebnisse zu kontrollieren. Es ist dies kein
MiBtrauen zur Untersuchungsstelle. Wir haben aber, wie schon erwdhnt, wiederholt
die Beobachtung gemacht, daB es Zeiten gibt, wo sich die Versager hiufen; und diese
Zeiten konnen wir jederzeit durch die Kontrollen nachweisen und feststellen. Es geht
aus diesen Feststellungen klar hervor, daB es auBerordentlich schwer ist, ein Urteil iiber
die Komplementbindungsreaktion abzugeben. Man hiite sich auf Grund einiger Versager
die Methode abzulehnen. Wir besitzen heute nichts Besseres. Wir zweifeln nicht, daB es
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gelingen wird, ebenso wie fiir die Lues auch fiir die Gonorrhée verliBliche Kontroll-
reaktionen zu finden.

Aus bisher nicht geklirten Ursachen versagt die Agglutinations- und Pricipitationsmethodik bei
der Serodiagnose der Gonorrhée. Dagegen scheint durch Kombination des Gonoantigens mit entsprechend
eingestellten Lipoiden der Weg zur Flockungsreaktion auch bei der Gonorrhée gangbar gemacht worden
zu sein. So hat R. Mueller! ein diagnostisches Verfahren ausgearbeitet (Immuno-Ballungsreaktion),
das darauf fullt, daB dem fiir die Luesdiagnostik verwendeten ,,Ballungsreagens® (hochcholesterinisiertes,
eingeengtes Herzlipoid) entsprechende Vaccine — wenn es sich also um die Diagnose Gonorrhoe handelt,
Gonovaccine — zugesetzt wird. Dieses komplexe Antigen reagiert mit Gonoserum unter kriftiger Flockung,
die nach einiger Zeit zu einem typischen Ballungsbilde konfluiert. Die Ergebnisse sind zwar weitgehend
dhnlich, durchaus aber nicht véllig iibereinstimmend mit den mit der Komplementbindung erhaltenen,
so daB sich diese beiden Methoden aufs beste gegenseitig zu erginzen scheinen. Nach Muellers Erfah-
rungen an mehreren tausend Fillen ist die Gonoballungsreaktion bei manchen diagnostischen Fragen
neben der Komplementbindung von diagnostisch oft entscheidender Bedeutung.

Unserer vollen Uberzeugung nach ist die Komplementbindungsreaktion auf Gonorrhge
nach Muller-Oppenheim unter obigen Hinschrinkungen so verldflich, daf man ihr
nahezu 100% richtige Resultate zubilligen kann, selbstverstindlich dann, wenn man sie
richtig wertet. Wir haben schon im Jahre 1929 nachzuweisen versucht, dafl viele Ergebnisse,
die als MiBerfolge der Komplementbindungsreaktion angesprochen wurden, nichts anderes
sind als nur oberflichlich auf der Schleimhaut sitzende Gonorrhéen. Wir konnten ndmlich
an unserem Material zeigen, daB nur diejenigen Fille von Gonorrhée bei der Seroreaktion
positiv reagieren, bei welchen die Gonokokken in tiefere Schichten eingedrungen sind, dafl
dagegen ganz oberflichlich an der Schleimhaut sitzende Keime die Seroreaktion nicht beein-
flussen. Eine oberflichliche Gonorrhée ist demnach seronegativ und nur eine tiefsitzende
seropositiv. Es kann also eine seronegative Frau infektios sein, wihrend eine seropositive
es nicht zu sein braucht. Man mul sich aber gerade hier hiiten, eine sog. offene Gonorrhée
einer oberfldchlichen gleichzusetzen. KEs kann beispielsweise eine Endosalpingitis, die
wohl meist als geschlossene Gonorrhde anzusprechen ist — da dies im Einzelfalle schwer
nachzuweisen ist, wenigstens theoretisch — nur oberflichlich sitzen, wihrend eine
Urethritis, die ja als offene Gonorrhoe gilt, bei Mitergriffensein submukdser Gewebs-
schichten eine tiefe Gonorrhoe sein und seropositiv reagieren kann, trotzdem sie offen ist.

In der Literatur findet man — und wir haben dies schon angedeutet — zwischen
10—385% unrichtige Ergebnisse der Komplementbindungsreaktion. Wir glauben diese
angeblichen Fehlergebnisse darauf zuriickfithren zu missen, dafl diese oberflidchlichen
Erkrankungen, die trotz positivem Gonokokkenbefund negativ reagierten, als Fehler
gezihlt wurden. Wir wurden auf die Wichtigkeit des tiefen bzw. oberflichlichen Sitzes
der Gonokokken auf Grund unserer Erfahrungen bei der Vaccinereaktion gefithrt. Wir
haben gesehen, daB dort wo die Gonokokken nur auf der Schleimhautoberfliche angesiedelt
sind, ohne tiefere Gewebsschichten zu erreichen, die Seroreaktion immer negativ ist nach
Analogie der Vaccinewirkung, die ja auch nur dort auftritt, wo die Gonokokken in tiefere
Schichten eingedrungen sind. Uberwinden die Keime die Epitheldecke und gelangen sie
in die lymph- und gefdBreicheren tieferen Schichten, so daf ihre Produkte leicht und aus-
giebig in die Korpersifte itbergehen, so wird die Reaktion erst jetzt und erst deshalb positiv,
ebenso wie die Vaccine bei nur als Rasen auf der Schleimhaut sitzenden Gonokokken keine
Reaktion auslost, dies erst dann tut, wenn tiefere Lymph- und Blutgefde filhrende Schichten

1 Wien. klin. Wschr. 1932, 46.
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von den Gonokokken erreicht werden. Es stimmt dies mit gewissen Beobachtungen anderer
Autoren iiberein, wonach die Priifung des weiteren Krankheitsverlaufes ergab, daB jene
Fille von Gonorrhoe, die bald positiv reagieren, meist einen hartnickigen und kompli-
zierten Verlauf aufweisen, wihrend das Negativbleiben prognostisch giinstig ist.

Die Worte ,,oberflichlich” und ,,tief* konnen leicht zu irrigen Auffassungen Anlaf
geben, wie dies auch tatsichlich schon geschehen ist. Oberfléchlich ist fiir uns die Keim-
invasion dann, wenn die Krankheitserreger wirklich nur auf der Schleimhautoberflidche
bleiben, ohne subepithelial die GefdBschicht zu erreichen. Tief nennen wir die Lokalisation
schon, wenn die Keime die subepitheliale Gefdfschicht erreichen. Denn nur dann — dann
aber auch sicher — stehen die Stoffwechselprodukte der Keime in inniger Wechselbeziehung
mit den Korpersiften. Und nur dann, wenn die im Korper kreisenden Schutzstoffe den
Krankheitsherd erreichen und umgekehrt, Stoffe von den Keimen in die Korpersifte
leicht tbergehen, nur dann wird sowohl die Vaccine ordentlich wirken, als auch die
Komplementreaktion positiv sein kénnen.

DaB eine isolierte Urethralgonorrhée eine positive Seroreaktion gegeben hat (Felke
u. a., Oettingen), beweist nichts gegen diese Annahme. Es konnen auch bei einer iso-
lierten Urethritis — und gerade bei dieser, wo das paraurethrale Gewebe so blut- und
lymphgefafreich ist — die Krankheitserreger in innigere Wechselbeziehungen zu den
Organsiften treten.

Die Seroreaktion sagt demnach nach unserer Uberzeugung verlaBlich an, ob eine
Tiefenentziindung gonorrhoischer Natur ist oder nicht.

Doch sie besagt uns noch mehr. Wir glauben, daB sie auch fir die Differential-
diagnose zwischen Gonokokken einerseits, Meningococcus und Diplococeus catarrhalis
andererseits verwertbar ist. Wir haben wenigstens bisher in mehreren Fillen beobachten
konnen, dall bei sicherer entziindlicher Adnexschwellung im Cervicalsekret wieder-
holt Kokken nachweisbar waren, die alle morphologischen und firberischen Merkmale
des Gonococcus aufwiesen bei sicherer wiederholter negativer Seroreaktion. Der weitere
Verlauf dieser Fille bestiitigte vollinhaltlich die nichtgonorrhoische Natur des Leidens,
so daf wir gezwungen waren, eine Krkrankung mit dem Mikrococcus catarrhalis anzu-
nehmen.

Es besagt uns demnach die Seroreaktion auf Gonorrhde Verschiedenes. Wir wieder-
holen die Nutzanwendung der Seroreaktion schon deshalb noch einmal, weil sie fiir die
Diagnose der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales mitunter von aus-
schlaggebender Bedeutung ist. Wir vermdgen also durch sie, hauptsichlich wenn es gelingt
die seltene tuberkulose Erkrankung auszuschlieBen, per exclusionem eine Wundkeim-
erkrankung zu diagnostizieren.

Eine negative Seroreaktion kann entweder das Fehlen jeglicher gonorrhoischer
Erkrankung anzeigen oder aber nur das Fehlen eines tieferen Sitzes einer bestehenden
Gonorrhoe. Auf der Schleimhautoberfliche konnen trotz des negativen Ergebnisses Gono-
kokken angesiedelt sein. Hs kann demnach eine Frau trotz des negativen serologischen
Ergebnisses, wie wiederholt schon hingewiesen, infektios sein. Hine positive Seroreaktion
besagt uns das Vorhandensein von gonorrhoischen Herden in tieferen Gewebsschichten
oder metastatisch anderswo im Organismus. Sie sagt uns aber natiirlich nicht, ob auch eine
oberflichliche Schleimhautgonorrhde besteht. Es kann also eine seropositive Patientin
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infektios sein, braucht es aber nicht zu sein, denn infektids ist sie nur durch die Schleimhaut-
gonorrhoe, die sich in der Seroreaktion nicht duBlert. Dann wird uns die Seroreaktion bei
chronischen tiefsitzenden Entziindungen des weiblichen Genitales die Ursache des Leidens
anzeigen, somit angeben, ob wir, wenn Vaccine angezeigt ist, mit Gonokokkenvaccine oder
anders behandeln sollen. Ferner diirfte uns die Seroreaktion auf Gonorrhée bei der Diffe-
rentialdiagnose zwischen Gonokokken einerseits, Meningokokken oder Diplococcus catar-
rhalis andererseits behilflich sein. Weiter zeigt uns die Seroreaktion an, ob bei einer Gonor-
rhoe die Heilung nur durch lokale Mafnahmen zu erzielen, oder ob auch Gonokokken-
vaccine zu verabfolgen ist, die jederzeit indiziert ist, wenn der gonorrhoische Proze8 tiefere
Schichten erreicht hat. Bei oberfldchlich sitzender Gonorrhée niitzt die Vaccine im all-
gemeinen nichts. SchlieBlich ist uns die Seroreaktion vor operativen Eingriffen von groSen
Nutzen, indem sie uns die gonorrhoische Natur bestehender Schwellungen aufzuschlieBen
hilft, was bei der Indikationsstellung, wie wir in einem spiteren Kapitel noch ausfiihrlich
besprechen werden, von groBer Wichtigkeit ist.

Die Wundkeime.

Wir sehen aus alledem, daB die Gonorrhoediagnose und die Wertung der Gonorrhge
tiberhaupt eine ganz besondere Bedeutung hat in der Erkennung, Wertung und Behandlung
der Wundkeimerkrankungen. Das Bestreben, die Gonorrhée von den iibrigen entziind-
lichen Erkrankungen zu trennen, reicht schon sehr weit zuriick. Trotz dieser Bestrebungen
gelingt es — will man ganz aufrichtig sein — auch heute noch nicht, diese Scheidung
verlaBlich durchzufiithren. Hauptsdchlich im chronischen Stadium erkennen wir weder
durch Sekretuntersuchung noch am Operationspriaparat mit Sicherheit die Natur des
Leidens. Auch in diesen Ausfithrungen, in denen das Bestreben ganz besonders hervor-
treten wird, die Scheidung durchzufithren, wird es nicht gelingen, die Wundkeimerkran-
kungen von den gonorrhoischen rein auseinander zu halten. Es ist noch zu frith. Wir
bendtigen noch geraume Zeit, um auf Grund exaktester Diagnosestellung und mit Hilfe
der Komplementbindungsreaktion die chronischen Erkrankungen restlos auseinander zu
halten und zu scheiden und sie klinisch, pathologisch-anatomisch und prognostisch genau
zu trennen. An unserem Krankenmaterial fithren wir diese Trennung durch. Sie hat
uns auch viel geniitzt. Ein abschlieBendes Urteil und eine abschlieBende Wertung aber
wird erst spiteren Untersuchern beschieden sein. Der Weg hierzu ist vorgezeichnet,
wir wissen heute, wie wir es anzustellen haben, um diese Scheidung durchwegs durch-
zufiihren.

Allerdings sind wir aaf die Scheidung durch die Seroreaktion, demnach auf die Aus-
scheidung der Gonorrhoefille, angewiesen. Auch im Beginne der Erkrankung, auch im akuten
Stadium einer Wundkeimerkrankung gelingt es nur recht selten, die Krankheitsursache
mikroskopisch einwandfrei festzustellen. Es liegt dies in der Natur der Invasionsart der
Wundkeime. Sie sind meist keine Oberflichenkeime. Solange sie auf der Schleimhaut vege-
tieren, werden sie sich seltener als Krankheitserreger kenntlich machen. Nach Aus-
bruch der Krankheit aber sind sie meist im Gewebe eingedrungen, sei es auf dem Wege
eines vorhandenen oder eines durch sie bzw. durch ihre Stoffwechselprodukte gesetzten
Substanzverlustes. Der Substanzverlust, der die Eintrittspforte bildet, schlieBt sich und
entriickt so die Keime ihrem direkten Nachweise. Wihrend der Einwanderung der Wund-
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keime besteht im allgemeinen noch gar keine Entziindung. Wenn die Entziindung in Er-
scheinung tritt, dann sind die Keime meistens von der Oberfliche schon verschwunden.
Nur im Falle puerperaler Ulcera — auch auBerhalb des Puerperiums kommt Ahnliches
in Form von Pyodermien, von Wundinfektionen auf den Schleimhduten, die zu ober-
flichlicher, demnach zuginglicher Gesechwiirsbildung fithren —, wéren sie unserer Unter-
suchung zuginglich. Aber auch hier gelingt dies schon deshalb nur ausnahmsweise, weil
auf der Oberfliche des #duBeren oder inneren weiblichen Genitales die Gelegenheit zur
Keimvermischung eine auBlerordentlich groBe ist. Reinkulturen der Krankheitserreger
werden wir hier selten bekommen. Aus diesem Grunde ist der direkte Nachweis der die
Krankheit verursachenden Keime zum Unterschiede von der Gonorrhie nur in ganz wenigen
Ausnahmefillen moglich. Einmal im Gewebe eingedrungen entziehen sie sich unseies
Nachweises auBler dann, wenn sie zu einer eitrigen Einschmelzung fithren und man im
Eiter die Krankheitserreger nachweisen kann. Der Nachweis im Blut gelingt im ganzen
verhiltnismiBig selten. Die Komplementbindungsreaktion auf Streptokokken, Staphylo-
kokken, Colibakterien und andere Wundkeime ist heute noch nicht geniigend ausgebaut.
Von der Moglichkeit einer derzeitigen praktischen Verwendbarkeit derselben ist uns nichts
bekannt.

Es wurde schon wiederholt und zur Geniige hervorgehoben, daf die Gonokokken vor-
nehmlich Schleimhautparasiten sind. Sie beschrinken sich zuerst auf die Oberfliche
der Schleimhaut. Wahrscheinlich aber diirfte das Vordringen in tiefe Partien auch bei
den Gonokokken viel hiufiger sein als allgemein angenommen wird. Wir gewinnen immer
mehr den Eindruck, daf im ersten Ansturm die Korpersifte sehr hiufig erreicht werden.
Die rasenbildenden Gonokokken gelangen durch die Kittsubstanz der Epithelzellen in
subepitheliale Schichten, erreichen sebhr rasch die darunter liegenden Lymphriume,
LymphgefiBie und Capillaren, kommen somit von hier aus in die Blut- und Lymph-
bahn des Korpers. Auch die Wundkeime diirften viel hdufiger als die Krankheitserschei-
nungen dies anzeigen nach Eindringen in das Gewebe in die Korpersifte gelangen. Sowohl
die Gonorrhée als auch leichte Wundkeimerkrankungen werden im Beginne der Invasion
recht haufig zu einer vielleicht symptomarmen, vielleicht symptomlosen Allgemeinerkran-
kung filhren. Mit den im ersten Ansturm in die Korperséfte eingedrungenen Keimen wird
aber der Organismus in den allermeisten Fillen sehr bald fertig. Die Schutzstoffe, die
gegen die Eindringlinge in Bewegung gesetzt werden, zerstéren dieselben rasch. Dort,
wo diese Zerstoérung ausbleibt, kommt es entweder zur Allgemeininfektion oder in anderen
Fillen zu metastatischen Prozessen. DalB es ganz besonders bei der Gonorrhie, aber auch
bei Wundkeimerkrankungen in der Uberzahl der Fille nur zu lokalen Erkrankungen kommt,
hat den Grund wohl darin, daB die Keime im Organismus, ganz besonders im Blut,
sehr rasch zerstért werden. Von der speziellen Korperverfassung und konstitutionellen
Abwehrfahigkeit des Korpers hdngt es ab, wie rasch der Organismus mit den ein-
gedrungenen Keimen — seien es Gonokokken oder Wundkeime — fertig wird.

Wenn auch die Invasion der Gonokokken so gut wie durchwegs als Oberflichenkeime
erfolgt und die Wundkeime durch vorgefundene oder selbstgesetzte Substanzverluste in
den Organismus eindringen, so gibt es auch Fille genug, wo die Wundkeime ebenfalls
vorerst die Schleimhéute befallen, auf der Oberfliche wuchern, um dann erst nach einer
gewissen Ascension in die tieferen Gewebsschichten einzudringen. Die primire Stelle des
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Eindringens bleibt fast niemals sichtbar. Wissen wir doch zur Geniige, daf Puerperal-
erkrankungen als auch sonstige allgemeine septische Prozesse sich recht hiufig bei voll-
kommen intakten und reinen duBeren Geschlechtsorganen oder sonstigem unverletztem
Integument vorfinden. Bei der Invasion waren Wunden und Substanzdefekte vorhanden,
doch heilten diese nach Eindringen der Keime rasch aus, ohne daf die Krankheitserreger
hier Spuren hinterlassen hidtten. Man bedenke weiter, wie rasch Wundkeime aus den
Lochien verschwinden, trotz fortbestehenden schwersten Puerperalprozessen. Einmal in
den Organismus eingedrungen, kann die weitere Verbreitung der Keime je nach den Um-
stinden ganz verschieden sein. Sie konnen gleich in den Lymphbahnen und im Binde-
gewebe zur Infiltration und Exsudatbildung fithren, sie konnen aber in anderen Fillen
bei sehwerer Sepsis ohne Lokalisation an dem umliegenden Gewebe in die Blutbahn gelangen.
Bei weniger stiirmischen Infektionen ist es wohl aber fast die Regel, daB es vorerst zu einer
Lymphangitis kommt, zu einer Erkrankung des Bindegewebes, zu einer Parametritis, oder
aber auf die Gefale ibergreifend zu einer Thrombophlebitis. Von da aus kann sich der
ProzeB — auch hier wieder verschiedentlich — weiter ausbreiten. Die Gebidrmutter-
anhénge, die Eileiter und Eierstocke, kénnen ebenso gut vom Blut- und Lymphstrom als
auch auf demn Wege der Schleimhaut erreicht werden.

DaB} sich Wundkeime, ja sogar die Streptokokken auf demselben Wege zum Eileiter
und zum Bauchfell verbreiten kénnen wie die Gonokokken, zeigt uns unter anderem sehr
deutlich ein Fall (Abb. 36—38), wo 4 Tage nach der Mobilisierung der Keime im Cervical-
kanal es zu einer schweren t6dlich verlaufenden Peritonitis gekommen ist und woselbst der
Weg, den die Keime genommen hatten, durch Streptokokkennachweis gekennzeichnet war.

Sind die Substanzverluste, durch die die Mikroorganismen in den Kérper eindringen,
ausgebreiteter und fiir die Ansiedlung giinstiger gelegen, so kann es, wie oben schon hervor-
gehoben, selbstverstdndlich auch zu einer schweren Schleimhaut- bzw. Hauterkrankung
an der Oberfliche kommen. Die Unterschiede in der gangbaren Invasionsart und Ver-
breitungsweise zwischen Gonokokken und Eitererregern sind schon deshalb wichtig, weil
sie uns bei der Differentialdiagnose wertvolle Anhaltspunkte gewdhren. Eine ausgesprochene
Infiltratbildung des Beckenbindegewebes, eine Parametritis, spricht fast mit Sicherheit
gegen eine gonorrhoische Infektion und fiir eine Wundkeimerkrankung. Das Fehlen aber
einer Parametritis spricht — wie aus Vorhergehendem hervorgeht — nicht gegen eine
Wundkeimerkrankung.

Fir die Erkennung der Krankheitsursache ist manchmal auch die Invasionsart der
Keime in das Gewebe selbst, nicht in dessen Umgebung, zu verwerten. Und zwar geben
uns die Rundzellenanhdufungen einen gewissen Hinweis als Anzeiger der Stellen, wo die
Krankheitskeime eingedrungen sind. Bei der Gonokokkeninvasion, wo ja die Mikro-
organismen von der Schleimhaut durch das Epithel in die Tiefe sickern und auf diese
Weise tiefere Partien erreichen, sind Infiltrationsspuren, die Rundzellenansammlungen
subepithelial mehr streifig gelagert. Recht héufig — man kann sagen fast regelmaBig —
halten sie sich an Driisenlumina und an die Driisenumgebung, da sie sich auch hier
an die Oberfliche der Schleimhaut, der Driisenauskleidung, halten. Sehr schon sehen
wir es bei der Cervicitis (Schroder, Felke, Oettingen). Die Infiltrate dringen herd-
weise zwischen intakten Stellen, vornehmlich intra- und periglandulir in die Tiefe. Bei
den septischen Infektionen, wo die Bakterien mehr dem Lymphstrome und den Lymph-
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spalten und GefdBen folgen, finden sich die Infiltrate tatséchlich auch lings dieser
Gewebselemente angeordnet. Bei der Tuberkulose dagegen sieht man die Infiltrationen
mehr verstreut, keineswegs mit irgendeiner Beziehung zur Organoberfliche, da die
Tuberkelbacillen in das Gewebe in der Uberzahl der Fille himatogen eindringen. Ob
die Lagerung der Plasmazellen in diesen Infiltraten einen Anhaltspunkt fir die Art der
Infektion (Joachimovitz) ergeben, bleibe noch dahingestellt. Hier sind noch weitere
Beobachtungen notwendig.

Im allgemeinen kann man sagen, daBl charakteristisch fiir Gonorrhoe die
intra- und periglanduldre Zellinfiltration ist. Fir Wundkeime spricht mehr
die perivasculdre und perilymphatische Zellansammlung. Unserer Meinung
nach ist dies aber nicht ein durch die Keimart bedingter Unterschied, sondern
durch die ihr eigentiimliche Invasionsart. Dort, wo Wundkeime auch als
Schleimhautoberflichenkeime eindringen, wird es ebenso zu einer intra-
und periglandulédren Infiltration kommen; ebenso wie wenn die Gono-
kokken einmal primédr ein Tiefenwachstum aufweisen, es auch bei der
Gonorrhde zu perivascularen und perilymphatischen Infiltrationen
kommen wird. Doch ist die Invasion der Gonokokken als Oberflichenkeime und das
Vordringen der Wundkeime in die Tiefe etwas so Hiufiges — wenn auch nicht Aus-
schlieBliches —, daB nur daraus das Charakteristische hervorgeht.

Die praktisch fiir die entziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane
hauptsichlich ins Gewicht fallenden Mikroorganismen der Wundkeimerkrankungen sind
die Streptokokken, die Staphylokokken, das Bacterium coli.

Die Haufigkeit der einzelnen Krankheitserreger als Krankheitsursache ist je nach dem
Material so verschieden, dal halbwegs giiltige Regeln nicht gegeben werden kénnen. In
unserem Material, das allerdings ein ausgesprochenes Vorherrschen der Gonorrhéen auf-
weist, finden sich bei chronischen Adnexen 63 % Trippererkrankungen, 87 % Nichtgonor-
rhéen, und zwar festgestellt auf Grund der Komplementbindungsreaktion. Aus der genauen
Statistik von Schottmiiller und Barfurth ist das Verhiltnis der Atiologie bei Wund-
keimerkrankungen beildufig 8: 2: 1 (Streptokokken, Bacterium coli und Staphylokokken),
wobei den Streptokokken auch Mischinfektionen zugerechnet sind.

Die Streptokokken spielen somit, wie naheliegend, auch bei den chronischen Wund-
keimerkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane ebenso die Hauptrolle wie bei den
puerperalen Infektionen.

Uber das Wesen und den Zusammenhang der einzelnen Streptokokken zueinander
besteht begreiflicherweise keine Einigkeit. Manche Erscheinungen, so 5. B. die Komplement-
ablenkung, lassen darauf schlieBen, daB es sich bei den Kettenkokken um sogar im Wesen
verschiedene Arten handelt, andere Erscheinungen wieder, wie die Beobachtung von Uber-
gehen einer Art in die andere, die Umwandlung des Streptococecus viridans in einen Strepto-
coccus haemolyticus oder umgekehrt (Schnitzer und Pulvermacher, A. Strasser)
lassen eine nahe Verwandtschaft mutmaBen oder die Moglichkeit von Mutationen ein
und derselben Art. Es besteht heute das Bestreben, die Streptokokken zu vereinheit-
lichen, da angenommen wird, daf3 kein zwingender Grund bestehe, eine Artverschiedenheit
der Streptokokken, die beim Menschen vorkommen, anzuerkennen. Denn auch die Himo-
lyse beispielsweise hat sich als eine verinderte HEigenschaft erwiesen, durchaus nicht als
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bleibendes Artmerkmal (Morgenroth und Schnitzer, Zangenmeister). Immerhin
werden noch verschiedene Streptokokken unterschieden und beschrieben. Die in der
Gynikologie hauptsichlich in Betracht kommenden wollen wir in folgendem ganz kurz
und gedringt anfiihren.

Der Streptococcus longus pyogenes haemolyticus bildet, wie sein Name besagt,
lange Ketten. Die einzelnen Kokken sind selten kugelig, meist lings oder quer oval. Sie
tragen weder Geifleln, noch zeigen sie Sporenbildung. Das Einzelindividuum schwankt von
0,6—1,5 4. Einzelne besonders grofle Exemplare diirften Involutionsformen sein. Er ist
wie alle Streptokokken grampositiv. Sein optimaler Ndhrboden scheint 1%ige Pepton-
Fleischwasserbouillon zu sein bei einer Bruttemperatur von 87°. Er ist fakultativ anaerob.
Hoherer Sauerstoffdruck schidigt den Streptococcus in Lebensfihigkeit und Virulenz.
Er wirkt hdmolysierend. Oberflichenkulturen verlieren an Ubertragbarkeit in ungefihr
4—6 Wochen, wahrscheinlich infolge Sauerstoffwirkung. Viel widerstandsfihiger erweist
er sich in Schleim, Eiter oder Staub eingetrocknet; derart konnte er iiber Monate hinaus
erhalten werden (Lingelsheim). In Erysipelschuppen erwies er sich ebenfalls ziemiich
widerstandsfihig und noch nach 8 Wochen nachweishbar (Nobel und Zilczer). Sicher
abgetotet wird der Streptococcus erst bei 700 und einstiindiger Einwirkung bzw. bei 65°
und zweistiindiger Einwirkung. Kilte vertrigt er auBerordentlich gut. Auch gegen
Desinfektionsmittel ist er sehr resistent. Nach Rodewald wird seine Vermehrungsfihig-
keit und Virulenz auf kiinstlichen Nihrboden durch 0,1%iges Sublimat nach 15 Minuten
bzw. 2stiindiger Einwirkung aufgehoben, durch 8%ige Carbolsiure die Vermehrungs-
fahigkeit nach 1 Stande, durch Trypaflavin in 0,5 %iger Konzentration erst nach 2 bis
8 tagiger Finwirkung.

AuBler dem Streptococcus longus haemolyticus unterscheidet man noch einen gleichen
anhaemolyticus, der sich vom ersteren durch die fehlende Hémolyse unterscheidet, aber
ebenfalls sehr septisch ist.

Der Streptococcus conglomeratus, der sehr kleine Kokken meist in dichten Haufen,
daneben nur wenige kurze Ketten aufweist, hat geringe himolytische Wirkung.

Der Streptococcus longissimus ist durch lange Ketten charakterisiert, die sich durch
mehrere Gesichtsfelder hinziehen und durch deutliche ovoide Form der einzelnen Kokken;
hémolysierende Wirkung fehlt oder ist nur ganz gering. Er findet sich hauptséichlich in den
Tonsillen (Thalmann). ' CD

Der Streptococcus mitis bzw. viridans bildet Diplokokken in kurzen oder auch ganz
langen Ketten und findet sich vornehmlich bei chronischer Endokarditis, Conjunctivitis,
Bronchitis, bei Darmaffektionen usw.

Den Streptococcus mucosus trifft man bei vielen eitrigen Prozessen, so bei eitriger
Meningitis; bei croupdser Pneumonie und als Schmarotzer sowohl auf Schleimhduten der
oberen Luftwege als auch im weiblichen Genitale, vor allem bei parametritischen Abscessen.
Er bildet Diplokokken in kurzen Ketten mit 6—14 Gliedern und zeigt als auffallendes
Charakteristikum eine Schleimhiille, die in gefidrbten Priparaten meist sehr deutlich sichtbar
ist. Die Kokken sind ungleichmiBig groB, fakultativ aerob.

Der Micrococcus ovalis bzw. faecalis oder Enterococcus ist hauptsichlich Diinndarm-
bewohner, hat polymorphe Einzelkokken bei fehlender Himolyse. Er findet sich in der
Schleimhaut des Mundes, Rachens usw.
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Der Streptococcus lacticus ist der Erreger der normalen Milchséuregérung und findet
sich in der Schleimhaut des Mundes, des Rachens, der Conjunctiva mit dem Micrococcus
ovalis.

Der Streptococcus pneumoniae bzw. lanceolatus oder gemeinhin Pneumococcus
genannt, bildet kleine, lanzettformige Kokken als Diplokokken und kurze, 4—6gliedrige
Ketten. Er ist zwar grampositiv, entfarbt sich aber des ofteren, wenigstens teilweise.
Charakteristisch ist die Kapselhiille, die die paarweise gelagerten Kokken gemeinsam um-
schlieBt. Der Pneumococcus ist der Krankheitserreger der croupésen Pneumonie, der
Otitis media, des Ulcus serpens corneae. Er findet sich ziemlich hiufig im weiblichen
Genitale, und zwar sowohl in Pyosalpingen, als auch ganz besonders bei puerperaler Sepsis,
die bei Vorhandensein von Pneumokokken eine besonders hohe Sterblichkeit aufweist.

Von den auf der unversehrten Haut befindlichen Streptokokken ist eine Infektion
ohne weiteres kaum zu befiirchten. Im Tierversuch ist zwar der Durchtritt von Strepto-
kokken durch das unversehrte Epithel beobachtet worden; in der Pathogenese aber ist
diese Art der Infektion nicht bekannt, wenigstens nicht nachweisbar. Erst Defekte in der
Decksubstanz ergeben im allgemeinen die Moglichkeit einer Infektion. Auf den Schleim-
héuten aber diirfte der Streptococcus doch, in einigen Féllen wenigstens, vielleicht durch
seine Stoffwechselprodukte selbst einen Defekt verursachen koénnen und so sich die Ein-
trittspforte schaffen. Ob es beim Zusammentreffen von Defekt und Streptococcus zur
Infektion iiberhaupt kommt, ob es zu einer geringfiigigen 6rtlichen Infiltration, zur lokalen
Abscediérung, zu schweren Phlegmonen, zu einer allgemeinen Infektion, zur Sepsis kommt,
hingt natiirlich auch hier sowohl von der Virulenz der Keime und von ihrer Lebensfihigkeit
ab, als auch von der Erkrankungsbereitschaft des befallenen Gewebes, des ganzen Organis-
mus, sehr aber auch von der Abwehrfihigkeit des Korpers im ganzen. Beim Zusammen-
treffen von Substanzdefekt und Streptococcus kann es zur Vereiterung der Wunde kommen,
es kann aber der Streptococcus durch die Lymphraume in das tiefere Gewebe eindringen,
ohne daB es zu einer nennenswerten Einschmelzung am Deckdefekt kommt. Die Wunde,
die ganz geringfiigig sein kann, verheilt rasch, so dafl, wenn es zur Tiefeninfektion kommt,
die Eintrittspforte schon ldngst verheilt sein, also iiberhaupt unbemerkt bleiben kann.
Beim Eindringen in den Organismus entwickeln sich die Kokken in den Liymphspalten,
erreichen die Lymphbahnen, verursachen Liymphangitis, Lymphadenitis oder breiten
sich im lockeren Bindegewebe aus, vornehmlich lings der Fascie bzw. in den binde-
gewebigen Hiillen der Muskeln und Sehnen, erzeugen Entziindungen, durch eitrige Ein-
schmelzung des Gewebes Abscesse und Phlegmonen. Umgreifen sie Blutgefifle, ganz
besonders Venen, so kommt es zur Durchwanderung der Gefiflwand. zur Thrombosierung
der GefiBle. Von diesen Thromben aus gelangen die Streptokokkern in die Blutbahn und
erzeugen die verschiedenen Formen der allgemeinen Sepsis. Entwickeln sie sich beim Ein-
dringen durch das Deckepithel entlang der Lymphspalten und LymphgefiBe der Haut,
hauptsichlich im Stratum reticulare, so daf die Ansiedlung eine oberfléchliche bleibt, sc
verursachen sie, wie bekannt, das Erysipel. Dariiber ist Seite 300 niheres nachzusehen.
Es gibt aber Erysipele, die, wie wir gleich sehen werden, auch durch Staphylokokken
verursacht sind. Die Hautaffektionen, die man bei septischen Prozessen findet, wie
pustulose Ausschlige, das Frythema multiforme, Purpura u. dgl. sind nicht als Konti-
nuititsinfektionen, sondern als metastatische Ablagerungen anzusehen.

Handb. d. Gynik. 3. Aufl. VIIL. 2. 2
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Die Invasion der Streptokokken im weiblichen Genitale erfolgt ebenfalls meist von
Wunden, von Haut- bzw. Schleimhantdefekten aus. Die beste Gelegenheit ergibt selbst-
verstindlich das Puerperium, woselbst in der Gebdrmutter und Cervix flichenhafte Epithel-
defekte bestehen und auch die Scheide und Vulva infolge groBerer oder kleinerer Einrisse
eine ganze Menge von Substanzverlusten in der Haut und Schleimhaut aufweisen. Der
Keimimport findet hier meistens von auBen her statt. Es konnen aber auch im Genital-
kanal befindliche Streptokokken virulent werden bzw. als virulente Keime schon vor-
handen gewesen sein. Ganz dhnliche Verhaltnisse wie im Wochenbett nach einer normalen
Geburt liegen beim Abortus vor, hauptsdchlich beim kiinstlichen bzw. bei Fehlgeburten,
bei denen eingegriffen wurde.

Doch auch auBerhalb der Schwangerschaft und des Puerperiums ist durch Substanz-
verluste, durch kleinste Wunden und Epitheldefekte oder bei anderweitiger Geschwiirs-
bildung Gelegenheit zum Eindringen der Streptokokken, ganz besonders nach therapeuti-
schen und operativen Eingriffen, vornehmlich bei auch nur kleinen Rissen in der Cervix.
Von solchen groferen und kleineren Wunden dringen die Streptokokken in die Lymph-
bahnen des paravaginalen bzw. parauterinen Gewebes in die Tiefe. Durch Infiltrierung des
Parametriums kommt es zur Exsudatbildung, zu phlegmonésen Prozessen, zur eitrigen
Einschmelzung, dann durch Befallen der reichlich vorhandenen Venen zur hiufig sehr
raschen Ausbreitung des Prozesses nach allen Richtungen, zur Metastasenbildung, zur
allgemeinen Sepsis. Die Wundkeime, ebenso die Streptokokken, konnen durch den Uterus
und die Eileiter bis zum Peritoneum emporsteigen und hier in kurzer Zeit eine Peritonitis
verursachen. Wir erwihnten dies schon Seite 14. Man findet in derlei Genitalien herd-
weise von der Schleimhaut ausgehende Entziindungen, die in die Tiefe ziehen. Da es
sich gerade in den Fileitern, wo derlei Invasionsarten zu sehen sind, um vorbestehende
Epitheldefekte kaum handeln kann, so muB man annehmen, daB sich die Streptokokken
bei der Ascension in Eileiterschleimhautfalten verfangen konnen, daselbst dann, wahr-
scheinlich infolge Autolyse, Stoffe produzieren, die die Schleimhaut schidigen und auf
ihr Defekte setz:n, dhnlich wie es der Gonococcus tut.

Im Tierversuch gelingt gegen die Streptokokkeninfektion sowohl die passive als
auch die aktive . mmunisierung. Die Wirksamkeit der passiven Immunisierung wird von
manchen bestritt 3n, von anderen gelobt. Wir selbst haben von der Serumbehandlung der
Streptokokkens psis zweifellose Erfolge gesehen und verwenden das Serum in geeigneten
Fillen anda .om d. Bedingung ist fiir eine Wirkung desselben selbstverstindlich wie bei
jeder Serumbehandlung die rechtzeitige Verabfolgung in geniigender Menge. DaBl es bei
der Streptokokkenserumbehandlung MiBerfolge geben muB, ist eigentlich selbstverstind-
lich. Wir wissen ja nie, ob das Serum ein Produkt gerade des krankheitsverursachenden
Streptococcus, einer verwandten oder gar einer ganz fremden Art ist. Bei Besprechung
der Therapie kommen wir auf die Serumbehandlung der entziindlichen Erkrankungen
noch zuriick (s. S. 227).

Die aktive Immunisierung durch Vaccineverabfolgung ist gerade bei den Strepto-
kokken noch umstritten. Es scheint eine lingerdauernde Immunitdt nach Streptokokken-
erkrankungen auch im Tierversuch nicht zu geben, weshalb auch eine lingerdauernde
Immunisierung durch Streptokokkenvaccine wenig erfolgversprechend ist. Schon deshalb
kann man sich von einer vorbeugenden aktiven Immunisierung nicht viel erwarten, wohl
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aber von einer Behandlung chronischer Erkrankungen. Da man gerade im chronischen
Stadium die krankheitsverursachenden Keime nicht kennt und es sich in der Uberzahl der
Fille um Mischinfektionen handelt, so verabfolgen wir lieber als reine Streptokokken-
vaceine bei chronischen Wundkeimerkrankungen eine Mischvaccine, die aus Strepto-
kokken, Staphylokokken und Colibacillen besteht. Uber dieselbe werden wir bei der
Therapie mehr zu sagen haben (s. S. 184 u. 226).

Staphylococeus ist eigentlich auch nur ein Sammelname. Wir verstehen darunter
runde Kokken, die auf kiinstlichen Nahrb6den héufig unter Farbstotfbildung leicht wachsen,
fast @iberall vorkommen, auffallend gleichméBig in Form und Gro8e sind und deren typische
Lagerung die haufenférmige ist. Ihr Hauptansiedlungsgebiet ist beim Menschen wohl die
juBere Haut. Der Staphylococcus ist &hnlich wie der Streptococcus ein ausgesprochener
Wundkeim insoferne, als er durch die unverletzte Haut kaum in dieselbe eindringt,
sondern mindestens die zarteren und leichter verwundbaren Haarfollikeln als Eintritts-
pforte beniitzt, sonst fiir gewohnlich durch Risse in tiefere Hautpartien eindringt und
dort zu den sog. Pyodermien bis zum Furunkel Veranlassung gibt. Sogar ein echtes
Erysipel kann er verursachen (G. Jochmann). Der Staphylococcus dringt auch als
Erreger phlegmondser Entziindung in die Tiefe, so z. B. als Erzeuger der Brustdriisen-
entziindung. Auch Exsudate der serdsen Korperhohlen kann er hervorrufen, ebenso im
GefiaBsystem Endokarditis und Phlebitis. Bekannt ist seine Rolle beim Menschen als
hiufiger Erreger der Osteomyelitis, der Mittelohrentziindung, ja auch von Allgemein-
erkrankungen, wie Staphylokokkensepsis und Staphylokokkenpydmie. Puerperale Erkran-
kungen werden ungefihr in 20% der Fille durch ihn hervorgerufen (Schottmiiller).
Von Wichtigkeit, besonders fiir die Erkrankung der Gebarmutteranhinge, ist die Tat-
sache, daBl der Staphylococcus in Krankheitsherden Jahrzehnte latent bleiben kann
(Verneul, Garrée, Schnitzler). )

Es gibt eine sehr groBe Anzahl von Staphylokokkenarten. Die fiir unseren Gegenstand
wichtigsten pathogenen Formen sind der Staphylococcus pyogenes aureus und der Staphylo-
coccus pyogenes albus, die sich voneinander weder biologisch noch in.ler Pathogenitit
unterscheiden, sondern nur in der Farbe des von ihnen gebildeten Pigmentes. Wichtig fiir
die gyndkologischen Fragen ist das Vorkommen einer Anzahl gramnegativer Staphylo-
kokken, so des Staphylococecus parvulus und des Staphylococcus aerogeges, der als gram-
unbestindig um so leichter Veranlassung zu einer Verwechslung mit .dem Gonococcus
geben kann, als er sich in der Richtung des Teilungsspaltes anordnet, es rrﬁ*hm bei ihm zur
Tetragenesanordnung kommt, die der Anordnung des Gonococcus nicht ganz undhnlich
ist. Er kommt sehr hiufig in der Scheide gesunder Frauen vor (Rosewsky). Er soll sich
aber auch bei Endometritiden, Salpingitiden, ja bei eitriger Peritonitis und Sepsis, sowie
bei Thrombophlebitis vorfinden. Die Anzahl der Staphylokokkenarten ist eine recht
betrichtliche. Wir méchten aber als fiir die gyndkologische Betrachtung besonders wichtig
nur die erwihnten hier anfithren. Der Staphylococcus aureus und albus sind ausgesprochen
grampositiv. Thr Temperaturoptimum liegt bei 24—3889, im Bouillon wéchst er reichlich,
ebenso in Agar, und zwar so reichlich, daf} eine ganze 20stiindige Schrigagarkultur 20 bis
80 Milliarden sichtbare Staphylokokken enthélt. Auch auf Serum und Ascites wichst er
gut, ebenso im Speichel, im Fruchtwasser und im alkalischen Harn. Im sauren Harn
wichst er schlecht.

9%
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Uber die Wirkung der Staphylokokken ist hervorzuheben, dafl ihre Toxine bzw. das
keimfreie Filtrat von Bouillonkultur Leukocyten zerstérend, dann auflosend und ver-
klumpend auf rote Blutkérperchen wirkt, schlieBlich infiltratbildend auf Haut und Unter-
hautzellgewebe. Das Agens, welches die Zerstérung der weiBlen Blutkorperchen bewirkt,
Leukocydin genannt, das die Erythrocyten 16sende und sie verklumpende Agens Hémo-
toxin und Aglomerin, das Unterhautzellgewebsgift Hauttoxin. Letzteres macht sich
beim Menschen sehr wirksam bemerkbar, indem es bei Einreibung auch keimfreier Filtrate
auf die gereizte Haut Ekzeme hervorruft. :

Eine Trennung zwischen den pathogenen und den nichtpathogenen Staphylokokken
scheint auf dem Wege der Agglutination méglich zu sein (Kolle und Otto).

Es ist eine bekannte Tatsache, fiir die jeder hauptsichlich in der Gynékologie eigene
Belege haben diirfte, daB8 durch linger dauernde Eiterungen Amyloidentartung innerer
Organe hervorgerufen wird. Davidson, Lubarsch, Krassowitzky u. a. haben im
Experiment Amyloidentartung bei Streptokokkeneiterungen nachweisen konnen

Der Staphylococeus ist ziemlich hitzeunbestindig. Er erliegt bei 80°in 1—2 Sekunden.
Die Kiilte scheint er unbegrenzt zu vertragen. Es ist wenigstens keine niedrige Tremperatur
bekannt, durch welche er in kurzer Zeit mit Sicherheit abgetétet wiirde. Auch mehr-
faches Einfrieren bei — 80° konnte den Staphylococcus nicht abtten. Gegen Eintrocknung
ist er sehr widerstandsfihig. Verstidubt stirbt er erst nach 28 Tagen. In Kulturen bleibt
er ohne Ubertragung wochen- und monatelang wachstumsfihig.

Parenterale Einverleibung virulenter oder auch toter Staphylokokken in den Organis-
mus verursacht immer massenhafte Leukocytenzuwanderung und lebhafte Phagocytose.
Schon nach einer halben Stunde lassen sich in weiBe Blutkérperchen eingeschlossene
Staphylokokken nachweisen. Die Phagocytose scheint nach 5 Stunden den Hohepunkt
erreicht zu haben und diirfte um so lebhafter auftreten, je weniger virulent der Stamm ist
(Proscher, Rubritius).

Die Vaccinebehandlung mit Staphylokokken wurde von A. Wright eingefiihrt. Ihre
Verwendung ist als harmlos anerkannt. Ihre Dosierung ist aber nicht einheitlich, sie
schwankt von 50—500 Millionen Keimen. Wir selbst verwenden die Staphylokokken-
vaceine in der oben erwihnten und im Kapitel der Behandlung naher zu besprechenden
Mischvaccine.

Das Bacterium coli wurde 1886 von Escherich entdeckt. Es stellt ein kurzes,
plumpes Stébchen dar, von 2—5 u Linge und 0,4—0,6 u Breite. Es ist stets gramnegativ
und bildet niemals Sporen. Es hat Eigenbewegung und trégt GeiBeln. Das Temperatur-
optimum fiir Kulturen betrigt 87°. Das Bacterium coli ist in jeder Beziehung anspruchslos,
es wichst besser aerob als anaerob. Traubenzuckerzusatz unterstiitzt das Wachstum. Es
verfliissigt niemals den Néhrboden. Eingetretene Verfliissigung ist ein Beweis dafiir, da8
es sich nicht um das Bacterium coli handelt. Besonders charakteristisch sind die ober-
flachlichen Kolonien in der Gelatineplatte, flach ausgebreitete, blaulichweiBe, durchschei-
nende Formen mit unregelmiBig weinblattartig gelapptem Rand; sie wachsen in weiteren
Stadien zu ippigeren, besonders am Rande weniger durchscheinenden, weiBlichen, oft
ziemlich groBen Siedlungen von gelblichem Farbenton. Auf der Blutagarplatte kann man
hémolytische von nicht hdmolytischen Colibacillen unterscheiden, ohne da8 sich aber eine
Beziehung zwischen Himolyse und Pathogenitit feststellen lieBe. Die Agglutination ist



Erkrankungen durch Bakterien. 21

zur Unterscheidung von Coliarten kaum zu verwenden, um so weniger, als das Serum
Gesunder sehr hiufig Colikeime agglutiniert. Das Bacterium coli ist sehr widerstandsfihig.
Ein in steriles Wasser verimpfter Colistamm lief sich noch nach 6%/, Jahren weiter ztichten
(Busson). Er vertrigt Temperaturen von iiber 60° und 148t sich unter geeigneten Um-
stinden mindestens 7 Jahre lang unverindert erhalten. Seine Verbreitung ist eine ziemlich
groBe. Bei Gesunden findet es sich auBerhalb des Darmes, wo es ja einen normalen Bewohner
bildet, besonders auf der Haut, und zwar am ehesten in der Umgebung der Afteréffnung,
dann in Mund und Nasgenhohle, an den Fingern und in der Scheide.

Die Tatsache seiner Pathogenitdt ist bekannt. Allerdings ist die Haufigkeit der
durch ihn verursachten Erkrankungen insoferne im allgemeinen gréfer angenommen, als
die agonale und postmortale Einwanderung der Colibacillen in die Organe dabei nicht immer
beriicksichtigt worden ist. Im iibrigen findet sich das Bacterium coli héufig als Krankheits-
ursache bei Peritonitis, besonders wenn dieselbe von einer Gallenblase ausgeht, dann bei
Erkrankungen des Harnapparates, bei Rippenfellentziindungen, Hirnhautentziindungen
und Wochenbettfieber. Auch septische Erkrankungen verursacht das Bacterium coli
recht hiufig durch Uberwanderung ins Blut. Die Colisepsis ist hiufiger, als allgemein
angenommen wird.

Wir erwihnten schon, daBl das Bacterium coli auch Puerperalprozesse hervorrufen
kann. Es wurde an diese Moglichkeit lange gezweifelt, bis sein Nachweis im stromenden
Blute gelungen war (Etienne, Joyeux, Liebermeister, Fuchs, van der Velde,
Blumenthal und Hamm, Jochmann, Jakob, Brian u. a.). Allerdings machensich
auch heute gegen das Colibacterium als Puerperalsepsiserreger noch Widerstinde geltend,
und zwar wird vor allem behauptet, daB die meisten Blutnachweise erst einer postmortalen
Einwanderung des Bacterium coli entsprechen, dann aber, dafi sogar der Nachweis des
Colibacterium im strémenden Blut kein Beweis fiir dessen Puerperalfieberpathogenitit
darstellt, da die Bakteriimie eine passive sein kann, indem bei Ausriumungen, Unter-
suchungen u. dgl. die Bakterien in die Blutbahn passiv eingepreBt worden sein kénnen
(Loffler, Sachs, Sslowjew). Als Gegenargument gegen die puerperale Coliinfektion
wird auch angefiihrt, daB, wenn der Colibacillus die Penetrationsfihigkeit zu einer Infektion
im Wochenbett hitte, es im Wochenbett nach Pyelitiden und Colicystitiden viel haufiger
zu einer puerperalen Erkrankung kommen miiite als dies tatsichlich der Fall ist. Wir
mdchten dieser Argumentation keine allzu grofie Beweiskraft beimessen, glauben vielmehr,
daB ein Organismus, welcher seit Wochen und Monaten, vielleicht seit Jahren mit Coli-
bacillen infizieit ist, schon derart immunisiert sein wird, daB die Keime in einer neuen
Lokalisation nicht leicht haften kénnen. Denn das Fieber bei der Pyelitis in der Schwanger-
schaft ist weniger ein Zeichen einer Infektion als einer Intoxikation durch Stauung, da
es Erfahrungstatsache ist, daff im Momente, wo der Abflul entweder durch Verlagerung
des Uterus oder durch Ureterenkatheterismus gesichert ist, die Krankheitserscheinungen
i den allermeisten Fillen auch prompt zu schwinden pflegen. In diesem Zusammenhange
ist die Frage fiir die puerperale Infektion wichtig, ob die Colipyelitis in der Schwanger-
schaft in den meisten Féllen ein ascendierender oder descendierender Prozef ist. Diese
Frage ist in der Gynikologie schon wiederholt erdrtert. In einer allgemeinen Fassung 1afit
sie sich wohl nicht erledigen, denn in jedem Einzelfalle werden die Verhiltnisse anders
gelegen sein. Fiir die itbergroBe Mehrzahl der Fille aber diirfte die Auffassung Kermauners



22 Die Wundkeimerkrankungen.

das Richtige treffen, wonach die Pyelitis im frithesten Kindesalter etwas recht Haufiges
ist, trotzdem sie fast regelmiBig unbemerkt bleibt, daB diese latente Pyelitis durch Jahre
und Jahrzehnte fast symptomlos, jedenfalls unbemerkt mitgeschleppt wird, um dann
gerade in der Schwangerschaft oder auch intra menstruationem manches Mal wieder in
Erscheinung zu treten. Somit wird es sich um eine Erkrankung handeln, die Jahrzehnte
im Korper latent vorhanden ist. Gegen diese konnten reichlich immunisatorische Krifte
wirken, die zwar nicht imstande waren, die abgekapselte Krankheit auszuheilen, immerhin
aber den iibrigen Koérper gegen eine neuerliche Invasion derselben Keime zu schiitzen.

Als Parasit aber, der auf zuriickgebliebenen Eihaut- und Placentarresten sich mit
Vorliebe etabliert und dort weiterwuchert, wird das Colibacterium zugegebenermafien
recht hiufig gefunden, und es ist ohne weiteres begreiflich, dal die Coliintoxikation deshalb
viel hiufiger anzutreffen sein wird als die Coliinfektion (W. Sigwart).

Die Coliinfektion unterscheidet sich kaum von den puerperalen Infektionen mit den
iibrigen Wundkeimen. Wir sehen bei Coliinfektionen alle Formen der puerperalen Erkran-
kung, die septische Endometritis, die Thrombophlebitis mit metastatischen Abscessen,
die Parametritis und Peritonitis, ebenso die Methamoglobindmie und das septische Exanthem
(Hinselmann, Sigwart). Vielleicht treten bei der Colisepsis haufiger Verdnderungen
an der Haut und Verfirbungen an derselben auf (Koblanck, Sachs).

Vaccine wird bei chronischen Colierkrankungen heute schon ziemlich allgemein
gegeben. Die Dosierung ist, wie bei der ganzen Vaccinebehandlung, sehr schwankend,
da dariiber keine einheitlichen Auffassungen bestehen. Wir selbst sahen wiederholt sehr
gute Erfolge der Vaccinebehandlung bei hartnickigen Cystitiden, bei Pyelitiden, haupt-
séchlich aber bei Colivulvitiden, auf deren hiufiges Vorkommen als Folge einer Infektion
der Geschlechtsorgane vom uropoetischen System aus wir aufmerksam gemacht haben.
Wir verwenden polyvalente Vaccine oder aber solche mit Autovaccine vermischt. Da das
Bacterium coli bei Mischinfektionen entziindlicher Erkrankungen des weiblichen Genitales
hauptsichlich der Adnexe vorgefunden wird, so geben wir in unserer Mischvaccine die
Colibakterien in einer Menge von 1000 Millionen Keime auf 1 cem. Uber Verwendung
von Coliserum liegen mehrfach giinstige Berichte vor. Vgl. auch bei der Serotherapie
8. 202.

Andere infektiose Erkrankungen.

Die groBle Mehrzahl der das weibliche Genitale befallenden entziindlichen Erkran-
kungen nehmen den Weg von der Vulva aus, um dann durch die Scheide in hohere Partien
aufzusteigen. Oft kommen die Keime noch von weiter draufen, von der duBeren Haut,
vom uropoetischen System oder auch vom Darm, um dann aufsteigend gegebenenfalls
den ganzen Kanal des Genitales bis in das Beckenbauchfell und auch die iibrigen Becken-
organe zu befallen. Dies ist der gewohnliche Infektionsweg. Den viel selteneren Vorgang
der Metastasierung auf das Genitale von anderen entziindlichen Herden im Korper kommt
vielleicht die gleiche Wichtigkeit zu, aber bei weitem nicht die gleiche Héufigkeit wie den
aufsteigenden Erkrankungsformen. Es diirften auch viele Erkrankungen der héher gelegenen
Geschlechtsorganbezirke héufiger einer aufsteigenden Infektion entsprechen als dies nach-
gewiesen werden kann. Der Aufstieg von der duleren Haut bzw. von der Vulva bis hinauf
zu Kileiter und Beckenbauchfell kann unbemerkt erfolgen, so daB der urséchliche Zu-
sammenhang dann nicht mehr aufdeckbar ist.
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Je mehr man sich mit dem Gegenstand der entziindlichen Erkrankungen beschiftigt,
je mehr man jeder einzelnen Adnexerkrankung katamnestisch nachforscht, desto haufiger
steht man vor scheinbar unentwirrbaren Rétseln. Es ist sicher richtig, daB die grofen
Gruppen der Atiologien fiir Genitalentziindungen die Tuberkulose, die Gonorrhde und
die sog. Wundkeimerkrankungen darstellen. Dabei muf aber gesagt werden, daf man
als Wundkeimerkrankungen im allgemeinen nur solche bezeichnen kann, die weder
Gonorrhde noch Tuberkulose sind. Im chronischen Stadium, sehr hiufig aber auch im
akuten Endstadium ist mit Sicherheit eine Atiologie und eine Einreihungsmoglichkeit
sehr oft nicht gegeben. Warum sollen sich nicht die verschiedenen Erkrankungen der
Vulva, die sich in Form von Katarrhen, von Geschwiiren, von Aphthen u. v. a. zeigen, die
vielen Arten von Kolpitiden mit ihren verschiedenen Ausflilssen, Schleimhautverdnderungen
und Miteinbeziehen der Portioschleimhaut als ursidchliche FErkrankungen fiir Endometri-
tiden und Salpingitiden, fiir Adnextumoren auswirken konnen. Allerdings konnen wir
dies alles nur mutmafBen. Einen Beweis fiir die Mdglichkeit solcher Ascensionen besitzen
wir nicht. Als Kriterien fiir die Atiologie einer entziindlichen Erkrankung der Adnexe
haben wir im allgemeinen nur die mikroskopische Untersuchung des Organinhaltes, sei es
bei der Operation, set es bei der Leichenoffnung. Man vergegenwirtige sich aber, wie
hiufig diese Untersuchungen negativ ausfallen, d. h. mit anderen Worten, wie hiufig wir
iiber die Atiologie gar nichts erfahren. Dann aber auch wie hiufig vorgefundene Keime
nicht identifiziert werden konnen. Deshalb ist es zuzugeben, daB wir iber die entziind-
lichen Krkrankungen des weiblichen Genitales mit Ausnahme der gonorrhoischen und
tuberkulésen Atiologie noch sehr wenig wissen. Und es ist hier kein Fortschritt, keine
wesentliche Besserung zu erwarten, bevor uns nicht biologische oder serologische Methoden
zu einer dtiologischen Diagnose verhelfen. Auch die Scheidung zwischen Gonorrhée und
Wundkeimerkrankung liegt noch ziemlich im argen. Was histologisch und pathologisch-
anatomisch als entziindliche Erkrankung beschrieben wird, enthélt sicherlich heute noch
durcheinandergeworfene gonorrhoische Prozesse, Prozesse, die durch die Wundkeime,
Streptokokken, Staphylokokken, Coli verursacht sind und Prozesse, deren Ursache wir
noch gar nicht kennen. Deshalb haben die ganzen Ausfiihrungen iiber dieses Thema nur
einen vorliufigen Ubergangswert.

Nur von einzelnen Krankheitserregern kennen wir spezifisch aussehende Entziin-
dungen. Diese muB man um so mehr beachten, als nur durch ihre Kenntnis eine Differential-
diagnose, eine Diagnose der Wundkeimerkrankungen durch AusschlieBung mdoglich ist.
Am priagnantesten ist die Spezifitdt bei der Tuberkulose, beim Strahlenpilz, weniger bei
der Syphilis und bei den Typhusbacillen zu erkennen.

Das Produkt der Tuberkelbacillen ist der Tuberkel, hirsekorn- bis hochstens hanf-
korngroBe, durchscheinende oder opake, leicht gelbliche Knétchen. Der Miliartuberkel
stellt meist Konglomerate der priméren Tuberkeln dar. Das einzelne Knotchen besteht
aus grofen, runden oder ovalen, vielgestaltigen, protoplasmareichen Zellen mit bla8
firbbarem Kern, wegen ihrer Ahnlichkeit mit den Epithelzellen Epitheloidzellen genannt.
Ein verschieden breiter Saum von Lymphocyten umgibt dieselben. Meist zentral oder
aber auch exzentrisch gelegen, enthalten sie eine Riesenzelle mit im Protoplasma rand-
stindig angeordneten Kernen (Langhanssche Riesenzellen). Das ausgebildete Knotchen
ist gefiBlos und zeigt in seinem Innern Verkidsung. Solche Knétchen nennt man
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Epitheloidzelltuberkel, wéhrend man sie bei reichlichem Gehalt an Lymphocyten
Lymphoidzell- und Kleinzelltuberkel nennt. Die Tuberkelbacillen liegen hauptsichlich
in den Riesenzellen, und zwar meistens in der Oberfliche bei den Kernen. Die Riesen-
zellen sind nicht ganz charakteristisch fiir Tuberkulose. Sie kommen auch als Fremd-
korperbildungen zustande. Letztere enthehren aber der Verkdsung. Mithin sind Riesen-
zellen im Verein mit Verkésung wohl fiir Tuberkulose beweisend. Kommt es bei aus-
gedehnter Verkisung des tuberkuldsen Granulationsgewebes zur Erweichung, so bilden sich
Hohlrdume, gefiillt mit kisigem, brockeligem Eiter, die sog. kalten Abscesse, dann Geschwiire
Fisteln u. a. m., wie wir dies bei den weiblichen Adnexen recht hiufig beobachten kénnen.
Kommt es zur Verkisung ohne Verflissigung, dann entstehen Tuberkulome oder Solitér-
tuberkel oder eine knétige Tuberkulose, der Lupus, Hauttuberkulose ohne Verkdsung oder
bei fast volliger Verkasung, wie sie auch an den auBeren Geschlechtsorganen der Frau
vorkommt.

Die Aktinomykose bedingt sowohl exsudative Entziindungsprozesse als auch Granu-
lationsgeschwiilste. Das Granulationsgewebe geht sehr leicht in Verfettung iiber und in
eitrigem Zerfall, so daB die Knoten wabenartig von unregelmifBigen Eiterherden durch-
setzt sind. Im Eiter sind schon mit freiem Auge die Pilzdrusen erkenntlich als kleine gelbe
Knotchen.

Bei der Syphilis haben die Produkte des Initialaffektes und der spiteren Affektionen
in den verschiedenen Organen nichts wesentlich Charakteristisches an sich. Der Primér-
affekt stellt umfangreiche, zahlreiche starre Infiltrate dar, bestehend hauptséchlich aus
zahlreichen Lymphocyten und namentlich aus zahlreichen Plasmazellen. Sie sind in der
Umgebung sowie an der Wand der kleinen Arterien und Venen entwickelt. Die Gefifle
zeigen eine Wucherung der Intima. Auch wenn spezifische Veriinderungen nicht vor-
handen sind, so bildet die GroBe des Infiltrates, der Reichtum an Plasmazellen im Verein
mit den Verinderungen der GefiBie doch einen Hinweis auf die syphilitische Natur der
Entziindung. Die Gummen stattdessen und die gréBeren syphilitischen Tumoren, die
Syphilome, stellen knotige Bildungen verschiedener, oft recht betrichtlicher GréBe dar,
die im Durchschnitt graurétlich, sulzig aussehen. Im Innern der Geschwulst kommt es
zur Verfettung und zu einer &hnlichen Umwandlung wie bei der Tuberkulose, zur Ver-
késung, so daB unregelmiBige, verschiedentlich konturierte, trockene Nekroseherde ent-
stehen oder aber Erweichungsherde mit einem zihschleimigen, fadenspinnenden Inhalt.
Erweichte Gummen kénnen, nach der Oberflidche durchbrechend, zur Bildung von speckigen,
landkartenartig begrenzten Geschwiiren und zur Bildung von Fisteln filhren. SechlieBlich
kommt es zur narbigen Umwandlung des Gummiknotens. Der typische Gummiknoten
besteht aus Granulationsgewebe und aus reichlichen Lymph- und Plasmazellen. An den
peripheren Schichten kommen auch epitheloide, nicht selten auch Riesenzellen vor. Die
Verkésung im Zentrum unterscheidet sich von der tuberkulosen Verkdsung durch ihre
geringere Ausgiebigkeit. Es geht wohl die Farbbarkeit der Keime verloren. Immerhin
ist aber auch innerhalb der Nekroseherde die Gewebsstruktur erkennbar. Bei der Syphilis
ist die Entwicklung von Epitheloidzellen geringer, dagegen die Bindegewebswucherung
stirker. AuBerdem sind zum Unterschied von der Tuberkulose innerhalb des Knotens
GefiBe enthalten. Langhanssche Riesenzellen sind zur Differentialdiagnose nicht ver-
wertbar, obwohl dieselben bei der Tuberkulose regelméBiger und reichlicher vorhanden sind.
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Auch die Typhusbaecillen liefern des ofteren spezifische Produkte, die schon histo-
logisch eine Diagnose einwandfrei gestatten kénnen. Es sind dies die sog. Typhuszellen,
meist mit einem runden oder ovalen, blischenférmigen, blaBfirbbaren Kerne versehene
Zellen mit hellem Protoplasma, die mit ihren Fibrinablagerungen und beginnender Nekrose
charakteristisch sein koénnen. Sie diirften von Endothelien der Liymphsinus abstammen
oder von den Retikulumzellen. Zwischen den Typhuszellen finden sich herdweise die
Typhusbacillen.

Eine bis zu einem gewissen Grade typische, in ihrer Genese noch nicht ganz
geklirte Entziindungsart ist die Lymphogranulomatose. Sie tritt vor allem im lympha-
tischen Apparat, nicht selten auch in der Haut und in den inneren Organen auf. Ihr
Granulationsgewebe ist vor allem durch groBe Zellen charakterisiert; dazwischen sind
Lymphocyten, Plasmazellen und Leukocyten gelagert oder auch reichlich eosinophile
Zellen. Dieses Gewebe neigt zur herdweisen Nekrose und zu bindegewebiger bzw. hyaliner
Umwandlung.

Das mikroskopische Aussehen der verschiedensten Entziindungsprodukte ist, soweit
spezifische Unterschiede nachweisbar sind, von Bedeutung bei der Differentialdiagnose
der einzelnen Erkrankungen. Auf die heute allerdings nur in geringerem Mafe feststell-
baren Unterschiede zwischen Gonorrhoe und den sog. Wundkeimerkrankungen wurde
zum Teil schon hingewiesen, zum Teil wird darauf in den einzelnen Abschnitten weiter
unten eingegangen werden.

Ausfithrliches iiber diese und andere seltenere Ursachen entziindlicher Versnde-
rungen der Geschlechtsorgane findet sich in den entsprechenden Abschnitten, und zwar
die Tuberkulose in Band VIII, die iibrigen Krankheiten im II. und IIL. Teil unserer Aus-
fithrungen.

Die Scheiden- und Vulvakeime.

Der Weg, den die krankmachenden Keime zuriicklegen und die Art, wie sie das weib-
liche Genitale tiberfallen, ist bei der Gonorrhée klar. Man kann die Ansiedlung der Gono-
kokken feststellen, man kann ihren Weg, den sie itber die Schleimhdute zuriicklegen, um
iiber die Eileiter bis in das Beckenbauchfell zu gelangen, genau verfolgen. Es gelingt fest-
zustellen, daB sie ausnahmsweise auch auf dem Wege der Lymphbahnen und der GefiBe
hohere Korperregionen erreichen. Einwandfrei schlieflich 148t sich dartun, wie sie bei
Erreichen tieferer Gewebsschichten auf dem Wege der Lymph- und Blutbahn Metastasen
verursachen.

Ebenso gut bekannt sind uns die Eintrittspforten und die Ausbreitungswege bei den
Wochenbetterkrankungen. Wir wissen, daB sie meistens bestehende Wunden besiedeln
oder nekrotisches Gewebe, daf die Wundkeime von hier aus in die Tiefe dringen konnen
und tiefer gelegene Gewebsschichten erreichen und krank machen, und zwar in ver-
schiedenster Stirke und Ausdehnung.

Weniger bekannt ist uns der Weg und die Invasionsart der Wundkeime auBerhalb
des Wochenbettes. Obschon auch hier hauptsichlich dieselben Keime, die ausgesprochenen
Wundkeime, in Betracht kommen.

Von ihnen in der iiberwiegenden Mehrzahl die Streptokokken. Diese finden sich in
der Scheide in 40—70% (Koch, Zangemeister, Schiffer, Waldhardt u. a.).
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Woher diese Streptokokken der Scheide stammen, ist eigentlich klar. Die Scheide
des neugeborenen Kindes ist keimfrei. Die Keimfreiheit dauert aber nur sehr kurze Zeit.
Schon nach wenigen Stunden finden sich in den weiblichen Geschlechtsorganen Keime der
Umgebung, also vornehmlich der Haut und des Darmes. Nach der ersten Besiedelung ist
die Scheide stets keimhaltig. Auf Grund der bekannten ,,Selbstreinigung*‘ hat die normale
Scheide der gesunden Frau eine stindig ziemlich gleichbleibende Flora, wenn nicht Schidi-
gungen diese umstimmen. Auch ohne Erkrankung wandern fortwihrend aus der Umgebung
Keime in die Scheide ein. Der bakterielle Scheideninhalt ist eigentlich hauptsichlich ein
Abkommling der Darmflora, denn auch die Keime, die von der Umgebung der Scheide
in dieselbe von der Haut und von den Harnorganen einwandern, sind letzten Endes Ab-
kommlinge der Darmflora. Die einwandernden Keime werden, da sie in der normalen
Scheide fiir sie ungiinstige Lebensbedingungen vorfinden, am Wachstum verhindert,
unschédlich gemacht und ausgeschieden. Dieser fiir den Keimgehalt ausschlaggebende
Chemismus wird nach der heute vorherrschenden Meinung durch die Bildung einer ganz
bestimmten Glykogenmenge erhalten, wodurch das Milchsiureoptimum bedingt ist. Dieser
Chemismus und Siuregrad hat zur Folge, dal der Ndhrboden fiir die in der Scheide lebenden
Do6derleinschen Bacillen besonders giinstig ist, diese sich also in dem ihnen giinstigen
Néhrboden derart vermehren, daB sie wahrscheinlich durch ihre Stoffwechselprodukte
anderen Eindringlingen das Wachstum erschweren oder ganz unmdoglich machen. Auch
schidigt wahrscheinlich der Sduregrad selbst schon die fremden Eindringlinge. Deshalb
findet man in ganz normalen Scheiden, die mit der AuBenwelt keine allzu groBe Verbindung
haben, den D6 d erleinschen Bacillus, der hier unter fiir ihn giinstigsten Lebensbedingungen
vegetiert, fast in Reinkultur. Eine Storung dieser normalen biologischen Verhiltnisse
kommt aber nicht allzu schwer zustande, und zwar entweder endogen oder exogen. Eine
endogene Ursache haben wir schon in einer geéinderten oder fehlenden Tétigkeit der Eier-
stocke. Infantilismus, Amenorrhie, andere funktionelle Storungen der Eierstockstatigkeit
dndern den Scheidenchemismus. Auch auBlerhalb der Geschlechtsorgane liegende Ver-
dnderungen haben Einflufl auf die Scheidenbiologie, Stérungen des Allgemeinbefindens
durch Tuberkulose, durch die verschiedenen primiren und sekundiren Andmien, durch
Diabetes, durch Stuhlverstopfung und alle schwichenden Allgemeinerkrankungen und
-zustinde. Wieso diese Verinderungen der Korperverfassung auf den Scheideninhalt
einwirken, ist trotz mehrerer aufgestellter Theorien nicht geklirt. Auch die sog. Reinheits-
grade des Scheideninhaltes besagen uns nicht viel. Bekanntlich werden je nach der bakte-
riellen Zusammensetzung des Scheidensekretes im allgemeinen vier Reinheitsgrade unter-
schieden (Maunu af Heurlin). Beim sog. ersten Reinheitsgrad finden sich Vaginal-
bacillen fast in Reinkultur bei deutlich saurer Reaktion. Die Menge des Scheideninhalts
ist abhingig vom Stadium des Intermenstruums, indem knapp vor und nach der Men-
struation der Scheideninhalt vermehrt ist. Er ist topfig, von kriimeliger Konsistenz. Beim
zweiten Reinheitsgrad finden sich neben den Vaginalbacillen sparliche anaerobe Bakterien,
das Coma variable und ganz spérliche anaerobe und aerobe Kokken. Dabei reagiert der
Scheideninhalt noch stark sauer, ist vielleicht etwas diinnfliissiger, aber noch immer deutlich
kriimelig. Beim dritten Reinheitsgrad treten die Vaginalbacillen in ihrer Menge in den
Hintergrund. Dafiir zeigen sich reichlich Coma variabile, reichlich Streptokokken und miBig
reichlich anaerobe Bakterien anderer Art. Verschwinden die Vaginalbacillen vollstindig
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und finden sich vorherrschend Kokken in Unmenge und Bacillen der verschiedensten Art,
so spricht man vom vierten Reinheitsgrad. Der dritte und vierte Reinheitsgrad gehen
mit alkalischer Reaktion und reichlichen Leukocyten einher. Das Aussehen des Scheiden-
inhalts ist hier deutlich eitrig, mehr minder diinnfliissig. Schrider unterscheidet nur
drei Reinheitsgrade; er faBt den dritten und vierten Reinheitsgrad Heurlins zusammen.

Im allgemeinen kann man sagen, daf} ein klinisch normaler Scheideninhalt entweder
fast Reinkulturen von Vaginalbacillen zeigt, oder aber jedenfalls den Vaginalbacillus in
stark vorherrschender Menge, und daf als krankhafte Scheideninhalte jene zu werten sind,
die bei reichlicheren Leukocyten und eitrigem Aussehen die Vaginalbacillen gar nicht oder
nur in ganz geringer Anzahl aufweisen.

Bei klinisch kranker Scheide, bei Kolpitiden verschiedenster Herkunft, auch endogener
Ursache, finden wir meist den dritten und vierten Reinheitsgrad; bei klinisch normalen
Geschlechtsorganen die Reinheitsgrade 1 bzw. 2. Mehr sagt uns die Einteilung in Rein-
heitsgrade nicht, oft allerdings nicht einmal dies. Ganz geringen Wert hat die Feststellung
des Reinheitsgrades besonders bei der Gonorrhde. Des Gfteren muBten wir uns selbst
iberzeugen, dafl rein glasig aussehender Cervixschleim gonokokkenhaltig sein kann.
Und gar nicht selten findet man in solchen normal aussehenden Sekreten Reinkulturen
von Doederlein-Bacillen und mitten darunter ohne andere bakterielle Beimengung
Gonokokken. Aber auch abgesehen von der Gonorrhée sind die Reinheitsgrade keine
absoluten Gradmesser fir die Gesundheit des Genitales, und zwar insoferne als auch
bei drittem und viertem Reinheitsgrad die Frauen sich eines ungestérten Wohlbefindens
erfreuen konnen.

Die Krifte, die zur Selbstreinigung der Scheide fithren, sind wohl imstande, die
gewohnliche Keiminvasion abzuwehren; sind aber die eindringenden Keime besonders
giftig, so iiberwinden diese durch ihre Lebenskraft und Giftigkeit die Schwierigkeiten des
ungeeigneten Nihrbodens, verindern selbst den Scheideninhalt derart, dafl er sich thnen gut
anpaBt und sie vermehren sich in der Scheide, indem sie schliefllich durch Einwirkung auf
das Epithel auch den ihnen im allgemeinen nicht zusagenden Chemismus verdndern; sie
siedeln sich schlieBlich in die Scheide ein und tibernehmen die Rolle des Krankheitserregers.
AuBer durch hohe Virulenz der eindringenden Keime kann die Ansiedlung von AuBenkeimen
auch durch ortliche Anderung des Scheidenchemismus, durch Anderung der Biologie der
Epithelzellen ermoglicht werden. So dndert beispielsweise ein Fremdkorper, ein Pessar
den N#hrboden; es kommt vorerst zu einer ortlichen Kolpitis, die dann generalisiert wird.
Man gewinnt zwar manchmal den Eindruck, als ob die Scheide durch die Einfiihrung des
Fremdkorpers infiziert worden wire. Daf dies nicht der Fall ist, sondern umgekehrt,
daB sich erst auf Grund der mechanisch bedingten Verdnderungen eine Kolpitis entwickelt,
beweisen die Fille, wo die Einfiihrung eines Pessars unter streng aseptischen Kautelen
durchgefithrt wird und es doch zu einer Kolpitis kommt.

Der Scheidenkatarrh, eine Scheidenentziindung, kann also endogen oder exogen
bedingt sein. Gewdhnlich aber wirken beide Momente zusammen, indem die exogene
Infektion hauptsichlich nur dann in Erscheinung tritt, wenn endogen die Bedingungen
dazu gegeben sind.

Da uns der Scheidenkatarrh und die Schiddigungen der Scheide nicht so sehr als
Krankheiten hier interessieren, da ja die Krankheiten der duleren Geschlechtsorgane in
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einem anderen Abschnitte des Handbuches abgehandelt werden, sondern hauptsichlich
als Krankheitsursache fiir die entziindlichen Erkrankungen der héher gelegenen Genital-
abschnitte, als auslosendes Moment der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Geni-
tales im engeren Sinne, so miissen wir hier auf eine Ursache von Scheidenkatarrhen auch
hinweisen, die fiir eine Ascension der Erkrankung von Wert ist, und zwar auf Schiden der
Okklusivpessare. Hauptséchlich die fest abschlieBenden Metallpessare — seien dieselben
aus Aluminium, aus Celluloid, aus Silber oder Gold—, die alle viele tage-, meist wochenlang
getragen werden, haben auch bei reinlichster und keimfreier Einfiihrung nicht selten schwere
Katarrhe, andere Schidigungen und auch aufsteigende Infektionen zur Folge. Man kann
hier emmwenden, daB das Tragen solcher Pessare eine so hiufige Angelegenheit sei, die
Schiadigungen dagegen vielleicht verhaltnisméaBig gar nicht so oft vorkommen, so daf der
ursdchliche Zusammenhang fraglich erscheint. Der Sache statistisch nachzugehen, ist
aus naheliegenden Griinden nicht gut moglich. Unsere eigene Erfahrung aber zwingt uns
doch zur Annahme, daB entziindliche Schidigungen des Genitales durch die starren Okklusiv-
pessare gar keine Seltenheit sind. Sie werden @ibersehen, und zwar deshalb, weil bei nach-
gewiesener Ascension, d. h. bei Auftreten von Adnexitis fast immer blindlings angenommen
wird, es handle sich um eine Gonorrhde, so daBl auf die Atiologie des Okklusivpessars zu
wenig geachtet wird. Bei den beobachteten Fillen fillt auf, daB der Verlauf der Entziin-
dungserscheinungen ein wesentlich verschiedener ist. Es gibt eine Gruppe von Fillen, die
wir auch an unserem eigenen Material beobachtet haben, wo wihrend des Tragens eines
solchen Pessars plotzlich entweder nur ein starker AusfluB oder aber ein AusfluB und
Schmerzen und Blasenbeschwerden auftreten. Diese Fille kénnen 1—2 Tage lang ziemlich
stirmische Erscheinungen aufweisen, heilen aber sehr rasch vollkommen aus. Obschon
man in manchen dieser Fille gleich im Beginne eine Schwellung der Adnexe findet, ist nach
Abflauen der Beschwerden gar nichts mehr davon nachzuweisen. Der Katarrh schwindet,
die Hypersekretion der Cervix vergeht vollstéindig und die Adnexe sind normal durch-
zutasten. Die ganze Angelegenheit ist mit diesen kurzen, nur 2—8 Tage dauernden
Beschwerden vollstdndig und fiir immer abgetan. Ganz anders hingegen ist der Verlauf
der zweiten Gruppe, die wir in Fillen beobachten konnten, die von anderer Seite Okklusiv-
pessare angepaflt bekamen. In einer ganzen Reihe dieser Félle handelt es sich um wihrend
des Tragens des Okklusivpessars aufgetretene schwere entziindliche Erkrankungen des
ganzen Genitales. Wir fassen den Unterschied in der Verlaufsart dieser zweierlei Gruppen
von Fillen derart auf, daf es sich in der ersten Gruppe um einen vielleicht nur toxischen
Reiz durch das im Okklussivpessar angesammelte Sekret handelte, wihrend die zweite
Gruppe Fille beinhaltet, die entweder schon frither krank waren, ohne daf merkbare
Erscheinungen vorhanden gewesen wiren, wo das Tragen des Okklusivpessars nur ein
Neuaufflackern des Krankheitsprozesses verursachte, oder aber um Fille, die durch eigene
Keime der unteren Geschlechtsorgananteile oder durch von auBen eingefiihrte Keime
frisch infiziert worden sind. Die Art und Heftigkeit neuangefachter Erkrankung hingt
von der Virulenz dieser Selbstinfektion bzw. von der Form der exogenen Infektion ab.

Uns interessieren diese Krankheitsanfachungen und Krankheitsursachen haupt-
sichlich wie gesagt als Invasion einer ascendierenden entziindlichen Krankheit; sie
zeigen uns schon in dieser kurzen Erwihnung den Unterschied zwischen Keimen der hoher
gelegenen Scheide und Keimen, die an der Vulva und am Vestibulum noch haften, die
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eben durch ein unzweckmaiBiges Einfithren eines Okklusivpessars in die keimérmere Region
des Scheidengewdlbes, des Muttermundes vorgeschoben werden.

Scheide und Vulva sind mithin ein groBles Reservoir von Keimen, die hier als Sapro-
phyten leben, jederzeit ihre krankmachenden Eigenschaften unter giinstigen Umstinden
wieder erlangen, somit die Ursache der entziindlichen Erkrankungen des Genitales ganz
allein darstellen konnen.

Die Keime, die hier hauptséchlich in Betracht kommen, sind die wiederholt erwihnten
Wundkeime, die Streptokokken, Staphylokokken und das Bacterium coli, von denen die
Streptokokken als Krankheitserreger am héufigsten vorkommen und wohl am gefihr-
lichsten und folgeschwersten sind. Die speziellen Eigenschaften dieser hiufigsten Wund-
keime haben wir schon vorher dargetan. Noch ziemlich héufig findet sich der Pneumo-
coceus sowohl als Saprophyt als auch als pathogener Keim in der Scheide, doch auch dieser
wurde, da er ja rechtmiBig unter die Streptokokken einzureihen ist, schon erwdhnt. Von
anderen wichtigeren Keimen ist vor allem der Coccus vaginalis zu nennen als mittelgroBer
runder Coccus von wechselnder Grofe, 0,4—0,8 u, meist regellos gelagert, seltener in Ketten
oder Diploformen, von ungleichem Verhalten bei der Gramfirbung. Dann findet man den
Coccus caudatus, grampositive Kokken verschiedener GroBe in Ketten angeordnet, bei
denen der am Ende der Kette befindliche gew¢hnlich sehr groB erscheint. Ein Mittelding
zwischen Staphylococcus und Sarcine ist der ebenfalls ziemlich oft anzutreffende Micro-
coccus tetragenes; er ist grampositiv, nicht siurefest, in Vierverbinden. Luftkeime,
hauptsichlich auf der Vulva sich vorfindend, sind die Sarcinen, die in typischer Paket-
anordnung zusammenliegen und grampositiv sind. Der Micrococcus gazogenes ist gram-
negativ, in Staphyloform angeordnet, ein Gasbildner, der manchmal Siegelringform an-
nimmt.

Die Zahl der in Vulva und Vagina vorkommenden Bacillen ist noch viel gréBer, ihr
Hauptreprisentant ist der wiederholt erwdhnte Bacillus vaginalis Doederlein, der in
ganz normalen gesunden Scheiden von gesunden geschlechtsreifen Frauen fast in Rein-
kultur vorkommt. Es sind dies verschieden lange, bewegliche, grampositive Stédbchen,
die weder eine Kapsel noch Sporen aufweisen und auf Néhrboden bei Vorhandensein von
Traubenzucker reichlich Sédure erzeugen. Man unterscheidet verschiedene Unterarten, so
den Bacillus vaginalis ordinarius vulgaris, den Bacillus vaginalis vulgaris anaerophilus,
den Bacillus vaginalis vulgaris minor. Die Gruppe des Ordinarius bilden diinne kurze
Bacillen, die Vulgarisgruppe dagegen zeigt dickere, mittellange Bacillen. Dann gibt es
noch einen Bacillus vaginalis gazogenes, der, wie der Name besagt, Gasbildner ist und den
Bacillus vaginalis coccobacillus, der kurz und dick ist, so da8 er oft und leicht mit Kokken
verwechselt wird.

Das Komma variable, der Kommabacillus (Menge), sind unregelméiBige kleine
Bacillen in regelloser Anordnung, deutlich gekriimmt, meist grampositiv.

Der Bacillus lactis aerogenes, der eine zarte Kapselbildung aufweist und kurze,
gramnegative, den Colibacillen #hnliche Bakterien.

Der Bacillus thetoides. Er stellt gramnegative Bacillen dar; er ist stark polymorph
und kann bis zu ovalen, schwach gefirbten Blasen verindert sein. Der Bacillus bifidus
communis bildet kurze, unbewegliche, grampositive Stibchen, hiufig von Hirschgeweih-
form. Der Bacillus proteus bildet kurze gramnegative Stdbchen mit deutlichen GeiBeln.
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Der Bacillus fusiformis tritt als kleine, gramnegative, unbewegliche, schwache Stdbchen
von Spindelform auf, manchmal kurze, gebogene Fiaden darstellend.

Nicht seltene Keime der Scheide und Vulva sind die Schimmelpilze Morphologisch
ein Netzwerk von verschieden langen Fiden, das Mycelium, worunter sich Sporen von
verschiedener Foim befinden.

In der Scheide kommen auch verschiedene Spirechiten vor.

Relativ hdufig werden in der Vagina auch Protozoen beobachtet. Vor allem die
Trichomonas vaginalis, einzellige GeiBeltiere, die etwas groBer sind als Leukocyten, ver-
schieden gestaltig, bald oval, bald birnenférmig oder kugelig. Der eine Teil des Zelleibes
lauft spitz zu. Sie sind sowohl im feuchten Priparat nachzuweisen als auch bei Eintrock-
nung im fixierten darstellbar.

AuBer den genannten Parasiten kommen in der Scheide selbstverstindlich gelegentlich
alle iibrigen pathogenen Keime vor, so der Meningococcus, der Micrococcus catarrhalis,
die oben schon des niheren erdrtert wurden, dann Tuberkelbacillen, Diphtherie- und
Pseudodiphtheriebacillen, Bacillen des malignen Odems, Gasbrandbacillen, Influenza-
bacillen, Luesspirochiten und viele andere.

Hier weist die Gynikologie eine ihrer groBten Liicken auf. Ob und welche dieser
Keime ascendieren konnen, nachdem sie, sei es durch Wunden, sei es durch das unver-
letzte Epithel in das Gewebe eingedrungen sind, oder das Epithel in Rasen iiberwinden
und hochwandern, dariiber sind wir gar nicht unterrichtet. Es sind selbstverstindlich
uniiberwindliche Schwierigkeiten solche Keime in entziindlichen Herden der Genital-
erkrankungen festzustellen. Es versagt hier die Diagnose der Keime, hauptsichlich im
morphologischen Priparat. Ihr kultureller Nachweis gelingt noch schwieriger. Ein grofer
Nachteil, der die Erkennung der ursiichlichen Keime sehr hemmt, ist die Gewohnheit, aus
Pyosalpingen und anderen Eiterherden sich meist mit einem Ausstrich, bestenfalls mit einer
Kultur des gerade entnommenen Sekretes zu begniigen und beim Nichtnachweisen von
Keimen den Inhalt als steril anzusprechen. Im flissigen Eiter gehen die Keime sehr rasch
zugrunde, vornehmlich in groBeren Eiterséicken; die Bakterienleiber werden aufgeldst,
hauptsédchlich, wenn viel Leukocyten vorhanden sind. Beim Untersuchen auf den Keim-
gehalt sollte man demnach entweder das Sekret von der Wand der Eiterhohle abstreichen
oder aber die Wand selbst, hauptséchlich ihre oberflichlichen Anteile im frischen Zustande
auf den Keimgehalt priifen. Wir sind iiberzeugt, da dadurch die Ausbeute eine viel frucht-
barere wire. Weiter scheitert die Kenntnis der selbst groBe Entziindungen verursachenden
Keime auch daran, daf die Krankheitserreger in manchen Fillen schwer oder auch gar nicht
identifizierbar sind.

Selbstverstindlich kommen dieselben Keime, die im gewdhnlichen Leben in der
Scheide bzw. am weiblichen Genitale haften, auch bei der schwangeren und kreifenden
Frau vor. Es fillt nur ein Unterschied auf, der aber nicht so sehr in der Natur der Sache
gelegen ist als vielmehr in der Art der Forschung. Unser Wissen der Bakteriologie der
schwangeren und kreienden Frau entwickelte sich eigentlich unabhéingig und auf anderen
Bahnen als die Bakteriologie im iibrigen Leben der Frau. Die puerperalen Erkrankungen
sind hauptsichlich, wenn ihr Endresultat vorliegt, dtiologisch durchuntersucht. Wir wissen,
daB bei den tddlichen Erkrankungen in der groBen Uberzahl der Fille Streptokokken,
seltener Staphylokokken, noch seltener das Bacterium coli in Betracht kommen; als Erreger
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spezifischer Krkrankungen kommen noch der Bacillus phlegmones emphysematosae
(E. Fraenkel), der Tetanus (Nicolaier, Kitasato), der Lofflersche Diphtheriebacillus,
u.a.vor. Doch diese Erreger puerperaler Erkrankungen sind im Vergleich zu den anderen
Keimen selten. Als iiberwiegend héufiger Krankheitserreger wurde der Streptococcus
am besten untersucht. Durch die Arbeiten von Goénner, Winter, Widal, vor allem
aber Doderlein, Joten, Kronig und Menge, Schweitzer, Thaler und Zucker-
mann, Traugott und Hamm, Maunu af Heurlin, Schroder, Loser, Bumm,
Walthardt, Sigwart wissen wir, daBl in der Scheide der Schwangeren und Kreilenden
iberaus héufig pathogene Keime vorhanden sind, und zwar in mindestens 50% Strepto-
kokken, ohne daB aber den Streptokokkentrigerinnen eine héhere Mortalitit im Wochen-
bett zukdme. Sogar der Nachweis von pathogenen Keimen in der Gebdrmutter — und wir
wissen heute, daB das Scheidensekret ab dritten Wochenbettstag in den Uterus aufsteigt,
daB demnach zu dieser Zeit im Uterus selbst ein Gewirr von Streptokokken, anderen
pathogenen und auch apathogenen Keimen gefunden wird — besagt uns tiber die Prognose
bzw. Morbiditit sehr wenig. Es ist demnach klar, daf entweder die pathogenen Keime,
die in der Geb#rmutter vorgefunden werden, — was wohl unwahrscheinlich — als andere
Keimarten anzusprechen sind oder aber, daB ihre Virulenz erst durch uns heute noch
unbekannte Umsténde gesteigert oder erst iiberhaupt erlangt wird. Das eine steht jedenfalls
fest, daB die Scheide sowohl bei Schwangeren wie Kreilenden als auch in anderen Liebens-
phasen Keime beinhaltet, deren krankmachende Wirkung sich in einer mehr minder sechweren
Infektion &uBern kann. Durch welche Umstinde diese Keime invasive Eigenschaften an-
nehmen, ist uns unbekannt. Wir wissen nur welche duleren Momente dazu fiihren kénnen.
Wir wissen, dall Substanzverluste und Wunden, sei es in und auBlerhalb der Schwangerschaft,
ebenso gut wie eine Ascension der Keime in hohere Genitalpartien, wie sie im Frithwochen-
bett durch die weite Kommunikation des Uterus mit der Scheide und auch um die men-
struelle Blutung herum, wo das Uteruscavum, wenn auch nur auf kurze Zeit in ganz dhn-
lichem Zustande sich befindet wie im Wochenbett, eine Infektion begiinstigen. Warum
aber und wann die Keime zu dieser Infektion befihigt sind, ist heute wohl noch
unbekannt. Fir die Art und fiir den Grad der Infektion sind mehrere Faktoren von
ausschlaggebender Bedeutung. Immer wieder wird mit Recht auf die Virulenz, auf die
Angriffstihigkeit und die Angriffskraft der Keime hingewiesen und dann als zweitwichtigstes
Moment auf die Abwehrkrifte, welche der Organismus und das befallene Gewebe selbst
den angreifenden Keimen entgegenzustellen vermag. Dazu gehort auch die Lokalisation
des Angriffspunktes. Denn es ist nicht gleichgiiltig, ob die Keiminvasion auf die Vualva
erfolgt oder auf die mit Lymph- und Blutgefifien reichlich in Beziehung stehende Cervix-
schleimhaut oder auf das Endometrium, und es ist sicherlich nicht gleichgiltig, ob diese
Invasion im Primenstruum oder in einer anderen menstruellen Phase der Schleimhaut
statthat, da von der Phase sowohl die Wundfliche als sicherlich auch die Abwehrkiaft des
Gewebes selbst abhéingen wird. Der Verlauf der Infektion hdngt von diesen Momenten
und von der Ortlichkeit schon deshalb so sehr ab, weil dadurch der Ausbreitungsweg vor-
gezeichnet erscheint. '

Von wieviel Faktoren die Erkrankungshiufigkeit und Erkrankungsstirke abhingt,
beweisen Wochenbettstatistiken, aus denen mehrfach hervorgeht, daB die Mortalitit an
Wochenbettfieber steigt, je nachdem wenig oder viel untersucht wurde, je nachdem die
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Geburt spontan oder operativ beendet wurde u. dgl. mehr. Unsere eigene Wochenbett-
statistik noch aus der Klinik Chrobak ergab bei nicht untersuchten Féllen 0% Mortalitit,
bel nur in der Anstalt untersuchten 0,1%, bei auch auBerhalb der Anstalt untersuchten
Fillen 0,4%, nach geburtshilflichen Operationen 0,6—1,0% Mortalitdt. In und auBerhalb
des schwangeren und puerperalen Zustandes sind die Formen der Infektion sicherlich
qualitativ gleich, nur quantitativ verschieden. Es kann die Infektion auf die erste Invasions-
ortlichkeit beschrinkt bleiben. Es kommt dann zu flichenhaften Ansiedlungen, zu Katarrhen
und Geschwiiren an Vulva, Scheide und Cervix. Beil Ascension in die Gebdrmutter kann es
zu einer infektiosen bzw. septischen Endometritis kommen. Weiter kann die Infektion
auf der Schleimhaut beschrinkt bleiben und dhnliche Ausbreitungswege aufweisen wie der
Gonococeus als Schleimhautparasit; es kommt demnach an der Vulva zu einer Urethritis,
zu einer Infektion der Ausfithrungsgéinge der Vestibulardriisen, zu einer Erkrankung
der verschiedenen Schleimhautkrypten, zu einer Vestibulitis, Kolpitis, vor allem zu
einer Cervicitis, Endometritis und aufsteigender Salpingitis, Perioophoritis, gegebenen-
falls zu Ovarialabscessen und zu einer Infektion des Beckenbauchfells bzw. zu einer
Peritonitis.

Dringt das infektiose Agens in die Tiefe, dann kommt es auf dem Wege der Lymph-
bahnen zu Erkrankungen des unter der Schleimhaut liegenden Bindegewebes, zu einer
Phlegmone bzw. Entziindung der Vulva, zu einer Infiltration mit evtl. Eiterung des para-
vaginalen Gewebes, zu einer ausgesprochenen Parametritis, wenn der Infekt durch die
Cervixwand eindringt, zu einer Metritis, zu metritischen Abscessen, zu einer eitrigen Metritis
und zur Durchwanderung der ganzen Gebdrmutter, zu einer Pelveoperitonitis oder zu einer
diffusen Bauchfellentziindung. SchlieBllich kann der eingedrungene Keim auf dem Blut-
weg fortschreiten, indem er vorerst die submukésen Capillaren, dann die Venen krank
macht, zu Thrombophlebitiden fiihrt, die, wenn stark ausgebildet, eine Parametritis vor-
tduschen konnen. Im weiteren Verlaufe kommt es hier zu Metastasen im BlutgefédBsystem,
zur Septikdmie, zur Pyamie. Die Wege sind wohl ganz die gleichen im puerperalen Zustand
des Genitales. Nur quantitativ kann sich der Unterschied bei der Invasion bzw. Infektion
im nichtgraviden Zustand, dann nach Abortus und im Puerperium nach einer Geburt am
normalen Schwangerschaftsende, verschieden auswirken. Die Erscheinungsform der Infek-
tionen in diesen verschiedenen Zusténden ist sicherlich eine verschiedene, die Erkrankungs-
formen sind anders und auch die Mortalitit ist eine andere, aber das Wesen der Infektion und
auch die die Krankheit verursachenden Keime miissen dieselben sein. Vielleicht ist ihre
Virulenz durch den Zustand des Organismus im Puerperium, in der Graviditdt bzw. im
nichtgraviden Zustande eine verschiedene. Allerdings sollen beispielsweise nach Abortus
Staphylokokkeninfektionen héufiger vorkommen als Streptokokkeninfektionen und viel-
leicht ist im nichtgraviden Zustande die Mannigfaltigkeit der Keime, die eine Infektion
verursachen, eine groBere als im Puerperium, wo die Uberzahl der Erkrankungen auf
Streptokokken, in viel geringerem MaBe auf Staphylokokken und Bacterium coli zuriick-
zufithren ist. Im nichtgraviden Zustande finden wir im Eiter von Adnextumoren ver-
héltnisméBig hiufig Keime, die wir in keine dieser Gruppen einreihen konnen.

Die Virulenz der Keime scheint nach ihrem Aufenthaltsort verschieden zu sein. Sicher-
lich verschieden ist die Zahl der Keime je nach ihrem Standort. Es ist bekannt, daB die
meisten Keime am &uBeren Genitale vorkommen, ganz besonders in der Umgebung des
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Afters, daB schon in der kurzen Entfernung bis zum Vestibulum hier viel weniger Keime
zu finden sind, sicherlich nicht zuletzt deshalb, weil hier die reinigende Kraft des Cervix-
und Scheidensekretes eine Rolle spielt. Noch keimirmer ist die Scheide, die allerdings
in ihrem unteren Drittel viel keimreicher ist als im Scheidengewélbe. Der Cervicalkanal
ist in seinem unteren Teile noch keimérmer, aber noch immer keimhaltiger als weiter oben
beim inneren Muttermunde, der so wie das Uteruscavum bei intaktem Genitale steril ist.
Die Keime, welche im nichtschwangeren Zustande Krankheitsursachen sein koénnen, sind
uns heute eigentlich nur zum Teil bekannt. Der Gonococcus, Streptokokken, Staphylo-
kokken, Colibacillen sind als Krankheitsursache schon gefunden worden, eine viel grofere
Anzahl aber kann nicht identifiziert werden. Sicherlich héngt die geringere Invasionskraft
auBerhalb der Schwangerschaft nicht nur mit den verschiedenen Gewebsverhiltnissen
zusammen, sondern auch mit der verschiedenen Virulenz der Keime, denn es haben Experi-
mente ergeben, dal wenig virulente Keime sich eher auf die Schleimhdute beschrinken
und nur Oberflichenwachstum aufweisen, wihrend virulentere Keime in die Schleimhaut
eindringen (Louros) und von hier aus dann die oben beschriebenen Wege gehen. Uns
macht es aber dennoch den Eindruck, daB es nicht nur die Virulenz ist, die den Invasions-
weg bestimmt. HEs diirften hier mehrere Faktoren entscheidend sein. Wir wenigstens
sahen rasch zum Tode fithrende Streptokokkenerkrankungen auch bei oberfléchlicher
Ausbreitung der Keime.

Himatologie.

Fir die Wundkeimerkrankungen sind von groBer Bedeutung latente Herde, da das
charakteristische Merkmal dieser chronischen Erkrankungen die h#ufige, auf Jahre und
Jahrzehnte ausgedehnte Rezidivmoglichkeit ist. Es ist auch fir die Diagnostik auBer-
ordentlich schwierig mit Sicherheit einen noch aktiven, sonst aber ruhenden Herd nach-
zuweisen. Wir wiren oft nicht in der Lage, dies zu diagnostizieren, wenn die im Korper
noch vegetierenden Keime sich nicht durch gewisse tiefgreifende Verdnderungen im
Organismus verraten wiirden. Latente Herde beeinflussen die Korpersifte, sowohl in den
Formelementen des Blutes als auch serologisch.

Dafiir, daB bei akuten entziindlichen Erkrankungen, bei septischen Prozessen, das
Blut in Mitleidenschaft gezogen ist, spricht schon die Verinderung der Hautfarbe. Dann
aber ist die lackfarbige, schwach rot gefiarbte Blutfliissigkeit einer Kranken verschieden
vom Blute einer gesunden Frau. Chronisch erkrankte Frauen haben eine ganz eigen-
tiimliche Gesichtsfarbe und ein charakteristisches Exterieur. Der Hamoglobingehalt des
Blutes sinkt bei derartigen Krankheiten sehr oft stark (Arneth, Grawitz, Lehnhartz,
Nigeli, Tiirk u. a. mehr). Er kann 20—80% erreichen. Es kommt durch Einwirkung der
Bakterien, vornehmlich aber ihrer Toxine, zum Zugrundegehen von roten Blutkdrperchen.
Zur Hamoglobindmie kommt es hauptsichlich bei Infektionen mit Streptokokken, Staphylo-
kokken und besonders bei Infektion mit Gasbrandbacillen (Bondy, Halban, Heim,
Heynemann). Schwere Fille von Sepsis gehen immer mit einer starken Andmie einher.
Die Anzahl der roten Blutkorperchen wird an und fiir sich vermindert und es tritt, je
schwerer das Krankheitsbild ist, desto mehr Erythrocytenverlust auf, dann Poikilocytose
und polychromatophile Zellen, sowie kernhaltige rote Blutkérperchen, was prognostisch
duBerst ungiinstig gewertet wird (Kownatzki).

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VIII. 2. 3
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Doch mit derlei summarischen Hinweisen ist die Hématologie der entziindlichen
Erkrankungen nicht abzutun. Von groBer Bedeutung fiir die Beurteilung der Erkrankung
sind nebst dem Gesamtblutbild, die Senkungsgeschwindigkeit des Blutes und das
Verhidltnis der weiBen Blutzellen zum Gesamtblut und untereinander.

Die Senkungsgeschwindigkeit zeigt uns die Zeit an, in der sich die roten Blutkorper-
chen beim ruhigen Stehenlassen des Blutes zu Boden senken. Diese Geschwindigkeit ist
verschieden, je nach dem Geschlecht und je nach dem verschiedenen Allgemeinzustand.
Fahraus hat zuerst diese Methode systematisch eingefiihrt, allerdings vorerst im Glauben,
eine fiur Schwangerschaft charakteristische biologische Methode gefunden zu haben. Die
roten Blutkorperchen sind elektronegativ, stofen deshalb einander ab, wodurch fiir eine
gewisse Zeit das Zusammenballen und Heruntersinken der zusammengeballten Erythro-
cyten vermieden wird. Sie befinden sich aber im Blutplasma, einem Gemisch von Globu-
linen und Fibrinogen, die elektropositiv geladen sind. Diese Elemente bewirken eine Ent-
ladung der roten Blutkorperchen. Es kommt zur Verklumpung und zum Sedimentieren
dieser Konglomerate. Uberwiegt das Albumin im Plasma, so geht die Verklumpung und
das Heruntersinken langsamer vonstatten. Uberwiegen die Globuline, so erfolgt die
Senkung rascher. Die Senkungsgeschwindigkeit hingt auch von mehreren anderen Fak-
toren ab, obschon die Menge der Globuline und des Fibrinogens am wichtigsten ist.
Je mehr Erythrocyten vorhanden sind, um so mehr ist die abstoBende Kraft zwischen
den Zellen gesteigert und die Senkung verzogert. Eben deshalb wird mit Abnahme der
Zahl der roten Blutkérperchen eine Beschleunigung der Senkung zustande kommen. Auch
vom Hamoglobingehalt der Zellen ist die Senkung beeinfluBit, indem hémoglobinreichere
Erythrocyten schwerer sind, demnach leichter zu Boden fallen werden. Ebenso verlangsamt
eine stirkere Blutacidose die Senkung, und zwar wegen Anderung der elektrischen Ladung
der Erythrocyten. Auch Kohlensdure wirkt sich in dieser Weise aus; bei Cyanose demnach
geringere Senkung. Zunahme des Cholesteringehaltes bewirkt Beschleunigung der Senkung.
Andmien miissen also wegen Abnahme der Zahl der roten Blutkdrperchen eine gesteigerte
Senkung zeigen. Bei Herzaffektionen und Stauungen wird wegen Zunahme der roten
Blutkérperchenzahl Verzogerung in der Senkung auftreten, wihrend die Erkrankungen
entziindlicher Natur die Senkung vor allem wegen der Zunahme der EiweiBkorper be-
schleunigen.

Es gibt verschiedene Methoden die Blutsenkungsgeschwindigkeit zu bestimmen.
Nach Westergreen wird die Strecke gemessen, welche die Erythrocyten bei der Senkung
wihrend einer bestimmten Zeitdauer durchlaufen. Nach der Methode von Fahrius wird
das mit Natrium citricum versetzte Blut in ein 80 ¢ langes Rohrchen von 2!/, mm Lichtung
gebracht. Es wird nach 1, 2 und 24 Stunden abgelesen. Vielleicht die weitverbreiteste ist
die von uns geiibte Methode Linzenmeiers. Das Blut wird mit 5 %iger Natrium-Citrat-
l6sung an der Gerinnung verhindert. Die Linzenmeier-Rohrchen haben eine Lichtung
von 5 mm und eine Hohe von 61/, cm. Entsprechend 1 cem Fliissigkeit befindet sich eine
Marke, 18 mm tiefer eine zweite. Das durch Venenpunktion zu entnehmende Blut wird
in eine Spritze aufgezogen, in welcher sich bereits 0,2 ccm Citratlosung befindet. Man
entnimmt Blut soviel als notwendig ist, um 1 cem (plus Citratldsung) zu erreichen. Die
Mischung wird in das Linzenmeier-Rohrchen getan und das Réhrchen senkrecht auf-
gestellt. Das rote Sediment senkt sich allméhlich, wihrend oben eine helle, fast klare



Hamatologie. 35

Fliissigkeit tibrig bleibt. Beim Aufstellen wird der genaue Zeitpunkt bestimmt und mit der
Zeit verglichen, wann die untere Marke erreicht ist. Dies entspricht der Senkungszeit.

Bei Beurteilung zu differentialdiagnostischen Zwecken muf natirlich vor allem das
Wesen der Senkungsgeschwindigkeit beriicksichtigt werden. Die Blutkorperchensenkung
wird durch Schwangerschaft, durch Fieber, bei jedem erhohten Gewebszerfall und auch
wihrend der Menstruation beschleunigt. Nach Linzenmeier betrigt die Senkungszeit
fur normales Nabelschnurblut 1500, fiir Mannerblut 600, fir Frauenblut 200—3850, fir die
Schwangerschaft, je nach der Fortgeschrittenheit von 100—50, fiir chronisch entziindliche
Prozesse unter 100, fiir akut entziindliche Prozesse unter 85 Minuten.

Die Kenntnis der Blutelemente ist zur Beurteilung des Bluthildes selbstverstindlich

unerliBlich.

Die roten Blutkérperchen sind kernlose, runde, bikonkave Scheiben, die in der Mitte eine Delle
aufweisen. Sie besitzen einen Durchmesser von 8 u, ihre groBere Breite betragt 2 u. Sie haben im ungeféirbten
Zustand einen gelblichen Farbenton, und besitzen ein feines Netzstroma, zwischen dessen Maschen das
Himoglobin enthalten ist. Sie sind in den BlutgefaBen in Geldrollenform angeordnet. Die Erythrocyten
entstehen normalerweise ausschlieflich im roten Knochenmark. Die noch kernhaltigen Erythrocyten,
aus denen durch Kernverlust die gewohnlichen Erythrocyten des Blutes hervorgehen, sind kleiner, manchmal
aber auch groBer als die roten Blutkérperchen und werden Normoblasten genannt. Pathologische Ver-
héltnisse bedingen hochst bemerkenswerte Anderung der Zahl der roten Blutkérperchen, ihres Gehaltes
an Hamoglobin, der Form, der Gréfie und der Firbeverhiltnisse. Hohe Zahlen von Erythrocyten kommen
durch Eindickung des Blutes infolge langdauernder ungeniigender Wasserzufuhr oder Wasserverlustes,
durch chronische Dyspnoen, dann bei steigender Meereshohe, schlieBlich bei Heilung schwerer Anamien vor.
Abnorm niedrige Werte finden sich durch Toxinwirkung bei Infektionskrankheiten, bei Vergiftungen und
malignen Tumoren, bei Knochenmarkskrankheiten u. a., infolge ungeniigender Neubildung oder aber
infolge abnormen Zerfalles wieder unter EinfluB von Giften und Toxinen. ,,Alle das Knochenmark in seiner
Funktion schiidigenden Gifte und Toxine schidigen auch die Zellen der Zirkulation und diese auch deshalb,
weil unter dem EinfluBl des Giftes schon im Knochenmark nicht vollwertige und leichter lidierbare Elemente
erzeugt worden sind““ (Naegeli). Auch nach Blutverlust findet man niedrige Werte der roten Blutzellen,
aber erst in denjenigen Stadien, in welchen aus den Geweben Fliissigkeit aufgenommen wird und die Blut-
menge wieder ansteigt.

Als Firbeindex bezeichnet man den durchschnittlichen Hamoglobingehalt des einzelnen Erythro-
cyten. Erist normal, das ist 1., wenn die Zahl der roten Blutkérperchen und der Hamoglobingehalt parallel
gehen.

Betrichtliche Unterschiede in der GroBe der einzelnen roten Blutzellen (Anisocytose) sind als Krank-
heitszeichen nicht selten. Man unterscheidet Mikrocyten, Normocyten, Makrocyten und Megalocyten. Bei
allen sekundéren Animien und bei der Bleichsucht ist die Mikrocytenbildung hiufig. Poikilocyten sind
Erythrocyten mit abnormer &duBerer Gestalt. Sie haben Birnen-, Keulen-, AmboBSform u. dgl. m. Sie
kommen bei allen schweren Andmien vor, so auch bei Andmien maligner Tumoren, Nephritiden usw. Das
Auftreten von kernhaltigen Erythrocyten im Blute zeugt auch von einer Mehrleistung des Knochenmarks,
demnach fiir die Ausheilung schwerer Anémien. Sie kommen auch bei Leukdmien und bei septischen
hamolytischen Anidmien vor. )

Viel wichtiger als die roten Blutkérperchen ist fiir die Beurteilung und fiir die Differentialdiagnose
entziindlicher Erkrankungen das sog. weiBe Bluthild, das Verhalten der weiBen Blutkérperchen, der Leuko-
cyten, zueinander und zu den roten Blutkérperchen.

Schon lange miBt man den weillen Blutksrperchen bei bakteriell entziindlichen Erkrankungen eine
groBere Bedeutung zu. Am Entziindungsherd kommt es meistens zu einem starken Zustrom von Leuko-
eyten, die sich auch an ganz entfernten Korperstellen im Blute als vermehrt erweisen (Curschmann,
Diitzmann). Allerdings hat es sich im Laufe der spiteren Untersuchungen ergeben, daf eine geringe
Vermehrung der Leukocytenwerte kein richtiger Indikator fiir eine Eiterung ist. Immerhin ist Cursch-
manns Lehre mit gewissen Einschrinkungen und Abinderungen auch heute noch aktuell. Allerdings
spielt heute bei der Diagnostik weniger die reine Leukocytose eine Rolle als vielmehr das gesamte Bild der
weillen Blutzellen. Auch die Meinung, da8 die Leukocytose ein Beweis der stirkeren Widerstandskraft
des Organismus sei, erwies sich in dieser Form nicht als richtig, wenigstens nicht als ausschlaggebend

3*



36 Die Wundkeimerkrankungen.

(Albrecht und Himmelheber, Birnbaum, Blumenthal, Grifenberg, Logothetopoulos,
Wolff).

Die weiBen Blutzellen sind nichts Einheitliches. Seit Ehrlich unterscheiden wir verschiedene
Gruppen von weiBen Blutzellen.

Den Lymphknoten und den iibrigen Lymphgeweben entstammen die Lymphoeyten, das sind baso-
phile Zellen in der beildufigen GroBe der roten Blutkorperchen mit einem kreisrunden, fast die ganze Zelle
ausfiillenden Kern, der nur einen schmalen Protoplasmasaum besitzt. Man unterscheidet kleine, grofe
und mittlere Lymphocyten. Nur selten ist das Protoplasma auf einer Seite michtiger entwickelt. Junge
und besonders unreife Lymphocyten, Lymphoblasten, haben eine hellere Chromatinstruktur und einen
feineren, regelméfligeren Kernbau.

Die Lymphocyten machen normal bei etwa 7000 Leukocyten ungefihr 20—25% auch bis 36 %
(Schilling) aus. Die absoluten Werte betragen etwa 1500—2000. Beim Siugling ist der Mittelwert 50,7 %
auf 13 000 Leukocyten. Bei Kindern unter 10 Jahren ist der Mittelwert 40—60%, seltener 70%. In
Lymphocytenwerten sollen starke physiologische Schwankungen bestehen (Calambor, Schilling).
Vermehrungen sind nachweisbar bei Hyperplasien des lymphatischen Apparates, bei voriibergehenden
Hyperfunktionen des lymphatischen Systems. Es tritt bei allen Infektionskrankheiten eine oft lang an-
haltende Lymphocytose auf, und vor allem bei gutartiger Tuberkulose, wihrend eine dauernde Lympho-
cytenverminderung eine ungiinstige Vorhersage charakterisieren soll (Naegeli). Weiter sind die Lympho-
cyten vermehrt nach Seruminjektionen, Jodbehandlung, innersekretorischen Stérungen u. a. mehr. Ver-
minderung findet sich im Beginn von akuten Infektionen. Ein Lymphocytensturz ist im allgemeinen
prognostisch ungiinstig, so im spiteren Verlauf der Infektionskrankheiten, bei progressiver Miliartuber-
kulose, bei Zerstorung der lymphatischen Gewebe durch Tuberkulose, bésartigen Neubildungen, Granu-
lomen u. a. mehr (Naegeli).

Die neutrophilen polynukleiren Leukoeyten sind doppelt so grof als die kleinen Lymphocyten,
ungefihr 9—12 u, und zeigen im Durchschnitt ,,mehrere Kerne“. Es handelt sich aber gar nicht um
mehrere Kerne, sondern nur um einen gewundenen Kern, der durch tiefe Einbuchtungen in mehrere
Segmente geteilt erscheint. In Wirklichkeit stehen diese einzelnen Teile durch schmale Briicken mit-
einander doch in Zusammenhang. Es gibt aber auch unsegmentierte, stabformige Kerne. Das Proto-
plasma ist oxyphil und fein granuliert. Der Kern firbt sich dunkel, er ist chromatinreich. Diese Zellen
entstammen dem Knochenmark und machen 54—74% der weiBen Blutzellen aus, finden sich also
4500—5000 im Kubikmillimeter.

Vermehrung der Neutrophilen zeigt sich nach stirkeren Mahlzeiten, nach Anstrengungen, Bédern,
in der Schwangerschaft, beim Stillen u. a. Sie bilden die Hauptmasse der Leukocytose bei Entziindungen,
Vergiftungen, Eiterungen. Vermindert sind sie bei Typhus, Masgern, perniciéser Anédmie, schwerster Sepsis.

Die neutrophilen Leukocyten haben die Fahigkeit, durch amoboide Eigenbewegung aus Blutgefafen
auszutreten. Sie sind der hauptsichlichste Eiterbestandteil. Als Mikrophagen nehmen sie in sich Krank-
heitserreger auf und diirften baktericide Eigenschaften besitzen, wahrscheinlich sind sie auch Stitten
von Antitoxinbildung. Durch proteolytische und autolytische Fermente sind sie imstande, Gewebe zur
Einschmelzung zu bringen.

Ebenfalls dem Knochenmark entstammen die eosinophilen Leukocyten. Sie machen ungefihr
2—4 % der weiBen Blutzellen aus. Sie haben grobe, runde, stark lichtbrechende Granula, die hell glinzend
schon im frischen Blutpriparat auffallen und acidophil sind. Ihr Kern ist polymorph, oft zweigeteilt, die
Abschnitte sind durch eine feine Briicke verbunden. Die einzelnen Abschnitte sind plumper, abgerundet,
breit. Er farbt sich heller und schwiicher als bei den Neutrophilen. Die Granula, die nebst der Kernform
das Typische dieser Zellart sind, fiarben sich intensiv mit Indophenol und geben die Peroxydasereaktion.

Vermehrte eosinophile Zellen — normal sieht man 100—200 im Kubikmillimeter — finden sich vor
allem bei myeloischer Leukéimie, bei Wurmkrankheiten, bei Scharlach, Asthma, Heufieber, bei Darm-
krankheiten, bei mehreren Hautkrankheiten, hiufig bei Neurosen, darn nach Infektionen und Toxikosen;
nicht regelméaBig bei malignen Tumoren. Kinder haben vermehrte Eosinophile und reagieren leicht mit
Vermehrung derselben. Eine groBe Rolle spielen die Eosinophilen bei anaphylaktischen Zustinden. Die
Ursache vorgefundener Eosinophilie ist nicht immer festzustellen. Es gibt Fille, bei denen Eosinophilie
jahrelang besteht, ohne daf man den ursichlichen Zusammenhang klarstellen konnte.

Verminderung der Eosinophilen sieht man aufler bei Scharlach bei fast allen fieberhaften akuten
Infektionskrankheiten, vor allem bei Typhus. Chronische Tuberkulose vermindert selbst bei hohem Fieber
die Eosinophilen nicht, was differentialdiagnostisch von Wichtigkeit sein kann (Galambor, Naegeli).
Weiter findet sich Verminderung bei allen Intoxikationen, bei den verschiedensten Insulten schwerer
Operationen u. a. mehr.
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Die Mastzellen sind basophile, grobe Granula enthaltende, 8—10 u messende Leukocyten. Auch sie
entstammen dem Knochenmark, stellen eine eigene Zellspezies dar (Naegeli) und machen 0—0,5% der
weiBen Blutzellen aus, finden sich also ungefahr 40 im Kubikmillimeter. Ihr Kern ist eigentiimlich gelappt.
Das Protoplasma ist oxyphil. Vermehrung derselben findet sich bei myeloischer Leukédmie, nach Serum-
injektionen, nach Lyssabehandlung, bei Milchstauung, bei tuberkulosen Driisenschwellungen, bei kon-
stitutioneller himolytischer Andmie, bei Chlorose; Verminderung dagegen bei Perniciosa, bei Basedow.

Die ,,Ubergangsformen‘ haben die GroBe der Neutrophilen. Ihr Protoplasma ist basophil, der
Kern halbrund oder hufeisenformig. Sie machen 2—6% der weillen Blutzellen aus.

Die groBen mononukleéiren Zellen Ehrlichs haben eine gewisse Ahnlichkeit mit den groBen Lympho-
cyten. Der Kern ist aber blischenférmig, chromatinarm, das Protoplasma ist basophil. Sie machen 2—6%
der weillen Blutzellen aus.

Monocyten. Die Ubergangsformen und die groBen mononucleiren Zellen Ehrlichs werden als
Gruppe zusammengefat und als Monocyten bezeichnet.

Die Monocyten sind spezifische Gebilde. Sie sind scharf zu trennen von den Leukocyten (Giemsa-
priparat) und entstammen dem Knochenmark. IThre GroBe schwankt zwischen 12 und 20 u; sie sind dem-
nach die grofiten Blutzellen. Sie kommen ungefihr normal in 4—8% vor. Thr Kern ist im Verhiltnis zum
Plasma groB, er besitzt ein eigenartiges Chromatinnetz mit Verdickungen an den Knoten, er ist in &lteren
Zellen vielgestaltiger, mehrfach gelappt (Ubergangsformen); der Kerngehalt ist sehr wechselnd, oval,
rundlich, hufeisenférmig.

Das Charakteristische der Monocyten ist der Chromatinnetzaufbau. Das Protoplasma zeigt ein
feines basophiles Netzwerk. Die Granulationen haben eine feine, reichhaltige Kornelung, sind auffallend
reichlich und fiir die Monocyten charakteristisch (Naegeli).

Eine Vermehrung der Monocyten finden wir — parallel gehend mit den Leukocyten — bei stirkeren
Entziindungen und bei Eiterungen. Bei Lymphogranulosen zeigen sich hohe Monocytenwerte, ebenso bei
pseudoleukéimischer Andmie. Bei sekundirer Andmie sind die Werte fast immer erhoht (Naegeli).

Eine Abnahme der Monocytenzahl zeigen lymphatische Leukidmie, Perniciosa u. a.

Myeloeyten sind groBe, 12—20 u messende, einkernige Leukocyten mit granuliertem Protoplasma
und kugeligem, rundem, nur schwach firbbarem Kern. Sie sind im Knochenmark vorherrschende Zellen
und treten nur bei pathologischen Zustéinden im Blute auf. Ihr reichliches Protoplasma erweist sich ent-
weder als neutrophil, eosinophil oder basophil. Danach werden sie auch unterschieden. Das Protoplasma
besitzt ein basophiles feines Netz und reichlich Granula. Sie sind unreife Formen bzw. Vorstufen der
Leukocyten des Blutes. Nach dem Alter unterscheidet man:

Promyelocyten, das sind unreife Myelocyten. Sie sind groB, das Protoplasma ist stark basophil,
die Granula sehr spirlich, die Nucleolen treten deutlich hervor.

Die halbreifen neutrophilen Myelocyten sind etwas kleiner, haben einen Kern, undeutliche Nucleolen,
das Protoplasma ist gemischt basophil und oxyphil. Die Granula sind reifer, zahlreicher.

Die reifen neutrophilen Myelocyten haben einen stirker farbbaren Kern, nicht erkennbare Nucleolen,
oxyphiles Protoplasma, reichliche Granula. Sie sind im allgemeinen klein.

Die Metamyelocyten sind klein, haben einen stark gebuchteten, kleinen schmalen Kern, Protoplasma
vornehmlich oxyphil, reife, kleine Granula.

Im Blute kommen Myelocyten vor bei Myelosen, bei Knochenmarktumoren, bei allen hochgradigen
Leukocytosen, auch ohne Leukocytose bei starken Andmien, schweren Intoxikationen und Infektionen.
Bei Kindern treten Myelocyten im Blute auch ohne besondere Anlésse auf.

Myelocyten im Blute Erwachsener sind stets ein ernstes pathologisches Zeichen (Naegeli).

Auch die Myeloblasten (Naegeli), Vorstufen der Myelocyten, demnach dem myeloischen System
entstammend, finden sich im Blute nur bei krankhaften Zustinden. Sie sind meist 12—20 u groB. Ihr
Protoplasma ist basophil und zeigt keine Granula. IThr Kern ist rund oder oval, schwach, hat ein zartes,
netzférmiges Chromatingeriist. Sie besitzen 2—6 Nucleolen.

Myeloblasten zeigen sich im Blute bei akuten Myelosen, weniger reichlich bei chronischen Myelosen;
vor dem Tode und bei Verschlimmerung des Leidens steigt ihre Zahl. Ansonsten treten sie gleichzeitig.
und unter denselben Bedingungen mit den Myelocyten auf.

Die Blutplittchen sind 2—38/, 4 messende, rundliche Gebilde, die sich zu kleinen Haufen zusammentun
und zu einer Masse verschmelzen, an die sich die ersten Fibrinfiden anlegen. Ihre zentrale Substanz hat
nicht die tinktoriellen Eigenschaften des Kernes. Bei Giemsafirbung finden sich zentrale, feine Chromatin-
korner. Die Angabe der Zahl der Blutplattchen im Kubikmillimeter schwankt zwischen 150 000 bis 760 000.
Die Blutplittchen, auch Thrombocyten genannt (Dekhuyzen, Morawitz), stehen mit der Blut-
gerinnung in Zusammenhang. Nach Wright entstammen die Blutplattchen den Knochenmarkriesenzellen,
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Megakaryocyten (Naegeli), aus deren Protoplasma sie sich durch pseudopodienartige Fortsitze ab-
schniiren. Die Plattchen sind schwer darstellbar, da sie leicht zerstérbar sind.

Die Knochenmarkriesenzellen, die Megakaryocyten, sind groBe, bis 40 u messende Gebilde, die nur
im Knochenmark der Sauger vorkommen. Der Kern ist ein groBes Konvolut und weist zahlreiche Nucleolen
auf. Diese eigentiimlichen Zellen entstehen aus Myeloblasten und finden sich auch immer mit diesen. Sie
sind im Blute meist nur in kleineren Teilen, weil alle groBeren Anteile in den Haargefafen abgefangen
werden.

Aus ihrer Genese erklart es sich leicht, wieso nicht selten die GroBe der Blutplittchen stark wechselt,
von 30—40 u langen ,,Plittchenschwinzen bis zu abnorm kleinen Gebilden, und daf diese abnormen
Bilder besonders bei groBem Plittchenreichtum (Hyperaktivitiat der Riesenzellen des myeloischen Systems)
vorkommen.

Sduglinge zeigen grofe Schwankungen der Plittchenzahl, 40 000—200 000 (Keilmann). Beim
Erwachsenen ist die Plattchenzahl nach einigen Autoren vermindert, nach anderen vermehrt (Pfeiffer
und Hoff, Hirsch und Hartmann). Im Alter vermindert sich ihre Zahl wegen Atrophie der Knochen-
marksriesenzellen. Bei Infektionskrankheiten findet man vorerst eine Plittchenabnahme, spéiter steigen
die Plittchen wieder. Bei Vergiftungen sieht man sehr starke Abnahmen (Radium, Réntgen, Salvarsan
u. a. m.). Milzaffektionen kénnen durch hormonale Hemmung der Knochenmarkstitigkeit zu starker
Pliattchenabnahme, somit zur himorrhagischen Diathese filhren. Beim anaphylaktischen Shock besteht
voriibergehend fast Verschwinden der Blutplittchen aus dem Blute (Naegeli).

Plasmazellen sind Leukocyten mit abnorm starker basophiler Plasmareaktion; sie sind auBerdem
noch charakterisiert durch einen Kern mit auffalliger Chromatinanordnung in Radspeichenform (T iirksche
Reizungsformen). Nach Naegeli ist die lymphatische Genese der Plasmazellen als sicher anzunehmen.
Derselbe Autor unterscheidet verschiedene Formen, und zwar lymphoblastische Plasmazellen mit Lympho-
blastenkern, lymphocytire Plasmazellen mit Lymphocytenkern, Radkernplasmazellen mit radspeichen-
ahnlichem, oft exzentrischem Kern.

Bei genauester Untersuchung findet man auch bei Gesunden 1—2% Plasmazellen. Bei Infektions-
krankheiten steigt die Zahl oft auf 1—3%. Sie spielen bei Entziindungen und Vergiftungen eine groe Rolle
und kénnen auch eigene Krankheitsbilder erzeugen (Plasmazellenlymphome, Myelome des Riickenmarks,
Plasmazellenleukimie).

Fiir das Gesamtblutbild von einer gewissen diagnostischen Wichtigkeit ist die Feststellung des
Leukocytenalters und von pathologischen Leukocytenformen.

Fiir das Alter der Leukocyten ist die Kernstruktur das Entscheidenste, ob der Kern noch netz-
formig aus feinen Basichromatinfiden gebaut oder mehr streifig grob ist. Fiir die Jugend spricht weiter
das stark basophile Protoplasmareticulum, welches mit der Reifung allmihlich abnimmt. Nucleolen
sprechen ebenfalls fiir Jugendformen. Kernpolymorphie spricht fast durchgehends fiir hheres Alter der
Zellen.

Pathologische Lymphocyten sind abnorm groB, zeigen abnorme Kernlappungen, oft ungleiche
Chromatinfirbung. Pathologische Neutrophile haben einen breiten, plumpen Kern, wenig segmentiert,
wie gequollen aussehend mit verwaschener feiner Struktur. Die Protoplasmakornelung ist grober, eckig
und zackig (Naegeli), das Protoplasma weist Vakuolen auf. Ahnlich verindern sich auch Monocyten
mit Aufquellung des Kernes, Vakuolisierung des Protoplasmas, gréberer oder spirlicher bzw. fehlender
Granulation. Die pathologischen Verinderungen der Myelocyten sind weniger eingreifend. Die Myelo-
blasten aber zeigen in pathologischen Fillen abnorme Xernlappungen, verfriihte Kernreifung und Reifung
des Protoplasmas.

Am auffilligsten und spezifisch charakteristisch sind die Verinderungen der Neutrophilen. Diese
Verinderungen werden dadurch entstanden angenommen, dafl bei schweren Infektionskrankheiten des
Mesenchyms eine Resorption abnormer, blutfremder, giftiger Substanzen statthat, diese Substanzen ins
Blut gelangen und diese Verinderungen setzen (Naegeli, Gloor, Barta). ,,Wir miissen also bei Giften
und anderen Stoffen, die das Mesenchym schédigen, eine Alteration der Zellen im Knochenmark annehmen.
Zunichst braucht es noch nicht zu pathologischen Kernen zu kommen, aber die Zelle ist geschidigt und
unterliegt leichter 4ufleren Hinfliissen, besonders im Zelleib. Bei stirkerer Resorption von Stoffen, die das
Mesenchym schidigen, werden jetzt schon im Knochenmark pathologische Kerne gebildet und die Zellen
verindern sich stark.“ Die Stérke der Verinderungen der Neutrophilen hingt nicht von der Schwere des
Leidens ab, sondern von der erkrankten Fliche. Sind groBe Resorptionsflichen vorhanden, so sind die
Verdnderungen stark. Dementsprechend findet man schwere pathologische Veranderungen der Neutro-
philen bei Pneumonie, bei Grippe mit Komplikationen vornehmlich der Lunge, bei exsudativer Tuber-
kulose, tuberkulésen Darmerkrankungen, bei allen Krankheiten, wenn infolge Komplikation die Lungen
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miterkranken, bei Streptokokkensepsis, Gasbrand, bei Typhus und Paratyphus nicht immer, regelmaBig
bei Granulocytopenien, schlieBlich bei schwerer Muskelarbeit, wobei aber nur Kernverinderungen, niemals
Protoplasmaschidigungen nachweisbar sind (Egoroff, Gloor). Leichte Verinderungen der Neutro-
philen sieht man bei komplikationsloser Endokarditis lenta, bei indurativer und Miliartuberkulose, bei
Streptokokkeninfektionen (starke Vakuolenbildung (Naegeli), bei komplikationsloser akuter Appendicitis.
Verinderungen der Neutrophilen fehlen bei allen Ectodermerkrankungen wie Encephalitis epidemica,

Tetanus, Polyneuritis alcoholica u. a. (Naegeli).
Die bis heute bekannte Funktion der Leukocyten ist neben der Phagocytose die fermentative

Titigkeit.

Die Leukocyten vermogen die verschiedensten Elemente in sich aufzunehmen
(Metschnikoff). Hauptsichlich die Neutrophilen nehmen die verschiedensten Ent-
ziindungserreger in sich auf. Bei Monocyten findet man oft Aufnahme von Plasmodien,
Pigment, Detritus, absterbenden Erythrocyten.

Die fiir uns wichtigste, fermentative Tatigkeit der Leukocyten ist ihre antitoxische
Funktion (Buchner, Bordet, Ehrlich, Morgenstern u. a.). Es scheint die anti-
toxische Funktion der Phagocytose voranzugehen, da hochvirulente Mikroorganismen
nicht phagocytiert werden sollen (Bordet). Jedenfalls ist die antitoxische Funktion
— die baktericiden Substanzen durften nach R. Pfeiffer und Marx, Wassermann
und Takaki u. a. im Knochenmark entstehen, um dann durch die Leukocyten an die
benotigte Stelle transportiert zu werden — neben der Phagocytose eine der wichtigsten
Abwehren gegen infektiose Erkrankungen. Neben den anderen Fermenten der Leuko-
cyten sind fir die entziindlichen Erkrankungen die proteolytischen, die Proteasen,
die wichtigsten, da sie durch Autolyse das Gewebe zur Einschmelzung bringen. Die
Leukocytenzahl schwankt nicht nur unter pathologischen Verhéltnissen, sondern auch
im physiologischen Geschehen so enorm, daB neben dem fortwihrenden Neuentstehen
auch ein gewaltiges Untergehen von Leukocyten stattfinden muB. Die funktions-
untiichtigen Leukocyten werden in Lymphknoten, in der Milz, in der Leber und auch
im Knochenmark abgesetzt. Hier sind es die Makrophagen, die die Leukocyten-
abfille aufnehmen. Ein Teil der Leukocyten wird stindig mit Speichel und Stuhl aus-
geschieden.

Die echte Leukocytose ist eine Funktion des Knochenmarks und die echte Lympho-
cytose eine Funktion des lymphatischen Systems (Naegeli). Im allgemeinen wird von
Leukoeytose bei einer Zahl von tiber 10 000 weiBlen Blutkorperchen gesprochen, obschon
diese Umgrenzung nicht fiir alle Fille ohne weiteres giiltig ist. Antwortet der Organismus
bei einer Infektion bzw. Intoxikation mit Leukocytenvermehrung, so spricht man von
Suffizienz des Knochenmarks. Ist dagegen die Reaktion gering oder fehlt sie vollends,
dann weist dies auf eine Insuffizienz der Organtitigkeit. Je stirker die Giftwirkung desto
stirker die Reaktion; je stirker die Reaktionstihigkeit des Organismus desto stirker die
Leukoecytose. Somit ist es verstindlich, daB die Leukocytenvermehrung bzw. -verminde-
rung gesetzmiBig vor sich geht, immerhin aber von diesen zwei verschiedenen Faktoren
beeinfluBt wird. Dies erklirt auch, warum nicht jede Krankheit dieselbe Reaktion bzw.
dieselbe Leukocytose aufweisen muf.

Leukopenie oder Hypoleukocytose ergibt sich bei verminderter Leistung durch
Erschopfung der Funktion oder durch verminderte Funktion infolge anatomischer Zer-
storung, so beispielsweise bei Rontgen- und Radiumschédigungen, bei Vernichtung des
myeloischen Gewebes, bei Sepsis.
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Bei Wertung der pathologischen Leukoeytenzahl ist auf die physiologischen Schwan-
kungen Bedacht zu nehmen. Es gibt Tagesschwankungen von 7400—10000 Leuko-
cyten (Ellermann, Erlandsen). Es gibt eine Verdauungsleukocytose, die zweifelsohne
besteht, fiir die aber eine befriedigende Erklirung noch aussteht. Jedenfalls sind diese
biologischen Schwankungen bei den Zéhlungen zu beriicksichtigen und Leukocytenzihlungen
woméglich vormittags und nicht bei vollem Magen vorzunehmen.

Auch in der Schwangerschaft gibt es eine Leukocytose méaBigen Grades. Sie beruht
auf einer Steigerung der gesamten Vitalitat. Wahrend der Geburt gibt es Steigerungen bis
iiber 20000, die wohl auf die nie génzlich fehlende Blutung und auf die Gewebsquetschungen
zuriickzufithren sein diirften. Da es eine Leukocytose auch nach korperlichen Anstrengungen
bzw. nach intensiverer Muskelarbeit gibt, so diirfte die partale Leukocytose auch damit
in Zusammenhang stehen. Im Wochenbett féllt die Leukocytenzahl auf normale Werte
(s. unten). Wihrend der Menstruation ist eine Leukocytose kein regelmiBiger Befund.

Bestimmte Krankheiten fithren zu einer starken Vermehrung der Leukocytenzahl.
Vornehmlich die Infektionskrankheiten zeigen Leukocytose, ganz besonders aber Ent-
ziindungen und Blutungen. Der Entstehungsort der Leukocytose ist das Knochenmark.
Die Ursache dieser Hyperfunktion sind nach Naegeli nicht die Bakterien, sondern die
Toxine. Abakterielle und aseptische Entziindungen konnen zwar ebenfalls Eiterung und
Leukocytose erzeugen. Diese ist aber nicht auf das chemische Agens bzw. den Fremd-
korper als solchen zuriickzufithren, sondern auf die am Orte der Einwirkung entstandenen
Entziindungen und Nekrosen. Nach Naegeli ist die Menge der Toxine und die Virulenz
fir die Art der Reaktion entscheidend. Nach seinen klinischen Beobachtungen und Tier-
versuchen erzeugen méfige Toxindosen eine mittelstarke Reaktion, groBe Gaben eine sehr
starke, allzu groBe aber gar keine Leukocytose, was mit dem fiir alle Organe geltenden
Gesetze von Reizung und Lihmung der Funktion, von Suffizienz und Insuffizienz zu-
sammenhidngt. Dadurch sind scheinbar unverstindliche Verhiltnisse erkldrbar, wonach
bei schwersten Eiterungen im Blute keine Leukocytose vorzufinden ist. Die anfinglich
sehr starke Leukocytose verschwindet infolge eintretender Insuffizienz voéllig. Dies ist ein
Fingerzeig fiir die Gefdhrlichkeit einer nur einzigen Blutuntersuchung; diese besagt uns
nur die momentane Leukocytenzahl, ohne iiber die kurz vorhergehenden Verhiltnisse
Auskunft zu geben. '

Abgesehen von der Moglichkeit von Insuffizienzerscheinungen kann man Krank-
heiten mit und ohne Leukocytose unterscheiden. Folgende Aufzihlung ist der Einteilung
Naegelisentnommen; die uns hier weniger interessierenden Krankheiten sind weggelassen.

I. Infektionskrankheiten mit Leukocytose:

Pneumonien besonders die croupése. Aktive und progrediente Eiterungen (Peri-
typhlitis, Abscesse, eitrige Bauchfellentziindungen usw.). Meningitis cerebrospinalis puru-
lenta (Meningokokken, Pneumokokken, andere Eitererreger, selten tuberkulose). Keuch-
husten. Akute Polyarthritis. Akute Polyneuritis. Scharlach. Rotlauf. Diphtherie. Sepsis.
Syphilis u. a.

II. Infektionskrankheiten ohne Leukocytose:

Typhus und Paratyphus. Erythema subitum. Unkomplizierte Tuberkulose. Dengue.
Grippe-Influenza. Mumps. Heine-Medin. Encephalitis epidemica.

Leukocytose bei diesen Krankheiten deutet auf Komplikationen.
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III. Infektionskrankheiten mit tempordrer Leukocytose:

Akute Malaria. Leukocytose beim Schiittelfrost, nachher Leukopenie.

Ebenso wie die Toxine kénnen auch viele chemischen Korper Leukocytose erzeugen.
Vor allem Organextrakte kernreicher Gewebe, Nucleine, einige Medikamente (Kollargol,
Antipyrin, Antifebrin, Phenacetin, Campher, Digitalis, Kalium chloricum, Pyrogallol,
Benzole, Salvarsan, atherische Ole u. a.) (Naegeli).

Eine ansehnliche Leukocytose finden wir auch als posthdmorrhagische Leukocytose
kurze Zeit nach einer Blutung. Nach wenigen Tagen sind wieder normale Werte zu
verzeichnen.

Von groBer Wichtigkeit fiir die Erfassung und Wertung entziindlicher Krankheitszustinde und ihrer
Folgen ist die richtige Beurteilung der Anémien.

Mit Recht betont Naegeli, daB eine Verminderung der Gesamtblutmenge, die Oligimie, wohl ein
wichtiger Faktor ist, daB es aber sehr fraglich sei, ob eine solche Verminderung der Gesamtblutmenge
lingere Zeit vorkommen kénne. Man iiberzeuge sich immer wieder, wie rasch das Blut Flissigkeit aus dem
Gewebe an sich reiit. Er bezweifelt somit mit Recht die Existenz einer wirklichen dauernden Oligamie bei
einigermaflen geniigender Fliissigkeitszufuhr.

Die wirklichen Anidmien ergeben sich aus der Verminderung der Zahl der roten Blutkérperchen und
der Himoglobinmenge. Sie sind demnach Oligocythimien und Oligochromimien, gleichgiiltig ob das
Serum eine normale Zusammensetzung aufweist oder wasserreicher ist (Hydrdmie). Ursache der wirklichen
Anémien ist weniger eine Schidlichkeit auf das kreisende Blut, als eine Schidigung der Funktion des
Knochenmarks. Die das periphere Blut angreifenden Schiadigungen sind viel seltener und beschrénken sich
auf gewisse Parasiten und auf hamolytisch wirkende Substanzen (Kalium chloricum, Pyridin u. a.). Viel
wichtiger ist beim Erzeugen von Andmien die ungiinstige Beeinflussung der Bildung der roten Blutkérper-
chen im Knochenmark, entweder durch ungeniigende Neubildung oder durch mangelhafte Ausbildung
der roten Blutkorperchen.

Unserem Verstindnis klar ist die Entstehung der Blutarmut nach Blutverlust, die wir ebenfalls
Naegeli entnehmen. Nach einem stirkeren Blutverlust erfolgt zunichst ein Einstromen von Fliissigkeit
aus den Geweben in das Blut. Es findet sich also vorerst ein gleichzeitiges Herabgehen des Hémoglobins
und der roten Blutkérperchen, so daB eine Anderung des Firbeindex nicht stattfindet. Sehr bald aber
kommen vorerst die voll entwickelten, fiir den Abgang ins Blut bereitstehenden roten Blutkérperchen ins
Blut, wodurch eine Zunahme der roten Blutkérperchen und des Himoglobins zustande kdme, wenn diese
Zunahme nicht durch weiter einstromende Gewebsfliissigkeit aufgehoben wiirde. Der Blutverlust wirkt
aber sehr rasch als Reiz auf das Knochenmark. Es kommt zu stiirmischer Neubildung von roten Blut-
korperchen, wobei es auch zur Abgabe von jungen kernhaltigen Erythrocyten und zu einer Proliferation
des myeloischen Systems, zu einer Leukocytose kommen mufl. Daher erscheinen jetzt reichlich himoglobin-
arme rote Blutkdrperchen. Dadurch kommt es zu einer blassen Firbung des Blutes infolge des Einstromens
unfertiger hamoglobinarmer Zellen. Durch dieses iiberstiirzte Zustrémen von nicht ganz fertigen bzw. noch
wenig gefirbten Erythrocyten kommt es noch beim blassen Aussehen der Blutfliissigkeit zu einer Poly-
globulie von kleinen und blassen Zellen. Erst nach und nach wird das Blutbild und dessen Fiarbung normal.

Nach der Blutung, die zur posthamorrhagischen Aniamie fiithrt, kommt es zunichst meist zu einer
Steigerung der Gerinnungsfihigkeit des Blutes und zu einer Vermehrung der Blutplattchenzahl. Bei lange
dauernder Blutung oder hiufiger Wiederholung kann schlieflich eine Lahmung bzw. ein Nachlassen der
Funktion des Knochenmarkes eintreten, auch kann es zu einer Schidigung des Hémoglobinaufbaues
kommen, so daB dann hartnickige hochgradige Anémien entstehen, wie wir sie bei Menorrhagien, bei
Myomblutungen ganz besonders und bei anderen sich periodisch wiederholenden — auch wenn sie im ein-
zelnen nicht hochgradig sind — Blutungen sehen. Derartige Animien kénnen die hidchsten Grade erreichen
mit 30% Himoglobin und 21/, Millionen Erythrocyten.

Doch auch ohne Blutverlust kommt es durch Einwirkung mancher Infektionskrankheiten auf das
Knochenmark zu Animien. So kennen wir eine Andmie bei Polyarthritis, bei Syphilis. Es werden bei
diesen Krankheiten an'das Mark groSe Anforderungen gestellt (Leukocytose, Bildung von antitoxischen
und baktericiden Substanzen, gegebenenfalls Entziindung und Nekrose im Marke). Es kann also eine
mehrfache Anzahl von Ursachen eine ungeniigende oder iiberstiirzte Zellentwicklung, jedenfalls einen
Ubertritt von jugendlichen Zellen in die Zirkulation hervorbringen. So sieht man schwere Animien bei
Sepsis, aber auch bei chronischer Pyelitis, bei Typhus.
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Keinesfalls lasse man sich durch das blole Aussehen verleiten, die manchmal weittragende Diagnose
auf Andmie zu stellen. Die Hautblésse kann durch schlechte Durchblutung der Haut bei Hypotonie, durch
vasomotorische Storungen, durch geringe Durchsichtigkeit der Haut, durch besondere Dicke derselben,
durch geringe Entwicklung der Capillaren und andere Faktoren mehr bedingt sein.

Die Anémien sind fiir den Gynikologen von Wichtigkeit, weil sie differentialdiagnostisch von groBer
Bedeutung sind.

Die Chlorose, in den letzten Jahren in Abnahme begriffen, hat seit jeher den Frauenarzt nicht weniger
als den Internisten beschéiftigt, um so mehr als sie mit den Geschlechtsphasen der Frau, ganz besonders
mit der Pubertéat, seit jeher in Verbindung gebracht wurde. Nach Naegeli, der der Chlorose ein ganz
spezielles Studium gewidmet hat, ist sie eine seltene, aber wohl charakterisierte, viel zu héiufig diagnosti-
zierte Erkrankung sui generis, nicht bloB ein Symptom. Ihre charakteristischen Merkmale sind das aus-
schlieBliche Vorkommen beim weiblichen Geschlechte, ihre Entstehung zur Zeit der Geschlechtsreife, ihre
Neigung zu Rezidiven in den spiteren Jahren, mit Vorliebe des Friihjahres und des Herbstes, ihr Ent-
stehen ohne duBere Veranlassung, das Fehlen von Folgezustinden auf den Stoffwechsel, auf die Blutzellen,
der charakteristische Blutbefund der ein Darniederliegen der Bildung der roten Blutkérperchen aufweist,
schlieBlich der fast unausbleibliche Erfolg einer richtig durchgefiihrten Eisenbehandlung. Die Entstehung
der Chlorose wird auf eine verlangsamte ungeniigende Entwicklung durch eine funktionelle Insuffizienz
des Eierstockes zuriickgefiihrt, selbstverstindlich mit Einbeziehung von Wechselwirkungen der verschiedenen
Driisen mit innerer Sekretion (v. Noorden). Der konstitutionelle Faktor driickt sich auch im Exterieur
der Chlorotischen aus. Die schwache Pigmentierung der Haut, die auch auf Sonnenstrahlen kaum reagiert;
die leicht hypoplastischen Sexualorgane; der Hochwuchs, gar hiufig auch der angedeutete mannliche
Knochenbau; schlieflich sehr oft abnormer Fettansatz. Ganz charakteristisch sind die Klagen und die
Krankheitserscheinungen der Chlorotischen. Rasche Ermiidung, iibermiBiges Schlafbediirfnis, Kopf-
schmerzen, Atemnot bei kérperlicher Anstrengung, Herzklopfen, Stechen, Storungen der Menstruation,
die sich sowohl in einem Schwicherwerden als auch in einer Verstirkung duBern kann, Verdauungssto-
rungen, schlieBlich starke BeeinfluBbarkeit der Ermiidung durch die Psyche. Ganz charakteristisch ist
das Aussehen der Kranken. Blisse mit einem gewissen Glanz der Haut, hauptsichlich der Biiste, doch
auch des Gesichtes und speziell der Schleimhiute. In schwereren Fillen gesellt sich arger Kopfschmerz
dazu, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, Schwindel und Ohnmachtsanfille, schlieBlich Odeme. Eine
gefiirchtete Komplikation der Chlorotischen ist die Neigung zu Thrombosen. Auf Stérungen des Stoff-
wechsels und der GefaBdurchlissigkeit deutet der bei diesen Kranken sehr hiufig vorgefundene Ausfluf3
aus der Scheide.

Das Blutbild der Chlorotischen ergibt kleine, blasse rote Blutkérperchen bei niedrigerem Firbeindex.
Der Hamoglobinwert kann in fortgeschrittenen Fillen 60—50% erreichen, Werte von 30—20% zeigen
schon eine schwere Erkrankung an. Die Zahl der roten Blutkoérperchen ist nicht wesentlich vermindert.
Charakteristisch ist eben die Blisse der roten Blutkérperchen und die Erniedrigung des Firbeindex. Leuko-
cytose ist nicht regelmafig, auch nicht hochgradig. Wichtig ist wahrend des ganzen Verlaufes der
Chlorose der Befund einer Lymphocytenverminderung als Ausdruck einer Hypofunktion des lymphatischen
Apparates. Das Serum zeigt nach Naegeli eine deutliche EiweiBverminderung. Das Mischungsverhiltnis
zwischen Albuminen und Globulinen ist vollkommen normal. Die erfolgreichste Behandlung ist die Eisen-
therapie (Niemeyer). Schon mit Gaben von 3—6mal tiglich 0,5 Fer. reduct. sind in kiirzester Zeit
glinzende Erfolge zu erzielen. Bei mitbestehender Achylie ist diese durch Salzsiuregaben zu bekimpfen.

Als perniziése Animie (Biermer) bezeichnet man eine Bluterkrankung, die sich durch den Befund
einer Megalocytose und durch charakteristische Storungen in der Bildung der Leukocyten und Thrombo-
cyten charakterisiert. Dazu gesellen sich Prozesse im Riickenmark, Verinderungen im Verdauungstrakt,
vor allem Achylie. Als &tiologische Momente kommen in Betracht Bothriocephalus, Schwangerschaft,
dann die Biermersche Krankheit. Die Erkrankung ist symptomatisch sehr schon durch Lebertherapie
und Arsen beeinfluBbar, wodurch die Blutbildung im Knochenmark korrigiert wird, ohne daBl die anderen
Prozesse, die spinalen und diejenigen des Verdauungstraktes, dadurch beeinfluit wiirden (Naegeli).

Der Bothriocephalus latus wird heute nur als auslésendes Moment angesehen, das die konstitutionell
bedingte Erkrankung zum Ausbruch bringt. Diese Tatsache erkennt man dadurch, daB viele Jahre nach
Abtreibung des Bandwurmes die friiher Kranken neuerlich an Blutarmut erkranken und daran auch sterben
kénnen. Wie der Bothriocephalus latus, so kénnen auch andere Ténien dasselbe verursachen.

Eine altherbekannte Atiologie der Perniciosa ist die Schwangerschaft (Gusserow, Lebert, Naegeli).
Die Gravidititsperniciosa unterscheidet sich von der Perniciosa ohne greifbare Ursache shnlich wie die
Bothriocephalus-Perniciosa: Die Erkrankung schwindet in der Regel mit Aufhéren der Ursache und die
Betroffenen bleiben meist vollig rezidivirei. Die kryptogenetische Perniciosa dagegen neigt zu kurz auf-
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einanderfolgenden Riickfillen. Uber die spezifischen Toxine, die die Erkrankung in der Schwangerschaft
hervorrufen, wissen wir nichts. Diese Animie entwickelt sich in der Schwangerschaft oft sehr rasch, in
den ersten Wochen, oft aber auch erst in der zweiten Halfte derselben. Je spiter sie zur Entwicklung
kommt, desto hochgradiger scheint sie in kurzer Zeit zu werden. Es gibt viele sichere Beobachtungen von
pernizidser Anémie in der Schwangerschaft (Andree, Bauereisen, Beckmann, Boissard, Bourret,
Delven, Elder und Matthew, Esch, Finelberg, Hirschfeld, Lequeux, Massary et Weil,
Meyer-Riiegg, Morawitz, Nauer, Parvu et Fouquian, Perrin, Plicot, Pontano, Ricea,
Robert, Rohr, Roland, Sachs, Sandberg, Sandoz, Sauvage, Scheveler, Schiipbach, Scott,
Tirk, Weber, A. Wolff).

Ein ziemlich wichtiges, weil friithzeitig in Erscheinung tretendes Symptom der Perniciosa sind nach
Naegeli Zungensymptome, die schon bei noch normalem oder fast normalem Blutbefund auftreten kénnen.
Die Leute klagen iiber Schmerzen in der Zunge und objektiv 148t sich eine Rotung und Schwellung an der
Zungenoberfliche, an der Zungenspitze und den Seitenkanten nachweisen. Ebenfalls frijhzeitig kénnen
Hiamorrhagien, Schwellungen der Milz, Riickenmarksstérungen, Durchfille, Magenstérungen auftreten.
Auch die Achylie kann schon vor den Blutverinderungen auftreten. Mit Zunahme der Erkrankung treten
die tibrigen Symptome immer mehr in Erscheinung: Rasche Ermiidbarkeit, Herzklopfen, Atemmot,
Schwindel, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit und das charakteristische Aussehen der Kranken. Sie sind
bla mit einem nach Biermer charakteristischen strohgelben Kolorit, Naegeli nennt es zitronenfarben
und unterscheidet es vom Alabasterweill bei Chlorose und vom fahlen Weil hauptsichlich der kachekti-
schen Andmien. Der Ernihrungszustand ist im allgemeinen gut. Recht hiufig finden sich an den Streck-
seiten der Extremititen kleine Ecchymosen, wie auch im duBlerst blassen Zahnfleisch und an der iibrigen
Mundschleimhaut. Die frither geschwollene Zunge wird im Laufe der Erkrankung atrophisch, glatt und
sieht wie poliert aus. Am Herzen finden sich andmische Geridusche. Magen-Darmstérungen fehlen selten.
Achylie kommt in der Uberzahl der Fille vor. Riickenmarkssymptome kommen im Beginne nur als Par-
dsthesien, lokalisierte Anisthesien, in Abschwichung oder Erléschen einzelner Reflexe vor. Sie steigern
sich manchmal sehr rasch bis zur schwersten Ataxie und zu spastischen Erscheinungen. Diese myelitischen
Symptome sind sehr hartnickig und schreiten leicht fort. Sie sind unbeeinfluBbar. Die bisherigen giinstigen
Erfahrungen mit den verschiedenen Behandlungsmethoden beziehen sich meist auf den Blutbefund und
lassen sowohl die Achylie als auch die Riickenmarkssymptome unbeeinfluit. Auch subfebrile und febrile
Temperaturen von unregelmifBliger Dauer gehéren zum Bild der Perniciosa.

Der Blutbefund ist bei der perniziosen Animie ganz charakteristisch und fiir die Diagnose eigentlich
einzig mafligebend. Die Blutungszeit ist verlingert, die Gerinnung normal. Das Serum ist dunkelgelb
(Bilirubin, Hamatin). Die Blutplittchen sind stark vermindert. Das Fibrinnetz bildet sich sparlich. Die
Erythrocytenzahl ist sehr stark herabgesetzt (bis zu 110 000). Das Himoglobin ist bei hohem Firbeindex
reduziert. Die Erythrocyten sind gut hémoglobinhaltig. Pathologische rote Blutkorperchen kénnen in
ansehnlichen Mengen vorgefunden werden. Bei schweren Zustinden sind sie spirlich. Auch die kern-
haltigen Erythrocyten kommen unregelméiflig vor. Beweisend ist das Vorkommen von Megalocyten. Die
Leukocyten sind stets vermindert. Die Monocytenzahl sinkt entsprechend der Schwere der Anédmie. Das
Auftreten von Myelocyten ist nicht konstant. Das Blutbild zeigt hyperchrome megalocytire Erythro-

cyten, Leukopenie und Lymphocytose nebst Megalocyten.
Die Animien, die uns differentialdiagnostisch hier am meisten interessieren, sind vor allem die

septischen Anidmien. Im Erythrocytenbild kénnen éhnliche Verhiltnisse obwalten, dabei ist aber das
Leukocytenbild ein ganz verschiedenes. Am wichtigsten ist hier das reichliche Vorkommen von pathologi-
schen Neutrophilen. Die Animien bei Metastasen maligner Tumoren im Knochenmark zeigen niemals
eine sehr starke Erythrocytenzahlverminderung, indem sie so gut wie*niemals unter zwei Millionen sinken.
Hier finden sich auch meist Myelocyten.

Fast pathognomonisch ist die giinstige Einwirkung der Therapie bei Perniciosa, ganz gleichgiiltig
auf welche Ursache sie zuriickzufiithren ist. Leber (Whipple) und Arsen beherrschen die Therapie.

Man unterscheidet eine myelogene Leukimie mit Vermehrung der Knochenmarkzellen im Blute
und ihren Abkémmlingen mit Wucherung des myeloiden Gewebes von der lymphatischen Leukimie mit
Wucherung des lymphatischen Gewebes und Vermehrung der Lymphocyten.

Die akute Form der myeloischen Leukamie charakterisiert sich durch die Zahl der Myeloblasten
und auch durch deren Atypie. Ihr akutes Auftreten beweist der Befund im Blute von nur unreifen Zellen,
Myeloblasten und ganz reifen normalen Neutrophilen. Es finden sich keine Promyelocyten oder Myelo-
cyten und keine Metamyelocyten oder jugendliche Neutrophile, sondern nur die allerjiingsten, unreifen
Myeloblasten, die sich mit groBter Intensitit entwickeln. Der Beginn der Erkrankung erfolgt stiirmisch,
mit hohem Fieber und Miidigkeit, nach vorausgegangenen Gelenkschmerzen, Durchfillen, Halsschmerzen,
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Stechen in der Brust, Kopfschmerzen und Schweifl. Das Aussehen des Patienten wird immer schlechter,
trotzdem nur méBige Andmie vorliegt. Die Blasse erstreckt sich hauptsichlich auf die Schleimhsute.
Hiufig finden sich Blutungen im Augenhintergrund. Auch Laéhmungen von Gehirnnerven kommen vor.
Ganz charakteristisch sind Schwellungen des Zahnfleisches und der iibrigen Mundschleimhaut, die rasch
zu Geschwiiren sich umwandeln. Dieselben sind schmutzig belegt und verbreiten einen starken Geruch.
Auf Grund dieser Geschwiirsbildung der Mundschleimhaut entwickeln sich Schwellungen der regioniren
Lymphknoten. Auf der Haut zeigen sich Blutungen, auch Effloreszenzen und Exantheme. Die Knochen
sind oft druckempfindlich, die Milz immer vergréBert, aber nicht iibermifig. Das Blutbild zeigt eine
rasche Abnahme der roten Blutkorperchen und des Hidmoglobinwertes. Selten fehlt die Andmie. Die
Leukocyten sind anfangs nur mafig vermehrt; ihre Zahl steigt aber dann meist rasch und erreicht gar
nicht selten Werte von 50 000—200 000 und mehr. Die Blutplittcher nehmen stark ab, kénnen schlieBlich
ganz fehlen, wobei schwere himorrhagische Diathese beginnt. Von groBer Wichtigkeit ist, daB die Zell-
bilder sehr stark pathologisch werden, indem die unreifen Elemente, die Myeloblasten, immer zahlreicher.
auftreten. .

Die Therapie der akuten. Myelose unterscheidet sich von den gleich zu erérternden chronischen
Fillen eigentlich nicht wesentlich. v

Die chronische myeloische Leukimie charakterisiert sich durch eine hochgradige Hyperplasie und
Funktionssteigerungen des myeloischen Gewebes. Dieses wuchert nicht nur an seinem normalen Ursprungs-
orte, dem Knochenmark, es kann sich vielmehr iiberall entwickeln. So kommt es zu einer starken myeloi-
schen Milzschwellung, zur Myelosenbildung in der Leber, in den Lymphknoten, schlieflich iiberall im
Korper. Durch die Funktionssteigerung dieser Gewebsart kommt es im Blute zu einer oft gewaltigen
Zunahme der myeloischen Zellen, der Granulocyten, der Myelocyten und Myeloblasten. Es ist eine Erkran-
kung des mittleren Lebensalters. Ihre Durchschnittsdauer betrigt 3—4 Jahre. Die anfanglichen Haupt-
beschwerden betreffen den Verdauungstrakt und zeigen Schmerzen in der linken Bauchseite (Milztumor).
Beim Fortschreiten des Leidens nimmt die Mattigkeit und Ermiidbarkeit zu, es treten Atemnot, Herz-
klopfen, Appetitmangel, starke Abmagerung und Fieber hinzu, auch Nasenblutungen, Durchfille, Sto-
rungen des Gesichtes und des Gehors, Juckreiz u. a. mehr. Blutextravasate in der Netzhaut sind nicht
selten. Es kommen Infiltrate, knétchenférmig oder mehr diffus in der Haut vor, 6fters noch Hautblutungen
sowie Blutungen aus den Schleimhiuten. Schwellungen der Lymphknoten sind nicht regelméfig und
nicht gar hiufig. Die Milz ist zumeist sehr stark geschwollen, sie kann die Hélfte des Bauches ausfiillen.
Perisplenitis recht hiiufig infolge Infarktbildung. Leber groB, Ascites hdufig. Im Harn Eiweil und Zylinder.
Hiufig tritt Amenorrhée auf. Wiederholt beobachtet ist sowohl beim Manne als auch bei der Frau (seltener)
Priapismus. Die Ursache ist in thrombotischen Prozessen im Schwellgewebe zu suchen oder auch in Leuko-
cytenstasen. Dieses Symptom ist auBerordentlich schmerzhaft und kann zu Verwechslungen mit Carcinom
und Lues fiihren. Im Zentralnervensystem finden sich Blutungen, seltener Verinderungen durch Infiltrate.
Fieber ist hiufig. .

Die Blutmenge ist nicht vermindert, die Blutfarbe ist normal, erst spater wird sie blaB, die Gerin-
nungszeit ist verlangsamt. Haémoglobingehalt anfangs nicht vermindert, spiter sinkt er auf 40—60%.
Hochgradige Andmie tritt erst nach Blutungen auf. Anisocytose und Poikilocytose sind vorhanden. Héaufig
sind runde rote Blutkérperchen, ebenso Normoblasten, vereinzelt auch Makroblasten. Die Blutplittchen
sind vermehrt. In vorgeschrittenen Stadien Abnahme bis auf sehr tiefe Werte. Charakteristisch sind die
weiBen Blutzellen, die bedeutend vermehrt, oft iiber 100 000 hinaus sich vorfinden. Das Wichtigste aber
ist nicht die hohe Leukocytenzahl, sondern das Vorhandensein aller Zellen des myeloischen Gewebes im
Blute, so dal zwischen leukimischem Blut und normalem Knochenmark in den Zellen nur quantitative
Unterschiede bestehen. ‘

Was eine chronische Myelose am ehesten vortduschen kann, sind schwere Andmien bei Infektionen
und Knochenmarkmetastasen bosartiger Geschwiilste. Hier ist es wieder das Blutbild, welches zur richtigen
Diagnose fithren wird.

Die chronische myeloische Andmie mufl heute als unheilbare Erkrankung bezeichnet werden.

Fiir die Behandlung empfiehlt Naegeli vor allem Arsentherapie bei entsprechender Allgemein-
behandlung. Mit dieser Behandlung soll die Réntgentherapie, die Ausgezeichnetes leistet, aber das Leben
nicht wie Arsentherapie verlingert, moglichst hinausgeschoben werden.

Die akute Iymphatische Leukimie, akute Lymphadenose ist beim Erwachsenen ungemein selten,
kommt demnach in Zusammenhang mit entziindlichen Erkrankungen kaum in Frage.

Die chronische lymphatische Leukiimie ist auch eine seltene Erkrankung. Hier ist die Lymphschwel-
lung eine erhebliche. Eine VergréBerung der Milz ist sehr haufig und Wucherung des lymphatischen Gewebes
im Knochenmark stets vorhanden. Thymus, Tonsillen, Leber, Haut, Darm zeigen lymphatische Hyper-
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plasien. Im Blute sind die Lymphocyten enorm vermehrt. Die Krankheit fiihrt zum Tode. Das Haupt-
symptom sind die schmerzlosen Lymphknotenschwellungen, zu denen sich gar bald Mattigkeit und Gewichts-
abnahme hinzugesellt. Die Blisse nimmt zu, aber meist spiit, da im Beginn der Erkrankung der Héimo-
globingehalt nicht wesentlich vermindert ist. Nicht selten sind lymphatische Infiltrate in der Haut. Es
kommen Prurigo, Psoriasis und urticariaghnliche Infektionen und verschiedene Erythrodermien vor oder
Lymphome. GroéBere Tumorbildungen sind selten. Auch stirkere Schwellungen der Tonsillen sind haufig.
Es schwellen die Speicheldriisen, die Brustdriisen auch beim Manne an. Der Blutbefund ist charakte-
ristisch. Es herrschen die kleinen Leukocyten bis zu 99% vor. Die Leukocyten sind stets stark zuriick-
gedringt, nur selten vermehrt, die Blutplittchen immer vermindert. Der Verlauf der Erkrankung ist
langer als bei anderen Leukémien. Oft setzen Komplikationen, vor allem Sepsis, fiir die die Kranken ganz
besonders anfillig sind, der Erkrankung ein Ende. Die Therapie ist auch hier Arsen und Réntgen.

Leicht kann Ursache zu Verwechslungen und zu Fehldiagnosen dasLymphogranuloma (Paltauf),
malignes Granulom (Benda), die Sternbergsche Krankheit geben. Naheres iiber Lymphogranulo-
matose ist im II. Teil dieser Ausfithrungen auf Seite 369 nachzusehen.

Das Lymphogranulom ist die hiufigste Form der Pseudoleukimie (O. Naegeli), worunter Erkran-
kungen gemeint sind, die nur duflerlich der Leukamie dhnlich sind, die wohl eine VergréBerung der Lymph-
knoten und der Milz aufweisen, aber kein leukimisches Blutbild.

Hiimorrhagische Diathesen. Wichtig, weil hiufig unter dem Bilde der Sepsis verlaufend, um so mehr
als sie bei septischen Prozessen auch vorkommen, sind die himorrhagischen Diathesen. Selbstverstindlich
werden unter diesem Namen, der eigentlich nur ein Symptom bedeutet, die verschiedensten Affektionen
mit einbezogen. Die Angriffspunkte des krankmachenden Agens sind aber ziemlich einheitlich. Dadurch
wird ihre Zusammenfassung erkléarlich.

Die Ursache der Blutungen bei den himorrhagischen Diathesen ist mit Ausnahme der Héamo-
philie, die ja eigentlich nicht hierher gehort (Frank), die Blutpldttchenabnahme (Brohm, Denys,
Hayem). Die Verminderung auf 30—35 000 ist schon kritisch. Unter 10 000 Plittchen kann mit einer
Blutung schon sicher gerechnet werden, bei 2000 Plittchen bleibt die Blutung niemals aus.

Die Ursache der Blutplittchendnderung ist verschiedenster Natur. Sie kann ein konstitutionell
vererbbarer Zustand sein, sie soll auch innersekretorisch bedingt sein konnen (durch Eierstockstérungen),
sie kann im anaphylaktischen Schock, dann bei akuten Vergiftungen vorkommen. Es konnen sie auch die
verschiedenen Infektionskrankheiten und Toxine an und fiir sich bedingen, sie kommt bei schwerer Tuber-
kulose, bei Meningokokkensepsis, bei Streptokokkensepsis, bei Lues und vielen anderen Krankheiten und
Blutgiften vor.

Als Ursache der himorrhagischen Diathese kommen aber auch GefiBverinderungen vor, die ebenfalls
konstitutionell vererbt oder konditionell innersekretorisch bedingt sein, schlieBllich auch rein von auBen
herrithren koénnen, wie bei anaphylaktischen Affektionen, bei allen Infektionen verschiedenster Natur,
bei toxischen GefifBschidigungen, bei Avitaminosen, bei leukimischen Gefifiwandaffektionen und vielen
anderen, wobei die Plattchenzahl normal sein kann.

Man mu8l demnach bei den hiamorrhagischen Diathesen das dtiologische Moment trennen, je nachdem
es in den Blutplittchen oder in der Gefifwand gelegen ist. Sehr interessant und fiir den Frauenarzt wichtig
ist die konstitutionelle Minderwertigkeit der Venen (Osler, Curtius). Hier treten nach der Pubertit
deutliche Venenerweiterungen auf als Status varicosus, und zwar mit Vorliebe an den Beinen, aber auch
am Stamm, sogar im Gesicht. Diese Venen fiihren leicht zu Blutungen und dadurch zu sekundiren
Animien.

Wir finden die hémorrhagische Diathese vor allem bei der sog. essentiellen Thrombopenie.
Diese Erkrankung tritt plotzlich auf, aus voller Gesundheit, mit reichlichen Schleimhautblutungen,
Blutungen unter die Haut und anderen Himatomen. Die Anémie ist eine posthamorrhagische. Das Blut-
bild zeigt Leukocytose und Thrombocytenverminderung bis unter 20 und 10 000. Nach Kaznelson ist
die hauptséchlichste und wirksamste Behandlung die Milzentfernung.

Ahnlich dieser Erkrankung ist die symptomatische Thrombopenie, die nach Frank als eine
Folge von Intoxikationen und Infektionen anzusehen ist. Die Gifte zerstoren die Knochenmarkriesenzellen
und fiihren so zur Thrombopenie.

Von einer einheitlichen Prognose kann selbstverstindlich nicht gesprochen werden, solange die
Krankheitsursache so verschieden ist. Um so wichtiger ist die Differentialdiagnose, die sich aus den
charakteristischen Erscheinungen derjenigen Krankheiten ergibt, die als Differentialdiagnose in Betracht
kommen.

Von den symptomatischen himorrhagischen Diathesen ist der Skorbut und die Hamophilie zu
trennen.
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Der Skorbut ist eine Avitaminose. Das Blutbild zeigt eine Erythrocytenzahl bis 3!/, Millionen
sinkend, mit starker Hdmoglobinherabsetzung. Es finden sich Normoblasten und Myelocyten, die Blut-
plattchen konnen bis auf 17 000 herabsinken. Die Leukocytose kann bis auf 20—47 000 steigen, der eine
Leukopenie folgen kann, mit relativer Lymphocytose. Die Animie bei Skorbut ist unabhingig von dem
Blutverlust.

Ebenso als selbstindige Erkrankung ist, wie schon erwahnt, die Himophilie, die Bluterkrankheit
zu werten. Sie ist eine ganz typische und stets vererbbare Erkrankung. Thre Vererbungsart ist geschlechts-
gebunden rezessiv. Die Frauen vererben nur die Krankheit, sind Konduktoren, ohne selbst zu erkranken.
Die Frauen vererben von ihren Vitern her die Krankheit auf die Enkel (Nasesche Regel).

Die Bluter sind ausschlieBlich Ménner. Eine echte weibliche Hiémophilie gibt es nicht. Bucura
konnte nachweisen, daB von den bis zu seiner Publikation veréffentlichten weiblichen Himophiliefillen
kein einziger einer genauen Priifung standhilt, daB es sich hier immer um symptomatische Blutungen
gehandelt hat, daB8 also eine Hamophilie beim Weibe erst zu beweisen wére. Auch die Fille Klinge
Montanus, Steiger, Brusa, Hess, Tancre, Madlener sind sicher keine Himophilien.

Schléossmanns Arbeiten aber scheinen zu erweisen, dafl bei den weiblichen Ubertragern der Krank-
heit, bei den Konduktoren in etwa 50% Erscheinungen vorkommen, die an eine leichte, versteckte Form
der Hamophilie erinnern. So deutliche Verzigerung der vollstindigen Gerinnung, minderwertiges Blut-
gerinnsel, zwischen 20 und 40 Jahren starke menstruelle Blutungen, hiufiges Nasenbluten und Zahn-
fleischblutungen, niemals aber Gelenks-, Darm- und Nierenblutungen.

Der Haupteinwand bei den weiblichen ,,Hamophilien* ergibt sich daraus, daB sie die Blutungen
erst spater aufweisen, nicht von Jugend her, wie es bei den ménnlichen Hémophilien der Fall ist.

Das einzige Abnorme bei den Hamophilien ist die verzogerte Gerinnung, ein Symptom, das auch
bei anderen Erkrankungen vorkommt, also fiir Hamophilie nicht beweisend ist. Es gibt aber auch klassische
Himophiliefalle, die eine nur ganz geringe Gerinnungsverzogerung aufweisen (Naegeli).

Das Blutbild bei der Hamophilie zeigt nichts Abnormes. Ein pathologischer Blutbefund spricht
gegen Hamophilie. Auch die GefiBle weisen nichts nachweisbar Abnormes auf.

In der Behandlung der Hamophilie hat sich eigentlich nur die Bluttransfusion als wirklich wirkungs-
voll erwiesen.

Die Nutzanwendung der Himatologie fiir die Zwecke der geburtshilflich-gyniko-
logischen Erkrankungen ist eigentlich, bisher wenigstens, die Differentialdiagnose zwischen
den entziindlichen Erkrankungen unseres Spezialfaches und den anderen Infektionskrank-
heiten. Letztere haben einen groBen EinfluB auf das Blut und die blutbildenden Organe,
weil die meisten Krankheitserreger von grofier Wirkung auf das mesenchymale Gewebe
sind. Deshalb kommt es in den Abkommlingen dieser Gewebe zu oft sehr starken Reaktionen
im myeloischen und lymphatischen Gewebe. Neben den Erscheinungen der Reizung und
Aktivitdtsvermehrung kommen je nach der Starke der einwirkenden Gifte und je nach der
Reaktionstihigkeit des Organismus auch toxisch bedingte Hemmungen vor. Diese bewirken
eine Minderproduktion von weien und roten Blutzellen, vornehmlich aber einen Riickgang
der in den ersten Anféingen der Krankheit vermehrten jungen Zellelemente. Folgerichtig
muf} es aber auch Infektionen geben, bei denen die Blutzellen gar nicht verindert werden;
das sind Infektionen, die sich vor allem auf nicht mesenchymales Gewebe auswirken.
Infektionen mit neurotroper Tendenz (Polyneuritis, Heine-Medin, Encephalitis, Tetanus,
Lyssa u. a m.). Da bei diesen Erkrankungen des Ektoderms das Mesenchym nicht oder nur
minimal beteiligt wird, vermissen wir pathologische Blutzellenbefunde (0. Naegeli).

Es ist uns hier nicht darum zu tun, die hamatologische Diagnose der verschiedenen
Infektionskrankheiten festzulegen, vielmehr nur solche Befunde zu streifen, die fiir die
gynékologischen Erkrankungen von differentialdiagnostischer Wichtigkeit sind.

Bei der crouptsen Pneumonie ist eine Vermehrung der Leukocyten wohl bekannt. Es finden sich
Werte von 20—30 000 und mehr. Die selteneren Fille mit Leukopenie sind prognostisch sehr ungiinstig,
indem sie ungefihr in der Halfte einen toédlichen Ausgang aufweisen. Die Leukocytose ist hier eine
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neutrophile. Sie beginnt rasch im Krankheitsbeginn, bleibt in ziemlich hohen Werten bis zur Krise. Mit
der Krise oder schon etwas vorher beginnt eine Leukocytenabnahme. Eosinophile Zellen fehlen meist voll-
kommen, treten aber auf und nehmen erst nach der Entfieberung immer mehr zu. Die Lymphocyten sind
vor der Krise vermindert, um nach derselben zu einer Lymphocytose anzusteigen. Die Monocyten sind
oft absolut vermehrt. Myelocyten und Plasmazellen kommen bei schweren Fillen vor; erstere meist erst
nach der Krise. Die roten Blutkérperchen sind etwas vermindert, ebenso der Himoglobingehalt. Die
Blutplattchen sind vermehrt, ebenso das Fibrin.

Charakteristisch fiir Typhus abdominalis ist die Abnahme der Gesamtzahl der Leukocyten auf
5—3000. Die Abnahme scheint parallel zu gehen mit der Stirke der Erkrankung, indem sie in schweren
Fillen bis auf 1000 zuriickgehen kann. Diese Leukopenie ist differentialdiagnostisch wichtig, ohne daB
uns hier die Einzelwerte der verschiedenen Leukocytenarten, die auch abnorm sind, besonders interessieren
wiirden. Von differentialdiagnostischem Interesse sind blo§ die Eosinophilen, die mit dem Beginn des
Typhus gewohnlich verschwinden oder nur in sehr geringen Mengen vorhanden sind. Erst im dritten
Typhusstadium nehmen sie langsam und regelméfBig zu, um in der Rekonvaleszenz eine ausgesprochene
Eosinophilie zu bewirken. Daraus hat O. Naegeli den Satz aufgestellt, daf eine hochfieberhafte Erkran-
kung, bei welcher die Eosinophilen in halbwegs normaler (100—200) oder gar gesteigerter Zahl vorkommen,
niemals Typhus sein kann. Ebenso schlieBt eine andauernde Leukocytose einen unkomplizierten Typhus
aus. Differentialdiagnostisch gegen Typhus sind von Wichtigkeit: latente Pneumonie; sie zeigt eine starke
neutrophile Leukocytose. Enteritis, meist Leukocytose, Eosinophilen oft vermehrt. Eiterungen zeigen
starke neutrophile Leukocytose. Angina mit starker Rotung der Tonsillen und grofier Milz haben nor-
male, oft vermehrte Kosinophilen bei evtl. fehlender Leukocytose. Die tuberkulése Meningitis hat
normale oder vermehrte Leukocytenzahl, halbwegs normale Kosinophile, abnehmende Lymphocyten.
Bei der Grippe sind die Leukocyten stark vermindert. Bei der Miliartuberkulose fehlt anfangs die
Leukopenie und die Lymphocyten nehmen dauernd ab. Diese hier erwihnten Kriterien entsprechen
einem Typhus in den ersten Tagen seines Bestandes. Dauert aber der Typhus schon wochenlang, so
kommen meist andere Momente in Frage. Eine Krankheit, die klinisch einem &lteren Typhus ahnlich
sieht, ist vor allem die Miliartuberkulose, bei der die progressive Lymphocytenabnahme gegen Typhus
spricht. Bei der chronischen Tuberkulose sind die Eosinophilen normal oder vermehrt. Die chronische
Sepsis weist nur ausnahmsweise Leukopenie auf, in der Mehrzahl besteht Leukocytose und vélliges
Fehlen der Eosinophilen.

Die Anginen sind sicher nur ein Symptom bzw. eine Lokalisation ganz dysparater Erkrankungen.
So kommt Angina mit méBiger neutrophiler Leukocytose vor. Schreitet die Infektion vor bis zum Betroffen-
werden kleiner Venen in der Tiefe und Fortschreiten der Thrombosen auf weitere Venengebiete, so kommt
es zu hohen entziindlichen Leukocytosen, entsprechend den Befunden anderer septischer Prozesse. Dann
gibt es Anginen mit ungewohnlich starker lymphatischer Reaktion, die dann auch Erscheinungen von
hémorrhagischer Diathese aufweisen kénnen. Hohe Leukocytose mit Vorherrschen der Lymphocyten,
wobei auch atypische Formen vorkommen konnen, charakterisieren das Blutbild.

Fiir die Agranulocytose hat W. Schultz die charakteristischen Merkmale aufgestellt: Hohe
Temperaturen im Beginn und Geschwiire im Munde, gelegentlich auch an den &uferen Geschlechtsteilen des
Weibes und im Larynx bei subikterischer Verfarbung. Des 6éfteren Milz- und Leberschwellung ohne hamor-
rhagische Diathese, schwere Knochenmarksaffektion, entsprechend dem enormen Riickgang der neutrophilen
Zellen. Neutrophile Elemente fehlen im Knochenmark ohne Schidigung des roten Blutkérperchenapparates.
Nach Naegeli wire als reine Agranulocytose nur die auBerordentlich akute, in wenigen Tagen zum Tode
fithrende Erkrankung zu rechnen bei Fehlen himorrhagischer Diathese und Blutplittchenverminderung.
Es gibt aber auch Krankheitszusténde mit ganz besonders niedrigen Werten der Neutrophilen, demnach
mit die Bildung von weiflen Blutkérperchen hemmenden Giften, die in ihrer Erscheinung als symptomatisch
aufzufassen sind. Die Granulocytopenie ist ein die Prognose sehr triilbendes Symptom bei Sepsis, bei
Pneumonie, bei Blinddarmentziindungen und anderen entziindlichen Prozessen. Man findet starke Ver-
minderung der Neutrophilen auch bei Rontgen-, Radium- und Thoriumschidigungen und bei gewissen
Medikamenten wie Arsen, Salvarsan, Spirocid, Bismut.

Der Scharlach interessiert uns hier nur insoferne, als er eine Ausnahmestellung gegeniiber den anderen
Infektionskrankheiten einmimmt. Nur bei der Scarlatina finden sich auf der Héhe des Fiebers sehr hohe
Werte von Eosinophilen bei starker neutrophiler Leukocytose. Die Monocyten zeigen oft sehr gro8e Schwan-
kungen, wihrend die Lymphocyten im Anfang niedrige Werte aufweisen, um sich dann bis zu einer ganz
ansehnlichen postinfektiésen Lymphocytose zu vermehren. Die Eosinophilen zeigen in den ersten 2 Tagen
noch niedrige Werte; vom 2.—3. Tage des Ausschlages beginnt eine Vermehrung der FEosinophilen,
die bis auf 14 und 22% ansteigen konnen.
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Die Bangsche Krankheit, die bei genauer Beobachtung und Achtsamkeit auf den Bacillus abortus
Bang viel haufiger als Ursache von fieberhaften Erkrankungen anzutreffen sein diirfte, zeigt Leukopenie,
Lymphocytose bis 2500 und mit pathologischen Lymphocytenformen, Abnahme der Eosinophilen und
Zunahme der Monocyten.

Bei der Polyarthritis acuta findet sich geringgradige Leukocytose, solange Fieber und Gelenk-
schwellungen anhalten. Ganz schwere Fille, hauptsichlich aber Komplikationen, ergeben hohere Leuko-
cytenwerte. Die gonorrhoische und die septische Arthritis ergibt starke, auch zunehmende Leukocytose.
Chronische deformierende Arthritiden verlaufen mit nur geringer oder fehlender Leukocytose.

Die Tuberkulose gibt in verschiedenen Stadien, Lokalisationen und Komplikationen ganz ver-
schiedene Blutbefunde (0. Naegeli).

Die beginnende, auf den oberen Partien der Lungen lokalisierte Tuberkulose zeigt fast gar keine
Blutverinderungen. Nur ausnahmsweise zeigt sich Leukocytose mit oft fast normaler Verteilung. Die
Senkung ist maBig verstarkt. Die vorgeschritteneren chronischen Tuberkulosen ergeben meist ungefihr
normale Erythrocytenwerte, auch die Hamoglobinwerte sind normal. Erst schwere Lungentuberkulosen
zeigen starke Abnahme der Erythrocyten und noch mehr des Himoglobins. Es besteht neutrophile Leuko-
cytose, Verminderung der Eosinophilen und Lymphocyten. Doch sind normale Zahlen nicht selten, was
0. Naegeli veranlaBt, linger dauerndes hohes Fieber unklarer Genese bei Normalwerten der Leukocyten
und der Kosinophilen auf versteckte Tuberkulose zuriickzufiihren. Die verschiedenen Komplikationen
und Formen der Tuberkulose zeigen verschiedene Blutbilder, die fiir uns aber hier nur von geringem
Interesse sind.

Die Malaria weist vor allem starke Animien auf, die auf direkte Erythrocytenzerstérung durch die
Parasiten und als schwere Intoxikation der Bildung der Erythrocyten sowie als Schidigung des Knochen-
markes anzusehen sind. Werte von 2—3 Millionen sind nichts Seltenes, aber auch viel niedrigere Werte
kommen vor. Die Anidmie ist eine sekundire, mit blassen Erythrocyten und niedrigem Férbeindex. In
schweren Fillen findet man Makrocyten und Makroblasten. Die Leukocytenanzahl ist im Beginne nur
wenig erhéht oder normal. Bald folgt aber eine ausgesprochene Leukopenie.

Die Helminthiasis ist charakterisiert durch ein reichliches Vorkommen von eosinophilen Zellen.
Das detaillierte Blutbild schwankt nach den verschiedenen Wurmarten.

Wir beschréinken uns auf diese Differentialdiagnose und auf die Beziehungen der
Blutverdnderungen bei den Grenzgebieten zu den entziindlichen Erkrankungen des weib-
lichen Genitales. Gynikologische Erkrankungen, bei denen uns die Hdmatologie heute
schon Wichtiges sagt, sind vornehmlich die entziindlichen, septischen Prozesse.

Die fiir uns wichtigste Erkrankung, die Sepsis, zeigt nennenswerte, oft sehr hohe
Leukocytose bei Vorherrschen der Neutrophilen und mit Zunahme der pathologischen
Neutrophilen, Verminderung der Lymphocyten und besonders der Eosinophilen bei Ver-
mehrung der Blutplittchen. Im chronischen Stadium finden sich wieder Fosinophile, die
fast normale Werte erreichen. Dies ist aber kein absolutes Zeichen guter Prognose, denn
auch solche Fille konnen noch mit dem Tode enden. Eine Leukopenie zeigt ein Versagen
des Knochenmarks an und ist von schlechter Vorbedeutung.

Das Bluthild bei Eiterungen, hauptsichlich des kleinen Beckens, das sind vor
allem die gynékologischen Erkrankungen entziindlicher Natur mit den entziindlichen
Darmerkrankungen, die mit dem kleinen Becken in Beziehung treten, die Wurmfortsatz-
entziindung, die Typhlitis, Perityphlitis und Sigmoiditis, sind fiir uns hier die wichtigste
Zusammenfassung der Himatologie. Bei diesen Eiterungen miissen hohe Zahlen von
Leukocyten im Blute vorhanden sein, weil die an den entziindlichen Stellen vorhandenen
Leukocyten dem Knochenmark entstammen und zur Wanderung zu dem Entziindungs-
herd die Bluthahn passieren (O. Naegeli). Die Curschmannsche These (1901), da8 die
Diagnose Eiterung gestellt werden kénne, sofern die Leukocytenwerte 25 000 iiberschreiten,
wirkte auBerordentlich befruchtend. Naegeli stellt sehr niitzliche Typen auf. Leichte
Infektion bedinge eine voriibergehende Leukocytose bis etwa 18—20 000, die rasch abfills,
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bei offenkundiger Besserung aller Symptome. Die mittelschwere Infektion zeige anfinglich
starke Leukocytose, iber 20000, die spiter nicht abnimmt, gegebenenfalls auch steigen
kann. Die Knochnmarkreaktion ist gut, trotzdem droht wegen der Schwere der Infektion
Lebensgefahr. Hier ist meist eine ausgesprochene Eiterung vorhanden. Auf sehr schwere
Infektion deutet anfingliche sehr starke Leukocytose an, mehrere Stunden anhaltend,
der eine Lihmung des Knochenmarks folgt, mit Abfall der Leukocyten auf ungefihr
normale Werte. Eine Eiterung kann vorhanden sein. Das Leben ist auf alle Fille bedroht.
In den schweren Fillen fehlen die Eosinophilen; die Lymphocytenwerte sind tief. Vor-
herrschen der Neutrophilen; zahlreiche pathologische Neutrophile.

Das Auftreten und die zunehmende Anzahl der Eosinophilen und Lymphocyten ist
im allgemeinen von guter Vorbedeutung.

Auch eine allgemeine Peritonitis gibt bei hoher Leukocytenzahl eine verhiltnis-
miBig gute, bei niedriger Leukocytenzahl eine schlechte Vorhersage. Ungiinstig sind die
Frkrankungen mit anfinglicher Leukopenie. Bei Abkapselung der Eiterung kann der
Leukocytenwert bis zur Norm oder noch tiefer abfallen. Werte iiber 16 000 Leukocyten
sprechen fir AbsceBbildung, doch sprechen normale Leukocytenwerte nicht dagegen.
Chronisch entziindliche Prozesse und AbsceBbildungen, hauptsichlich gonorrhoischer und
tuberkuléser Natur, konnen ohne nennenswerte Leukocytose verlaufen. Auch die Ver-
hiltniszahlen der einzelnen Leukocytenarten diirften uns in chronischen Fillen nichts
Wesentliches sagen. So kann eine Verminderung der Eosinophilen, wie bei der chronischen
Sepsis, vollkommen fehlen. Gréfenberg?! sieht das Erhalten- oder Vermehrtsein der
Eosinophilen bei gonorrhoischen Prozessen im Wochenbette fiir die Diagnose als bestimmend
an. Ebenso Lange 2, der die Fosinophilie bei puerperalen Affektionen als fast beweisend
fiir Gonorrhoe ansieht, wihrend er bei septischen Prozessen diese Zellen in allen schweren
Fillen vermiBte.

Im Wochenbettfieber wird mittelhochgradige anhaltende Leukocytose als pro-
gnostisch giinstig angesehen 3. Das Fallen der Leukocyten ist bei schlechtem Allgemein-
befinden ein schlechtes Zeichen. Die Anwesenheit auch nur weniger Kosinophilen ist
prognostisch gut 4.

Schwere Fille zeigen keine Eosinophilen, haben iiber 25 000 Leukocyten und sehr
hohe Werte, 95% und mehr, von Neutrophilen. Gonorrhoische Entziindungen, haupt-
séichlich Eiterungen bedingen eine Eosinophilie, d. h. eine relative Vermehrung der Eosino-
philen iber 4%. Hiufig findet sich Vermehrung der Neutrophilen iiber 70 % mit viel Jugend-
formen in der normalen Schwangerschaft. Pathologisch sieht man dasselbe Bild, wie schon
besprochen, in schweren Fillen vieler akuter Infektionskrankheiten, dann aber bei allen
akuten septischen Prozessen, sowie bei akuten Verschlechterungen solcher chronischen
Infektionen.

Fassen wir in kurzen Worten das, was uns bisher die Hamatologie sagt zusammen,
so muBl man gestehen, dafl die Leukocytose uns als solche nicht viel sagt, da wir ihre
genaue Wertung nicht kennen. Andererseits aber scheinen die einzelnen Gruppen der
weiBen Blutzellen und ihr Verhdltnis zueinander fir die Beurteilung entziindlicher

1 Grafenberg: Arch. Gynak. 85. — 2 Lange: Z. Geburtsh. 64.
3 Diitzmann: Zbl. Gynak. 1902, Nr 14; Mschr. Geburtsh. 1902, Nr 16; 1903, Nr 19.
4 Potocky et Lacasse: Ann. de Gyn. 1904, 337.

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VIII. 2. 4
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Erkrankungen von Wert zu sein. Hauptsichlich die neutrophilen Leukocyten machen
verschiedene Wandlungen wihrend der Infektionskrankheit durch, indem sie sich gegen die
Norm verindern. Hs werden hier die Gruppen mit hoher segmentiertem Kern verarmen;
es finden sich dagegen die einkernigen, sowie die wenig segmentierten neutrophilen Leuko-
cyten vermehrt (Arneth). Man bezeichnet dies als ,Linksverschiebung”. Es will dies
besagen, daB das Zahlenverhiltnis sich zugunsten der im Arnethschen Blutbildschema
links angeordneten einkernigen neutrophilen Leukocyten verschoben hat. Es wiirde dies
dem Zugrundegehen der reiferen Leukocyten entsprechen und der Neuproduktion von
weiBen Blutzellen aus dem Knochenmark. Je rascher diese Ergéinzung, desto gréBer die Zahl
der Kinkernigen, desto schwerer demnach der septische ProzeB. Diese Linksverschiebung
soll bei frischem Einbruch von Bakterien ins Blut am starksten sein. Allerdings darf man
dies nicht ohne weiteres als Mafstab fiir die Schwere der Erkrankung gelten lassen, da es
sich ergeben hat (Philipps und FuB), daf es gleichgiiltig ist, ob dieser Einbruch der Bak-
terien einen Ubergang schwerer Infektionen von Streptokokken und Staphylokokken ins
Blut bedeutet oder nur einen mechanischen, kurz dauernder Bakterieneinbruch in die Blut-
bahn bei Faulnisprozessen. Mit von Wichtigkeit fiir die Prognose ist neben der Linksver-
schiebung ein ausgesprochener Leukocytensturz, eine Verminderung von Monocyten und
em Verschwinden der Eosinophilen. Von manchen wird (Schilling und Sondern, Dosso-
wityki) eine getrennte prognostische Bedeutung der Leukocytose und den Neutrophilen
zugeschrieben. Die Zunahme der Neutrophilen soll den Grad der Infektion anzeigen, die
Leukocytose indessen die Widerstandskraft des Organismus gegen die Infektion. Es soll
weiter eine unerhebliche Zunahme der Neutrophilenzahl auf eine leichte, eine starke Zu-
nahme aber auf eine schwere Infektion hindeuten. Eine geringe Neutrophilie und geringe
Leukocytose zeigen eine leichte Infektion und eine ziemlich gute Widerstandskraft des
Organismus an. Geringe Neutrophilie und starke Leukocytose deuten auf ausgesprochene
Widerstandskraft des Organismus bei leichterm Infekt. Ausgepriigte Neutrophilie und starke
Leukocytose soll schwere Infektion bei guter Widerstandskraft dartun. Ausgesprochene
Neutrophilie bei fehlender Leukocytose ist ein Zeichen schwerer Infektion bei fehlender
Widerstandskraft. Ganz besonders wichtig sind fortlaufende Kontrollen des Blutbildes,
wobei eine steigende Neutrophilie bei abnehmender Leukocytose ein ungiinstiges Zeichen
ist von zunehmender Infektionsstdrke und abnehmender Widerstandskraft des Organis-
mus, wihrend abnehmende Leukocytose bei abnehmender Neutrophilie auf Besserung
hinweist.

Die Austiihrlichkeit der gebrachten Himatologie steht nicht gerade im Einklang
mit ihren Ergebnissen bzw. ihrer Wichtigkeit fir die gynikologisch -geburtshilflichen
Erkrankungen. Zweifelsohne kommt man bei der Wertung derselben im grofen und ganzen
auch ohne Hématologie aus. Die Ausfiihrlichkeit des Dargebrachten ist aber begriindet.
Wir sind ndmlich iberzeugt, daB das Blutbild von allergréBter Wichtigkeit sein wird, sowohl
m der Diagnosestellung, vor allem aber in der Prognose, fiir die Auswahl der Therapie,
ganz besonders fiir die Indikationsstellung zur Operation, wenn einmal die Gynikologie
sich mit der Hématologie intensiver, vor allom aber an groBferen Material systematisch
beschiftigt haben wird. Gerade bei den entziindlichen Erkrankungen erwarten wir uns
dadurch eine ganz wesentliche Férderung; dies der Grund, warum wir uns mit diesem
Kapitel eingehender befaBt haben als es im allgemeinen angezeigt erscheinen mag.
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Kennen mufl der Gynikologe auch die Verinderungen des Blutbildes in den ver-
schiedenen Geschlechtsphasen des Weibes, um irrtimlichen Deutungen aus dem
Wege zu gehen.

In der Schwangerschaft weisen Erstgebarende eme miBige Leukocytose auf und
geringe Linksverschiebung. Arneth fand Leukocytenwerte bis zu 11000 und bis zu
26 Stabkernigen. Bei Mehrgebédrenden ist die Leukocytenzahl geringer, bis zu 8600,
dafiir besteht Linksverschiebung bis zu 41%, die Schilling bestitigt (Hirschfeld).
Beides, Leukocytose bis zu 18000 und Linksverschiebung bis 33 %, ist wihrend der
Geburt gesteigert (Arneth). Nach der Geburt stellen sich wieder normale Werte ein.

Lymphoeyten- und Leukocytenzahlen sind fiir die Prognose des Wochenbettes
wertlos. Wichtig ist nur die Zahl der Stabkernigen. Schon Werte @iber 10% Stabkernige
sollen Komplikationen nach der Geburt anzeigen (Koller).

Die Thrombocytenzahl sinkt wihrend der Menses. Wéhrend der Menses besteht eine
latente hidmorrhagische Diathese — positives Endothelsymptom (Stephan) — i. e. Ent-
stehung petechialer Hautblutungen nach Anlegung einer Stauungsbinde am Arm unter-
halb der Binde (Henning, Pfeiffer und Hoft, Schrader, Vogt).

Das Guttadiaphotoverfahren (Meyer, Bierast und Schilling) soll krankes Blut anzeigen. Es
besteht darin, dafl je 2 Tropfen Venenblutes aus der Kaniile auf 3 verschieden gefirbte Streifen FlieB-
papier aufgetropft werden. Die Tropfen ziehen in das gefirbte FlieBpapier ein, sie breiten sich hier ver-
schieden gut aus und vermischen sich mit den Grundfarben des Papiers. Dadurch entstehen ganz ver-
schiedene Tropfbilder, die jedoch erst nach einigen Stunden, endgiiltig erst am néichsten Tage, abgelesen
werden sollen. Als negativ wird eine scharfe dunkle Randlinie um den Tropfen auf dem roten Streifen I
bezeichnet, ebenso eine gleiche Randlinie um eine eigenartige hellere, johannisbeerrote ,,Corona‘ eines
solchen Tropfbildes. Als positiv gelten Abweichungen von diesem Typus in bezug auf die Randlinie, die
entweder unterbrochen sein oder fehlen kann. Ebenso sind positiv Aufhellungen in der Fliche, Anderungen
des Hamoglobintonus und die ,,Randansammlungen der Farbe* auf dem blauen Streifen.

AuBler diesen Kennzeichen gibt es noch Untergruppen dazu, die uns hier nicht weiter aufhalten
sollen. Das Guttadiaphot ist auch von den Erfindern noch als vorldufige Methode bezeichnet, die noch
ausbaubediirftig ist, hauptsachlich in bezug auf die Fille, wo die positiven Anzeichen verwertet werden
sollen. Den Erfindern hat sich diese Methode selbstverstandlich als ebenso unspezifisch erwiesen wie die
Senkungsreaktion, doch soll sie empfindlicher sein als diese. Hauptséichlich in gemeinsamer Heranziehung
des Hémogrammes, der Blutsenkung und des Wassermanns soll sie von Wert sein.

Wir konnten mit dieser Methode bisher zu einheitlichen Ergebnissen nicht gelangen, allerdings ist
unsere Erfahrung noch keine groBle, doch haben wir bisher noch gar keine Anhaltspunkte gewinnen kénnen
dafiir, da8 sie bei gynikologischen Erkrankungen irgendwie zu verwerten wire. Nach der Guttadiaphot-
methode gibt es auBerordentlich wenig gesunde Menschen. Sie geht weder mit der Blutsenkung noch mit
dem Blutbilde, auch nicht mit der Klinik parallel 1.

Das reticulo-endotheliale System.

Viele immunisatorische Vorgéinge spielen sich im reticuloendothelialen System ab.
Die Kenntnisse iiber dieses Zellsystem sind noch nicht ganz ausgebaut und gerade in der
Hinsicht, die uns hier besonders interessiert, noch ziemlich mangelhaft. Doch gerade in
der Geburtshilfe und Gynékologie diirften die Auswirkungen dieser Erkenntnisse von groBem
Werte und Nutzen sein. Heute sind die praktischen Nutzanwendungen unserer Kenntnisse
diesbeziiglich noch nicht iiberwiltigend. Sie fithren aber doch manches Geschehen unserem
Verstindnis niher, sowohl Vorkommnisse in der Biologie, als auch in den Immunvorgéngen
und vor allem in der Therapie.

1 8. Horner, Zbl. Gynik. 1933, Nr 17.
4*
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Das reticulo-endotheliale (Metschnikoff, Aschoff, Landau, Kijono) oder reti-
culohistiocytéire (Volera, Pianese, Spirito) System besteht nach den heutigen Anschau-
ungen aus den Endothelien der Blut- und LymphgefiBe, aus den Fibrocyten oder den ge-
wohnlichen Bindegewebszellen, aus den Reticulumzellen der Milzpulpa, den Rindenknétchen
und Markstringe der Lymphknoten und des sonstigen lymphatischen Gewebes, den Reti-
culoendothelien der Lymphsinus der Lymphknoten, der Blutsinus der Milz, der Kupffer-
schen Sternzellen in der Leber, der Capillaren des Knochenmarkes, der Nebennierenrinde,
der Hypophyse, dann aus den Wanderzellen des Bindegewebes, den Histiocyten, und schlieB-
lich den Splenocyten und den farbstoffspeichernden Monocyten.

Die Zellen dieses Systems besitzen vor allem die Fahigkeit der Phagocytose iiber-
haupt. Sie haben die Eigenschaft, gewisse Farbstoffe zu speichern (Goldmann), ebenso
Cholesterin, Eisen und Pigmentstoffe in sich aufzunehmen (Landau und MacNee). Das
Speicherungsvermogen ist bei den einzelnen Elementen verschieden. Die Speicherungs-
fahigkeit ist in der Reihenfolge, wie wir sie im Vorhergehenden aufgezihlt haben, zu-
nehmend, indem die Endothelien der Blut- und Lymphgefifie das geringste Speicherungs-
vermogen aufweisen, die Monocyten das stérkste.

Es gehéren zu diesen Zellen Elemente, die unter verschiedenen Bezeichnungen von
verschiedenen Autoren angegeben worden sind; so beispielsweise sind dies die Chlasmato-
cyten Ranviers, die Makrophagen der Lunge (Lubarsch, Aschoff) u.a.

AuBler ihrer hauptsichlichsten Eigenschaft, der Phagocytose, nehmen sie in sich,
wie schon erwihnt, Farbstoffe und kolloidale Substanzen auf und speichern dieselben;
schlieBlich spielen sie eine groBe Rolle sowohl bei der embryonalen als auch postembryonalen
Blutbildung und des Blutabbaues, hauptsidchlich unter pathologischen Verhéltnissen.
Die vornehmlichste Stelle dieser Zellen ist das Grundgewebe der reifen Lymphknoten, ihr
Reticulum, ebenso die Elemente der Capillaren im Milzsinus, die nichts anderes sind als
spezifisch differenzierte Reticulumzellen. Ahnlich ist es im Knochenmark, woselbst
vom Periost aus ein zelliges Reticulum entsteht und sich in die Markrdume erstreckt. Ein
Teil dieser Zellen bleibt fix, wihrend ein Teil als Wanderzellen in die Blutbahn gelangt. Die
Histiocyten sind, wie schon erwihnt, Wanderzellen aus dem Bindegewebe, die eine ganz
besondere Speicherungsfihigkeit besitzen und im Blute als mononukledre Leukocyten
und als Ubergangsformen erscheinen. Ganz besonders phagocytierend und speichernd
erweisen sich die Kupfferschen Sternzellen der Leber. Auch in der Nebenniere und in
dem Thymus finden sich Zellen mit diesem Vermdogen.

Die spezifisch-speichernden Zellen sind demnach vornehmlich die Reticulumzellen
und die Sinusendothelien von Lymphknoten, Milz, Knochenmark, Nebennieren, die
Kupfferschen Sternzellen, die freien Bindegewebszellen, auBerdem noch die sog. Milch-
flecken des Omentum. Kijono nennt diesen Zellkomplex den histiocytaren Stoffwechsel-
apparat.

Von groBler Bedeutung ist fiir die Physiologie dieses Zellapparates die Speicherung.
Diese hangt von der Beschaffenheit der injizierten Lésung, indem beispielsweise nur elektro-
negative Kolloide gespeichert werden, dann von ihrem Dispersitdtsgrad und selbstverstind-
lich von der Menge und der Konzentration der Losung ab. Von EinfluB} ist auch die Art
der Hinverleibung; subcutan und intraperitoneal gegebene Loésungen werden nur im
feinsdipersen Zustand gespeichert, da sie sonst am Orte der Verabfolgung ausfallen. Grébere
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Teilchen enthaltende Losungen werden bei intravendser Verabfolgung gestapelt, wihrend
hier feindisperse Ldsungen ungespeichert bleiben. Der Ort der Speicherung ist abhingig
von der Zeitdauer, die zwischen Injektion und Beobachtung der Zellen vergeht, sowie
selbstverstdndlich von der Anzahl der Injektionen. SchlieBlich hingt die Speicherung
natiirlich ab von dem physiologischen Zustande der Zellen, der wieder vom Allgemeinzustand,
von der Art der Fitterung u.a.m. abhingt (Pfeiffer und Standenath).

Von dem reticuloendothelialen Zellsystem werden die verschiedensten Substanzen
gespeichert; Pyrrholblau, Isanaminblau, Trypanblau, Carmin; auBerdem Ferrum oxy-
datum saccharatum, Elektroferrol, Kollargol, Aurokollargol, Cuprokollargol, Dispargen,
Goldsol. Auch kolloidale Stoffwechselprodukte werden gespeichert. Weiter sind die
Lipoide, Zerfallsprodukte der roten Blutkorperchen, Cholesterin und artfremde Proteine
speicherungsfihig. SchlieBlich, was fiir uns am allerwichtigsten ist, auBer eisenhaltigen
und eisenfreien Pigmenten, Tusche, auch Blutplittchen, Blutkorperchentriimmer, weile
und rote Blutkérperchen, artfremde Blutzellen und Bakterien.

Die Speicherung geschieht derart, daf der zu speichernde Stoff in den Saftkandlchen
zwischen den Plasmaanteilen der Retikuloendothelien eindringt. Wir erwéhnten schon
friher, daf die Speicherung von verschiedenen FEigenschaften des speicherungsfiahigen
Korpers abhiingig ist, so vor allem von dem Funktionszustand der speichernden Zellen.
Von auBlerordentlicher Bedeutung ist es, daf die Vitalfirbbarkeit in allen entziindeten
Geweben und in kiinstlich hyperdmisierten Geweben gesteigert erscheint (Anitschkow,
Kusgnetzowsky). Diese kiinstliche Hyperdmie kann sowohl thermisch als chemisch
hervorgerufen sein.  Die thermischen Reize iibermitteln diese Eigenschaft der stdrkeren
Speicherungsfihigkeit auch auf tieferliegende Gewebe. Diese Erkenntnis ist von groBer
Wichtigkeit und erklért so manche Beobachtung und Erfahrung bei der Vaccinierung.
Wir muBten wiederholt hervorheben, daf dort, wo die Vaccinetherapie, gleichgiltig
ob es sich um eine spezifische oder unspezifische Behandlung handelt, insoferne versagt,
als die erwarteten und erwiinschten Reaktionen noch nicht oder nicht mehr auftreten,
man die Reaktion des Organismus durch Verabfolgung von physikalischen Heilmethoden,
vor allem und am besten durch die Diathermie anfachen kann. Die Steigerung der Speiche-
rungsfihigkeit durch die Hyperdmie erklirt es uns, daB die Reaktionslosigkeit auf der
geringen Speicherungsfihigkeit der Reticuloendothelien beruht, diese durch die Hyperdmi-
sierung, durch dic physikalischen Heilmethoden, neu aktiviert wird, wodurch die immuni-
satorischen Vorgénge neu angefacht werden.

Eine physiologische Tatigkeit der Reticuloendothelien ist ihre Beziehung zur Regene-
ration und zum Abbau des Blutes. Man findet deshalb in demselben alle Stadien der Auf-
losung von roten Blutkérperchen und aufgestapelte Blutpigmente.

Bedeutungsvoll ist das Reticuloendothel auch fiir den Fettstoffwechsel (Lipoid),
ebenso fir die Bewegung des Cholesterins im Organismus.

Bei Einverleibung von artfremden Proteinen, vornehmlich bei parenteraler Zufuhr
derselben, wurde die Antikdrperbildung im reticulo-endothelialen System erwiesen
(Bieling und Isaac, Kuszynski), ebenso bestehen Beziehungen dieser Zellen zu den
Agglutininen und Précipitinen, so dafl Serum, Bouillon, Caséosan, Mileh und &hnliches, in
die Blutbahn eingebracht, von den Reticuloendothelien aus ihre Wirksamkeit entfalten
(Siegmund).
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Von groBter Bedeutung ist das Reticuloendothel auch fiir den Wasserhaushalt, denn
es besitzen diese Zellen die Fahigkeit, Wasser sowie viele echte Losungen, Salzlgsungen
und Traubenzuckerlosungen, aufzunehmen und zu speichern (Saxl und Donath).

Es unterliegt heute kaum mehr einem Zweifel, daB das Reticuloendothel sowohl bei
der natiirlichen Abwehr von Infekten als auch bei der Bildung von Immunkérpern, sowohl
im natiirlichen Geschehen als auch in der Therapie eine groBe Rolle spielt. Aus der Blut-
flissigkeit werden dortselbst befindliche Bakterien in kurzer Zeit von den Endothelien
besonders von den Leberzellen (Kupfferschen Sternzellen) aufgenommen. Ganz besonders
tritt diese Figenschaft bei chronischen Infektionen hervor. Die Aufnahmefihigkeit der
Reticuloendothelien tibertrifft die phagocytire Tétigkeit der polynukleiren Leukocyten
(Standenath). Wir erwihnten schon, daB das Reticuloendothel bei der Immunkérper-
bildung von Wichtigkeit ist. Es wird die Agglutininbildung schon léngst in die Milz, in die
Lymphdriisen und das Knochenmark verlegt. Von ebensolcher Bedeutung sind dieselben
Zellen nach neueren Untersuchungen auch fir die Himolysine und Pricipitine (Canta-
cuzene, R. Pfeiffer und Marx, Jatta, WeiB und Stern, Russ und Kirschner,
Standenath). Ein Beweis dafiir ist die Beobachtung, daf Rontgenschidigung des Lymph-
apparates Ausbleiben von Pricipitinbildung hervorrufen kann, ebenso ein Herabsetzen
der Resistenz gegen Toxine (Benjamin und Sluka, B. Busson). Die Wichtigkeit bei
der Abwehr von Infektionen ergibt sich aus der Beobachtung, dafl Steigerungen der Abwehr-
reaktion nach Kollargolinjektionen, nach Verabfolgung von Caseosan und Terpentingl,
von Tusche, Carmin, Herabsetzungen dagegen nach Arsen- und Benzolinjektionen
(Bechhold, Siegmund) nachweishar sind. Jede Antikérperbildung durch Antigen soll
im Reticuloendothel angreifen (Siegmund). Demnach fithrt Speicherung von Kolloiden
zu einer Funktionssteigerung des reticuloendothelialen Systems, somit zu einer Steige-
rung der Abwehrreaktionen.

Eine ansehnliche Literatur hat die Erorterung der Frage gezeitigt, ob durch stérkere
Speicherung eine Blockierung, bezw. eine absolute Lahmung des reticulo-endothelialen
Systems erreicht werden kann. In dieser Frage ist aber zwischen der Lahmung einzelner
Zellen und des ganzen Systems zu unterscheiden (Aschoff). Eine Lihmung, d.1i. eine
Blockierung des ganzen Systems diirfte schon deshalb nicht im Bereiche der Méglichkeit
liegen, da das so sehr ausgebreitete System in sténdiger Abniitzung und Wiederherstellung
begriffen ist. Nimmt man auch an, daB eine vollstindige Abniitzung moglich wire, dann
konnte diese schlechtestenfalls nur kurze Zeit, die praktisch kaum in Betracht kommt,
andauern. Bei der Untersuchung dieser Frage hat es sich ergeben, da8 eine noch so starke
Speicherung durchaus keine nennenswerte Herabsetzung des weiteren Stapelungsvermdogen
ergibt, daB im Gegenteil eine durchgefiihrte Speicherung wahrscheinlich infolge Oberflichen-
vergroBerung, giinstigere Bedingungen fiir weitere Aufnahmen darstellt und es danach
doppelte und dreifache Speicherungen gibt. Es wird also eine fiir praktische Zwecke unbe-
grenzte Aufnahmefihigkeit, auch sogar eine Polyvalenz der Reticularendothelien angenom-
men (Seifert, Petroff, Kuczynski, Rosenthal). '

Storungen des Stoffwechsels fithren leicht zu abnormen Zustinden im Fetthaushalt
des Organismus. Hierzu gehort die Bildung von Lipoidzellen. Diese findet sich bei ver-
schiedenen Erkrankungen, und zwar vornehmlich als Ablagerung in der Milz (Kusunoki).
Ganz besonders oft und in grofer Anzahl finden sich Lipoidzellen in der Amyloidmilz.
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Dann bei verschiedenen Infektionskrankheiten, was uns aber besonders interessiert, bei
Lungentuberkulosen- und bei septischen Prozessen. Die Lipoidzellen sind Reticulum-

zellen, welche die Lipoidsubstanzen in sich aufgenommen haben.

Hierher gehort der Morbus Gaucher, der fast ausschlieBlich das weibliche Geschlecht betrifft: Enorme
MilzvergroBerung, Lebervergroferung ohne Ascites, Verdauungsstérungen, voriibergehende subikterische
Verfarbung, Schmerzanfille in der Milz- und Lebergegend, Hautpigmentierungen und Neigung zu Blutungen,
die sich gegen Ende der Erkrankung bis zu himorrhagischen Diathesen steigern kann. Im lymphatisch-
hiamatopoetischen System treten bei diesem Krankheitszustand die sog. Gaucher-Zellen auf, das sind
grofle, polygonale, epitheldhnliche Zellen, die im Knochenmark auch lénglich-spindelig sind, und fein
gestreift. Die Malpighischen Kérperchen sind klein, in weiteren Strecken gar nicht mehr zu erkennen.
Ebenso ersetzen sie das rote Knochenmark. Auch in der Leber sind sie nachweisbar, und zwar sowohl in
den Pfortadercapillaren als auch im Bindegewebe.

Eine dhnliche Zellbildung im Bereiche des reticuloendothelialen Systems der Milz, Leber, Lymph-
knoten und des Knochenmarks findet sich auch im Bindegewebe als Xanthombildungen. Es sind dies
hauptsichlich Histiocyten, welche durch Lipoidspeicherung zu grofSen, hellen, schaumigen Zellen sich
umwandeln, die man Xanthom- oder Schaumzellen nennt. Man findet diese mit Fetttropfen gefiillten groBien
Zellen in der Umgebung von chronischen Eiterungen, besonders bei salpingitischen und oophoritischen
Prozessen. Es sind dies die Pseudoxanthomzellen Aschoffs (Aschoff, Seyler, Anitschkow, Stérck,
Pinkus). »

Die vornehmlichste Eigenschaft der Zellen des reticulo-endothelialen Systems ist
die schon eingangs erwihnte Speicherung von verschiedenen korpuskuliren Elementen.
Dadurch wird dieses System zu einer Stéitte der fortwihrenden Blutreinigung, indem es
Stoffe, die im Blute artfremd vorkommen, wozu auch die Bakterien zu rechnen sind, in
sich aufnehmen. Besonders die Leber spielt hiebei eine groBe Rolle (W. Rosental).
Diese Phagocytose durch die Zellen des retikuldren Systems ist, wie schon erwihnt, noch
viel stérker und ausgiebiger als die Phagocytose durch die Leukocyten. Hs duBert sich diese
Aufnahme von Bakterien in einer charakteristischen Reaktionsfahigkeit dieses Zellsystems
gegen ganz bestimmte Infektionskrankheiten.

Hierher gehort auch eine wenig bekannte und wenig beachtete Erkrankung der Harnblase, die
Malakoplakie, eine Erkrankung, die hiufiger bei Frauen als bei Ménnern vorkommt. Es finden sich in der
Harnblasenschleimhaut mehrfache gelblichweifle, oft rotumrandete, wenig erhabene Herde, bis zu WalnuB-
groBe. Mikroskopisch sieht man neben wenigen Leukocyten und Lymphocyten groBe rundlicheckige, in
Reihen angeordnete Zellen mit reichlichen Einschliissen. Diese Zellen liegen unter dem Epithel und sind
oberfliachlich oft in geschwiirigem Zerfall, gegen die Muskulatur aber scharf abgegrenzt. Diese Zellen sollen
von den Histiocyten abstammen.

Die Vermehrung der Monocyten im Blute wird von den Himatologen auf Schutz-
tatigkeit des reticuloendothelialen Systems zuriickgefiihrt. Sie findet sich auch bei Infek-
tionskrankheiten (Schilling, Schultz, Baader). Uberhaupt, und das haben wir schon
erwihnt, wird dem reticulo-endothelialen System eine grofe Rolle bei der Antikorper-
bildung zugeschrieben und die cellulire Reaktion der Reticuloendothelien dann als MaB-
stab der Immunitidtsvorginge angesprochen (H. Siegmund). Ebenso spiegelt sich diese
Reaktion des ofteren im weilen Blutbild wieder.

Eine Rolle spielt das reticulo-endotheliale System bei der sog. Permeabilitat der
Meningen. Man weil heute, daB der Liquor cerebrospinalis allerdings durch eine Barriere
vom Blute fiir gewisse Stoffe ausgeschaltet ist, aber daf die Barriere nicht in den Meningen
gelegen ist, sondern in deren GefdBendothelien. Diese Barriere ist nicht nur unter patho-
logischen Einflissen gelockert, sondern auch durch physiologisches Geschehen, so macht
beispielsweise weder Ovarialextrakt, noech Schilddriisenextrakt fir sich diese Barriere
durchlissig, wohl aber die Kombination von Ovarial- und Schilddriisenextrakt. Darauf
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diirfte auch die groBere Permeabilitdt der Meningen im Beginne der Menstruation zuriick-
zufithren sein (Heilig und Hoff). Es ist aus diesen Beobachtungen wohl der Schlufl
erlaubt, daB auch das iibrige Capillargebiet des Korpers zur Zeit der Menstruation sich als
durchlissiger erweisen wird (R. Benda). Eng verbunden mit diesen Feststellungen sind
die interessanten und wichtigen Befunde R. Bendas, daB in der ersten Hilfte der Schwanger-
schaft die Funktion des Capillarendothels zwar ungestort ist, in den letzten Monaten
der Graviditat aber, insbesondere wihrend der Geburt, die Durchlissigkeit der Capillar-
wand oft erheblich gesteigert ist. Dieser Unterschied in der GefiBdurchlissigkeit betrifft
Erstgebirende hiufiger und intensiver als Mehrgebiarende. Ebenso sollen nach diesem Autor
dieselben Befunde bei Hyperemesis gravidarum und bei der Eklampsie feststellbar sein.

Das Vorkommen von Urobilin im Blute ist nach Untersuchungen verschiedener
Autoren (s. bei R. Benda) ein Zeichen gestorter reticuloendothelialer Funktion. Durch
diesen Nachweis von Urobilin im Blute und andere Versuche, d.i. durch Injektion von
Kongorot und Tetrachlorphenolphthalein konnte der Autor den an ein Experiment grenzen-
den Nachweis erbringen, da in der zweiten Hilfte der Schwangerschaft das reticuloendo-
theliale System recht hiufig tatsichlich geschidigt ist. Die Wichtigkeit einer solchen
Schiadigung gerade in der Zeit der Schwangerschaft, die der Geburt und ihren Gefahren
am nachsten liegt, erhellt ganz besonders deutlich daraus, dafl wir heute wissen, wie die von
dem puerperalen Wunden eindringenden Mikroorganismen gleich in nichster Nihe auf den
zelligen Abwehrapparat stoBen. Dieser Abwehrapparat ist auBer von den gewdéhnlichen
Leukocyten vornehmlich von Elementen des reticulo-endothelialen Systems gebildet.

Das am Ende der Schwangerschaft geschédigte reticulo-endotheliale System gelangt
zu seinem priméren Normalzustand erst im Verlaufe des Wochenbettes.

Auch der Hydrops gravidarum und ihm verwandte Krankheitszustinde sind auf Sché-
digung dieser Zellen zuriickzufiihren, ebenso die Schwangerschaftstoxikosen (R. Benda).

Das Vorhandensein und die Ausdehnung von Elementen des reticuloendothelialen
Systems in den Organen des weiblichen Genitales und im Beckenbindegewebe ist noch nicht
unzweideutig erforscht. . ’

Ganz widersprechend sind die Ergebnisse des Suchens nach diesen Zellen im Eier-
stock. Einige Autoren konnten solche nicht nachweisen, wihrend andere wieder Reticulo-
endothelien im Stromabindegewebe, im Gefiflendothel und in den duBeren Zellen der
Primordialfollikeln vorfanden (Dallera, Testa, Motta, Momigliano, Richter u. a.).

Fiir das Vorhandensein von Zellen des reticuloendothalien Systems im Uterus treten
die Autoren einheitlicher auf. Die Glande myometrale von Ancel und Bouin wird von
mehreren, wir glauben wohl mit Recht, als reticuloendotheliales System des Uterus ange-
sprochen. Solche Zellen wurden zahlreich im Uterusbindegewebe um die GefiBe der Gebér-
mutter herum, hauptsichlich aber im Bindegewebe unter dem Perimetrium gefunden
(Dallera, Motta, Testa, Albanese). FKinige dieser Zellen sind linglich oder stern-
formig mit rundem oder ovalem Kern, leicht granuliert. Andére wieder sind rundlich oder
mehr oval mit rundlichem oft exzentrisch gelegenem Kern, der auffallend gut die
Farbe aufnimmt. Das Protoplasma ist stark granuliert. Auch in den Ligamenten finden
sich Zellen, die dem reticuloendothelialen System zugesprochen werden. Nach manchen
sollen diese Zellen die kleinsten Gefifle des Uterus mantelartig und ebenso die Kuppen
der Uterusdriisen umgreifen.



Serologie. 57

Es unterliegt trotz der nicht ganz einheitlichen Befunde, doch gar keinem Zweifel,
daB die weiblichen Geschlechtsorgane mit Elementen des reticuloendothelialen Systems
versorgt sind. Und es wiirde sehr befremden, wenn dies nicht der Fall wire. Das weibliche
Genitale ist durch den Keimreichtum der Scheide und der Vulva, durch das leichte Auf-
steigen dieser Keime in den Uterus und durch die so gut wie stets offene Verbindung der
freien Bauchhohle mit der AuBenwelt ganz besonders schutzbediirftig. Und dieser Schutz
wird ihm auBer durch die stets funktionsbereiten Leukocyten durch das reticuloendo-
theliale System zuteil. Dieses ist gerade hier fast fortwihrend in Funktion, denn abge-
sehen von seinen anderen Funktionen im intermedidren Stoffwechsel obliegt thm der
Abtransport von Abbauprodukten des hier regelmifBig austretenden Blutes und der wahr-
schetnlich bei jeder Menstruation aufsteigenden Keime. Und Spirito konnte in letzter
Zieit tatsdchlich den Nachweis erbringen, daB alle einzelne Teile des weiblichen Geschlechts-
apparates in grofer Zahl Elemente des reticuloendothelialen Systems beinhalten. Nach
diesem Autor beherbergt am meisten Elemente des reticuloendothelialen Systems das
Netz, das ganze Peritoneum und das lockere Bindegewebe, das im ganzen Korper verteilt
ist, dann die Milz, die Lymphradume des Uterus und zum Teil die Harnblase, schlieBllich
das ganze Beckenbindegewebe, in dem diese Zellen auBerordentlich zahlreich vorhanden
sind.

Serologie.

Von der Serologie interessiert uns fiir unser Thema hauptsichlich die Wechsel-
beziehung zwischen Bakterien, bzw. deren Toxinen und den Korpersidften. Hierzu ist
auch das Reticuloendothelsystem einzubeziehen, wodurch die Scheidung zwischen Sero-
logie und Hématologie nicht mehr ganz scharf erfolgen kann. Diese Wechselbeziehungen
zwischen Krankheitskeimen und Korper duBert sich in der Immunitdt. Unter Immunitét
verstehen wir die Erscheinung, daB unter ganz denselben Bedingungen ein Organismus
sich gegen die Infektion bzw. Intoxikation widerstandsfihig zeigen kann, wihrend ein
anderer Organismus durch dieselbe Noxe schwer leidet, zugrunde geht.

Die Immunitét bezieht sich sowohl gegen die direkte Invasion der Keime in den
Korper, also gegen die Infektion, als auch gegen die Intoxikation, wobei die krank-
machenden Keime nicht in den Korper eindringen, sondern an der Eintrittspforte
haften bleiben und von hier aus den Korper mit Giften tiberschwemmen, die erst als
solche den Korper schidigen. Selbstverstindlich ist ein absolutes Auseinanderhalten dieser
zweil Krankheitsursachen nicht moglich. Zur Infektion gesellt sich ndmlich meistenteils
gleichzeitig auch die Intoxikation.

Die Toxine, die Bakteriengifte, trennen wir je nach dem Orte ihres Entstehens. Die
Ektotoxine sind wasserl6slich, die Endotoxine sind an die Bakterienzelle, an den Bakterien-
leib gebunden. Erstere werden wihrend der Lebenstatigkeit der Zelle, se1 es im Organismus,
sei es auf dem kiinstlichen Nihrboden ausgeschieden. Die Ektotoxine, deren Einverleibung
nach kiinstlicher Isolierung ganz dieselben Erscheinungen hervorbringen wie die Krankheit
selbst, sind gegen duBere Einflisse, gegen Licht, Hitze und Luft auBerordentlich empfind-
lich. Die Endotoxine werden erst nach Auflosung der Keimleiber frei, mag diese Auflosung
auf kiinstlichen Nihrboden erfolgen oder im Organismus selbst. Ein sehr wichtiger Unter-
schied zwischen Ekto- und Endotoxine ist ihre verschiedene Spezifitit. Die Ektotoxine
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wirken streng spezifisch, sie sind streng eigentiimlich fiir jede Bakterienart. Nicht so aber
die Endotoxine, hauptsichlich die auf kiinstlichen Substraten erzeugten. Diese wirken
unspezifisch so wie auch sonst abgebaute Eiweiprodukte zu wirken pflegen.

Entsprechend der Infektion und Intoxikation sprechen wir auch von einer Bakterien-
immunitdt bzw. antibakteriellen und emer Gift- oder antitoxischen Immunitit.

Wir unterscheiden weiter zwischen natiirlicher Immunitit, die von anfang an vor-
handen, bzw. angeboren sein kann, vielleicht aber zeitweilig durch uns unbekannte Ande-
rungen der Korperverfassung verursacht ist, und erworbener Immunitét. Beim Zustande-
kommen der Immunitit diirften sowohl chemische wie auch physikalische Prozesse mit
im Spiele sein (Dieudonné und Weichhardt).

Die natiirliche Immunitdt — Buchner zieht hier den Ausdruck Widerstandsfihig-
keit, Resistenz, vor und mochte das Wort Immunitét fiir die erworbene reserviert wissen —
wiirde uns, wenn ihr Wesen genau erforscht und bekannt wire, vieles unserem Verstindnis
ndher bringen, was uns heute noch hypothetisch und dunkel ist. Man findet sie sowohl
in den verschiedenen Spezies als auch innerhalb derselben Spezies individuell verschieden
ausgebildet. Allerdings erweist sich bei genauerer Beobachtung vieles, was als natiirliche
Resistenz angesprochen wird, nur vorgetduscht als eine erworbene Immunitét.

Die Widerstandsfahigkeit, die Resistenz des Organismus — wir wollen uns auf die
Verhiltnisse beim weiblichen Genitale beschrinken — ist durch verschiedene Faktoren
bedingt, nicht am wenigsten schiitzt gegen Infektion die duBlere Bedeckung des weiblichen
Genitales. Schon die Behaarung erweist sich als ein gewisser Schutz dagegen. Die Haut
selbst erschwert mit ihrem verhornten, mehrschichtigen, dicken Deckepithel die Invasion.
Nicht vergessen darf hierbei aber werden, daf3 die Haut als solche, als Organ, ganz spezielle
immunisatorische Krifte beherbergt, die bei der Abwehr eine groBe Rolle spielen. Sind
die Keime bis zum Vestibulum vorgedrungen, dann beginnt das immunisatorische Ver-
mogen des Scheideninhaltes, welches als Selbstreinigung der Scheide funktioniert, seine
Tatigkeit. Dringen einmal die Infektionserreger in die Gewebe selbst ein, auch wenn sie
vorerst als Rasenbildner sich auf den Schleimhduten aufhalten, so beginnt schon die
Abwehrtétigkeit des normalen Organismus durch Inerscheinungtreten der Entziindungs-
vorginge, die an und fiir sich wohl eine Krankheit selbst, aber zugleich auch die Abwehr
derselben bedeuten.

Im Organismus stehen Schutzkrifte bereit, die sich eindringenden Keimen ent-
gegenstellen und sie unter ginstigen Umstinden abzutoten vermogen.

Die wesentlichsten Schutzkrifte sind die Phagocyten und Schutzstoffe, die im
Korper, besonders im Blutserum enthalten sind.

Im Moment der Keiminvasion werden Leukocyten oder besser gesagt Phagocyten
auch von entfernten Korperstellen herbeigeschafft (Chemotaxis). Diese Zellen wandern
immer zu den meist bedrohten Korperstellen. Nach Metschnikoff unterscheidet man
Makro- und Mikrophagen. Zu den Makrophagen gehoren die groBen einkernigen Leuko-
cyten, die Knochenmarkzellen, die Zellen der Lymphganglien, die Pulpazellen der Milz,
viele Endothel- und Bindegewebszellen. Alle diese Zellen konnen groBere Elemente in sich
aufnehmen, ganze Zelltriimmer und Gewebsstiicke. Die Mikrophagen sind die polynucledren
Leukocyten, die im allgemeinen nur Mikroorganismen in sich aufnehmen. Die Mikrophagen
und die einkernigen Leukocyten von den Makrophagen, sowie die Lymphzellen, stellen
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die mobilen Phagocyten dar, wihrend die iibrigen Makrophagen die fixen Phagocyten
bilden. Die Hauptrolle bei der Immunisierung fallt den polynukleiren Leukocyten zu,
den Mikrophagen. Hier spielen aber auch auBer diesen biologischen Vorgingen auch rein
chemische und physikalische Prozesse mit, die zur Abtétung, zur Auflésung und endgiiltigen
Eliminierung der Keime fithren; doch hat man ins Wesen der Immunitéit keinen restlosen
Einblick. Wir wissen nur, daf gegen die Infektionen und Intoxikationen in den Korper-
siften Antikorper vorhanden sind, diese noch besser nachweisbar sind in immunisierten
Organismen und dadurch dem Individuum die Widerstandsfihigkeit gegen Infektionen
gewéhrleistet wird. Selbstverstindlich ist diese Widerstandstihigkeit eine ganz ver-
schiedene und nur eine relative.

Die Schutzkrifte des Organismus kennen wir am besten von der Vaccinotherapie
her, sie werden aber auch ohne Schutzimpfung im normalen Organismus nachgewiesen. Aus
der Art und Menge der Antikorper 1iBt sich auf den Grad der bestehenden Immunitéit
schlieBen, auf die Starke und VerliBlichkeit ithrer Abwehrkrifte.

Eine Art dieser Schutzstoffe sind die Agglutinine (Charrin und Roger, Gruber).
Verdinntes Serum mit einer Emulsion toter oder lebender Keime, wie es die Krankheits-
erreger sind, versetzt, bringt diese Bakterien zur Zusammenballung, zur Agglutination.
Die Agglutination ist eine Erscheinung, die fast bei allen Infektionskrankheiten nachzu-
weisen ist, aber meist erst in dem Stadium der Erkrankung, wo das Fieber und die An-
wesenheit der Bakterien im Blute dem Ende entgegengeht (Gruber-Widalsche Reaktion
bei Typhus).

Eine andere Art von Antikérpern sind die Lysine (R. Pfeiffer). Sie haben die Eigen-
schaft der mit ihnen versetzten Flissigkeit das Vermdgen zu verleihen, die Keime abzu-
toten, aufzuldsen und zum Verschwinden zu bringen. Lysine finden sich sowohl im Blut-
serum normaler Individuen als auch bei der aktiven Immunisierung. Die im normalen
Serum sich vorfindenden Lysine sind nicht nur in geringerer Menge vorhanden, sondern
auch hinfilliger und leichter zerstorbar als die durch Immunitit erworbenen.

Vorwiegend von den Leukocyten diirften die Opsonine stammen. Sie finden sich wohl
héufig schon im Blutserum normaler gesunder Menschen und sind zur Abwehr bakterieller
Infektionen augenscheinlich jederzeit bereit (Neufeld und Rimpau, Wright). Die
Opsonine verleihen den Eiterkokken die Fihigkeit, von den Leukocyten phagocytiert
zu werden. Da die Keime dadurch sozusagen fiir die Leukocyten zur Mahlzeit vorbereitet
werden, heifen sie auch Opsonine, was eigentlich ,,Zukost* heit. Bei der Vaccinierung
wird der Opsoningehalt des Blutes, iiberhaupt des Organismus um ein Vielfaches gesteigert.
Nach Neufeld sollen die ,,Bakteriotropine‘, andere Immunkérper, auch Bakterien, die
sonst von den Leukocyten nicht aufgenommen werden, fiir die Phagocytose geeignet machen.
Diese Bakteriotropine sind wichtige, besonders gegen Staphylo- und Streptokokken gerich-
tete Schutzkorper. Die Antitoxine sind Schutzstoffe, die nicht nur gegen Lebewesen als
Krankheitserreger erzeugt werden, sondern auch gegen Pflanzen und tierische Gifte. Es
sind dies die schon frither erwihnten Ekto- und Endotoxine in der Bakteriologie. Eine der
wichtigsten Eigenschaften der Toxine ist die Tatsache, dafl Organismen, welche mit kleineren
noch unschidlichen Dosen vorbehandelt werden, eine echte Immunitit erwerben, durch
welche sie dann auch vor gréBeren, auch todlichen Dosen dieses Giftes geschiitzt sind.
Diese Immunitét beruht auf der Ausbildung von Antitoxinen. Schutzkorper, die im



60 Die Wundkeimerkrankungen.

Organismus selbst gebildet werden und die imstande sind, das Gift selbst zu neutralisieren.
Solche Organismen sind dann giftfest geworden. Die Schutzkorper kreisen in den Siften.
Man kann dieselben jederzeit nachweisen, ja man kann diese Schutzstoffe durch das Blut,
bzw. Serum dieser Organismen sogar auf andere Korper iibertragen und diese dadurch vor
der Vergiftung, bzw. Erkrankung schiitzen, was als passive Immunisierung bezeichnet wird.

Auch die Endotoxine fithren zur Antikérperbildung.

Die echten Toxine sollen sehr kompliziert gebaut sein und mindestens aus zwei bio-
logisch ganz verschiedenen Anteilen bestehen. Mit einem Anteil, der sog. Haptophoren-
gruppe (Ehrlich), fihren die Toxine ihre Verankerung an die giftempfindlichen Zellen.
Dann erst kann die zweite Gruppe, der eigentlich giftige Anteil, die sog. toxophore Gruppe
wirksam werden. Antitoxine entstehen also immer nur dann, wenn ein Toxin mit seiner
haptophoren Gruppe an das giftempfindliche Organ verankert wird, wodurch erst die toxische
Komponente wirksam werden kann, die dann das auslosende Prinzip der Antikérper-
bildung darstellt.

Auf die praktischen Ergebnisse der Serologie soll erst bei der Sero- und Vaccine-
therapie und bei der Komplementbindungsreaktion eingegangen werden. Hier geniige
der gegebene Hinweis auf die Wichtigkeit unserer serologischen Erkenntnisse, die sich
zusammen mit der Hdmatologie auch diagnostisch und differentialdiagnostisch, wie wir
auch noch spiter sehen werden, verwerten lassen.

Abakterielle Entziindungen.

Wenn auch die groBe Uberzahl aller Entziindungen bakteriell ist, so geht es doch nicht
an, die bakteriellen ganz zu vernachléssigen. Natiirlich darf man nicht alle Entziindungen,
deren Erreger wir nicht kennen oder nicht klassifizieren konnen, als abakterielle bezeichnen.
Wohl ist aber auch eine groBe Zahl der abakteriellen Entziindungen nicht als wirkliche
Entzindungen zu werten. Viele Schidigungen des Gewebes haben mit Entziindung
gar nichts zu tun — thermische Einfliisse, Kilte und Hitze, kénnen vorerst Nekrose bedingen,
jedenfalls eine Zellschidigung, auf die dann das umliegende Gewebe mit einer Entziindung
als,,Reaktion des GefaBbindegewebsapparates auf lokale Gewebsschiddigungen* (B. Fischer)
antwortet. Die der Entziindung vorausgehende Gewebsschidigung ist eine ,,notwendige
Voraussetzung fiir die eigentliche Ursache der Entziindung* (Marchand, Hiibsch-
mann).

Im weiblichen Genitale haben wir mehrfache Gelegenheiten fiir abakterielle Gewebs-
schidigungen, fiir Gewebsnekrosen, auch wenn diese Nekrosen nur oberflichliche Epithel-
zellen betreffen, mit nachfolgender reaktiver Entzindung. Gerade im weiblichen Genitale
ist es sehr schwierig, meistens ganz unmdglich, nach einigem Bestande einer Entziindung
zu entscheiden, ob dieselbe priméir abakteriell war, ob und wann die bakterielle Invasion
erst sekundér hinzugekommen ist. Erinnern wir uns an alle Méglichkeiten von Schiadigungen
des Vulvaepithels, durch Maceration der Vulva und Scheide, durch die verschiedenen
kleinen und groBen Traumen des téglichen Geschehens, seien dieselben physikalisch, che-
misch, durch Hitze, durch Strahlen, vornehmlich Réntgen und Radium u. a. bedingt,
gedenken wir weiter der sekundiren Infektionsmoglichkeit aller dieser geschidigten Stellen
durch die im Genitale bis zum Uterus iiberall anwesenden Keime, dann wird uns diese
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Schwierigkeit klar und verstandlich. Doch auch im oberen Genitale bestehen Moglichkeiten
fiir beides, fir die abakterielle Schadigung und auch fiir die sekundire Infektion. In der
Cervix und Uterushohle kénnen Polypen, vorstehende Myome, andere Schwellungen und
Geschwiilste durch Druck, Muskelbewegungen und anderes Schidigungen des Oberflichen-
epithels abbekommen, und zur abakteriellen Entziindung kann dann eine Infektion hinzu-
kommen. Denn sicherlich wird, so wie am 2.—4. Wochenbettstag, auch wihrend der Men-
struationsblutung wenigstens die Moglichkeit und Gelegenheit einer Ascension von Keimen
bestehen. Wahrscheinlich ist es sogar, daBl diese Ascensionsmoglichkeit regelmiBig bei
jeder Menstruation besteht, daBl somit auch ohne weitere Schidigungen diese Zeit an und
fir sich die Ascension immer wieder ermdglicht. Dafiir spricht so manche Beobachtung
von plotzlicher Erkrankung der Gebdrmutter und ihrer Anhinge im AnschluBf an die
Menstruation.

Auch an den Adnexen und den der Bauchhéhle zugewandten Uterusflichen bestehen
dhnliche und analoge Verhéltnisse. Wir kennen doch Geschwiilste genug, die infolge von
GefdBverinderungen an mehr minder ausgedehnten Flichen oder auch nur an ganz um-
grenzten Stellen nekrotisieren, dadurch eine reaktive Entziindung hervorbringen, die dann
sekundédr infiziert werden kann. Diese Infektionsmoglichkeit besteht auf drei Wegen:
Es kann der zeitweilig infektiose Uterusinhalt durch die Uteruslymphbahnen an das Peri-
toneum gelangen, es kann aus dem Uteruscavum derselbe durch die Tuben in die Bauchhéhle
kommen und schlieflich kann der nekrotisierte Anteil durch die Entziindung den Darm
an sich heranziehen, mit ihm verkleben, wodurch dann Keime an die Entziindungsstelle
auswandern. Meist ist es das Bacterium coli, aber durchaus nicht immer.

Beides, die priméren und sekundéren Ursachen der Entziindung, ist fiir die Wertung,
fir das Verstdndnis der Erkrankung, vor allem fiir unser weiteres Handeln gleich wichtig.
Demnach hat die Analyse jeden Falles beide Faktoren gleich zu beriicksichtigen.

Spezieller Teil.

Pathologie.
Vulvitis.

Im Rahmen unserer Ausfithrungen miissen wir uns — die abakteriellen Entziindungen
ganz vernachldssigend — in der Hauptsache fast lediglich auf die Wundkeimerkrankungen
beschrinken, um nur anhangsweise seltenere Entziindungsursachen und metastatische
Entziindungsprozesse kurz zu bringen. Siehe Teil IT und III. Die Gonorrhée und die
Tuberkulose werden anderweitig behandelt.

Je nach der Art der krankmachenden Keime und je nach den konditionellen Ver-
haltnissen des Gewebes wird sich die Entziindung der duBeren Geschlechtsorgane, die sog.
Vulvitis, verschiedentlich duBern.

Eine Form des in Erscheéinungtretens einer Entziindung, durch welche die richtige
Natur des Leidens sehr leicht iiberdeckt werden kann, ist das Odem der Vulva. Selbst-
verstindlich ist dasselbe nur ein Symptom, und zwar ein Symptom verschiedener Erkran-
kungen. Handelt es sich um Stauungszustinde allgemeiner Natur, wie hauptsichlich bei
Herz- und Nierenkrankheiten, so findet man es meist doppelseitig. Einseitiges Odem,
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wenn es nicht durch einseitige Lymphstauung bedingt ist, mufl immer als Merkmal eines
ortlichen, in der Uberzahl der Fille suBeren Prozesses gewertet werden, mit Ausnahme
natiirlich tiefer Thrombophlebitiden, die sich dann nach auBlen nur durch Stauungsédem
der einen Seite auswirken. Sehr hiufig versteckt sich hinter einem einseitigen (Odem ein
kleines, oft leicht zu iibersehendes Geschwiir, noch hiufiger ein in der Tiefe des Binde-
gowebes der Schamlippen gelegener AbsceB, der infolge des Odems leicht iibersehen wird.
Diese tiefen Furunkeln bzw. Phlegmonen kommen bald zur Einschmelzung, wobei sich
manchmal mehrere Fisteloffnungen, sei es in der Schleimhaut, sei es mehr gegen das Peri-
neum zu, bilden. Recht hdufig findet man Reste oder noch bestehende Follikulitiden der
néheren oder entfernteren Hautpartien, der GesédBgegend oder der Oberschenkel. Diese
Pyodermien sind fiir uns deshalb von groBer Wichtigkeit, weil sich aus ihnen recht hiufig
aufsteigende Prozesse schleichend und unbemerkt herausbilden. Es wird immer wieder
darauf hingewiesen, es sei eigentlich verwunderlich, daf es bei der reichlichen Flora, die
sich an der Vulva aufhilt, verhdltnismaBig doch selten zu einer Entziindung, zu einer
Vulvitis kommt. Dasselbe miifte man von der Hautoberfliche iberhaupt sagen und sich
wundern, dal nicht jeder Mensch stindig an Furunkulose leidet. Es sind im Krankheits-
geschehen mehr Momente mafgebend als nur der Krankheitserreger. Auch bei der Vul-
vitis ist neben den stets vorhandenen Keimen eine Krankheitsbereitschaft des Ansiedlungs-
bodens, der Haut und Schleimhaut notwendig, oder aber ein ganz besonderer #uBerer
Faktor. Entweder fithrt eine wiederholte und dauernde Verletzung oder Maceration der
Haut- und Schleimhautdecke zur Ansiedlung der vorhandenen Krankheitskeime oder aber
die Bakterien sind derart giftig und lebensfihig oder fiir die ¢rtlichen Verhiltnisse so neu,
daB sie die Krankheit trotz der gut funktionierenden natiirlichen Abwehrkrifte hervor-
bringen. Sicherlich spielen auch die Immunitétsverhdltnisse der Haut, die gerade an der
Vulva, die dem fortwihrenden Ansturm pathogener Keime durch die Nihe des Afters
ganz besonders ausgesetzt ist, stark ausgebildet sein miissen, eine groBe Rolle. Auch
chemische Verdnderungen der die Vulva benetzenden Flissigkeiten und Sekrete sind ma8-
gebend. Wissen wir doch z. B., daB ein zuckerhiltiger Harn Vulvitiden ganz besonders
begiinstigt, dal ein durch eine Harnfistel die Geschlechtsteile stindig benetzender Harn
zu langwierigen und tiefgreifenden Entzindungsprozessen fihren kann.

Die Symptome der akuten Vulvitis sind, auBer dem eben erwihnten Odem, starke
Schwellung der Schleimhaut, die vor allem an den kleinen Labien durch akute entziindliche
Hypertrophie des Papillarkérpers bedingt ist. Die Rétung und Schwellung kann in schweren
Fillen diffus sein, des ofteren aber betrifft sie nur einzelne Stellen, vornehmlich an der
Schleimhaut, aber unter Umstinden auch an der Haut. Die Schleimhiute bluten bei
Beriihrung leicht, sind an einzelnen Stellen wund und zeigen eine wesentlich vermehrte
Sekretion. Auch hier ist, wie bei jeder Entziindung, die Sekretion vorerst serds, mehr
wisserig, spater dann schleimig oder eitrig. Die Beimengungen der Sekrete aus den Driisen,
die sich in der Vulva reichlich vorfinden, verleihen dem Sekrete ein schmieriges Aussehen,
hiufig auch einen recht iiblen Geruch. Die vulvéren Falten sind im Anfang verstrichen,
das Priaputium clitoridis so geschwollen, dal die Clitoris selbst gar nicht darstellbar ist.
Die Schleimhaut und auch selbst die Haut konnen einen Eiteriiberzug aufweisen, ge-
gebenenfalls auch membranose Auflagerungen, Erosionen, kleinste und gréBere, auch
serpigindse Geschwiirsbildungen mit Schwellung der Lypmhk: oten in der Leistenbeuge.



Pathologie. Vulvitis. 63

Die Entziindung der Follikeln und der mitbetroffenen Vestibulardriisen kann eine stirkere
Eiterung dieser Ginge, ja sogar Abscesse vortiuschen. Es handelt sich meist um An-
siedlung der Keime an der Schleimhaut dieser driisigen und driisenghnlichen Organe. Wir
sehen diese Schleimhautansiedlungen nicht blo8 bei Gonorrhée. Auch die Wundkeime
konnen gelegentlich eine Zeitlang als Schleimhautparasiten auftreten. Die Urethral-
schleimhaut kann anschwellen und infolge der Schwellung aus dem Urethralrohr hervor-
treten. Eine vorerst serdse, dann schleimige, schlieBlich eitrige Urethritis kann bei Wund-
keimerkrankungen der Vulva hinzukommen. Wir sehen sie sehr hiufig bei Coliinfektionen,
seltener auch bei Staphylokokkeninfektionen. '

Je mehr das akute Stadium der Vulvitis zuriicktritt und in das chronische iibergeht,
desto mehr wird es klar, daB die Vulvitis eigentlich aus Entziindungen besteht, die mehr
minder sich auf die Ausfithrungsginge der Vulvadriisen, auf die Innenrdume der Krypten
und auf die Urethra beschrinkten. Diese Erkenntnis ist gerade fir die Behandlung auBer-
ordentlich wichtig, da allgemeine MaBnahmen, die die ganze Vulva betreffen, nicht immer
zum erwiinschten Ziele filhren werden, bevor die Behandlung nicht die einzelnen erkrankten
Ginge und Kanile trifft.

Als Infektionskeime der Vulvitis spielen, wir erwéhnten dies schon, die Streptokokken
und Staphylokokken eine grofe Rolle, hauptsidchlich wenn der ProzeB, wie oben gezeigt,
sich aus pyodermischen Prozessen entwickelt. Wenn sich die Vulvitis, wie nicht zu selten,
Darmerkrankungen anschlieBt, so finden wir als Krankheitserreger die verschiedenartigsten
Darmbakterien. Ist sie dagegen die Folge einer Erkrankung des uropoetischen Systems,
dann finden sich nicht selten Streptokokken und Staphylokokken, recht hdufig aber
Colibacillen. Die Keime, die sich am duBleren Genitale aufhalten, dementsprechend jeder-
zeit zu einer Entziindung der Schamspalte filhren kénnen, sind derart zahlreich, dafl ihre
Aufzihlung zwecklos wire, um so mehr als wir dariiber so gut wie gar nichts wissen, wie oft
und ob iiberhaupt sie akute und chronische Vulvitiden verursachen kénnen. Noch viel
weniger wissen wir, wie oft und ob tiberhaupt sie zu ascendierenden Prozessen fiihren.
DaB solche Ascensionen auch bei selteneren Keimen stattfinden, beweist uns der Befund
in Hitersicken des inneren und hohergelegenen Genitales, die oft nicht zu identifizierende
Keime enthalten.

Eine groBe Zahl der Vulvitiden, hauptsdchlich der jungen Midchen, verursacht
der Gonococcus. Doch ganz besonders bei der Gonorrhée ist darauf hinzuweisen, daB
nicht jede Erkrankung, die gemeiniglich als Vulvitis geht, pathologisch-anatomisch immer
als solche zu werten ist. Wir erwiahnten gerade, dal die Entziindung sich vielmehr auf
die Ausfithrungsgiinge der Driisen und auf die ibrigen Krypten und in die Vulva
miindenden Kanile beschrinkt. Durch die Entziindung des dem erkrankten Epithel
angrenzenden (ewebes kommt es dann zu einer kollateralen Schwellung der Umgebung,
was eine diffuse Vulvitis vortduscht.

Den Nachweis zu erbringen, daB ein Proze8 vom Darm auf die Vulva tibergegangen
ist, ist sehr oft unmoglich. Bakteriologisch wenigstens gelingt dies in den wenigsten Féllen.
Allerdings konnen wir durch das Krankheitsgeschehen, durch die Aufeinanderfolge der
Erscheinungen, solche Zusammenhidnge mutmafBen, selten aber beweisen. Leichter 1a8t
sich die Ursache der Vulvitis bei Pyodermien nachweisen, da sehr hiufig Hauterkrankungen,
bzw. Reste davon in der Nihe der Vulva auch spéiter noch nachweisbar bleiben.
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Es gibt bei der Frau eine ganze Reihe einfacher Vulvitiden bis zu den schwersten
intertrigindsen Prozessen, die als Beweis dafiir, dafl es sich um eine Infektion aus dem
uropoetischen System handelt, mit einfacher interner Harndesinfizientien-Behandlung
raschest zur ausgiebigsten Besserung bzw. Ausheilung gelangen. Uberhaupt ist die Er-
krankung der Vulva und des iibrigen Genitales von der Blase aus eine recht hiufige, aber
ebenso oft iibersehene Erschemung. Es sind dies Erkrankungen, die vorerst ohne sichtliche
Ursache plotzlich auftreten, manchmal durch die starken duBeren Reizerscheinungen der
Vulva den Eindruck einer akuten Gonorrhde machen, um so mehr als sich die Harnrohren-
‘'schleimhaut als miterkrankt erweist. Trotz der Ahnlichkeit mit Gonorrhoe ergibt in diesen
Fillen die mikroskopische Sekretuntersuchung keine Gonokokken; das der Vulva ent-
nommene Sekret zeigt vorerst ein wirres Gemisch der vielartigsten Keime. Untersucht
man aber keimfrei entnommenen Harn, so finden sich in demselben Colibacillen in Rein-
kultur, manchesmal aber auch in Gesellschaft von Strepto- oder Staphylokokken. Man
hiite sich aber letztere, hauptsichlich aber Staphylokokken ohne weiteres als Krankheits-
erreger hier anzusehen. Gar hiufig sind das nur Zufallshefunde saprophytisch vorhandener
Wundkeime oder von Luftkeimen.

Bei diesem Colibefund im steril entnommenen Harn kann es sich um eine wirkliche
Cystitis, recht hiufig um eine Pyelitis handeln. Auch reine Bakteriurien ohne sonstige
Krankheitserscheinungen im uropoetischen System konnen sich finden. Die Primérerkran-
kung der Harnwege ist hier kaum je in der Blase gelegen. Es kommt wohl vor, daB eine
akute Cystitis zu einer Vulvitis fithrt. Im allgemeinen aber diirfte eine lingere Ausschei-
dung von bakterienhiltigem und auch chemisch verdndertem Harn notwendig sein, um eine
Vulvitis zu erzeugen. Hs handelt sich bei dieser Infektion der duBeren Geschlechtsorgane
durch den Harnapparat beim Weibe sehr oft um aus der zartesten Kindheit (Kermauner)
mitgeschleppte, latente Pyelitiden. Dies beweisen uns am besten die Fille, bei denen man
bei genauer Anamnese findet, daB solche Zusammenhinge zwischen Blasenerkrankung
und Vulvitis, wenn auch in groBen jahrelangen Intervallen seit frithester Kindheit das ganze
Leben bestehen. DaB die Atiologie dieser Vulvitiden im keimhaltigen Harn gelegen ist,
beweist die Erfolglosigkeit der lokalen Behandlung. Bringt man durch Behandlung die
Vulvitis zur Besserung, so tritt nach Aussetzen der ortlichen Therapie sofort wieder eine
Verschlechterung ein, da ja das ursichliche Moment weiter besteht. Dafiir heilt die erfolg-
reiche Blasen- bzw. Nierenbeckenbehandlung in derartigen Fillen auch die Vulvitis, ohne
daB besondere lokale Mafinahmen notwendig wéren. Die Vulvitis junger Méddchen und auch
Erwachsener, die von Erkrankungen des Harnapparates abhingig ist und meistens auf
Colibacillen zuriickzufiihren ist, erweist sich als eine wohlcharakterisierte, recht haufige
Erkrankung (Bucura). In diesem Zusammenhange ist auch auf Ausscheider anderweitiger
Keime zu achten. Sicherlich konnen auch andere Krankheitserreger, die oft jahrelang
symptomlos ausgeschieden werden, so Typhus-, Paratyphusbacillen und andere, eine
Vulvitis bedingen.

Wenn sich auch die gonorrhoische Vulvitis von anderen makroskopisch, hauptsichlich
in den ersten Tagen nicht sehr stark unterscheidet, so kann die genaue Beobachtung, beson-
ders der Verlauf, zur richtigen Diagnose fithren. Die gonorrhoischen Vulvitiden sind mehr
als die anderen dadurch gekennzeichnet, dafB sich doch hauptsichlich die verschiedenen
Ausfithrungsgiinge der gréBeren und kleineren Vulvardriisen und Krypten und die Harn-
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rohre als erkrankt erweisen, weniger die iibrige Schleimhaut. Vulvitiden, die durch Eiter-
erreger, hauptsichlich Strepto- und Staphylokokken bedingt sind, auch die Colivulvitiden,
heilen im allgemeinen rascher aus als die gonorrhoischen, ganz besonders dann, wenn die
ursidchliche Erkrankung ausgeschaltet wird.

Zu den Teilerkrankungen der Vulvitis gehort auch die Erkrankung des Ausfithrungs-
ganges der Bartholinischen Driise; sie kann in einer groBen Anzahl von Féllen restlos
ausheilen, sie kann aber auch zur folgenschwereren sog. Bartholinitis fithren. Man findet
die Bartholinitis 6fters bei Gonorrhée. Keinesfalls ist aber eine Bartholinitis ein sicheres
Zeichen fiir den Tripper desWeibes. Nach unserem Material ist eine ganz betriichtliche Anzahl
von Bartholinitiden nichtgonorrhoischer Natur. Die Ansicht, daf3 bei der Gonorrhde eine
Bartholinitis gegen das Ascendieren der Gonorrhde immunisiert (H. Thaler), konnen wir
nicht teilen. Wir sahen namlich bei Gonorrhde zu hiufig Adnexentziindungen mit Bartholinitis
vergesellschaftet. Da aber die Bartholinitis so gut wie immer schon gewohnheitsméBig als
Gonorrhée angesprochen wird, so ist es sehr gut moglich, daf in denjenigen Féllen, wo ein
Ascendieren der Entzindung ausbleibt, es sich nicht um gonorrhoische Bartholinitiden
sondern um durch andere Mikroorganismen bedingte gehandelt haben mag. Denn eine
Ascension einer Wundinfektion der Geschlechtsorgane kommt selbstverstéindlich auch vor,
vielleicht nicht in der wohl charakteristischen Héaufigkeit wie bei der Gonorrhge.

Die Bartholinische Driise ist eine alveolo-tubuldse Driise, hat zwischen den Driisen-
gingen und Lappen Ziige von Bindegewebe und reichlich Geféifle und Nerven, sowie glatte
und auch quergestreifte Muskelfasern. Die Struktur der Driisen und Driisenginge ist je
nach ihrem Standorte verschieden. Die Endkammern der Driise bilden Ausstiilpungen,
die ein ganz dhnliches Zylinderepithel tragen wie die Cervixdriisen, ndmlich hohes Zylinder-
epithel mit basalstindigem Kern und schleimproduzierende Becherzellen. Die Ahnlichkeit
der Driisenzellen der Bartholinischen Driisen und des Cervixepithels ist keine zufillige,
haben sie doch dieselbe Funktion. Die Bartholinische Driise und das Cervixepithel
sind die Hauptstitten der Produktion des libidindsen Ausflusses der Frau. Von den End-
kammern der Driise gehen Kanélchen mit einer einfachen Schichte niedrigen Zylinder-
epithels aus. Diese gehen wieder in die Sammelrdhren iiber, die ein zweireihiges Zylinder-
epithel tragen mit Zellen, die einen ovalen, lingsgestellten Kern aufweisen. Einige dieser
Rohrehen vereinigen sich zum Hauptaustithrungsgang, der ein dreireihiges Zylinderepithel
trigt. Knapp vor dem Abgang aus der Driise bildet der Ausfiihrungsgang eine bauchige
Erweiterung, die Ampulle. Bei seiner Miindung in das Vestibulum ist der Hauptgang
mit geschichtetem Plattenepithel bekleidet und bildet hier die engste Stelle. Dies erklart
auch, warum bei der Behandlung des Ausfiihrungsganges nur diese einzige Stelle emne gewisse
Schwierigkeit bei der Dilatation bildet. Ist man auch nur wenig vorgedrungen, so gelingt
das Entrieren des Ganges leicht. Die Bartholinitis ist eigentlich in vielen Féllen nichts
anderes als eine Erkrankung des Ausfithrungsganges. Durch eine Schwellung oder durch
einen wirklichen Verschluf} desselben kommt es zu einer Sekretretention in den distaleren
Anteilen des Ausfiihrungsganges oder in den weiteren Verzweigungen der Ginge, seltener
in den Acinis selbst. Es kommt zur Sekretretention, zur cystischen Erweiterung der abge-
schlossenen Giénge, dann schlieBlich zur Sekundérinfektion des Inhaltes und zur Bildung
eines Pseudoabscesses, der die Neigung hat, durch die Schleimhaut oder auch durch die
Haut durchzubrechen. Die weitere Invasion der Keime diirfte von ihrer Art abhiangen.

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VIII. 2. 5
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Die Gonokokken finden sich in den Driisengéingen selbst und fiithren zu einer kleinzelligen,
vorwiegend aus Plasmazellen bestehenden Infiltration in der Umgebung der Ausfiihrungs-
ginge, indem sie diese mantelartig umhiillt. Wir werden diese Art der Entziindung, diese
ortliche Beschrinkung derselben auf die Umgebung von Géngen, die mit Epithel ausgekleidet
sind, im ganzen Genitale wieder finden kénnen. Es diirfte dies kein absolutes Charakteristi-
cum fiir die Gonorrhoe sein, doch bei ihr am hiufigsten vorkommen. Wir fiilhren diese
Anordnung darauf zuriick, dafl der Gonococcus von den Keimen, die zu Entziindungen des
weiblichen Genitales fithren, der ausgesprochendste Schleimhautparasit und Oberflichenkeim
ist. Wihlen andere Keime auch diese Invasionsart, so diirften sie ebensolche Entziindungs-
lokalisationen hervorbringen, obschon gerade der Streptococcus, der hiufigste Wundkeim
der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales, sehr gerne und rasch in die
Lymphspalten und GefiBscheiden des subepithelialen Gewebes eindringt. Auch die Eiter-
ansammlung findet sich bei der Bartholinitis fast regelmiBig oder wenigstens in der Uberzahl
zahl der Fille in den priaformierten Driisengingen (Jadassohn), fithrt somit zu sog.
Pseudoabscessen, nicht zu Bindegewebseinschmelzung, zu wirklichen Abscessen. Die Art des
Eindringens des Gonococeus vom Hauptgang in die Nebengénge bringt es mit sich, daB
gerade bei der Gonorrhoe die Driise selbst duBerst selten affiziert erscheint (Menge, Bumm).

Die nichtgonorrhoische Bartholinitis wurde eine Zeitlang so gut wie ganz geleugnet,
sie ist aber nicht gar selten anzutreffen (Zeisl, Neumann, Felcki, Polascek, Halle,
Doléris, Bumm, Lippert). E. Kehrer schitzt die gonorrhoischen Bartholinitiden
auf 90 %, die durch andere Keime hervorgerufenen auf 10%. Die Histopathologie der Bartho-
linischen Driise ist genau bekannt (Touton, Jadassohn, Bumm, Menge, Colombini,
Hiigel und G. Nobl). Trotzdem sind wir heute noch nicht in der Lage, auBler durch Nach-
weis der Keime, die gonorrhoische von der Wundkeim-Bartholinitis zu trennen. Uns will
es scheinen, dafl das Beschrinktbleiben der Entziindung auf die Driisengéinge und ihre
nichste Umgebung doch fiir Gonorrhde spricht, wihrend bei anderen Wundkeimen die
Inflitration eine mehr diffuse ist, indem die Keime rascher und ausgiebiger in die umliegenden
Lymphspalten und das angrenzende Bindegewebe sich erstrecken.

Will man bei der Kranken die Diagnose sicherstellen, so wird es im akuten Stadium und
auch im subakuten wohl meist gelingen, die Erreger im Ausfiihrungsgange nachzuweisen.
Man darf sich selbstverstiandlich nicht damit begniigen, den an der Miindung vorhandenen
Eiter zur Untersuchung zu nehmen, man muf vielmehr, wie bei der Urethra, den ersten
Tropfen wegwischen und erst das weiter auf Druck hervorquellende Sekret der Unter-
suchung zufithren. Zur Diagnosestellung kann auch die Komplementablenkung auf Gonor-
rhoe beitragen. Bei unkomplizierten, auf einen Teil des Ausfiihrungsganges beschrinkten
Gonorrhéen beweist der negative Ausfall der Probe nichts gegen Gonorrhée, denn, erst
wenn die entziindliche Infiltration tiefer dringt, die GefiB- und Lymphschichte erfaBt,
wird die Komplementreaktion auch bei Bartholinitis positiv sein. Auch sei man darauf
bedacht, dafl die Seroreaktion bei der Gonorrhoe erst ungefihr 3 Wochen seit Bestand
der Erkrankung positiv anzeigt. ‘

Trotzdem die Bartholinitis nicht in den Rahmen unserer Ausfiihrungen gehort,
vielmehr an anderer Stelle abgehandelt wird, so interessiert sie uns in diesem Zusammen-
hange als eine der ersten Stationen der Infektionen bei ihrer Ascension. Sowohl bei
der Gonorrhoe, sicherlich aber auch bei den Wundkeimerkrankungen koénnen die hier
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angesiedelten Keime sowohl zur Infektion des tibrigen Genitales fithren, als auch, solange
die Keime virulent bleiben, zu neuerlichen Erkrankungen, zu immer wieder auftretenden
Rezidiven fithren. Wir kennen dies von der Gonorrhde her sehr genau. Hier spielt eben die
Anatomie der Bartholinischen Driise eine Rolle. Behandelt man in so einem Falle nur
die #rgste Schwellung, beispielsweise durch Incision, und schaltet man sie derart aus,
so kann es vorkommen, daB man dadurch die Ausstiilpung und Retention eines Nebenaus-
fithrungsganges zur Ausheilung bringt, den infektiosen Hauptgang aber dabei unbehandelt,
demnach krank zuriickgelassen hat, woraus dann immer wieder neue Ascensionen zustande
kommen konnen. Wir haben in unseren fritheren Veroffentlichungen Fiélle erwéhnt, wo
nach Exstirpation der Bartholinischen Driise Keime aus dem zurtickgebliebenen Aus-
filhrungsgang immer wieder das iibrige Genitale ansteckten und diese fortwihrende Wieder-
krankmachung erst dann zum Stillstand kam, nachdem auch der Ausfithrungsgang fiir sich
entfernt worden war.

DaB eine Zoonose der Vulva zu einer Erkrankung des ganzen Genitales gefiihrt
hitte, ist bisher nicht nachgewiesen worden. Dies beweist sicherlich nicht, dafl diese Krank-
heitsausbreitung nicht vorkommen konnte. Die parasitiren Dermatosen kommen an der
Vulva, auch auf die Scheide iibergehend, ziemlich hdufig vor, am haufigsten findet sich
das FEczema marginatum, die Pityriasis versicolor (Mikrosporon furfur), das Erythrasma
(Mikrosporon minutissimum), am weiblichen Genitale bisher nur von E. Kehrer beobachtet,
die Trichophytie als Herpes tonsurans, bzw. tiefere Schichten betreffend als Sykosis para-
sitaria, schlieflich der Soor (Oidium albicans, Saccharomyces), der sowohl an der Haut
als auch auf der Schleimhaut vorkommt (Diabetes). Anders ist dies bei der Aktinomykose.
Sie kann alle Teile des weiblichen Genitales befallen. Doch handelt es sich hier um keine
Ascension, denn die Aktinomykose ist keine Erkrankung des Genitales, sondern fortgeleitet
von anderen Organen, zumeist vom Darm (Mitra). Die Myxomykosen (Risak) und die
Blastomykose (Littauer) sind ganz seltene Erkrankungen.

Anders ist dies mit dem Ekzem. Das Ekzem ist eine recht hiufige Erkrankung,
die nach unserer Meinung und Erfahrung fiir die Ascension entziindlicher Erkrankungen von
groBer Wichtigkeit ist. Abgesehen davon, daff das Ekzem im Beginn wenigstens von bak-
teriellen Erkrankungen nicht immer zu unterscheiden ist, bildet es sehr gerne den Boden
fiir Keimansiedlungen. Das Ekzem selbst ist eine individuell eigenartige Reaktion der Haut
auf endo- oder exogene Schiden, die bei konditionell oder konstitutionell anders ver-
anlagten Organismen keine Erscheinungen hervorrufen. Die gewohnlichen Ekzeme, sowie
das Fezema acutum und chronicum, das erythematosum, das vesiculosum, pustulosum,
madidans, sind wichtig wegen der Moglichkeit der Keimansiedlung, das papulosum aber
und das crustosum und impetiginosum als Keimerkrankungen selbst, von denen die Keime
jederzeit hohere Genitalabschnitte erreichen konnen und schwerere Prozesse des Uterus,
der Adnexe und auch des Peritoneums zu erzeugen vermdogen.

Aus demselben Grunde und auch wegen ihrer Gefihrlichkeit an und fiir sich sind von
groBer Wichtigkeit die allerdings nicht héufigen schweren Erkrankungen, der Pemphigus
vulgaris, foliaceus und vegetans.

Selbstverstindlich sind als ganz besonders gefihrlich in bezug auf die Ascension
alle direkt bakteriellen Haut- und Schleimhauterkrankungen der Vulva zu werten, so die
Impetigo, das Ekthyma vulgare, die Acne, die Furunkulose, ganz besonders natiirlich

5*
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das Erysipel. Die erwdhnten Erkrankungen sind auch deshalb wichtig, weil sie als dtio-
logisches Moment von Ascensionen unbeachtet bleiben. Das Krankheitsbild des Aufsteigens
von Keimen aus diesen Prozessen ist kein einheitliches und kein in die Augen springendes,
deshalb wenig gewertet.

Dagegen ist die Vulvitis, die als Vulvitis catarrhalis und erosiva mit meist schweren
Erscheinungen auftritt, und durch am #uBeren Geschlechtsteil saprophytir lebenden
Mikroorganismen verursacht ist, ein recht auffilliges und héufiges Anfangssymptom
aufsteigender Entziindungen der weiblichen Geschlechtsorgane.

Wir erwihnten schon, daBl die Erreger der echten, primiren, essentiellen Vulvitis
vor allem der Staphylococcus, der Streptococcus und das Bakterium coli sind, sowie der
Pneumococcus, der aber ja doch den Streptokokken zuzuzéhlen ist. Dann gibt es aber auch
andere Bacillen, die als Krankheitserreger vorgefunden werden, so wie auch Spirochiten
und Trichomonas vaginalis (Mendes de Leon, Lespinne, Slingenberg, Pilot und
Kanter, Hohne, Bucura).

Ebenso wie die paraurethralen Génge, die Vestibulardriisen und Krypten kann auch
die Urethra ein Infektionsherd, damit eine Infektionsquelle fiir das iibrige Genitale sein.
In der Klinik der Urethritis, wenigstens in ihrem Beginne, besteht kein Unterschied, je nach
der Genese. Jede Urethritis, sowohl die gonorrhoische, als auch die durch Colibacillen
und andere Keime verursachte, beginnt mit einer vorerst rein serdsen Sekretion. Das
Sekret ist im Beginn nur wenig leukocytenhaltig, weist dafiir um so mehr Epithelien auf,
denen die Krankheitserreger aufgelagert sind. Die Harnrihre ist geschwollen und schmerz-
haft. Nach 2—3mal 24 Stunden wird das Sekret schon eitrig. Bei der Gonorrhée findet
man jetzt Gonokokken meist schon intracellulir, wihrend sie im Beginne vornehmlich
extracellulir darstellbar sind. In diesem Stadium der beginnenden eitrigen Sekretion
schwillt bei schweren Prozessen die Schleimhaut méchtig an und man tastet die Urethra
durch die Scheide als ziemlich harten, kleinfingerdicken, schmerzhaften Wulst. Diese Konsi-
stenz- und GroBenvermehrung kann nicht nur durch Schleimhautschwellung bedingt sein.
Bei allen schwereren Urethritiden ist vielmehr auch das unterhalb der Schleimhaut gelegene
Gewebe entweder nur kollateral oder aber direkt durch Ubergreifen der Infektion auf das-
selbe erkrankt. Recht bald, schon in den allerndchsten Tagen nimmt die Schwellung der
Harnréhre rasch wieder ab  Meist in 2—8 Wochen kann die Erkrankung entweder ganz
tiberwunden sein oder aber in das chronische, symptomarme Stadium iibergehen. Die
gonorrhoische Urethritis kann nach 6-—10 Wochen, aber auch viel frither vollkommen ab-
geklungen sein (Bumm). Bei nichtgonorrhoischen Prozessen glauben wir einen rascheren
Verlauf feststellen zu konnen, wenigstens in den reinen Formen der Urethritis. Allerdings
kommt es sowohl bei Coli als auch bei anderen Wundkeimen viel seltener zu einer rein lokalen
Erkrankung der Harnrdhre als bei der Gonorrhoe. Bei letaterer bleibt die Blase meist
unbeteiligt. Bei den Wundkeimen dagegen schlieSt sich der Urethritis eine Cystitis in der
Regel an, wenn nicht schon von Anfang an die Erkrankung der oberen Harnwege, wie meist,
das Primédre war. Selbstverstindlich gibt es auch Erkrankungen des Harnapparates,
die von einer Urethritis ascendieren. Das chronische Stadium einer Urethritis braucht sich,
wie bei jedem entziindlichen Prozefl des weiblichen Genitales nicht immer aus einem akuten
zu entwickeln. Wir finden bei der Frau auBerordentlich hiufig eine chronische Urethritis,
ohne dafl sich auch bei vollkommen glaubwiirdigen Aussagen anammestisch ein akutes
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Stadium nachweisen lieBe. Urethritiden — seien es akute oder chronische — nicht gonor-
rhoischer Natur kommen bei Frauen nicht selten vor. Wir selbst hatten oft Gelegenheit
akute und chronische Harnréhrenerkrankungen zu sehen, bei denen nicht nur niemals
Gonokokken festzustellen waren, sondern auch schon primér die Krankheitserreger als
solche sichergestellt werden konnten. s handelte sich hier meist um Colibacillen oder
Staphylokokken.

Neben der Gonorrhoe ist als Ursache einer wirklichen Urethritis, oder einer leichten
Entziindung der Urethra recht hiufig die Deflorationsvulvitis anzusprechen, dann aber
auch spitere sexuelle Reizungen. Hauptsichlich im akuten und subakuten Stadium
wird uns hier der mikroskopische Befund iiber die bakteriologische Atiologie Aufschluf
geben. Die Feststellung des Krankheitskeimes ist hier um so wichtiger, als er ausschlag-
gebend sein kann fir die Erkennung, richtige Wertung und Behandlung einer spiteren
Aszension der Erkrankung.

Die Vulva beherbergt sehr viele verschiedene Keime; deshalb ist bei der Sekret-
entnahme aus der Urethra — dasselbe gilt fiir die Sekretentnahme aus dem Ausfithrungs-
gang der Bartholinischen Driise, der anderen Vestibulardriisen und der Krypten und

'Paraurethralgénge — groBte Vorsicht geboten, um nicht Zufallskeime als Krankheits-
erreger anzusprechen. Man soll demmnach bei der Sekretentnahme aus einem dieser Aus-
filhrungsginge derart vorgehen, daf man durch die Scheide die Urethra oder den Gang
von oben gegen die Mindung zu ausstreicht, den ersten hervortretenden Tropfen mit Watte
abwischt, um erst das nichstfolgende Sekret mit einer Platindse oder einem sonstigen
sterilen Instrument zur Untersuchung zu entnehmen und auf einen Objekttriger diinn
auszustreichen. Es ist {iblich, die Frauen vor der Sekretentnahme aus der Urethra zu ver-
anlassen, den Harn langere Zeit zuriickzuhalten, damit das Sekret durch den Harnstrahl
nicht weggeschwemmt werde. Wir ziehen es vor, die Harnréhre gereinigt zu untersuchen,
womdglich nach dem Urinieren. Wir wollen vermeiden, ein Gemisch von Vulvakeimen zur
Untersuchung zu bekommen, deshalb lassen wir auch den ersten Tropfen, wie schon wieder-
holt erwiahnt, ununtersucht. Man hat dadurch den Vorteil, da das entnommene Sekret
mikroorganismendrmer ist, dafiir sicherer die Krankheitserreger enthélt. Das so ent-
nommene Sekret wird im Mikroskop meistenteils beweisende Bilder geben. Entweder finden
wir Gonokokken oder andere den Katarrh verursachende Keime; und meistens unvermischt
in Reinkultur. Sind trotz Fehlens von Bakterien im Priparat Leukocyten in gréBerer Zahl,
s0 suche man weiter nach den Krankheitserregern. Finden sich im Ausstrich nur Epithelien,
so diirfte die Bakterienfreiheit nicht nur vorgetduscht sein. Denn nicht jedes aus der Urethra
ausgepreBte Sekret, auch wenn es manchmal reichlich hervorquillt, muf krankhaft
sein. In nicht wenigen Fillen gewinnt man reichlich dickliches, rahmartiges Sekret aus der
Urethra, welches mikroskopisch nur aus Epithelzellen besteht. Hauptséchlich bei unbe-
rithrten Geschlechtsorganen von jingeren Madchen findet man diese Desquamations-
produkte sehr haufig und reichlich. Auch aus den Paraurethralgingen und aus den Krypten
neben der Urethra und am Vestibulum 148t sich oft ein derartiges Sekret auspressen, welches
natiirlich vollkommen belanglos ist und das Produkt der Abschuppung in einem normalen
Genitale darstellt.

Die Vulva als Quelle von Infektionskeimen fiir das iibrige Genitale und bei Vulvitis
als Anfangsstadium einer entziindlichen Erkrankung der Scheide, des Uterus und der
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Adnexe, wird zu wenig gewertet und beachtet. Dies hat seinen Grund wohl darin, daB
zeitlich die primire Ursache und ihre Auswirkung ziemlich weit auseinanderliegen. Nur
selten schlieBt sich an eine Vulvitis eine faBbare Aszension einer Wundkeimerkrankung

Abb. 1. Rekonstruiertes Priparat, wie sich die Situation bei Eroffnung der Bauchhohle darstellt. Das Band, welches
beiderseits Tube und Eierstock verbindet, ist, wie aus der durchgefiihrten Sonde ersichtlich, sonst frei. Das iibrige
Genitale ohne nachweisbare Verinderungen.

Abb. 2. Mikroskopischer Durchschnitt durch das Band. Es besteht aus Bindegewebe, quer und lings getroffenen
GefdBen, sowie aus eingelagertem Fettgewebe. Die Muskelfasern entsprechen, zum Teil wenigstens, lingsgetroffenen
GefaBwinden.

an. Wir konnten solche Fille wiederholt nachweisen und durch die Komplementablenkungs-
reaktion sicherstellen. Recht hdufig werden auch diese Erkrankungen und ihre Aszension
dadurch tibersehen, daBl wohl in den allermeisten Fillen Adnexitiden, die sich einer Vulvitis
anschlieBen, einfach als aszendierter gonorrhoischer ProzeB angesprochen werden, auch
wenn die gonorrhoische Natur desselben durch die bakteriologische Untersuchung nicht
erhiirtet war. Beachtet man die Moglichkeit der Aszension einer Wundkeimvulvitis und
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geht jedem solchen Falle auf das gewissenhafteste nach, so wird man viel 6fters, als im
allgemeinen angenommen wird, bei Nichtgonorrhde auch auBerhalb des Puerperiums ein
Hinaufwandern von Wundkeimen finden.

Abb. 3. Mikroskopischer Durchschnitt durch das Uteruscavum, in welchem ein fast taubeneigroBer
Schleitnhautpolyp liegt.

Abb. 4. Die Schleimhaut der Gebiirmutter und auch des Polypen selbst weisen Anzeichen auf von ilterer gering-
gradigerer Entziindung: Stellenweise im Stroma ILeukoeyten- und Lymphocytenanhiiufungen, nicht in aus-
gesprochenen Herden, sondern mehr diffus. Auch in der Muskulatur kleinzellige Infiltrate zwischen den
Muskelfasern in den Lymphspalten.

Abb. 1—4. Ascension einer Entziindung vom unteren Genitalabschnitt auf die Tuben mit symmetrischer isolierter
Adhé#sionsbildung bei einer Virgo. (Vgl. Erliduterung und Krankengeschichte, S. 71.)

Ein solches Beispiel gibt uns folgender, in mehrfacher Beziehung lehrreicher Fall.

Sch. A. St., Prot.-Nr. 87/32. 33 Jahre alt. Seit Jahren starker Fluor mit Brennen am &uBeren
Genitale. 1930 wegen sehr starker Schmerzen im Unterleib, die durch alle méglichen Behandlungen. und
Medikamente unbeeinfluBt bleiben, bei positivem Mac Burney Appendektomie. Im Jahre 1931 wegen
unverindert weiterbestehenden, sehr starken Schmerzen, Fluor und Blutungen Curettement nach Hymen- -
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spaltung, ebenfalls erfolglos. Die Schleimhaut zeigte polypdse Hypertrophie ohne entziindliche Verinde-
rungen. Monatelang in Behandlung wegen der Vulvitis und Kolpitis. Keine Besserung trotz Anwendung
aller moglichen Behandlungsarten. Lokal, intern und parenteral. Wiederholt in Anstaltsbehandlung,
wobei auch wihrend dieser keine Besserung zu erzielen war. Patientin ist durch die Symptome der Vulvitis,
Kolpitis, durch die Schmerzen im Bauch véllig arbeitsunfihig. Die Schmerzen treten plotzlich auf, sind
krampfartig, dauern stundenlang, betreffen den ganzen Unterbauch, ohne dafB sie auf ein Organ lokalisiert
werden konnten. Auf Drangen der Patientin wird ohne bei der Untersuchung einen pathologischen Befund
auBer Kolpitis, Vulvitis und Endometritis erheben zu kénnen, nochmals laparotomiert. Auch bei offener
Bauchhohle ist vorerst kein pathologischer Befund zu erheben. Am Darm keine Verwachsungen, keine
Auflagerungen, keine Entziindungserscheinungen. Auch die Adnexe blaB, nicht entziindet. Nur die Gebér-
mutter in ihrem Korperanteil etwas aufgetrieben. Bei Darstellung der sonst normal aussehenden Eierstocke
findet sich ein bindegewebiger 1/, cm langer Strang, der vom Bauchfelliiberzug des Eileiters, 1/, cm von
seinem Ansatze an der Gebirmutter entfernt, zur Oberfliche des Eierstockes zieht, dortselbst festhaftet.
Es ist ein sonst freies, rundes Band, welches den Peritonealiiberzug des Eileiters mit der Oberfliche des
Eierstockes verbindet. Dieses Band ist beiderseits streng symmetrisch vorhanden und macht den Ein-
druck einer Adhésion. In Anbetracht dieses fiir eine Virgo doch auffilligen Befundes wird dem Wunsche
der Patientin nachgekommen und der Uterus mit beiden Eileitern nach Durchtrennung der Verbindung
zwischen Eileiter und Eierstock in typischer Weise entfernt. Durch die Operation restlose Heilung aller
Beschwerden und seither andauernd voll arbeitsfihig.

Die zuriickgelassenen Eierstocke waren vollstandig unverindert.

Die mitentfernten Eileiter zeigten makroskopisch auler den erwihnten Strang keine Verinderungen.
Mikroskopisch aber fanden sich stellenweise im Stroma kleine Infiltrate von Rundzellen; die Muskulatur
erwies sich in den durchgesehenen Priparaten frei im ampulliren Teil der Tube. Im interstitiellen Teil
dagegen fanden sich sowohl in der Tube selbst als auch in der noch zum Uterus gehérigen Muskulatur
reichlich kleinzellige Infiltrate. Plasmazellen konnten aber nicht dargestellt und mit Sicherheit nicht
nachgewiesen werden. Allerdings handelt es sich um ein vorerst in Formol eingelegtes Priparat.

Trotz der nur geringfiigigen entziindlichen Verinderungen kann der Fall kaum anders gedeutet
werden als durch Ascension eines Prozesses, der sich als entziindlich-bakteriell durch den starken Fluor
kennzeichnete bei einer Virgo. Nicht zu entscheiden ist, ob das Primére die Kolpitis und Vulvitis war
oder aber die Hypersekretion aus der Uterusschleimhaut (Endometritis polyposa, nachtriglich aus-
gesprochene - Polypenbildung), die sekundir zur Entziindung der unteren Geschlechtswege gefiihrt hat.
Jedenfalls ist der entziindliche ProzeB aufgestiegen. Dieser muB dann durch irgendwelche Momente
begiinstigt zur symmetrischen Adhésionsbildung gefiithrt haben. Das Peritoneum war vollstindig frei;
von hier aus konnte der adhésive Proze nicht stammen. Auch die entfernte Appendix bot keine Anzeichen
dafiir (vgl. Abb. 1—4).

Puerperale Prozesse, die vorerst an der Vulva in Erscheinung treten, fithren recht
héufig zu aufsteigenden Erkrankungen. Nur selten ist die Vulva nach einer Geburt, aber
auch nach einer Frithgeburt oder einem Abortus, hauptsichlich wenn dabei Kunsthilfe
geleistet wurde, vollstindig unverletzt, ganz ohne auch nur geringgradige Epitheldefekte.
Kommt es in einem solchen Zustand der Schleimhaut und Haut zu einer Invasion virulenter
Wundkeime, so wird sich die Erkrankung mit den typischen Zeichen einer Entziindung
duBern, die Umgebung auch der kleinsten Verletzung — sei dies ein DammriB oder auch
nur ein Epitheldefekt — roten und anschwellen, die ganze Vulva wird prall gespannt und
6dematos erscheinen. Gar bald wird sich ein schmieriger, gelblichgriiner Belag als Zeichen
einer sehr rasch einsetzenden Nekrose des Deckepithels und auch tieferer Schichten ein-
stellen. Bei schwererer Infektion werden sich mifarbige Gewebsteile abstoBen, ein genihter
Damm wird eitrigen Belag zeigen. Zwischen den Nihten wird Eiter hervorquellen. Die Nihte
werden einreiBen. Uberall dort, wo ein Epitheldefekt war, wo eine kleine Verletzung
bestanden hat, wird sich ein belegtes Geschwiir bilden, die sog. Ulcera puerperalia. Das
histopathologische Bild dieser Geschwiire zeigt, daB die Belige aus nekrotischem Gewebe
bestehen. Sie zeigen keinerlei Zellstruktur. Auf diesen nekrotischen Gewebselementen
sind massenhafte Anhdufungen von Krankheitserregern, meist Kettenkokken. Dieses
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nekrotische Gewebe sitzt direkt der kleinzelligen Infiltration auf, dem Schutzwall gegen
das noch nicht infizierte Gewebe. Dieser Granulationswall halt die Keime zuriick. Vor ihm
machen sie halt. Er kann aber auch durchbrochen werden und die Keime kénnen in das
unterliegende Gewebe eindringen. Je tiefer die Infektion in das Unterhautzellgewebe,
bzw. in das Bindegewebe unterhalb der Schleimhaut eingedrungen war, desto stirker
und ausgiebiger die spitere Narbenbildung. Oberflédchlichere Ulcera puerperalia heilen
ganz ohne jeden Defekt aus. Nur selten fithren die Ulcera puerperalia der Vulva zu groBeren
eitrigen Prozessen in der Tiefe. Sie heilen meist ziemlich rasch ohne Defekt aus, bis auf ein
Nichtverheilen eines gendhten Dammes. Und auch hier ist es verwunderlich, wieweit
sich die Natur hilft, indem ein Damm, der nach der Entbindung, bzw. nach dem Einschnitte
oder Einrif, ganz besonders wihrend der Eiterung, einen ganz gewaltigen Defekt aufweist
nach der Ausheilung verhiltnismiBig geringfugig verunstaltet erscheint.

Bei Ulcera puerperalia mit starkem Belag soll immer an Diphtherie gedacht werden,
um so mehr als die richtige Therapie nur auf Grund der Diagnose durchzufiihren ist. Der
Belag an und fiir sich ist niemals so charakteristisch, um die Differentialdiagnose mit Sicher-
heit zu ermoglichen, nur der mikroskopische und kulturelle Nachweis der Diphtherie-
bacillen wird die Diagnose sichern. Im allgemeinen ist daran festzuhalten, daf der septische
Belag so gut wie immer auf Wunden beschrankt ist, wiahrend die puerperale Diphtherie
die weiBglanzenden, rasch sich abhebenden, aber immer wieder sich bildenden Belige auch
iiber nicht wunde Schleimhaut auszudehnen pflegt.

Jede puerperale Vulvitis kann ascendieren und zu einer septischen Endometritis und
septischen Erkrankung des iibrigen Genitales, bzw. zu einer allgemeinen Sepsis fiihren,
muB es aber nicht. Im Gegenteil — man gewinnt fast den Eindruck, daB eine Vulvitis
puerperalis vielleicht eine immunisatorische Einfluf auf den iibrigen Organismus hat,
indem wir wenigstens wiederholt beobachten konnten, daf eine fieberhafte Wochenbett-
erkrankung, die mit einer schweren ulcerdsen Vulvitis begann, verhdltnismiBig héufig
an der Vulva lokalisiert geblieben ist, wihrend schwerste und auch tédliche Septikiimien
sehr hiufig keine Lokalisation der Infektion an den unteren Partien der Geschlechtsorgane
aufwiesen. Recht hdufig findet man eine schwere Sepsis in puerperio bei villig intaktem
Scheideneingang.

Andererseits braucht eine Vulvitis in puerperio weder lokalisiert zu bleiben, noch
zu ascendieren, kann vielmehr eine Teilerscheinung einer Keiminvasion in den ganzen
Geburtsschlauch bedeuten.

Kolpitis.

Die Scheide hat zum Teil eine Ahnlichkeit in der Erkrankungsanfilligkeit mit der
Vulva. Durch ihren anatomischen Bau und infolge ihres Chemismus ist sie gegen Invasion
von Keimen durch die unverletzte Epitheldecke noch geschiitzter als die Vulva, da letztere
die vielen, mit den zarten Zylinderepithelzellen bekleidete Ausfithrungsgéinge hat und die
Harnréhre als Lieblingseinwanderungsstétten fiir die verschiedensten Keime. Die Scheide
statt dessen hat weder Driisengéinge noch Driisen selbst. Bet ihr ist eine Infektion entweder
durch das unverletzte Epithel oder aber auf dem Wege von Substanzverlusten méglich.
Allerdings ist die Pathogenese der Scheideninfektion eigentlich noch so gut wie gar nicht
erforscht. Wir wissen nicht, wie, warum und wann Keime das Deckepithel iiberwinden,
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wir wissen nur, daB die unverletzte Scheide bei funktionstiichtigen Ovarien weniger oder
gar nicht zuginglich ist, wenigstens den Gonokokken gegeniiber, als zu Zeiten, wo die
Eierstocksfunktion daniederliegt.

Eine Scheidenentziindung, ein Scheidenkatarrh kann entweder endogen oder exogen
bedingt sein. Gewohnlich wirken aber beide Momente zusammen, indem die Infektion von
auBen hauptséchlich nur dann haftet und zu Erscheinungen fithrt, wenn endogen die Be-
dingungen dazu gegeben sind.

Bei der beginnenden Entziindung der Scheide, bei der Kolpitis, zeigt die Schleimhaut
der Scheide eine hochrote Firbung bei ausgeglichenen Falten und groBer Beriithrungs-
empfindlichkeit. Auch hier ist im Beginne der Erkrankung, in den ersten Stunden und Tagen,
das Sekret vorerst dinnfliissig, wird erst im Verlauf von einigen Tagen rein eitrig. Der
Papillarkorper ist entziindlich geschwellt. Das Epithel ist stark gelockert, die einzelnen
Epithelzellen am Orte der Invasion aufgeworfen. Die Epitheldecke selbst ist verdinnt.
Es sind dies die Stellen, unter denen man im mikroskopischen Bilde kleinzellige Infiltrationen
mit Auswanderung von Zellen aus der Tiefe findet. Bei akuten Entziindungen weist die
Tunica propria zahlreiche Rundzellen auf, vorerst an die subepithelialen Gefifle gebunden,
die stark erweitert erscheinen, dann mehr diffus. Am stirksten sind, wie schon angedeutet,
die Papillen infiltriert. Diese zeigen so wie makro- auch mikroskopisch alle klassischen
Zeichen der Entziindung; sie sind geschwollen, hyperdmisch, verbreitert. In der Tiefe
nimmt die Infiltration meist ab. Ganz besonders bei der sog. Colpitis granularis sieht man
im papilliren Gewebe umschriebene Anhidufungen von lymphoiden Zellen. Das Deck-
epithel selbst ist stark von Rundzellen durchsetzt. Nicht zu selten-fehlt das Epithel ganz.
(vgl. Abb. 5 u. 6). Bei der chronischen Kolpitis' sieht man die oberen Lagen des Epithels
verhornt ohne nachweisbare Kernzeichnung oder mit geschrumpften degenerierten Kernen.
Die oberen Lagen des Rete Malpighii sind verdiinnt. Zwischen den Papillen zeigt das
Rete dichte Lagen von zapfenférmig in die Tiefe ragenden Fortsdtzen mit nachweisbarer
Hyperplasie der Stachelzellen. Die Papillen sind groBer, meist mehrere zu einem Knotchen
vereinigt. Die Rundzellen finden sich in der Tunica propria stellenweise umschrieben,
stellenweise kreisférmig angehduft, zum Teil bilden sie Infiltrate lings der Gefie. Auch
m der Muskulatur fehlen kleinzellige Infiltrationen nicht (Neumann). Bei der Colpitis
atrophicans findet man die Hornschicht verbreitert, die Retezellenschicht verschmilert
und unterhalb des Epithels eine dichte Lage von Rundzellen. Das Cutisgewebe besteht
aus dicht verfilztem Bindegewebe. Die elastischen Fasern treten stark hervor, die Blut-
gefiBe sind schmaler, ihre Wandungen diinn, oft von Rundzellen infiltriert. Diese Atrophie
der GefiBe zeigt sich hauptsdchlich in den oberen Lagen der Schleimhaut, in den tieferen
sind die GefaBe verbreitert. Die Papillarschicht verlduft in gleicher Ebene mit dem Epithel
(Neumann). Im chronisch entziindeten Scheidengewebe verschwinden allméhlich die
elastischen Fasern vollstindig (Speiser). '

Jede Verinderung des Scheideninhaltes zum Pathologischen kann miit einer ent-
ziindlichen Verdnderung der Scheidenwand vergesellschaftet sein. Ks ist eigentlich ver-
wunderlich, wie lange die Scheide &duBeren Schédlichkeiten standhéilt und wie groB ihre
Schutzkraft ist; denn die Verdnderung, bzw. Verschlechterung des Scheideninhaltes kann
entweder durch Anderung des normalen Chemismus entstehen, wodurch andere Keime
als die normalen in der Scheide ihr gutes Fortkommen finden, oder aber dadurch, da8 die
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Invasion von hochvirulenten AuBenkeimen erst zu einer Anderung des Chemismus, bzw.
zu einer Verschlechterung des Scheideninhaltes fithrt. Schon Menge betonte, daB die

Abb. 5.

Abb. 6.

Abb. 5 u. 6. Colpitis granularis. Gold. Mia Prot. Nr. 61/32. 26 Jahre alt. Seit 2 Jahren Gonorrhde. Leichte Salpingitis.
Erste Menses mit 11 Jahren. 4wiéchentlich, 8tigig. Komplement auf Go. positiv. Colpitis granularis.

Scheidenwand zu bakteriellen Entziindungen nicht iiberméfig neige. Diese Tatsache
mochten wir auf immunisatorische Krifte zurtickfiihren, die der Scheidenschleimhaut
sicherlich zumindest in gleichem MaBe innewohnen wie dem Integument. Bei der
geschlechtsreifen Frau sind die Gelegenheiten zu einem Keimimport oder zu einer
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Schiadigung der Scheide durch chemische, thermische und mechanische Beeinflussungen
und dadurch zu einer Verdnderung der Scheidenflora in grofer Zahl gegeben. Die Reaktion
dieser Schiadigungen auf die Scheide sieht man in ganz verschiedenen Graden auftreten,
von der einfachsten Abschiirfung der Deckzellen bis zu schweren ortlichen Entziindungen.
Die schweren Formen zeigen ortliche entziindliche Hyperimie, stark erweiterte Capillaren,
Rundzelleninfiltration des Papillarkérpers, gegebenenfalls groBere Defekte des Epithels
und Geschwiirshildung. Der Ausfluf ist dann das Produkt der schirferen Abschiirfung,
vereinigt mit der vermehrten Transsudation von Serum und ausgewanderten Leukocyten.
Will man die Ursache einer Kolpitis feststellen, so darf man sich niemals verleiten lasser,
aus den im Scheideninhalt nachgewiesenen Mikroorganismen ohne weiteres einen Schlufl
auf die Ursache der Kolpitis ziehen zu wollen. Findet man im Scheideninhalt Gonokokken,
so beweist ihre Anwesenheit noch lange nicht, daf sie der Scheide entstammen. Sie kénnen
aus der Cervix herunter gelangen, bzw. aus dem Vestibulum in die Scheide verschleppt
sein. Findet man Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Colibacillen u. dgl. m.,
so sind das vielleicht die gewohnlichen Scheidenbewohner, die als Krankheitserreger nicht
einmal durch das Uberwiegen einer Art angesprochen werden diirfen. Nur ein Nachweis
von Mikroorganismen im Gewebe selbst konnte uns der Atiologie naherbringen; doch dariiber
fehlen ausgedehntere und irgendetwas beweisende Untersuchungen. Ubrigens auch der
Nachweis von bestimmten Mikroorganismen im Gewebe selbst wére noch immer kein
Beweis fiir die wirkliche Atiologie der Erkrankung, da die Keimansiedlung sekundir erfolgt
sein kann.

Jede Kolpitis hat fast denselben AusfluB, so daB klinisch eine Differentialdiagnose
kaum zu stellen ist. Bei jeder Kolpitis kann die Ausscheidung weillich oder mehr gelblich
oder gelbgriinlich sein. Die Farbe beweist uns gar nichts. Ein schaumiger Ausfluff soll
fiir eine Colpitis simplex und gegen eine Gonorrhie sprechen. Wir kénnen dieses differential-
diagnostische Merkmal nicht bestidtigen. Wir fanden auch bei schaumigem Inhalt
gelegentlich Gonokokken im Sekret. Allerdings nahmen wir an, daB sie der Cervix ent-
stammten. Kermauner findet schaumigen Scheideninhalt fast ausschliefilich bei der
Trichomonaskolpitis.

Der Name Colpitis senilis besagt uns eigentlich nichts anderes, als daBl die Kolpitis
im Senium aufgetreten ist, denn eine wirkliche Scheidenentziindung gibt es als biologisches
Vorkommnis im Senium nicht, nur eine Atrophie der Scheide, die ganz analog ist den tibrigen
Atrophien des alternden und gealterten Gewebes. Findet man eine Entziindung bzw.
einen AusfluBl bei alten Frauen, so begniige man sich nicht mit der Diagnose Colpitis senilis,
sondern suche nach der Ursache. Man wird, hiufiger als man glaubt, eine Gonorrhée auf-
decken oder eine Schiddigung der Scheide durch Fremdkorper finden.

Uber die eigentliche Genese der Kolpitis wissen wir recht wenig. Wir wissen, daB
viele bakteriell bedingt sind, viele auf andere Reize (mechanische, chemische, thermische)
entstehen, letzten Endes aber auch diese durch eine sekundire, bakterielle Invasion weiter
unterhalten werden konnen. Wir nehmen weiter an, daf einige Kolpitiden hormonal
verursacht seien, andere wieder konstitutionelle oder konditionelle Ursachen haben. Atio-
logisch konnen wir die verschiedenen Kolpitiden nicht einteilen, weil wir gar nicht wissen,
welche Mikroorganismen, auBler den Gonokokken bei der Gonorrhde, mit im Spiele sind
und wieweit die bakterielle Ursache das Hauptmoment darstellt. Deshalb hat die Einteilung
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der Kolpitiden eigentlich nur einen beschreibenden Wert. Man wird sich auch bei der
Benennung auf das markanteste Symptom beschrinken missen. Immerhin besagt uns
der Name serose, bzw. eitrige, membranose, pseudomembrandse, croupdse und diphtherische
Kolpitis die Art der Entzindung, die nichts Charakteristisches fiir die Scheide aufweist,
oder fiir das ursichliche Moment, sondern auf jeder Schleimhaut vorkommt. Wohl besagen
uns diese charakteristischen Merkmale, daB es sich um schwere Schidigungen der Scheide
handelt, dafl primir oder sekunddr Keime mit im Spiele sind, die jederzeit zur Propa-
gation der Entziindung nach unten oder nach oben fithren kénnen. Die Vaginitis mycotica
besagt uns, daB hier Pilze als Atiologie in Frage kommen. Bei der recht seltenen Colpitis
emphysematosa bilden sich in den oberen Partien der Scheide hirsekorn- bis kirschkern-
groB3e Bldschen, welche weillrotlich bis blaulich durchschimmern und wie man sich bei einem
Stich iberzeugt, etwas Gas, nach Zweifel Trimethylamin und eine gelbliche, leicht blutig
gefirbte Flissigkeit enthalten. Das Sekret ist hier schaumig-eitrig. Bakteriologisch wurden
von Eisenlohr, Lindenthal und Waldstein gashildende Stibchen nachgewiesen.
Nur ganz selten wurde diese in kurzer Zeit selbst ausheilende Erkrankung bei Nicht-
schwangeren beobachtet (Kermauner, Goldberg).

Selbstverstindlich konnen auch in der Scheide wie an der Vulva auch viele ander-
weitige entziindliche Prozesse, Geschwiire und Ulcerationen vorkommen, und zwar das
Ulcus tuberculosum, alle luischen Efflorescenzen, das Ulcus acutum und das Uleus chroni-
cum. Das Uleus rotundum simplex ist ein kreisrundes, ungefihr 1 em Durchmesser auf-
weisendes, meistens an der hinteren Scheidenwand sitzendes, nur in Finzahl vorhandenes,
steilrandiges Geschwiir, dessen Grund von der freiliegenden Scheidenmuskulatur gebildet
ist und sich bald mit Granulationen bedeckt. Seine Entstehung ist unklar, sie wird auf
trophische Stérungen zuriickgefiithrt. Ebenso kommt natiirlich auch die echte Diphtherie
in der Scheide vor.

Es kommt Scheidendiphtherie bei Kindern nicht nur als Begleiterscheinung einer
Rachendiphtherie vor, sondern auch als primére Lokalisation der Erkrankung an den
Sexualorganen. Smorodinzeff konnte den 34 Féllen der Literatur 6 eigene hinzufiigen,
die er im venerologischen Institut in Ufa beobachten konnte. Als charakteristische Merk-
male der priméren Geschlechtsorgandiphtherie hebt der Autor folgendes hervor: im Vorder-
grunde der Erscheinungen steht das schmerzhafte Urinieren, dann groBfie Mattigkeit und
gestortes Allgemeinbefinden bei nur wenig erhohter oder ganz normaler Koérpertemperatur.
Die duBeren Geschlechtsorgane sind stark geschwollen, 6dematés. Verhértung des Lymph-
knotens. Gering blutigserose, schleimige Sekretion. Typische membranose Belege von
grauer bis graugriinlicher Farbe auf den Schleimh&uten, die bei Abhebungsversuchen
bluten. Auffallig soll die diistere cyanotische Verfirbung des Genitales sein, die fir
Diphtherie als charakteristisch hingestellt wird. Der Hymen ist meist nekrotisch zerstért
oder bindegewebig vernarbt.

Ebenso wie die Vulva im Puerperium eine lokale Infektion aufweisen kann, finden
sich puerperale Geschwiire auch in der Scheide, die ja wihrend der Geburt mindestens
ebenso viele Verletzungen, demnach Eingangspforten fiir die Infektionserreger aufweist
wie das #uBere Genitale. Diese Eingangspforten kionnen entweder nur zur Ulceration
der Schleimhaut, zu Wochenbettgeschwiiren, oder aber auch zu Paravaginitiden, zu Infil-
traten und Nekrosen im Scheidenrohr und dessen Umgebung Veranlassung geben. Diese
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tieferen Lokalisationen der Wochenbetterkrankungen gehen oft mit starker Narbenbildung
einher, die fiir nichste Schwangerschaften und Entbindungen folgenschwer sein kénnen,
ja es kann zu schweren Verengerungen, bis zu vollkommener Atresie der Scheide kommen.

Cervicitis.

Die Cervicitis macht sich vornehmlich durch dreierlei Symptome bemerkbar, und
zwar durch Schwellung bzw. Verdickung des Gebdrmutterhalses, durch Verédnderungen am
Deckepithel des Scheidenteiles, schlieflich durch verinderte Sekretion aus dem Cervieal-
kanal. Im akuten Stadium der Entziindung findet sich Schwellung und Rotung des ganzen
Scheidenteiles der Gebdrmutter. Am &duBeren Muttermund wird die geschwollene Cervix-
schleimhaut sichtbar, sie quillt in manchen Fillen so aus dem #uBeren Muttermund heraus,
wie die Harnrohrenschleimhaut bei einer akuten Urethritis. Die Ausscheidung aus dem
Cervicalkanal, die sonst blasig-schleimig ist, wird miBfarbig, gelblich, eitrig. Es finden
sich alle Merkmale der akuten Entziindung, wie sie in allen mit Schleimhaut bedeckten
Organen festzustellen sind. Im subakuten Stadium geht die Schwellung wohl zuriick,
doch finden sich auch noch im chronischen Stadium lange Zeit hypertrophische Zusténde
der Portio. Der frither eitrige Ausflul hellt sich immer mehr auf; er wird schlieBlich rein
schleimig. Man darf aber dies nicht fiir einen Beweis dafiir halten, daB die Krankheits-
erreger verschwunden sind, daB das Infektionsstadium, gleichgiltiz welcher Herkunft
dasselbe ist, iiberwunden sei. Plotzliches Wiederauftreten rein eitriger Sekretion, nachdem
der Cervixschleim schon glasig-schleimig und klar war, sollte immer als Fingerzeig dafiir
gelten, daf in der Cervix noch Infektionskeime vorhanden sind.

Subjektive Beschwerden, auBler der lastigen Ausscheidung, macht nur die akute
Cervicitis. Sie verursacht ziehende Schmerzen, oft ausstrahlend in die Oberschenkel, vor
allem aber das Gefiihl der Vélle und des Unbehagens im Unterbauch. Besonders starke
Schmerzen macht die unkomplizierte Cervicitis nicht; sie wiirden die Mitbeteiligung
héherer Partien der Geschlechtsorgane bzw. des Bindegewebes oder Bauchfelles anzeigen.

Die Verdnderung der normalen Plattenepitheldecke der Portio zu einer verschieden
stark gerdteten, wie wund aussehenden Schleimhautfliche, die entweder mit der Cervix-
schleimhautfliche zusammenhingen, eine oder beide Muttermundslippen und den duBleren
Muttermund in verschieden breitem Ausmafe, in anderen Fillen wieder auch ohne Zu-
sammenhang mit der Cervixschleimhaut vom #duBeren Muttermund weiter entfernt, die
Portio inselférmig iiberzieht, nennt man Erosion. Die betroffene Oberfliche erscheint
stark gerdtet, glinzend, feucht und hebt sich von ihrer mehr rétlich blassen Umgebung
deutlich ab. Die Schleimhautoberflichenverinderungen sind in den seltensten Fillen
wahre Erosionen, Wunden, d. h. in den seltensten Fallen fehlt das Deckepithel bei frei-
liegenderﬁ Papillarkorper. Die wahre Erosion entspricht dem akuten Stadium einer Ent-
giindung. In der Uberzahl der zur Beobachtung kommenden Fille erweisen sich diese
Schleimhautverdnderungen als Umwandlung der Plattenepitheldecke in einschichtiges
Cylinderepithel, welches Einsenkungen in die tieferen Epithelschichten entsendet. Man
unterscheidet gewohnheitsméfig, ohne dal der Unterschied etwas Wichtiges besagen
wiirde, unter diesen falschen Erosionen (Erosio spuria) eine Erosio simplex, die eine gleich-
méfig rauhe, samtartige Oberfliche hat, von einer glanduliren, follikuliren Erosion vom
Aussehen und Tastbefund ganz jungen Placentargewebes. Bei dieser Erosion findet sich
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eine sehr starke Driisenwucherung. Noch driisenreicher ist die papillire Erosion, die
erhabene zerkliiftete Wucherungen aufweist, an einen beginnenden Krebs erinnernd,

Abb. 7.

Abb. 8.

ADbb. 7 u. 8. Chronische Entziindung der Portio. Be. Anna, Prot. 201/32. 32 Jahre alt. Erste Menses 11 Jahre, 4wéch.,
4 —6 Tage, 2 Geburten, kein Abortus. Seit 10 Jahren AusfluB. Seit 2 Monaten leichte Blutung. Hockerige, narbige
Portio. Uterus groB. Adnexe und Parametrium frei. Am 14. 7. vaginale Totalexstirpation.
Komplement auf Gon. negativ.

ohne dessen hockerige, briichige, harte Oberfliche zu zeigen. Ahnliche erhabene Stellen
weist nicht selten auch das Lacerationsectropium auf, hauptsidchlich dann, wenn ein
infektioser mechanischer oder chemischer Reiz die blosliegende Cervixschleimhaut trifft.
Bei allen Erosionsarten, hauptsidchlich aber bei der papilliren und beim Lacerations-
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ectropium findet man im mikroskopischen Bilde inselférmig eingelagertes Platten-

epithel, welches um so leichter zu diagnostischen Irrtiimern Veranlassung geben kann,

als es wie bei der Heilung der Erosion recht hdufig von Cylinderepithel iiberlagert

erscheint. Dieses in der Tiefe gelegene Plattenepithel macht des 6fteren den Eindruck

von Plattenepithelperlen.

Obschon die Histo-

genese der Erosion heute

endgiiltig sichergestellt ist

(R. Meyer), so wird sie

dennoch verschieden ge-

wertet. Manche Autoren

sehen in der -FErosion

immer die Folgen einer

Entziindung. Die Beob-

achtung lehrt uns aber

unstreitig, dal es viele

Erosionen gibt, die mit

einer Entziindung nichts

zu tun haben, bei denen

weder anamnestisch noch

bei der Untersuchung

irgendein Anzeichen hier-

fiir sich nachweisen 1483t.

Die FErosionen, die man

auch bei Virgines findet,

entsprechen so gut wie

immer der Erosio simplex.

Fischel fand bei 36%

der Neugeborenen Cylin-

derepithel als Deckepithel

der Portio. Es ist sehr

ADb. 9. Nicht gonorrhoische Cervicitis (vel. Krankengeschichte, S. 83). naheliegend anzunehmen,

daf3 die FErosionen, die

nicht entziindlicher Herkunft sind, mit diesen Erosionen im Kindesalter in Beziehung

stehen. Diese Feststellung ist deswegen von sehr groBler Wichtigkeit, weil diese Ero-

sionen auller ganz geringfiigiger Hypersekretion sonst keine Erscheinungen machen.

Histologisch ist diese Erosionsart nichts anderes als ein Vorgeschobensein des normalen
Cyinderepithels des Halskanals.

Etwas ganz anderes ist die entziindliche Erosion. Wir sehen in ihr nur eine vor-
geschobene, bis auf die Portio reichende Cervicitis. Es findet sich demnach im akuten
Stadium zerstortes Deckepithel (vgl. Abb. 7 u. 8), Exsudat, reichlich schleimig-eitriges
Sekret, oft mit Blut vermengt. Im weiteren Verlauf entwickeln sich Granulationen, welche
dann von der Cervix aus, also mit Cylinderepithel epithelisiert werden. Die epithelisierte
Frosion bildet das subakute oder chronische Stadium dieser auf die Portio herauswuchernden
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Cervicitis, also einer Entzindung, bei der die Infiltratbildung in den subepithelialen
Schichten fortbesteht und die gewucherten Driisen eine starke Ausscheidung zeigen. Das
Sekret ist nicht allein durch reines Driisenprodukt vermehrt, beinhaltet vielmehr auch
aus der durch die Bakterien bedingten Infiltration stammendes Exsudat und Transsudat.
Gelangt die Entziindung zur wirklichen Ausheilung, dann schiebt sich das Plattenepithel
vom &duBeren Rand her unter dem Cylinderepithel vor. Dabei kommen des 6fteren durch
Uberdeckung der Driisen DriisenverschluB und Retentionscysten, durch Driisenausfiillung
solide Plattenepithelzapien

zustande. Erstere bilden die

bekannten Naboth- Eier,
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Bindegewebes um eine Misch-  Abb. 10. Nicht gonorrhoische Cervicitis (vl. Krankengeschichte, S. 83).
infektion mit anderen Kei-

men handeln, da der Gonococcus in den Bindegewebslagen keine exsudativen Prozesse
hervorruft.

Die entziindliche Erkrankung der Cervix ist von der des Uteruskdrpers aus vielerlei
Griinden ganz zu trennen. Der Scheidenteil der Gebidrmutter gehort eigentlich auch
biologisch in vieler Beziehung zur Scheide selbst. Der Cervicalkanal bildet eine Art Barriere
gegen die hohergelegenen Anteile des Geschlechtsapparates. Eine Infektion der Cervix-
schleimhaut braucht noch lange nicht eme Erkrankung der Gebdrmutterhohle zur Folge
zu haben. Die Ausbreitungswege der Infektion bei einer Cervicitis sind andere als bei einer
Erkrankung des Uteruskorpers. Dann ist das Deckepithel des Cervicalkanals und sein
Driisenapparat anders zu werten als die dhnlichen Formelemente der Gebarmutterhéhle.
Der Driisenapparat hat echte Sekretionszellen, die nach auBlen sezernieren, und zwar in
je nach Notwendigkeit verschiedener Stirke. Der Cervicalkanal hat eine Schleimhaut,

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VIIL 2. 6
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die den menstruellen Zyklus zweifelsohne wohl auch in irgendeiner Form mitmacht, aber
nicht in derselben Art wie die Korpusschleimhaut, die in ihren oberflichlichen Schichten
zum Teil wenigstens abgestoBen wird. Die Cervixschleimhaut geh6rt zum Kopulationsteil
der Geschlechtsorgane, die Uterus mucosa zum Gestationsteil. Dadurch zeigt die Gebir-
mutterschleimhaut auch einen ganz anderen Infektionsverlauf und eine ganz andere Infek-
tionsanfilligkeit als die Schleimhaut des Cervicalkanales. Der prignanteste Unterschied
zwischen Cervix und Uteruskorper ist -wohl das Beharren der Infektion. Sind einmal
Infektionskeime in die Cervix eingedrungen, so werden sie von ihr sehr schwer wieder
eliminiert werden, ebenso schwer im biologischen Selbstheilungsbestreben des Organismus
als auch durch die Behandlung.

Die Histologie der Cerviecitis hat im Laufe der Jahre eigentlich recht widersprechende
Befunde gezeitigt. Dies ist wohl hauptsichlich darauf zuriickzufiihren, daf die verschie-
denen Autoren verschiedene Grade der Erkrankung untersucht haben. Sieht man sich
Léngsschnitte der Cervixschleimhaut einer gonorrhoischen Cervicitis im Mikroskop an,
so findet man recht héufig auf weite Strecken normale oder fast normale Schleimhaut,
hauptsichlich das Oberflichenepithel ist auf weiten Strecken erhalten, auch die Driisen
lassen sich streckenweise als vollkommen unverdndert verfolgen. Ganz unvermittelt
st6Bt man dann auf defekte Schleimhautpartien mit fehlendem Deckepithel und auf sub-
epitheliale Rundzelleninfiltration. Oberhalb der stirksten Infiltrationsstelle wird man
meistensteils auch die Keime rasenartig angeordnet finden. An manchen Stellen kann man
sie zwischen den Zellen in die Tiefe verfolgen. Uberall dort, wo schon bei schwacher Ver-
groBerung eine starke Zellinfiltration nachweisbar ist, lassen sich des 6fteren auch reichlich
Plasmazellen nachweisen (Bumm, Wagner, Erdheim). In vielen Fillen findet sich die
Oberflidche des Cervicalkanals bis weit hinauf in den Isthmus von mehrschichtigen Platten-
epithellagern ausgekleidet. ,,Diese Lagen finden sich entweder in einer kontinuierlichen
Ausbreitung oder in mehr oder weniger reichlich verstreuten kleinen Inseln. Sehr bemerkens-
wert ist es, dall bei der Gonorrhée Plattenepithelumwandlungen sich nicht nur auf der
Oberfliche finden und daf sie nicht nur in die obersten Teile der Driise hineingehen, sondern
daB man sie auch tief im Innern findet, ja daB die ganzen Driisen durch solche Platten-
epithelkomplexe ausgekleidet bzw. ersetzt werden. Isoliert und oberflichlich betrachtet
machen solehe plattenepithelausgefiillte Driisen fast den Eindruck von Krebsnestern.
Man sieht aber sofort, daB sie lediglich ein Entziindungsprodukt sind. Wenn man eine
Sehleimfirbung mit einer einfachen Kernfirbung verbindet, so kann man deutlich
sehen, daB in den zentralen Partien iiberall sich noch Reste von Cylinderepithel finden*
(R. Schroder). Diese plattenepithelausgekleideten Driisen finden sich nach R. Schréder
in anderen als gonorrhoischen Fillen niemals vor. Er hilt sie demnach fiir charakteristisch
fiir gonorrhoische Infektionen, natiirlich nur insoferne als sie sich innerhalb der Schleimhaut
des Cervicalkanales finden, jedenfalls auBerhalb des Bereiches der Portio. Den stirksten
Unterschied zwischen gonorrhoischen und nicht gonorrhoischen Fillen sieht jedoch
Schroder darin, daB bei der Gonorrhde fast jede Driise, die entziindliche Verinderungen
aufweist, bis in ihren letzten Teil hinein von einem Mantel von Rund- und Plasmazellen
umgeben ist. Hauptsichlich am Endsack der Driise konnen sich diese Infiltrate bis zur
stirksten Infiltration, ja durch Einschmelzung zu kleinen Abscessen verdichten. Diese
Infiltration beschrinkt sich auf die nidchste Umgebung der Driisen, ohne das entferntere
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mterstitielle Gewebe zu betreffen. Demnach ist die Cervixgonorrhoe durch periglandulire
Infiltrate von Rund- und Plasmazellen bis in die Tiefe der Driisen charakterisiert. Am
Blindsack der Driisen liegen hiufig kleine AbsceBchen; die Driisenepithelien sind sowohl
auf der Oberfliche als auch in ihrem ganzen Verlauf hiaufig durch geschichtetes Platten-
epithel ersetzt. In den periglanduléren Abscessen konnten Gonokokken nachgewiesen
werden. Wo diese charakteristischen biologischen Merkmale fehlen, miiite es sich um eine
Wundkeimeervicitis handeln.

Betrachtet man eine nicht gonorrhoische Cervicitis unter dem Mikroskop, so findet
man alle Entziindungserscheinungen, kleinzellige Infiltration, herdweise Zellinfiltrate in

Abb. 11. Chronische Cervicitis. Thi. Anna, Prot. 280/32. 31 Jahre alt. Erste Menses 15 Jahre. 4woch., 5 Tage.
Cervicitis. Cystitis. Im Sekret keine Gonokokken. Kompl. auf Gonokokken negativ. Senkung 6 Stunden.
Praparat: Portiostiickchen.

der Schleimhaut und im submukdsen Gewebe mit Mitbeteiligung der Driisen, doch 148t
sich ein Unterschied insofern sehen, als diese Infiltrate mehr regellos liegen, hiufig auch
perivasculir anzutreffen sind, sowie in Lymphspalten und LymphgefdBen (Abb. 9—11).

Eine typische nicht gonorrhoische Cervicitis zeigt folgender Fall:

P. A. Prot.-Nr. 261/32, 46 Jahre alt, erste Menses 13 Jahre, 4wochig, 3—8 Tage. 3 Geburten. Kein
Abortus. Seit 1 Monat Blutungen. Uterus hart, hockerig. Parametrien und Adnexe frei, Komplement
auf Gonorrhoe negativ. Nicht gonorrhoische Cervicitis. An manchen Stellen die Cervixdriisen unver-
andert erhalten ohne Zeichen von Entziindung oder Infiltration, ohne Erweiterung oder Verinderung
ihrer Lichtung bei unverindert erhaltenem Epithel. Andere Driisen wieder sind erweitert, cystisch, ihr
Wandepithel plattgedriickt, zum Teil defekt. Ein weiterer Driisentypus zeigt starke periglandulére
Infiltration, die aber nicht gleichmaBig verteilt ist, sondern an manchen Stellen sich herdweise verdichtet,
woselbst Anhiufungen von Lymphzellen, Leukocyten, vornehmlich aber Plasmazellen auffallen. Diese
Stellen der stiarkeren Infiltrationsverdichtung entsprechen meistens defekten Stellen des Driisenepithels,

6*
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kommen aber auch bei intaktem Driisenepithel vor. Stellenweise in der Driise selbst Detritus mit zum
Teil erhaltenen Lymphocyten und spérlichen Plasmazellen (Abb. 9 u. 10).

Uber die Haufigkeit der Cervicitis lassen sich gar keine Zahlen geben und alle dies-
beziiglichen Zahlen sind unseres Erachtens ungenau und sie miissen ungenau sein. Gerade
bei der Cervix, die so hiufig latent erkrankt ist, darf man niemals von einem oder mehreren
negativen Sekretuntersuchungsergebnissen auf ein Fehlen der Keime schliefen. Demnach
ist die Wertung, ob eine Cervicitis gonorrhoisch ist oder nicht, recht schwierig; im Durch-
schnitt, auf Grund der bisherigen Statistiken iiberhaupt unméglich. Aus diesem Grunde
halten wir alle Zahlen die uns die Frequenz einer gonorrhoischen Cervicitis angeben und
die zwischen 0,25—78% schwankt (Bouilly, Fulkerson, Siredy, Mathews), fir
nichtssagend. Bei fehlendem bakteriologischem Befund bzw. bei Unsicherheit desselben
haben wir bei tieferem Sitz der Erkrankung und bei Bestehen derselben linger als 8 Wochen
die einzige Moglichkeit in der Komplementbindungsreaktion eine gonorrhoische von einer
nichtgonorrhoischen Cervicitis zu unterscheiden. Da dies bisher nicht geschehen ist bzw.
die Wertung der Seroreaktion in den Statistiken noch nicht zum Ausdruck kommen kann,
ist es besser, diese Zahlen unbericksichtigt zu lassen. Auch die histologische Unterschei-
dung ist statistisch noch nicht verwertet. Frischere Cervicitiden lassen sich im mikro-
skopischen Priparat sehr gut dtiologisch auseinanderhalten. Sowohl Gonokokken als auch
Wundkeime sind in nach Unna-Pappenheim gefirbten Priparaten an den stirksten
Infiltrationsstellen nachweisbar, und zwar sowohl dem Epithel aufgelagert als vor allem
auch intraglandulér.

Endometritis.

Die uns hier hauptsichlich interessierenden Erkrankungen des Endometriums bzw.
des Uteruskorpers sind wohl so gut wie immer bakterieller Natur, denn auch eine vorerst
anderweitig bedingte Entziindung wird letzten Endes wohl ausschlieBlich eine bakterielle.
SchlieBt sich dem Tragen eines Intrauterinstiftes oder einem intrauterinen Eingriff eine
Endometritis, eine Entziindung der Gebarmutterschleimhaut an, so war das Trauma nur
ein Gelegenheitsmoment fiir die Ansiedlung von Krankheitskeimen. Entweder wurden
diese durch den Fremdkorper, gegebenenfalls durch den Eingriff, unmittelbar eingefiihrt,
oder aber es erfolgte das Aufsteigen unabhingig davon, und es fanden in der gereizten
oder verletzten Schleimhaut die Krankheitserreger eine giinstige Ansiedlungsmoglichkeit.
DaBl dem so ist, beweisen uns die streng aseptisch gesetzten Traumen. Unter strenger
Wahrung der chirurgischen Regeln gesetzte Verletzungen im Uterusinnern heilen reaktionslos
aus. Die Heilungsreaktionen dauern nur kurz, verlaufen ganz anders als diejenigen, die
durch Keime kompliziert werden und zu entziindlichen Erkrankungen fiihren.

Gelegenheit zur Infektion des Endometriums gibt es mehrfache, sichere Anhalts-
punkte aber fiir ihr Zustandekommen besitzen wir nicht. Es gelingt uns deshalb auch
kaum, durch vorbeugende MaBregeln bei Infektionsherden in den unteren Gebieten des
Genitales ein Hinaufsteigen der Krankheitskeime mit Sicherheit zu vermeiden. Trotz
durchgefiihrter VorsichtsmafBregeln kommt es hiufig genug zu einer Keiminvasion in die
Gebarmutter dort, wo wir es uns vielleicht am wenigsten erwartet hitten. Zweifellos ist
das Wochenbett — und es braucht nicht das Wochenbett nach einer Geburt am normalen
Endtermin zu sein — eine sehr wichtige Gelegenheitsursache fiir die Erkrankung des
Uteruskorpers. Wissen wir doch aus schon weit zuriickliegenden Untersuchungen, daf
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die keimfreie puerperale Uterushohle am 4., 5. und 6. Wochenbettstage von den Keimen,
die in der Cervix und Scheide enthalten sind, erreicht wird (Czerniewski, v. Franqué,
Burkhardt, Wormser, Schauenstein, Franz, Stolz). Da ja die Placentarstelle,
abgesehen von kleinen oder groBeren Cervixrissen, geniigend wunde Stellen fiir eine An-
siedlung von Eitererregern aufweist, andernteils auch geniigend noch unversehrte Schleim-
haut zur Ansiedlung von Gonokokken hat, so ist eine Erkrankung des Uterus zu dieser
Zeit eigentlich verstindlich und naheliegend. Kiimmert man sich in allen Fillen von
entziindlicher Erkrankung der weiblichen Geschlechtsorgane genau und erschopfend um
die Vorgeschichte, so wird man die allerersten Anfinge der Erkrankung recht hiufig in
die Zeit knapp nach einer vorzeitig oder rechtzeitig beendeten Schwangerschaft zuriick-
verlegen miissen.

Ob die Zeit der menstruellen Blutung so glinstig fiir Aszensionen und Infektionen
st als allgemein angenommen wird, erscheint uns durchaus nicht sichergestellt. Wir
konnten viel zu haufig gerade unvermutetes Aufsteigen von Keimen zu ganz anderen
Zeiten des Zyklus feststellen. Die Zeit der menstruellen Blutung, hauptsichlich die ante-
menstruellen Tage, sind wohl ein Lieblingstermin fiir Riickfille und Verschlechterungen ;
ob auch fiir Aszensionen, mufl noch genauer untersucht werden. Es kann ein Aufflackern
einer versteckt ruhenden Infektion eine Aszension oder eine Neuinfektion vortduschen.

In einigen Fillen konnten wir, und zwar nicht lediglich bei Gonorrhéen, ein sicheres
Aufsteigen einer Infektion gegen Mitte des Intermenstruums nachweisen. Es ist dies der
Termin, hauptséchlich wenn man die wenigen Tage mit in Rechnung zieht, die vergehen
vom Aufsteigen der Keime in die Gebirmutter bis zu den ersten feststellbaren Erschei-
nungen der erfolgten Infektion, zu welchem Termin die meisten Konzeptionen erfolgen.
Denn alle Untersucher — auch die #lteren, die in den postmenstruellen Tagen nur die
giinstigste Zeit fiir das Zustandekommen einer Konzeption sahen, nicht die einzige Moglich-
keit — sehen in den 8—10 Tagen nach Einsetzen der menstruellen Blutung den Termin,
wo ein Eindringen der Spermien in den Uterus am leichtesten erfolgt.

Dies mufl lokale physiologische Ursachen haben, die sich auch darin auswirken,
daB der Cervicalkanal zu dieser Zeit durchgingiger, leichter passierbar ist, jedenfalls
aber darin, daB Scheideninhalt, wie bei der Empfingnis die Spermien, leicht in die
Uterushohle gelangt. Mag hier ein hormonaler EinfluB bestehen, der entweder das Collum-
gewebe direkt auflockert oder eine Kontraktionsbereitschaft des ganzen Uterus auslost,
wodurch ein Flissigkeitsstrom von der Vagina zu den Tuben geférdert wird, mag nur eine
erhohte Ansprechbarkeit der Blutgefifie zu dieser Zeit bestehen, wodurch das Spiel von
Blutfiille und BlutabfluB und die Aspirationsfihigkeit des Uteruscavums erhéht wird;
Tatsache ist die erhohte Konzeptionsbereitschaft des Uterus zu dieser Zeit. Wir selbst
konnten uns sowohl gelegentlich von einigen kiinstlichen Besamungen als auch zu der Zeit,
wo wir vor dem Ausbau der Vaccinetherapie noch recht hiufig intrauterin behandelten,
von der viel leichteren Passierbarkeit des Halskanals der Gebdrmutter in den postmen-
struellen Tagen iiberzeugen.

Und die geschlechtliche Erregung sowie der Geschlechtsakt selbst, gegebenenfalls
auch der Orgasmus, spielen bei der Aszension sicherlich eine Rolle. Dafiir sprechen nicht
nur ,Eierstockschmerzen®, sondern direkte Adnexschwellungen, allerdings meist von sehr
kurzer Dauer, die bei Briuten und bei dhnlichen Situationen beobachtet werden. Auch
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wir sahen wiederholt, auch bei unverletzten Virgines, kurzdauernde Adnexschwellungen,
die in wenigen Tagen erledigt waren. Wir kénnen uns diese nicht anders erkliren als
durch Aszension wenig virulenter Keime, die gelegentlich linger dauernder sexueller
Erregungen durch den dadurch aufgelockerten Halskanal und das zur Aspiration befidhigte
Uteruscavum von der Scheide in das innere Genitale aufgewandert waren.

Da die Vorginge beim Orgasmus bzw. in der geschlechtlichen Erregung fiir eine Aszension von
Wichtigkeit sind, wollen wir hier, um méglichst kurz zu sein, wortlich das bringen, was wir schon vor
20 Jahren diesbeziiglich gesagt haben (Geschlechtsunterschiede beim Menschen 1913, S. 52 und 53), um
so mehr als unsere Auffassung noch immer in einem gewissen Gegensatz zur Auffassung der meisten heutigen
Sexuologen steht.

Der weibliche Orgasmus unterscheidet sich vom minnlichen dadurch, daB bei der Frau keine
Kontraktionen des inneren Genitales auftreten (es entspricht die Gebdarmutter, die Eileiter und die Scheide
entwicklungsgeschichtlich auch gar nicht denjenigen Teilen, die beim Mann im Orgasmus peristaltische
AusstoBungsbewegungen ausfiithren), und daB eine Ejaculation auch nicht andeutungsweise stattfindet.
Die Sekretion der Bartholinischen Driisen und der Cervix im Erregungszustand entspricht nicht einer
Ejaculation, sondern der gleichwertigen Sekretion der akzessorischen Harnrohrendriisen des Mannes. Die
von Beck beobachteten ,,schnappenden Bewegungen der prolabierten Portio, die immer wieder zitiert
werden, konnen vielleicht als fortgeleitete Bewegung des Beckenbodens gedeutet werden. Im Orgasmus
macht die ganze Muskulatur des Beckenbodens spastische Kontraktionen. Wenn der Uterus tief liegt,
so kommt er in das Aktionsgebiet der Beckenbodenmuskulatur direkt hinein, so da8 er von ihren Zusammen-
ziehungen getroffen wird, die wieder als Bewegungen der Uteruswandungen sichtbar werden und eine
eigene Bewegung der Gebirmutter vortauschen.

Und dennoch diirfte der Orgasmus der Frau von einer gewissen Bedeutung sein fiir das Zustande-
kommen der Befruchtung. Wir wissen zwar, dal weder ein geschlechtliches Verlangen noch irgendeine
Erregung oder gar eine geschlechtliche Befriedigung bei der Frau fiir die Befruchtung notwendig ist. Wir
wissen aber andererseits, da8 ein Mitempfinden der Frau wihrend des Geschlechtsaktes einer Konzeption
forderlich ist. Auch diirfte die im Laienpublikum verbreitete Ansicht, dal das gleichzeitige Auftreten der
Befriedigung beim Mann und bei der Frau fiir eine Befruchtung ganz besonders férderlich sei, auf Wahrheit
beruhen. Auch ohne ,,schnappende Bewegungen® ist aber der Uterus beim Orgasmus der Frau befihigt,
die ménnliche Samenfliissigkeit ,,aufzusaugen*. Die starke Hyperimie des Uterus wihrend der Erregling
und hauptsichlich wihrend des Kulminationspunktes derselben muf8 das im Uteruscavum befindliche
Sekret unter stirkeren Druck setzen und bestrebt sein, dasselbe auszupressen. Bei Losung der Hyperimie,
wenn die Uteruswiande mehr minder kollabieren, wird in der Uterushéhle ein negativer Druck entstehen,
der imstande ist, die vor dem Muttermunde gelegene Fliissigkeit (und die Portio taucht ja bei normaler
Lage der weiblichen Geschlechtsorgane in die in das hintere Scheidengewdlbe abgesetzte Samenfliissigkeit
ein) zu aspirieren.

Sehr wahrscheinlich ist es allerdings, daB zur Zeit der Menstruation und vielleicht hauptsichlich
nach derselben, wie dies beim Tiere fiir die Zeit der Brunst experimentell nachgewiesen ist, die Gebarmutter
und die Eileiter eine groBere Empfindlichkeit auf Kontraktionsreize aufweisen, ja wahrscheinlich auch
von selbst leicht peristaltische Bewegungen ausfiihren, trotzdem dies mit dem Orgasmus sicher nichts
zu tun hat.

Ubrigens gestattet die Beobachtung Becks der schnappenden Bewegungen des Muttermundes beim
Orgasmus auBer der Annahme, dafl es sich hier um nichts anderes als um Fortleitung der Beckenboden-
kontraktion auf den Uterus handeln kénnte, noch eine andere Erklirung. Beck sah nimlich bei einem
Falle von Uterusprolaps, da das zu Beginn harte, unbewegliche, normal aussehende Collum uteri, welches
kaum fiir eine Sonde durchgéngig schien, sich nach Beriihrung éffnete und 5—6mal aufgesperrt, wihrend
die suBere Offnung kriftig nach dem Innern der Collumhéhlung zu eingezogen wurde, was alles ungefshr
20 Sekunden dauerte, um dann in den normalen primiren Ruhezustand zuriickzukehren (zitiert nach
Luciani). Die Folgerung, daB diese Bewegungen dem Orgasmus entsprochen hitten, ist, auch bei an-
genommener Richtigkeit des beschriebenen Vorganges, nicht zwingend. Ich méchte vielmehr diese Reiz-
barkeit des Uterus auf Beriihrung als eine vom Orgasmus, wie schon erwihnt, ganz unabhingige Erschei-
nung ansprechen und die Beobachtung Becks mit dem identifizieren, was jeder Gynikologe wiederholt
zu beobachten Gelegenheit hat, daB namlich, speziell knapp vor und knapp nach den Menses, sei es bei
Sondierung der Uterushéhle oder bei Beriihrung der Cervix gelegentlich diagnostischer und therapeutischer
MaBnahmen, nicht gar selten Kontraktionen des Uterus stattfinden, die sich vornehmlich in Verinderung
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der Weite des Cervixkanales dulern, so daBl eine vorher undurchgingige Cervix plotzlich leicht passierbar
wird. Diese Kontraktionen des Uterus auf mechanische Reize haben aber mit der Wollustempfindung
gar nichts zu tun, werden vielmehr fast regelmaBig, so stets bei therapeutischen MaBnahmen, als wehen-
artiger Krampf empfunden. Moglich ist es allerdings dafB dieselbe Erscheinung auch beim Coitus auf-
tritt, doch glaube ich nicht als Orgasmus bzw. als physiologisches Vorkommnis im Ablaufe des Geschlechts-
aktreflexes, sondern dann nur als Folge der Beriihrung der Portio, also direkt als Effekt eines mechanischen
Reizes. Bewegungserscheinungen am Uterus als Folge mechanischer Reize (Massage u. a.) haben schon
iltere Autoren zur Geniige beobachtet, so Ahrendt, Chrobak, v. Rosthorn, Rumpf, Lindbloem,
Reinicke. Als physiologische Coitusverdnderungen der Portio (und des Uterus) halte ich, wie schon
hervorgehoben, nur die Anschoppung und das nachtrigliche Kollabieren des Organes, bedingt durch die
sich allméhlich steigernde, dann aber (nach dem Orgasmus) plotzlich abfallende Blutfiille, was eine gewisse
Saugwirkung zweifelsohne zur Folge haben wird.

DaB durch &rztliche Eingriffe, hauptsichlich Sondierungen, Cervixdehnungen,
intracervicale bzw. intrauterine unzweckmiBige Behandlung, durch Intrauterinpessare
u. dgl. mehr schwere und schwerste septische und gonorrhoische Infektionen der Uterus-
hohle gesetzt werden konnen, dariiber besteht kein Zweifel. Nicht so gefihrlich aber
mochten wir eine einfache gynikologische Untersuchung werten, soferne sie nicht durch
Ungeschicklichkeit und Unerfahrenheit ein wirkliches Trauma setzt. Der Zufall spielt
auch hier wie im #rztlichen Handeln gar zu héufig eine groBe Rolle. Es bleibt uns ein
uns vor vielen Jahren widerfahrener Fall unausloschlich in Erinnerung, wobei uns die nur
zufillig ausgebliebene Untersuchung vor dem Vorwurf bewahrte, durch sie die Aszension
verursacht zu haben.

Wegen eines schweren, akut eingesetzten Ausflusses, Beschwerden beim Urinieren, kleinen Tempe-
ratursteigerungen und allgemeinen Krankheitsgefithl werden wir zu einer ganz jungen Frau gerufen. Schon
die Besichtigung der dufleren Geschlechtsteile und die Entnahme des eitrigen Sekrets, welches den groBen
Schamlippen anhaftete, ohne Entfaltung des Genitales, auflerdem noch die Erkrankungsvorgeschichte,
sicherte die Diagnose einer akuten Gonorrhée, so da wir von jedem weiteren Handgriff und jeder weiteren
Untersuchung absahen. Es wurden nur symptomatische MaBregeln angeordnet. Am niichsten Tage erhalten
wir die Nachricht und den versteckten Vowurf, daB unsere Untersuchung — der die Nachricht iiber-
mittelnde Kollege wuBte nicht, da wir gar nicht untersucht hatten — ein Aufsteigen des Entziindungs-
prozesses auf die Gebiarmutteranhénge hervorgerufen hitte, da jetzt arge Schmerzen im Unterleib mit
Bauchfellsentzindungsymptomen und hohem Fieber bestiinden. Hitten wir in diesem Falle auch nur
vaginal untersucht, so hitten wir uns von dem landlaufigen Vorwurf, die schwere Erkrankung mitver-
schuldet zu haben, nicht reinwaschen koénnen.

Die Fille, wo eine Entziindung auf das Endometrium iibergreift, ohne daB man
irgendein ursichliches Moment finden und auch ohne dafl man den Zeitpunkt der Aszension
feststellen konnte, sind recht hiufig. Wir erinnern nur an die Fille, auf die Prochownik
hinweist, die niemals Anzeichen einer Gonorrhée des duBleren Genitales aufgewiesen haben
und deutliche Anzeichen einer geringfiigigen Adnexitis zeigten. Hier hat das Aufsteigen
schleichend stattgefunden, ohne irgendwelche greifhare Ursache und ohne wahrgenommene
Erscheinungen. Hierher gehért auch die beschriebene Endosalpingitis adhaesiva lenta
(Bucura). Und derlei schleichende Aszensionen gibt es, wie wir glauben, auBlerordentlich
hiufig. Wir meinen nicht nur aufgestiegene Gonorrhden, sondern auch anderweitige
Infektionen, die ebenfalls sehr hiufig symptomlos und ohne nachweisbare Ursache ent-
stehen und ascendieren. Leichte Pyodermien, ein leichter Blasenkatarrh, eine Bakteriurie,
eine ganz voritbergehende Darmerkrankung kann den Krankheitserreger auf dem Wege
der Vulva und Scheide in den Uterus gelangen lassen. Wir halten die Erkrankung des
Endometriums fir auBerordentlich héufig; nur wird sie selten diagnostiziert. Auch in
der Vorgeschichte laBt sich die stattgehabte Infektion nur schwer, manchmal auch gar
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nicht nachweisen, wegen der Eigentiimlichkeit der Gebidrmutterschleimhaut, die Infek-
tionen, welche nicht bis zur Basis bzw. bis zum Myometrium reichen, rasch und oft
symptomlos zu erledigen.

Auch die Gebdrmutterschleimhaut hat keine Sonderstellung in der Pathologie.
Wir finden auch hier nur die allgemein giiltigen und fiir die akute Entziindung charakte-
ristischen Merkmale, wie Hyperimie, Leukocytenzustrom, Odem, Transsudation von
Lympho- und Leukocyten, denen auch rote Blutkdrperchen beigemengt sein kénnen. Bei
schweren Entziindungen kommt es zur Degeneration der zelligen Elemente bis zur Nekrose
derselben. Die Uterusinnenfliche ist mit gelbgriinlichem dickem Eiter, der hiufig blutige
Beimengungen enthilt, bedeckt. Mikroskopisch besteht dieses Exsudat, wie alle &hnlichen
Produkte, vornehmlich aus polynucledren Leukocyten und Lymphocyten, aus abgestoBenen
Oberflichen- und Driisenepithelien mit mehr wenig reichlicher Blutkérperchenbeimengung.
Auch nekrotische Leukocyten und andere abgestorbene Zellelemente finden sich darunter.
Durch Defekt des Oberflichenepithels kann es zur Geschwiirsbildung und Freiliegen des
Lymphstromes kommen. ‘

Die akute Endometritis 146t kliniseh eine Unterscheidung ihrer Genese nicht zu,
d. h. bis heute besitzen wir keine klinischen und auch keine sicheren histologischen Merk-
male zur Unterscheidung, ob es sich um eine gonorrhoische oder anderweitig bakteriell
bedingte Entziindung der Gebdrmutterschleimhaut handelt. Um so mehr sollte man
sich im akuten Stadium, wo es noch moglich ist, bemiihen, bakteriologisch den Fall
aufzuklaren. Je chronischer der Fall wird, desto schwerer oder ganz unméglich wird der
Nachweis der Krankheitserreger. Die ganze Behandlung ist eine planmiBigere und bei
weitem erfolgversprechender und rasch zum Ziele fithrend, wenn wir vom Anfang an genau
dariiber unterrichtet sind, welche Mikroorganismen die Erkrankung verursachen. Im
groBen und ganzen handelt es sich meistens wohl nur darum, ob ein Gonokokkennachweis
gelingt oder nicht. Finden wir Gonokokken und konnen wir dieselben als solche nach-
weisen, so steht die Atiologie und Genese fest; bei negativem Ausfall der Gonokokken-
suche aber kénnen wir iiber die Ursache so gut wie gar nichts aussagen. Keine Gono-
kokken gefunden zu haben, beweist noch lange nicht, daB es sich um keine Gonorrhoe
handelt, und der Nachweis von anderen Mikroorganismen besagt gar nichts, schon deshalb
nicht, weil das Vorfinden im mikroskopischen Priparat bzw. im Sekret noch gar kein
Beweis dafiir ist, daB die gefundenen Keime pathogen bzw. die Krankheitsursache sind.
Am sichersten wird man hier fahren, wenn man die Krankheitserreger dort sucht, wo sie
bei der akuten Endometritis am sichersten zu finden sein werden, das ist in der Uterus-
héhle, und zwar durch intrauterine Entnahme des Sekretes nach der Methode, die wir
schon 1906 angegeben haben (siche unten bei der Diagnose).

Uber das eigentliche Wesen der verschiedenen Endometritiden sind wir noch wenig
unterrichtet. AuBer bei der puerperalen Infektion post partum und post abortum ist
unsere Kenntnis bis auf die Gonokokkeninvasion noch sehr lickenhaft, speziell was die
Anfilligkeit des Endometriums fiir die verschiedenen Infektionsprozesse anlangt. So
wissen wir gar nichts iiber die Arten der Endometritiden im Verlaufe von Infektions-
krankheiten, Cholera, Dysenterie, Grippe, Pneumcnie, Typhus u. a. mehr. Wir wissen
nicht mehr, als dafB diese Lokalisationen vorkommen. Wir wissen nicht, ob es Metastasen
der Krankheitserreger im Uterusinnern sind, ob es nur toxische Beeinflussung ist, vielleicht
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sogar nur eine Krankheitserregerausscheidung durch den Uterus oder ob vielleicht die
hier des 6fteren beobachteten Metro- und Menorrhagien auf dem Wege des Ovariums bzw.
durch die auf dem Wege des Ovariums zustandegekommenen Zyklusverschiebungen
vielleicht infolge Toxinwirkung verursacht sind.

Auch die niheren Umstéinde der Besiedelung des Endometriums mit den Krankheits-
erregern sind uns in der Hauptsache wenig bekannt. Wir wissen zwar, daB bei der Gonorrhée
die Gonokokken das Epithel zuerst rasenartig bedecken, dann aber bald intraepithelial
in das oberflichliche Stroma, ja bis in die Muskulatur (Wertheim) vordringen, tiberall
dort, wo sie vorstoBen, kleinzellige Infiltration, spiter nach 2—8 Wochen, oft auch viel
frither, Ansammlungen von Plasmazellen hervorrufen. Auch die niheren Umstinde der
Besiedelung bei frischen puerperalen Prozessen sind uns geldufig, nicht aber bei den so
haufigen und fiir die gynékologischen Erkrankungen so wichtigen Erkrankungsarten des
Endometriums, die schleichend, ohne stiirmische Erscheinungen einsetzen, chronisch ver-
laufen und auch die hoher gelegenen Teile befallen. Hier wissen wir sehr wenig iber die
Erreger, ebensowenig iiber ihre Ansiedlungsart und tiber den von ihnen eingeschlagenen Weg.

Das Eigentiimliche der Uterusschleimhaut ist ihre Hinfélligkeit und ihre monatliche
mehr oder weniger starke Ausstofung in den oberflichlichen Schichten. Dadurch ist eine
gewisse Flichtigkeit der endometrischen Prozesse gegeben. Es kann eine Infektion des
Endometriums, wenn sie nur die oberflichliche Schichte betrifft und es zu keiner Rein-
fektion kommt, in einem Zyklus erledigt sein, so daB sich nach der menstruellen Aus-
stoBung wieder eine ganz normale Schleimhaut bildet. Anders aber wenn die Infektion
tiefer reicht. Wie weit sie die Basalis mitergreift, diirfte nicht nur vom Zeitpunkt der
Infektion in bezug auf den Zyklus abhingig sein, sondern auch von der Infektionsart und
der Giftigkeit der Keime. Es kann zu jeder Zeit des Zyklus eine Infektion auf tiefe Schichten
tibergreifen. Leichter wird dies vielleicht eintreffen, wenn die Schleimhaut stark hyper-
amisch bzw. schon zum Teil abgestoBen, wund ist. Erkrankt auch die Basalis im stdrkeren
Grade, dann ist die Heilung im Verlauf eines Zyklus nicht wahrscheinlich (Schrdder).
Die Infiltrate erhalten sich auch nach Bildung der neuen Funktionalis in der Basalschicht.
Bei groBer Ausdehnung der Erkrankung wird sich eine Funktionalis entweder unvoll-
stindig oder gar nicht bilden konnen, wodurch es zu andauernden Blutungen oder Blutungs-
unregelm#Bigkeiten kommt. Ist die Basalis von der Infektion ergriffen, dann bleibt ein
Hineinreichen der Entziindung in die Muskulatur nicht aus, dann haben wir nebst der
Endometritis eine Myometritis mit Infiltration zwischen den Muskelbiindeln mit Plasma-
zellenanhdufungen mit allen typischen Erscheinungen der chronischen Entziindung.

Diese Verhiltnisse sind vornehmlich fiir die Gonorrhoe festgelegt. Je mehr man
auch andere Infektionen mit sicheren Wundkeimen als Krankheitserreger untersucht
und beobachtet, desto mehr wird man ganz dhnliche Erscheinungen und Bilder auch bei
Streptococcus- und anderen Wundkeimerkrankungen finden. Iir die angefiihrten Bilder
diirfte weniger die Keimart, als vielleicht vornehmlich die Invasionsart ausschlaggebend sein.

In leichten Fillen der Entziindung spielt sich der Proze subepithelial ab, bis hochstens
gegen die Mitte der Schleimhaut reichend. In schwereren Féllen zieht er sich mehr in die
Tiefe. Sind es Ulcerationen, die das Deckepithel der Schleimhaut betroffen haben, so
umgreift die zellige Infiltration dieselben wallartig. Gerade von diesen stirker betroffenen
Stellen aus dringen die infiltrierenden Zellen in die Tiefe, meist lings der BlutgefdBe.
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Nur in ganz schweren Féllen bildet das Infiltrat ein gleichmiBiges, ausgedehntes, dickes
Granulationsgewebe, das das ganze Gesichtsfeld einnimmt. Die Infiltration kann solche
Grade erreichen, daBl es die Schleimhautoberfliche vorwolbt und an manchen Stellen
pilzartig vortreibt. Trifft die Infektion das Endometrium nach der Desquamationsphase
oder aber ist die Infektion eine sehr virulente, dann erreicht das Infiltrat auch die Basalis,
gegebenenfalls bis auf die Muskulatur vordringend. Durch die Stirke des Infiltrats findet
man nicht gar selten komprimierte Driisen, um die herum dann die Rundzelleninfiltration
stirker in Erscheinung tritt. Bei tiefergreifender Entziindung, bei ausgiebiger Mitbeteiligung
der Basalis reicht die Infiltration des 6fteren auch an und in das Myometrium. Bei starker
Rundzelleninfiltration findet man diese vor allem um die Muskelfaserbiindel gelagert
den Lymphbahnen entsprechend. Aus dem Hauptherd der Entziindung — und es konnen
mehrere Entziindungsherde vorhanden sein — sieht man oft deutlich Zige von Rund-
zellen nach verschiedenen Richtungen als Ausdruck der Propagation des Prozesses ziehen.

Charakteristischer ist das Bild der Endometritis bei infiziertem Abortus, bei der
Endometritis post abortum. Hier findet man neben den Zeichen der Entziindung sehr
starke Zellinfiltration, herdweise, hauptsichlich um nekrotisches Gewebe herum iiber-
wiegend polynukleire Leukocyten. Es wechseln Bilder von unvollstindig riickgebildeter
und normaler Uterusschleimhaut, von zum Teil stark verdnderter, zum Teil gut erhaltener
Decidua mit Schleimhautfetzen, die von polynucleiren Leukocyten umgeben sind, von
Blutungen in der Schleimhaut, von hyalinem Detritus und Resten von Chorionzotten,
selbstverstindlich auch von fast intakten Zotten. In der Endometritis post abortum,
hauptsichlich in den frischeren Fillen, aber auch in den weiter vorgeschrittenen und
dlteren lassen sich die Krankheitserreger meist dem Endometrium aufgelagert und die
nekrotischen Fetzen iiberziehend leicht nachweisen. Selbstverstindlich findet man unter
den Mikroorganismen hier nicht bloB die Krankheitserreger, sondern auch viel Sapro-
phyten. Dieser leicht erfolgende Bakteriennachweis in der Fndometritis post abortum
steht im Gegensatz zu der Unmaglichkeit, in gonorrhoischen und Wundkeimendometritiden
auBerhalb des Puerperiums die Keime mikroskopisch nachzuweisen. Nur in ganz frischen
Fillen gelingt ihre Feststellung (Schréder, Linsimaki).

Die Diagnose der Endometritis beruht auf dem Nachweis von dem aus jeder Ent-
ziindung bekannten zelligen Infiltrat, nicht aus dem Zellreichtum des Stromas oder aus
dem Driisenreichtum und der Driisenform (Hitschmann und Adler), wie es die alte
Lehre der Endometritis wollte. Und auch bei den Bildern der Zellinfiltration ist Vorsicht
geboten. Herde von Lymphocyten, hauptséchlich perivasculir angeordnet, finden sich in
der Uterusmukosa hiufig, ,,Lymphfollikel (Jakobi,Pompe de Meerdevoort, Albrecht
und Ménch). Die Bedeutung dieser Lymphfollikel ist noch nicht geklirt. Sie werden
als Residuen fritherer Entziindungen angesprochen. GroBe Bedeutung als diagnostisches
Mittel fiir die Entziindung wird den Plasmazellen beigemessen. Denn ,,Plasmaszellen,
wenn wir uns an Unnas Definition halten, finden sich im allgemeinen nicht in normalen
Geweben, hingegen regelmiflig bei subakuten und chronischen Entzindungen. Speziell
im Exsudat der gonorrhoischen Entziindung sind sie regelméBig besonders reichlich vor-
handen (Jadassohn).” Der Mengenunterschied der Plasmazellenanhiufungen bei chroni-
scher Gonorrhoe und bei chronischen Wundkeimerkrankungen ist nach Schridde so groB,
daB dieser Mengenunterschied differentialdiagnostisch verwertbar ist. Die Beurteilung
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der histologischen Befunde wird durch die Uberschitzung der Hiufigkeit der Gonorrhoe
beeinfluBt. Jede schleichende sehr chronische Entziindung wird als Gonorrhée angesprochen,
auch wenn der Gonokokkennachweis oder wenigstens die Komplementbindungsreaktion
nicht dafiir spricht. Vieles, was heute als Gonorrhie angesprochen wird, weil wir iiber die
vielen anderen chronisch verlaufenden Entziindungen noch schlecht oder gar nicht unter-
richtet sind, ist keine Gonorrhoe, sondern eine schleichende Entziindung, hervorgerufen
durch andere, wenig virulente Keime, die, wenn sie vielleicht gerade infolge der geringeren
Virulenz sich wie die Gonokokken auf der Oberfliche ausbreiten, wahrscheinlich dhnliche
histologische Auswirkungen zeitigen wie der Gonococcus, vielleicht aber doch mit den
charakteristischen, von Schridde hichstens vielleicht allzu stark hervorgehobenen Unter-
schieden. Die Liicke in unserer Erkenntnis dieser Dinge soll nicht zu Fehlschliissen und
auf Abwege fiihren.
Metritis.

Die akute nicht puerperale Metritis unterscheidet sich von der puerperalen
Metritis im Grunde genommen eigentlich nur quantitativ. Auch hier bei den Wund-
keimerkrankungen auBlerhalb des Wochenbettes handelt es sich um ein Eindringen der
Infektion durch die Gebdrmutterschleimhaut in die Gebdrmuttermuskulatur. Die Gebér-
mutter zeigt die Zeichen der Entziindung, Rotung und Schwellung, die je nach den
Infektionserregern und je nach ihrer Giftigkeit mehr minder schwere Verinderungen
setzen wird. Vielleicht ist ein charakteristisches Merkmal der Metritis auBerhalb des
Wochenbettes, daBl die Entziindung nicht so allgemein das ganze Organ betrifft, sondern
mehr herdweise, meist den Weg der LymphgefiBe folgend, in die Muskulatur eindringt.
Das zwischen den Muskelfasern eingedrungene Infiltrat kann vereitern, abscedieren und
zu Nekrosen der Muskelelemente fithren und dem Lymphweg folgend, bis auf den
Bauchfellilberzug -gelangen. Je nachdem die Infiltration im Lymphweg verbleibt oder
durch die GefdBle eingedrungen und vorgeschritten ist, kommt es entweder zu einer
phlegmondsen Infiltration, die das ganze Bindegewebe befillt oder zu einem thrombo-
phlebitischen Prozef. Wir erwdhnten schon, daf diese Infiltrationen im nicht puer-
peralen Zustand mehr herdweise umschrieben sich abspielen, selten groBere Abschnitte
der Gebdrmutter einnehmen. Deshalb sind auch die eitrigen Einschmelzungen, die
Abscesse, meist klein, stecknadelkopfgro. Sie kénnen aber auch Erbsen- und BohnengrsBe
erreichen. Die Infiltrate bestehen aus Leukocyten, hauptsidchlich aber aus Lymphocyten.

Die chronische Metritis entsteht meist aus einer akuten, indem die schweren Ent-
ziindungserscheinungen zuriickgehen. Kommt es nach der akuten Metritis nicht zur
sofortigen Ausheilung, d. h. erweist sich der Organismus auBerstande, die Schutz- und
Heilstoffe aufzubringen, die zur Uberwindung des akuten Stadiums erforderlich sind,
bleiben die Infektionserreger virulent nachdem ihre Giftigkeit durch die mobilisierten
Schutzstoffe abgeschwicht worden ist, und vermag der Organismus die zur Bekdmpfung
dieser in ihrer Giftigkeit abgeschwichten Keime notigen Schutzstoffe nicht weiter auf-
zubringen, so geht die akute Entziindung in das chronische Stadium tiber. Alle Erschei-
nungen und Auswirkungen der Entziindung werden schwicher, dauern aber weiter und
der ProzeB kann auch, wenn auch eingedammt, ortlich fortschreiten. Bei chronischen
Metritiden finden sich Uberbleibsel der akuten Entziindung. Man sieht entweder entlang
der Lymphspalte oder lings der Blutgefiae Infiltrate von Rundzellen in die Tiefe ziehen.
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Im chronischen Stadium sehen wir auch Plasmazellen verschieden zahlreich. Sie sind
entweder vereinzelt und zerstreut oder aber in gréBeren Haufen und Streifen angeordnet.

Bei der chronischen Metritis finden wir die Gebérmutter recht hdufig vergréBert.
DaB es sich hier um eine VergroBerung infolge der Entziindung handelt, ersehen wir daraus,
daf in einer solchen Gebdrmutter sich kleinzellige Infiltrate mehr minder zahlreich, je
nachdem wie weit die Entziindung zuriickliegt, vorfinden. Die Gré8enzunahme des Organs
ist wohl auf die Bindegewebsneubildung zuriickzufithren. Die Infiltrate und Exsudate
wandeln sich ja nach und nach in Bindegewebszellen um, und auch Stellen, die zur Ein-
schmelzung gekommen waren, heilen bindegewebig narbig aus.

Die puerperale Infektion.

Eine betrichtliche Anzahl der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales
ist auf infektiose Erkrankung im Wochenbett zuriickzufithren. Wenn die Krankheits-
geschichte den Beginn der Erkrankung auf ein Wochenbett zuriickfiihrt, so ist dies aller-
dings noch kein Beweis dafiir, daf eine gonorrhoische Natur der Krankheitserscheinungen
auszuschliefen ist. Ein Tripper kann ebensogut im Spdtwochenbett als auch im Friih-
wochenbett, ebenso nach einem Spontanabortus oder nach einem Eingriff wihrend einer
Fehlgeburt, emporsteigen, so daf auf diesen Zeitpunkt eine Adnexerkrankung zuriick-
reicht. Es 148t sich also aus der Vorgeschichte nicht immer mit Sicherheit die Art der
Erkrankung festlegen, obschon natiirlich der Beginn im Frithwochenbett oder im Anschlufl
an eine Fehlgeburt die nicht gonorrhoische Herkunft wahrscheinlich macht, hauptsichlich
wenn der Krankheitsverlauf die charakteristischen Merkmale der puerperalen Wundkeim-
erkrankungen aufweist.

Die iiberwiegende Mehrzahl der Puerperalerkrankungen, hauptsiichlich derjenigen
nach rechtzeitigen Geburten, sind durch Streptokokken hervorgerufen. Hier spielen andere
Infektionserreger nur eine viel seltenere und untergeordnete Rolle. Auch nach vorzeitiger
Geburt und nach Fehlgeburten ist der Streptococcus der hauptsichlichste Krankheits-
erreger. Bei Fehlgeburten konnen eher auch andere Eitererreger — neben dem Strepto-
coceus auch Staphylokokken und Colibacillen — eine wichtige Rolle spielen.

Streptokokken finden sich im Vaginalsekret Schwangerer so gut wie immer (Bum m).
Die in der Scheide befindlichen Keime und mit ihnen auch die Streptokokken wandern,
wie oben schon hervorgehoben, zwischen dem 8. und 6. Wochenbettstag in die friiher
keimfreie Gebdrmutterhohle ein. Der Selbstschutz des Uterus vor Infektionen geniigt hier
in der enormen Uberzahl der Geburten vollstindig, um eine Erkrankung zu verhindern.
Dort, wo der Selbstschutz versagt oder aber die eingewanderten Keime von ganz besonderer
Giftigkeit und Angriffskraft sind, kommt es zur Erkrankung.

Obschon die Streptokokkenfrage auch im Wochenbett noch nicht geldst ist, so ist
es doch sehr wahrscheinlich, daf die hamolytischen Streptokokken die Prognose triiben.
Dies besagen auch die neueren Verdffentlichungen (Rankin, Adam L. K. Dafoe,
Colloridi).

Auch bei der Puerperalinfektion mit Streptokokken und anderen Keimen hiingt der
Verlauf und Ausgang der Erkrankung von mehreren Faktoren ab. Die Giftigkeit der
Keime kann man bisher nicht anders feststellen als durch ihre schlieBliche Wirkung
auf den Organismus, da sich diesbeziigliche Unterschiede als nicht verldBlich genug
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und nicht ganz stichhaltig erwiesen haben. Auch die Abwehrkraft des Organismus kénnen
wir im voraus recht selten richtig abschétzen, obschon wir im allgemeinen wissen, daf ein
andmischer entkrifteter Korper einer Keiminvasion schwerer standhilt als ein kraftiger,
wohlgenéhrter. Doch nicht immer. Es gibt geniigend zahlreiche kriftig und stark aus-
sehende Frauen, die einer Wochenbettinfektion auBerordentlich rasch erliegen. Sicherlich
spielt auch der augenblickliche Zustand des Bodens auf dem sich die Invasion abwickelt,
eine Rolle. Es ist durchaus nicht gleichgiiltig, ob die Infektionskeime die Uterusinnenfliche
vor oder wihrend der Entbindung, sofort nach Abgang oder schon vor Abgang der Nach-
geburt erreichen oder spéter, wenn der Riickbildungsprozel schon begonnen und der Leuko-
cytenwall hinter der Decidua sich ausgebildet, sich den Keimen bei ihrem Eindringen
entgegengestellt hat und in Funktion getreten ist. Die frischwunde Gebdrmutterinnen-
fliche 18t wohl am empfinglichsten. Sicherlich ist gerade hier auch der Zustand des
reticuloendothelialen Systems von Bedeutung. Doch sind gerade fiir diese Fille unsere
Kenntnisse noch zu dirftig. Immerhin steht es fest, daBl in der zweiten Hilfte der
Schwangerschaft, ganz besonders wihrend der Geburt und bei Erstgebirenden das reticulo-
endotheliale System auBerordentlich hdufig zeitweilig geschidigt ist. Durch diese Schidi-
gung diirfte die Abwehrkraft dieses fiir den Infektionsschutz und fiir die Infektionsabwehr
so wichtigen Apparates auch stark darniederliegen, so dafl der Organismus der Keim-
Invasion wehrloser gegeniibersteht.

Die sog. puerperale Saprimie diirfte fiir spitere chronische Erkrankungen, die uns
hier hauptsdchlich interessieren, kaum eine Rolle spielen. Man versteht darunter das
Oberflichenwachstum von Saprophyten auf totem Nahrsubstrat, auf Hihaut-, Decidua-,
Placentarresten. Den Fdulniskeimen, die hier in Betracht kommen, bestreitet man
das Vermogen aktiv ins Blut einzudringen. Sie sollen hichstens mechanisch in Thromben
mitgeschleppt werden; sie sind im Blut dann nachweisbar. Doch scheinen sie fiir eine
Allgemeiinfektion des Korpers keine Rolle zu spielen. Es diirfte somit das Endometrium
als eine Art Filter wirken und nur die pathogenen, nicht aber Fiulniskeime durchlassen
(Widal, Bumm).

Die Besiedelung der Uterushohle mit Keimen fithrt je nach der Art der Keime, je
nach ihrer Invasionskraft und Pathogenitét, die man ihnen weder kulturell noch sonstwie
ansehen kann, je nach der Schutzkraft des Organismus und je nach den dufleren Umstidnden,
worunter hauptsichlich die Art der vorhandenen Wunden und &hnliches zu verstehen ist,
entweder wie in der enormen groBen Uberzahl der Fille iiberhaupt zu keiner Erkrankung,
nicht einmal zu einer Temperatursteigerung — nach eigener Statistik in 89,65 % der Fille —
oder aber zu leichtem, rasch voriibergehendem Fieber ohne weitere nachweisbare Folgen
— in 6,7% der Fille — oder zu schweren Erkrankungen — 8,65% — oder aber zum Tode
an Wochenbettinfektion — 0,19% —. Die Zahlen sind sicherlich nicht allgemein giiltig.
Sie wechseln je nach Zeit, Umgebung und Art der Nachforschung, doch lassen sie immerhin
eine gewisse Orientierung zu.

Nicht jede Keiminvasion in den Uterus, auch wenn sie Erscheinungen macht, mufl
also zu schweren Prozessen fiihren. Es gibt viele kurzdauernde Temperatursteigerungen,
auch wenn dieselben hoch sind und von Frost begleitet, mit mehr minder starker Inanspruch-
nahme des Allgemeinbefindens. Diese Erscheinungen diirften auf Intoxikationen mit
Bakteriengiften zuriickzufithren sein von Keimen, die sich wohl angesiedelt haben, ohne
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aber tief in das Gewebe einzudringen, sondern nur oberflichlich, vielleicht auf nekroti-
schen Gewebsresten sitzen und ihre Toxinwirkung von hier aus entfalten, allerdings
meistens unter Mitwirkung einer Sekretretention infolge Stauung (Hamm, Franz,
Zweifel, Bumm, Warnekros, Sigwart).

Erfolgt die Ansiedelung der Keime auf groBeren Gewebsstiickchen, wie groferen,
Blutgerinnseln, FEihautresten, Placentarstiicken, submukésen Myomen, abgerissener
Uterusmuskulatur u. dgl., die einen guten Néhrboden abgeben, so kann es auch noch immer
zu einer schweren Intoxikation, zu einer reinen Toxinwirkung kommen, ohne Infektion,
ohne tieferes Einwandern der Keime in das Gewebe. Trotzdem kann es bei diesen aus-
gedehnteren Ansiedelungen zu recht stiirmischen Erscheinungen und zu einem recht ernsten
Krankheitsbild kommen. Der Ausflufl ist gerade hier infolge des Zerfalles und der Ver-
fliissigung der fauligen Gewebsmassen oft auBerordentlich iibelriechend und miBfarbig
und gerade wegen seiner Massigkeit und dickfliissigen Konsistenz kann gerade dieses
Sekret sehr leicht zur Stauung und dadurch zur Zunahme und Verstarkung der Krankheits-
erscheinungen fithren. Selbstverstindlich leidet darunter gleichzeitig auch das Allgemein-
befinden sehr. Ein Hinweis darauf, daB die Keime keine wesentliche invasive Kraft besitzen,
ist der Umstand, daB trotz starken eitrigen und iibelriechenden und miBfarbigen Aus-
flusses Dammwunden und Darmnéhte bei dieser Erkrankung meist glatt ausheilen, ohne
Nahteiterung, ohne Belag. Und auch andere hoher oben gelegene Substanzverluste weisen
keine wesentlichen infektigsen Belige auf. Diese Prozesse heilen meist ohne tiefere
Erkrankungen in wenigen Tagen aus. Doch gibt es auch Ausnahmen. Es diirfte wohl
auch von der Eigenschaft der Keime abhingen, ob es hier zur raschen endgiiltigen Aus-
heilung kommt oder aber doch noch zum Ubergreifen des Prozesses auf die Schleimhaut
der Gebdrmutter, zur putriden, fauligen Endometritis.

Die putride Endometritis ist dadurch charakterisiert, daB, wie man sich im Mikro-
skop tberzeugen kann, die Keime nur bis an die Grenze des lebenden Gewebes reichen,
daB sie sich nur am nekrotischen Gewebe, hier aber massenhaft, ansiedeln, daB sie sich
aber weder in der noch erhaltenen Decidua, noch weniger in der Uterusmuskulatur vor-
finden. In die Granulationsschicht dringen die Keime nirgends ein. Die den nekrotischen
Gewebsfetzen aufliegenden und sich nur hier vermehrenden Keime sind ein Gemisch von
Kokken und Bakterien.

Oft aber @ndert sich plotzlich das Krankheitsbild. Das nur in gewissen Grenzen
gestorte Allgemeinbefinden wird schwer beeintrichtigt, es treten alle Erscheinungen auf,
wie wir sie bei septischen Erkrankungen kennen; der Puls wird und bleibt hoch, folgt
nicht ganz den Fieberremissionen, das Fieber selbst, vorerst eine Kontinua héchstens mit
méBigen Remissionen, nimmt den Charakter des intermittierenden an. Der vorher faulige
AusfluB wird rein eitrig, ist weder mehr iibelriechend noch miBfarbig. Es treten, meist
in der dritten Woche, Schiittelfroste auf. G. Schéfer findet unter 196 Fallen von Schiittel-
frost im Puerperium 62 Todesfille. Schon vom dritten Frost an steige die Sterblichkeits-
ziffer. Je spater der erste Schiittelfrost auftritt, je hiufiger und breiter die Intervalle
zwischen den einzelnen Frosten sind, desto giinstiger sei die Prognose.

Nach unserer eigenen Erfahrung sind Schiittelfroste bei starker Intensitit und
Hiufung derselben als sehr ernstes Prognostikum aufzufassen. Allerdings sprechen, so
lehrt uns unsere Statistik, 1—5 Schiittelfroste noch nicht fiir pyimische Prozesse. Erst
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mehr als 5 Schiittelfroste fanden sich unter 28 758 Geburtsgeschichten bzw. bei 2541 Fieber-
fallen, wovon 78 Fille schwere Schiittelfroste aufwiesen, nur bei ausgesprochener Pyémie 1.

Fiulniskeime, baw. der Boden, auf dem diese wuchern, scheinen eine Virulenzsteige-
rung der mitangesiedelten oder neu hinzugetretenen echten Wundkeime, der Strepto-,
Staphylokokken und des Bacterium coli, zu bewirken (Lexer, Warnekros, Sigwart,
Kistner).

Es gibt demnach verschiedene Auswirkungen und unter diesen wieder Uberginge der
Keimbesiedelung der Gebdrmutter. Die harmloseste Intoxikation durch einen die Grenzen
des besiedelten nekrotischen Gewebes nicht tiberschreitenden Keim kann durch Virulenz-
steigerung der Keime selbst oder durch Anderung des Gewebes und der Organverhiltnisse
zur Uberschwemmung des Organismus mit Krankheitserregern fithren. Es kann aber auch
schon von Anbeginn die Keiminvasion in der Gebdrmutter sich derart auswirken, daB die
schwervirulenten Keime ohne klinisch fafbare primire Ansiedelung in der Gebidrmutter
den Organismus iiberschwemmen und in kiirzester Zeit derart schidigen, daf er der Keim-
invasion erliegt.

Unter puerperaler Sepsis, Septikiimie, verstehen wir eine Erkrankung, die dadurch
zustande kommt, daB durch die Geschlechtsorgane im Puerperium die Wundkeime, meist
Streptokokken, seltener Staphylokokken, ganz selten das Colibacterium, ohne nachweisbare
oder wichtigere Liokalisation am Genitale selbst, in den Organismus, in die Bluthahn gelangen.
Der Blutkreislauf wirkt jetzt als Infektionsherd, von wo aus die Bakterien auch den iibrigen
Organismus iiberschwemmen, jedenfalls ihn direkt schidigen und auBerordentlich hiufig
vernichten. Denn die puerperale Sepsis ist in ihren akuten schweren Formen fast unbeein-
fluBbar und fiithrt in einer sehr groBen Anzahl von Féllen in kurzer Zeit zum Tode. Die
Frage ist noch nicht gelést, ob das Blut nur Bakterientrdger oder aber auch Néhrboden ist.
Viele Autoren nehmen an, dafl die Vermehrung der Bakterien im stromenden Blute erfolgt
und diese hier wie in einem Nihrboden weiter wuchern und sich vermehren (Lenhartz,
v. Wassermann, Kolle, Jochmann, v. Herff, Lexer, Bumm u. a.). Andere Autoren
wieder sind der Meinung, daf sich im stromenden Blute des lebenden Menschen Keime
nicht vermehren konnen, sondern nur von einem anderen Infektionsherd Keime immer
wieder in die Blutbahn gelangen (Schottmiller, Latzko, Hamm u.a.); denn im Blute
eines an Sepsis erkrankten Menschen fanden sich selbst am Ende der Erkrankung die
Keime niemals in derart groBer Zahl vor, daB man ihre Vermehrung im Blute annehmen
konnte. ’

Die schweren Sepsisfille haben einen ganz typischen gut charakterisierten Verlauf.
Manchesmal unmittelbar nach der Entbindung oder spétestens zwischen erstem und viertem
Tag, in gar seltenen Fillen noch wihrend der Geburt setzt ein schwerer Schiittelfrost ein,
der die hohe Temperatur einleitet. Die Temperatur steigt gleich anfangs recht hoch und
bleibt als hohe Kontinua mit oft nur geringfiigigen Temperaturnachlissen bestehen. Der
Puls ist gleich von Anbeginn hoch, zwischen 120 und 150 Schlige in der Minute, macht
die Temperaturremissionen nicht ganz mit. Die Zunge ist trocken und rissig, die Lippen
trocken, die Atmung sehr frequent, wobei die Auxiliarmuskeln und die Nasenfliigel mit-
arbeiten. Der Gesichtsausdruck ist mit den hochgerdteten Wangen und stark glinzenden

1 Mschr. Geburtsh. 16 (Erg.-H.)
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Augen ganz charakteristisch, ebenso wie die Unruhe der Kranken. Recht rasch leidet
auch das Sensorium. Es wechseln Benommenheit und delirdse Zustinde mit Euphorie.
Harn und der meist recht iibelriechende diarrhoische Stuhl gehen von selber ab. Der Harn
ist hochgestellt, meist eiweiBhaltig. Recht bald treten die Vergiftungssymptome in den
Vordergrund. Der Puls 148t nach, er wird schwécher und immer frequenter. Gegen Ende
stellt sich meist die recht omindse Euphorie ein. Eechymosen konnen den ganzen Korper
iiberdecken und diirften wohl auf Giftschiden der Hautcapillaren zuriickzufiithren sein.
Es kann sich bei Sepsis auch eine regelrechte himorrhagische Diathese entwickeln. Nicht
zu verwechseln sind diese Hautblutungen mit knotenformigen, roten Infiltraten, die recht
hiufig auch druckschmerzhaft sind. Ihre Entstehung wird auf miliare Bakterienembolien
zuriickgefithrt (Halban und Kéhler).

Gerade bei der Sepsis gelingt der Nachweis der Krankheitserreger im Blute sehr leicht.

Der Obduktionsbefund ist nach Sepsis ein ziemlich diirftiger. Es fehlen in der Uber-
zahl der Fille jedwede Eiterherde, auch Venenthrombosen vermifit man meist. Bei den
schnell verlaufenden Fillen ist auch das Endokard frei. AuBer einer breiig-weichen Milz
und Ansitzen von Wundkeimen in den Capillaren der parenchymatosen Organe, speziell
der Nieren und der Leber, findet man nur die Zeichen einer allgemeinen Vergiftung und die
typischen Verdnderungen am Herzmuskel, an der Leber und an den tibrigen parenchyma-
tosen Organen. Nicht gar selten kombiniert sich eine akute Sepsis mit Ansétzen oder
auch mit besser ausgebildeten septischen Peritonitiden, als Zeichen der schweren allgemeinen
Invasion, wobei die Keime, ohne den Uterus selbst zu schidigen, durch dessen Lymph-
gefiBle und Lymphspalten das Peritoneum direkt erreichen.

Das sind die allerschwersten und allertragischsten Félle von Blutvergiftung im
Wochenbett, wobei hauptsichlich die Virulenz der Keime das ausschlaggebende Moment
zu sein scheint, da gerade diese Fille meist junge, kriftige Frauen treffen.

Viel hiufiger ist aber der Gang der puerperalen Infektion ein anderer.

Septische Endometritis. Entweder im Anschluff an sichtbare Infektionsherde an
der Vulva und Vagina bzw. Portio, noch héufiger aber ohne diese primonitorischen Zeichen
kommt es zur septischen Endometritis. Mit oder auch ohne anfinglichen Schiittelfrost
beginnt ein Fieber in Form einer Kontinua mit geringen Remissionen. Die Lochien sind
spérlich, keinesfalls vermehrt, meist im Beginne serds mit vorerst flockigen Beimengungen,
um dann eitrig zu werden. Sie sind vollkommen geruchlos. Mikroskopisch enthalten sie
in groBer Anzahl den die Erkrankung verursachenden Wundkeim, meist Streptokokken
und Leukocyten, in Reinkultur.

Die mikroskopische Untersuchung des Gewebes zeigt auf der oberflichlichen Schichte
der Decidua nebst Nekrosen reichlich die Krankheitserreger. Die Wucherung der Krank-
heitserreger erreicht den Schutzwall bzw. eine Rundzelleninfiltration (Bumm). Zum
Unterschiede von der putriden Endometritis dringen die pathogenen Keime in die Reaktions-
zone ein, ohne sie vorerst zu durchbrechen (Fromme). Nach Warnekros ist die zellige
Infiltration bei der Endometritis mehr diffus, ohne eine scharfe Grenze zwischen Kranken
und Gesunden zu bilden. Es durchbrechen demnach die Keime die Infiltration und erreichen
auch normales Gewebe.

Auch bei der septischen Endometritis machen sich recht bald Zeichen einer schweren
allgemeinen Erkrankung bemerkbar. Trockene Zunge, rasche Atmung, gerétete Wangen,
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darniederliegender Appetit, starkes Durstgefiihl, leichte Triilbung des Sensoriums, die
sich bis zu Delirien verstirken kann, zeigen an, daB die Grenze zwischen einer septischen
Endometritis und allgemeinen septischen Prozessen nicht scharf ist, insoferne als man nie
weil}, wann erstere in letztere tibergeht. Eine, wenn auch nur kleine Remission des Fiebers,
das dann nicht mehr betrachtliche Hohen erreicht, sondern lytisch zum Abfall kommt,
zeigt die Demarkation des Prozesses an. Ihr folgt dann die Entfieberung rasch nach.
Allerdings konnen auch kurze Zeit nach génzlicher oder fast génzlicher Entfieberung
neuerliche Temperaturanstiege erfolgen, die auch dann meist rasch wieder zur Norm sinken.
Man muB hier annehmen, daB die Streptokokken oder die anderen Wundkeime die Demar-
kation immer wieder durchbrechen. Schliefen sich endlich den neuen Temperatursteige-
rungen Schiittelfréste an und erreichen diese Schiittelfroste mit entsprechenden Temperatur-
anstiegen eine grofere Zahl (siche oben), dann miissen wir diese Erscheinungen, die mit
Vorliebe In der dritten Woche auftreten, als Alarmzeichen einer einsetzenden schweren
Allgemeinerkrankung ansehen. Nach Warnekros ist bei der lokalisierten Endometritis,
auch wenn sie mit einem oder mehreren Schiittelfrosten einhergeht, das Blut steril. Man
muf} somit die Schiittelfroste auf Giftresorption (Toxine, Bakterienanaphylatoxine, Endo-
toxine nach Marmorek, Bordet, Neufeldt, F. Meyer u. a.) zuriickfiithren.

Macht die Infektion an der Gebdrmutterschleimhaut nicht halt, lokalisiert sich
demnach der ProzeB der Keiminvasion nicht auf den regenerationsfihigen Partien der
Gebarmutter, so kommt es entweder zu schweren Schidigungen des Organes selbst oder
aber zur Allgememinfektion. Die Infektion des Organismus kann entweder durch die
Plazentarvenen erfolgen oder aber durch die Liymphbahnen oder aber, wie am héufigsten,
auf diesen beiden Wegen zugleich.

Thrombophlebitis. Die septische Thrombophlebitis ist die hiufigste der schweren
allgemeinen puerperalen Infektionen. So machen von den Todesfillen an puerperaler
Sepsis ungefihr 60% die thrombophlebitischen Prozesse aus, 20% die phlegmondsen
Prozesse des Beckenbindegewebes, ungefihr 15% die Peritonitis; die @ibrigen entfallen auf
seltenere Erkrankungen und Kombinationen der erwidhnten Falle (Bumm).

Die Blutstillungsvorgénge post partum sind noch ungeklirt. Man kann sich jederzeit
bei Sektionen iiberzeugen, daf die Thrombosierung der Plazentarvenen und Venenridume
kein obligater Vorgang der Blutstillung ist, da man eine Thrombenbildung in den Uterus-
venen recht hiufig iberhaupt vermifit. In anderen, auch ganz normal verlaufenden Fillen
findet man ausgedehnte Thrombenbildung. Tatsache ist nur, daB die Keiminvasion die
Plazentargefifie bevorzugt, sich die Krankheitserreger in diesen Thromben mit Vorliebe
ansiedeln, obschon Warnekros auch in anderen Venenbezirken des Uterus ausgedehnte
Thrombosen mit Bakterienbesiedelung nachgewiesen hat. Es ist ja schlieBlich auch ver-
stdndlich, daB die Infektion nicht auf die PlazentargefiBe beschrinkt sein wird, diese aber
in der Uberzahl der Fille erkrankt gefunden werden, da sie fiir eine Infektion am zuging-
lichsten sind. Da also die Placentarstelle der Lieblingssitz der Thrombosierung ist, so wird
es von der Placentation auch abhingig sein, welche Venengebiete vornehmlich erkranken.
Sitzt die Placenta hoch oben im Fundus, so wird die Thrombose im GefédBgebiet der Vena
spermatica sich vorfinden, sitzt die Placenta tiefer, so wird die Vena uterina befallen sein,
gegebenenfalls bis zur iliaca und hypogastrica. Dieses Gebiet ist recht héufig erkrankt,
was wieder damit zu erkliren ist, daB hier sich die Gefihrdung der Venen durch die
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Placentarstelle mit der Vulnerabilitdt des unteren Uterinsegmentes und der Cervix vereinen;
denn Einrisse in der Uterussubstanz eroffnen auch hier gréBere Venenlumina, die dann
eine groflere Anfilligkeit fiir die Keimansiedelung aufweisen. Selbstverstindlich ist eine
Kombination der Spermatica- und Uterinabezirke aus naheliegenden Griinden sehr haufig.

Die Thromben sind ein ausgezeichneter Néhrboden fiir Bakterien, sie sind der Keim-
invasion zugéinglich sowohl im Anschlusse an eine Entziindung der Gebérmutterschleimhaut,
an eine puerperale Endometritis, als auch direkt ohne vorherige Erkrankung der Schleim-
haut. Auch hier spielt die Virulenz der Keime sowie die konstitutionelle Anfilligkeit des
Gewebes und des Individuums eine groBe Rolle. Bei wenig virulenten Keimen kann die
Einwanderung in die Thromben recht langsam vor sich gehen und der ganze Proze8 auBer-
ordentlich schleichend verlaufen. Deshalb sieht man nicht so selten, daB Wochnerinnen
vor dem Auftreten der ersten Zeichen der Erkrankung sich vollkommen wohl befanden
oder hochstens kleine Temperatursteigerungen aufwiesen, die kaum auf einen tieferen
ProzeB3 hindeuteten. Erst sehr spit, manchmal auch erst in der zweiten Woche nach der
Geburt, deuten Temperatursteigerungen und nicht lokalisierbare dumpfe Schmerzempfin-
dungen auf einen Prozef hin, der sich in der Tiefe abspielt. Gerade diese Spéaterscheinungen
einer Thrombosierung der Uterusvenen finden wir verhiltnismiBig hiufig bei pastdsen
andmischen Frauen von andeutungsweise myxddematosem Habitus. Man gewinnt in
diesen Fillen den Eindruck, daB die Keime, die diese Erkrankung hervorrufen, bei einem
halbwegs widerstandsfdhigen Individuum zu gar keinen Krankheitserscheinungen gefiihrt
hétten, daf hier das konstitutionelle Moment das Ausschlaggebende war dafiir, daB sich
eine Erkrankung tiberhaupt ausbilden konnte.

Der Verlauf der septischen Thrombophlebitis ist je nach der Intensitiat der Infektion
und, wie gerade erdrtert, auch je nach der Widerstandsfidhigkeit des Individuums recht
verschieden. Es kann der ProzeB recht bald nach den ersten Erscheinungen zum Still-
stande kommen, so daB eine Venenbeteiligung meist nur gemutmafBt werden kann. Hs
kann aber die Thrombophlebitis fortschreiten und zu allen Erscheinungen der wach-
senden Thrombose fithren: Ansteigenden Puls mit allmdhlich ansteigenden Temperaturen
und Ausbildung von Stauungserscheinungen je nach dem GefiBbezirk, welcher befallen
ist. Die Thrombose der Vena uterina wichst in die Vena iliaca interna und media, in die
Vena hypogastrica, um dann in die Vena iliaca externa zu gelangen und die Vena femoralis
zu erreichen. Jetzt entwickelt sich erst das trostlose Bild der Venenthrombose des Beines.
Der Knéchel schwillt an. In rascher Folge geht die Schwellung auf den Unterschenkel
iiber und erreicht auch den Oberschenkel, dessen Umfang phantastische Dimensionen
annehmen kann. Typisch fiir die Thrombose des Beines ist die Druckempfindlichkeit
im GefdBdreieck unter dem Ligamentum Pouparti, die direkt pathognomonisch sein kann
und recht hdufig der Schwellung des Beines vorangeht. Beteiligt sich dann an der Throm-
bose auch die Vena iliaca und die iibrigen Beckenvenen oder die Vena epigastrica, so schwillt
auch die Haut des Unterbauches an bis zur Lendengegend, ebenso wie die duBleren Geni-
talien. Der Puls kann durch die Behinderung des Kreiglaufes betrachtliche Hohen erreichen,
wihrend sich die Temperatur zwar auch steigert, aber fiir gewdhnlich keine iibergroBen
Hohen erreicht. Nicht zu selten sieht man doppelseitige Thrombophlebitiden, die sich
kaum je zugleich entwickeln, meist die rechte Seite der linken Thrombose nachfolgt. An
der Lebender 148t sich kaum entscheiden, wie diese Doppelseitigkeit zu erkldren ist, ob
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der Thrombus der Vena iliaca fortschreitend die andere Vena iliaca communis erreicht
und verlegt oder ob ein weiterer Infektionsherd im Uterus die Venen der anderen Seite
infiziert.

Kommt die Thrombosenbildung zum Stillstand, d. h. lésen sich keine infizierten
Thrombenteilchen ab, die dann zu pyimischen Erscheinungen fithren, so bleibt der Proze8,
wie meist wenn es zu einer ausgedehnteren Verstopfung gekommen ist, lokalisiert und die
Erscheinungen gehen zuriick. Vor allem sinkt der Puls und mit ihm schrittweise auch die
Temperatur. Mit Stillstand der zunehmenden Schwellung gehen auch die Schmerzen
zuriick, doch kann die Schwellung tiberhaupt viele Wochen und Monate noch anhalten.
Eine Verdickung der Extremitidt vergeht in manchen Fillen oft jahrelang nicht, haupt-
sachlich bei den oben angedeuteten, hierzu disponierten Konstitutionen. Die derart
erkrankten Extremititen neigen auch zu Odemen, die nach lingerer Inanspruchnahme
der Extremitat bzw. nach lingerem Stehen immer wieder auftreten.

Die anatomische Heilung des erkrankten Gefifibezirkes geht derart vonstatten,
daB sich auch hier ein Schutzwall in Form eines dichten leukocytengefiillten Fibrinnetzes
bildet, welches die gesunde GefiBiwand gegen den infizierten Thrombus abschlieBt. Der
vensose Abflul stellt sich sehr langsam wieder her, zum Teil durch Freiwerden der krank
gewesenen Venen, zum Teil durch Bildung von Kollateralen.

s scheint, daB die Neigung der Thromben zu wachsen und entferntere Venen zu
erreichen, eine gewisse Gewdhr dafiir bietet, daB es bei einer Lokalisation der Infektion
in den Venenthromben bleibt, denn anatomisch dhnlich ist das Substrat der Pyimie.
Auch hier Infektion von ventsen Thromben, aber hier Loslosung der eitrigen Thrombus-
spitze und Aussaaat der in derselben enthaltenen Bakterien in den Blutkreislauf. Vielleicht
ist beides derselbe ProzeB mit nur verschiedenen Keimen, hauptsichlich betreffs ihrer Giftig-
keit; vielleicht ist das konstitutionelle Moment das ausschlaggebendere. Zweifelsohne
spielt die Giftigkeit der Keime doch eine sehr grofie Rolle, denn nur ganz ausnahmsweise,
personlich ist uns kein Fall bekannt, wird sich eine Pydmie nach vollstindig normalem
Frithwochenbett entwickeln. Die Regel ist es, daB schon am 3.—4. Tage, wenn nicht schon
frither, eine Infektion des Endometriums mit dem frither beschriebenen Krankheitsbilde
auftritt, dem sich aber dann am Ende der zweiten oder Anfang der dritten Woche eine
Verschlechterung des Zustandes durch Einsetzen von Schiittelfrosten, gefolgt von hohen
Temperatursteigerungen, anschlieft. Die hohe Temperatur kann fast sofort zur Norm
zuriickkehren, also einen rein intermittierenden Fiebertypus aufweisen, es kann aber
auch statt einer Intermission nur eine Remission des Fiebers auftreten. Die nicht zur Norm
absinkende Temperatur ist ein Fingerzeig dafiir, dafl neben der eitrigen Thrombophlebitis
noch ein anderer entziindlicher Herd am Genitale vorhanden ist, sei es im Uterus (Endo-
metrium oder Muskulatur), sei es im Parametrium. Es wird selbstverstindlich bei septischem
Fieber im Wochenbett ein Schiittelfrost allein niemals ein Beweis dafiir sein, daB es sich
um eine beginnende Pydmie handelt. Wir finden Schiittelfroste (1. ¢.) auch bei Endometri-
tiden, bei Parametritiden und anderen Lokalisationen des Infektes. Nur die Héufung
der Schiittelfroste, nach unserer oben erwihnten Statistik iber 5, ist fiir Pydmie patho-
gnomonisch.

Selbstverstindlich kann in schweren Fillen der pyimische ProzeB gleich im Beginne
des Wochenbettes das Krankheitsbild beherrschen. Es kann schon in den allerersten
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Tagen ein schwerer Schittelfrost einsetzen, der von weiteren, in kurzen Pausen voneinander
getrennten Frosten gefolgt ist. Hier handelt es sich um meist sehr schwere Prozesse, die sich
auch dadurch als solche kennzeichnen, dal, wihrend bei der reinen Pyamie im Blute Bak-
terien sich hauptsidchlich wihrend des Schiittelfrostes in den Fieberpausen aber nicht nach-
weisen lassen, sich hier auch auBerhalb der Frosttage Streptokokken im Blute vorfinden.
Es bestehen demnach hier grofiere Krankheitsherde, von denen aus die Keime fortwéhrend
in die Blutbahn gelangen. Es konnen dies Uterusabscesse, Eiterungen im Bindegewebe und
andere Krankheitsherde sein. Diese Fille geben eine sehr schlechte Prognose. Der Infek-
tionsproze8 kennzeichnet sich auch dadurch als schwer, daBl sich sehr bald eine septische
Endokarditis hinzugesellt. Das Bild der reinen Pyémie beherrscht das stark intermittierende
Fieber mit einem Schiittelfrost auf dem Hohepunkt und mit Intermisionen fast zur Norm.
Schiittelfroste mit hohen Temperaturanstiegen ohne Abstieg der Temperatur zur Norm
beweisen, wie schon erwihnt, eine Komplikation. Deshalb sehen wir auch recht hiufig
in den ersten zwei Wochen der Erkrankung hohe Temperaturen mit Schiittelfrésten und
geringgradigen Remissionen und erst allmahlich die sich ausbildende, fiir die reine Pydmie
charakteristische Kurve. Dies zeigt uns an, dal in den meisten Féllen neben der Thrombo-
phlebitis der prim#re Infektionsherd mitbesteht, wihrend im Verlaufe der FErkrankung
der primire Herd zur Ausheilung gelangt und nur die Thrombophlebitis weiterbesteht.
Bei der reinen Pyiimie ist der Tastbefund fast immer negativ; nur ganz selten kann man
neben der Gebidrmutter GefdBstringe tasten. Dies ist allerdings bei der frither erwihnten
lokalisierten septischen Thrombophlebitis fast regelméBig der Fall. Hier tastet man neben
dem Uterus die thrombosierten Venenstringe und Plexus als strangformige Resistenten
neben dem Uterus. Diese Stringe lassen sich bis zur Beckenwand deutlich verfolgen. Dieser
Befund ist ganz besonders dort zu erheben, wo es spiter zu Thrombosen im Femoralisgebiete
kommt. Doch ein etwas erfahrener Blick kann das Krankheitsbild auch ohne innerliche
Untersuchung erfassen und richtig werten. Man vermeide gerade bei Verdacht auf Becken-
venenthrombosen, noch mehr bei bestehenden Verstopfungen der Venen, die bimanuelle
Untersuchung, die gar zu leicht zu einer Ablésung von Thrombusteilen fithren kann. Es
ist gar nicht so selten, daB sich hauptsichlich nach zu energischen Untersuchungen,
Schiittelfroste einstellen.

Die Pyamie kann mit und ohne Metastasen verlaufen, wenigstens mit und ohne
greifbare und sichtbare Metastasen. Der gerade Weg der Metastasen fithrt in den
kleinen Kreislauf, also in die Lungen. Und tatsichlich findet man bei Obduktionen
auBerordentlich hiufig kleinere Lungenabscesse in groBer Zahl. Von den in die Blutbahn
verschleppten Bakterien miissen wir annehmen, daB sie auf dem Wege der Lungen-
capillaren in den groBen Kreislauf gelangen (Sigwart). Denn auch anderweitige Meta-
stasen sind nicht selten.

Entsprechend dem klinischen Verlaufe der Pydmie, Schiittelfroste mit hohem Tempe-
raturanstieg und Intermissionen, findet man auch bei der Obduktion die septischen Prozesse
im Becken und im und um den Uterus ausgeheilt und die Gewebe keimfrei. Nur in den
Venen finden sich Thromben, die von den Krankheitserregern durchsetzt sind. In der Aus-
dehnung dieser verstopften Venen konnen Eitermassen auch perivaskulir liegen, als Zeichen
der Einschmelzung der Wand und Ergriffenseins der Umgebung der Venen von den Krank-
heitskeimen. Wirkliche eitrige Metastasen sind zwar nicht die Regel bei der Pyamie, doch
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finden sie sich nicht gar selten. Lenhartz fand sie viel seltener bei Streptokokkeninfek-
tionen, sehr hiufig beim Staphylococcus. Eitrige Metastasen konnen alle Organe betreffen.
Es finden sich Abscesse in den Gelenken, seltener in den Muskeln, nicht gar selten im Zen-
tralnervensystem, im Auge als Retinitis septica bei spiterer Miterkrankung des ganzen
Auges, als Panophthalmie (Lenhartz, Litten, Axenfeld, Runge und von uns selbst
beobachtet). Sogar die doppelseitige Panophthalmie ist nicht selten (Grounow, Axen-
feld, Cova und Feiertag). Multiple kleine Nierenabscesse, die meist oberflichlich sitzen
und recht hiufig doppelseitig auftreten, sehen wir nicht selten bei Obduktionen; sie
schlieBen sich sehr gerne septischen Endokarditiden an. Die septische Endokarditis ist
eigentlich nicht als Metastase anzusprechen, sondern als Ablagerung der im Blute kreisenden
Keime.

Ebenso wie die Invasionskeime bei der Infektion der Geschlechtsorgane in die Blutbahn
gelangen, ebenso gut konnen sie den Weg in die Lymphbahnen finden. Wieso es einmal
zur BlutgefiBbesiedelung, das andere Mal zur LymphgefiaBinfektion kommt, diirfte wahr-
scheinlich vor allem von den priméren Wundverhiltnissen abhdngen.

Die prinzipiellen Vorgéinge sind auch hier dieselben wie bei der Keimsiedelung der
Venen. Auch den in die Lymphbahnen gelangten Keimen stellen sich vor allem die Leuko-
cyten entgegen. Sind diese und die iibrigen Schutzkrifte nicht imstande die Invasion
aufzuhalten, so kommt es vorerst zur Infektion der Lymphrdume, der Lymphgefife, oder
zur AbsceBbildung und zur Phlegmone, und zwar je nach den durchwanderten Organen,
entweder zum UterusabsceB, bzw. zur eitrigen Metritis oder zur Parametritis, bei Durch-
wanderung des Uterus zur Peritonitis, bzw., wenn die Keime noch frither in die Kérper-
sifte tibergehen, zur Sepsis, die wir schon erwihnt haben.

Lokalisiert sich die Infektion der Lymphgefifie auf den Uterus, dessen Muskulatur
reich verzweigte Lymphriume und LymphgefiBe in groBer Zahl hat, so findet hier bei
geniigender Virulenz der Keime eine Einschmelzung des Gewebes statt und es fiillen
sich die Lymphspalten und Lymphriume mit Eiter. Schneidet man einen solchen Uterus
auf, so quillt aus den Lymphspalten Eiter hervor. Reine AbsceBbildungen im Uterus-
korper kommen verhiltnisméBig selten vor. Allerdings muB hervorgehoben werden, daB
ihre Diagnose auBerordentlich schwierig ist und in leichteren Fillen kaum je gelingt.
Es diirfte die iibergroBe Anzahl von Uterusabscessen einfach iibersehen werden. Damit
stimmen die Zahlen Wormsers, der die Uterusabscesse unter 264 hysterektomierten
Wochenbettinfektionen in 57 Fillen vorfand, iiberein. Ebenso schwer ist die Differen-
tialdiagnose zu stellen zwischen UterusabsceB und der Metritis dissecans (Syroni-
jatnikoff, Slaviornsky, v. Franqué, Risch), der Gangrin des Uterus (Déder-
lein), der Gangrina uteri partialis (Beckmann), Metritis phlegmonosa gangraenosa
(Lehmann), der Metritis purulenta gangraenosa (Sigwart). Hier handelt es sich
um Sequestrierung eines Teiles der Uterusmuskulatur durch die Eiterung. Es um-
gibt die Biterung einen Muskulaturabschnitt, der schlieBlich vom iibrigen Gebarmutter-
korper abgegrenzt und nach und nach als Muskelsequester ausgestoBen wird. Sowohl
die Metritis dissecans als der UterusabsceB ergaben sich in fast allen untersuchten
Fillen als Folge von Streptokokkeninfektionen. Wie alle lokalisierten Wochenbett-
infektionen eine verhiltnismiBig gute Prognose ergeben, so ist auch die Mortalitit der
Metritis dissecans und des Uterusabscesses keine sehr hohe; sie betragt ungefahr 20—30%.
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Nicht mitgezihlt sind die Fille, die zum Tode gefithrt haben. Diese werden als Metritis
dissecans nicht diagnostiziert, da sie in dieser Form im Grunde eigentlich nichts anderes
sind als eine mildere, lokalisierte Sepsisart, deren Weg tiber die LymphgefdBie der Gebér-
mutter fiihrt. Macht das Krankheitsgeschehen in der Gebdrmutter Halt, so kommt es zum
Uterusabsce}, gegebenenfalls zur Metritis dissecans. Sind die Keime giftiger, besitzen sie
eine stirkere Durchschlagskraft, ist die Korperverfassung der Keimeinwanderung nicht
gewachsen, so kommt es zur allgemeinen Sepsis und zum Tode, ohne daf} der 6rtliche Prozefl
zur Auswirkung kommt.

Einen in dieser Beziehung sehr instruktiven Fall konnten wir selbst beobachten. Bei Sectio caesarea
wegen alter narbiger Metritis, alten Entziindungsresten und multiplen Myomen des Fundus hohe Uterus-
amputation. Es konnte mehr als die Hélfte des Uteruskérpers belassen werden. Hochfieberndes Wochen-
bett. Das hohe Fieber wurde durch Streptokokkenserum deutlich giinstig und andauernd beeinfluf3t.
In der dritten Woche plétzlich Abgang von schmierigem Brei aus der Scheide. Diese Ausscheidung dauerte,
fast fieberlos, gut 14 Tage an. Im Sekret waren Streptokokken nachweisbar. Nach Aussetzen der Sekretion
rasche Ausheilung. Wir fassen den Fall als Streptokokkensepsis auf, die durch das Serum giinstig beeinflu8t
wurde. Die ortliche Zerstorung aber konnte nicht aufgehalten werden. Da8 es sich um eine Uterusgangran
gehandelt hat geht daraus hervor, daB der Uterusrest sich so klein erwies, wie nach gewdhnlicher supra-
vaginaler Amputation; er entsprach der GroBe eines Portiostumpfes, nicht einem Rest eines Gebarmutter-
teiles, wie er der Operation entsprechen sollte, bei der iiber die Hilfte des Uterus erhalten geblieben war.
Der ansehnliche Rest der Gebirmutter war durch den septischen ProzeB aufgebraucht worden. Es kam
hier nicht zur wirklichen Metritis dissecans mit AbstoBung eines gréBeren Uterussequesters, sondern zur
Uterusgangrin mit Verflissigung des grofleren Teiles der Uterussubstanz.

Eine solche Volumverminderung, in manchen Féllen ein volliges Verschwinden des
erkrankten Organes, kommt bei Uterusgangrin des 6fteren vor. Ebenso pflegt nach dieser
Brkrankung fast regelmiBig eine Schiddigung der Funktion des Geschlechtsapparates
zuriickzubleiben, was ja bei der partiellen Gangrin des Uterus verstindlich ist. Trotzdem
wurden auch Fille beobachtet, die nach iiberstandener Erkrankung normale Genital-
funktionen aufwiesen (v. Franqué, Beckmann, Kolisch). Allerdings beschrinkt sich
diese normale Genitalfunktion auf das Wiederauftreten der Menstruation, denn eine
Schwangerschaft nach dieser Erkrankung wurde bisher nicht festgestellt (W. Sigwart).

Die Symptomatologie der Metritis dissecans und des Uterusabscesses bietet nichts
Charakteristisches. Die Erscheinungen sind die zur Geniige bekannten und auch sonst
beschriebenen Kennzeichen einer schweren puerperalen Infektion. Das einzige Vor-
kommnis, was auf den Gedanken zur richtigen Diagnose fiithren kann, ist die plétzliche
Anderung des Charakters der Sekretion aus dem Uterus. Wihrend vorher kein sonderlicher
Ausflu bestand, entleert sich plétzlich eine groBere Menge Eiters. Auch wenn dieser Eiter
wie bei der Metritis dissecans, oft jauchige Beimengungen aufweist, so wird man-schwer
daraus die richtige Erkrankung diagnostizieren, da viele andere Vorkommnisse im Wochen-
bett dieselben oder ahnliche Erscheinungen machen. So kann es sich um faulige Placentar-
reste handeln, um eine AusstoBung eines vereiterten submucosen Myoms, um einen
fibrésen Polyp, ja um eine einfache Lochiometra, in nicht puerperalen Fillen um einen
alten Abortus.

Immerhin spricht das plotzliche Auftreten von rein eitrigem, 6fter aber von
schmierig-jauchigem, reichlichem Abgang aus dem Uterus fiir UterusabsceB bzw. fiir
Uterusgangrdn. Gegebenenfalls bestitigt der Abgang eines Muskelsequesters, mag derselbe
auch wie zumeist als amorphes Gewebsstiick, in welchem auch mikroskopisch des 6fteren
eine Gewebsstruktur nicht mehr nachweisbar ist, abgehen, die Diagnose der Metritis
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dissecans. Bel Abgang eines groBeren Sequesters ist wohl auch an die mogliche AbstoBung
eines nekrotischen Myoms zu denken. Halban hialt letzteres Geschehen firr sehr hiufig;
er deutet mehrere Fille (Kolisch, Deutsch u. a.), die als Metritis dissecans beschrieben
wurden, auf diese Weise.

Die Sequesterbildung nimmt lange Zeit in Anspruch. Die AusstoBung erfolgt meist in
der vierten Woche (Walther). Kommt es zur Verflissigung des gangrinosen Teiles, so
erfolgt die Ausscheidung auch frither, vor der vierten Woche.

In fast allen Fillen wurde als Ursache des Prozesses der Streptococcus nachgewiesen
(Beckmann, Dobbert, v. Franqué, Grammaticati, Paschkevits, Sigwart).

Schreitet durch die Lymphbahnen, hauptsichlich im unteren Teile der Gebdrmutter
die Infektion weiter fort, ohne in der Gebidrmutter drtliche Verinderungen zu setzen, so
erreicht sie die Lymphwege aulerhalb des Uterus, die in das Parametrium fithren. Doch
muBl vorweggenommen werden, dall nicht immer die pathogenen Keime von der Cervix
oder auch von der Scheide aus den Weg in das parametrane Bindegewebe durch die
LymphgefaBe finden, sondern daB genaue Untersuchungen des phlegmonosen Becken-
bindegewebes ergeben haben, dafi blof in einer Reihe von Fillen nur die LymphgefiBe
sich als eitrig erwiesen. In einer anderen Gruppe waren die Lymphgefife dagegen frei
und nur die Venen wiesen eitrigen Inhalt auf ohne feste Thrombenbildung. In einer dritten
Gruppe schlieBlich erwiesen sich sowohl die Lymph- als auch die BlutgefidBe infiziert und
ergaben die Ursache der Bindegewebsphlegmone. Somit ist die Parametritis kein Produkt
der LymphgefiBeiterung allein, sie kann ebensogut durch eine purulente Endophlebitis
und Periphlebitis hervorgerufen werden als auch, was wohl meistens der Fall sein wird,
durch beide Infektionswege.

Die puerperale Bindegewebsphlegmone, die Parametritis, ist dadurch charakteri-
siert, daB sie als Entziindung der Bindegewebslager im Becken ganz eigentiimliche und
innige Beziehungen zu den Beckenorganen hat. Das bindegewebige Cavum subperitoneale
pelvis, das Beckenbindegewebe, liegt zwischen der untersten Ausbuchtung des Bauch-
felles und den dem Beckenausgang abschlieBenden Diaphragmen, welche das Becken-
bindegewebe gegen den Levator ani abgrenzen (Luschka). Will man alle Moglichkeiten
der Ausbreitung einer parametranen Entziindung, hauptsichlich im Wochenbett, ins Auge
fassen, so muBl man den Begriff des Beckenbindegewebes viel weiter fassen; denn dieses
Bindegewebslager steht in direkter Verbindung mit den Bindegewebsrdumen unter dem
Peritoneum, die einerseits nach oben lings der Ureteren bis zu den Nieren fithren, anderer-
seits zur Blase gelangen, an den seitlichen Anteilen des Collum in das eigentliche Parametrium
fithren. Dieses Bindegewebslager umgreift Uterus und Scheide und tritt nach vorne an die
Blase heran — Parametrium anterius — nach riickwirts ans Rectum — Paraproktium —,
nach vorne als paravesikales Bindegewebe, von wo aus der Weg in das Cavum Retzii fithrt.
Ebenso kommunizieren mit dem Beckenbindegewebe das Gewebe, welches von der Bauch-
fellduplikatur des Ligamentum latum umschlossen wird, dann das Bindegewebe, welches
von der Bauchfellduplikatur, die die Ligamenta rotunda umgibt und zum Leistenkanal
fithrt, schlieBlich das Bindegewebe in den Douglasschen Falten, das Parametrium posterius,
bzw. die Ligamenta sacrouterina. Schon aus dieser summarischen Betrachtung ergibt sich
die verschiedentliche Moglichkeit der Ausbreitung einer puerperalen Parametritis (W. A.
Freund, v. Rosthorn, Halban und Tandler, E. Martin, Sellheim).
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Jeder Grad der Parametritis —handelt es sich auch um eine rasch voriibergehende
Schwellung oder um eine schwerere Entziindung oder gar um phlegmonése Prozesse -—
ist bakteriellen Ursprungs (Bumm, Jauch). Der Weg der Keime kann sowohl durch den
Uterus als auch durch die Cervix oder Scheide in das Beckenbindegewebe fiihren. Die
hauptsichlichsten Erreger sind die Streptokokken. Es wurden aber auch Colibacillen
und Staphylokokken im parametranen Hiter gefunden. Es bleibe dahingestellt, wie weit
sie primdr vorhanden waren, wieweit sie erst sekundir eingewandert sind.

Es ist sicher richtig, daf eine Parametritis, auch arge Formen derselben, bei nicht
nachweisbaren Verletzungen der Cervix, also bei unserer Meinung nach intakter Cervix,
zustande kommen. Andererseits ist es auBerordentlich schwer den Nachweis zu erbringen,
daB im Cervicalkanal jedwede Verletzung fehlt. Es ist vielmehr fraglos, daB bei jeder
normalen Entbindung, noch mehr bei operativen, ebenso bei Abortus, vornehmlich bei
kiinstlichen Eingriffen, Verletzungen des Cervicalkanals vorkommen. Am hiufigsten aller-
dings sehen wir Infektionen des Beckenbindegewebes bei nachweisbaren Einrissen, Ver-
letzungen und Epitheldefekten in Scheide und Cervix, ganz besonders bei tiefreichenden
Cervixrissen, wie wir sie so hiufig auch symptomlos nach fast jeder Hegar-Dilatation
entstehen sehen, ebenso bei der harmlos erscheinenden Laminariadilatation. Eine tiefe
Wunde des Cervicalkanals, bzw. der oberen Scheide, ist wie pridistiniert fiir die Erzeugung,
fiir das Zustandekommen einer Parametritis, einer Paravaginitis. In die durch das Trauma
gedffneten Lymphraume und BlutgefiBe werden die Keime meistens schon beim Setzen der
Verletzung direkt hineingepreBt; oder aber die Keiminvasion findet erst spiter statt bei
gedffneten Blut- und LymphgefiBen. Es kommt das infizierende Agens unvermittelt in
die Lichtung der GefdBe hinein, wo es durch die stagnierenden Sekrete den besten Néhr-
boden vorfindet.

Die ersten Erscheinungen der Parametritis lassen sich palpatorisch als teigige Resi-
stenz im affizierten Parametrium nachweisen. Dieses parametrane Exsudat betrifft, wie
schon erwiahnt, entweder die Lymphrdume allein oder, wie meist, die Lymphrdume und
die BlutgefiBe. Viel seltener die BlutgefiBe allein.

Die Symptome, die ein solches parametranes Exsudat verursacht, sind verschieden
je nach dem Ausbreitungsweg. Ergreift es vor allem das seitliche Parametrium, das Binde-
gewebslager neben dem Collum uteri, so zieht es einerseits bis zur AuBenfliche des Collums
dicht an den Uterus, andererseits bis an die Beckenwand, so daf es im Schwellungsstadium
den Uterus nach der entgegengesetzten Seite verdringt. Findet die Ausbreitung der Ent-
ziindung vor der Cervix statt, so entwickelt sich das Exsudat zwischen Uterus und Blase, so
daB die Blase nach vorne, der Uterus nach hinten gedringt und zwischen Uterus und Blase
eine quergestellte Resistenz getastet wird. Kriecht die Entziindung iiber die Blase hinaus
in das Cavum Retzii, so finden wir bei starker Ausbreitung des Prozesses manchmal sogar
eine Rotung und Schwellung der Haut in der Gegend oberhalb der Symphyse. Etabliert
sich die Entziindung mehr hinter dem Collum, so zieht sich die Schwellung lings der Liga-
menta sacrouterina und es umklammert die Resistenz den Mastdarm derart, daB der
rectal untersuchende Finger sich eingeklemmt fiihlt. Uberlegt man die anatomische Aus-
breitung der Bindegewebsziige, wie wir sie vorher angedeutet haben, so ergeben sich daraus
alle Moglichkeiten der Ausbreitungswege puerperaler Parametritiden. Die Entziindungen
des Beckenbindegewebes im puerperalen und nichtpuerperalen Zustande haben einen
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wesentlichen Unterschied, und zwar den, daB im Puerperium die Rdume des subserdsen
Bindegewebes weniger voneinander abgegrenzt sind. Wihrend im nicht puerperalen
Zustande die Verdichtungszonen des Bindegewebes mehr zur Geltung kommen, ist im
puerperalen Zustande die Auflockerung des Mesenchyms so allgemein und ausgiebig, daB
Entziindungen im Bindegewebe sich schrankenlos ausbreiten konnen. Aus dem anatomischen
Bau des Bindegewebes geht die Lokalisation der Bindegewebsentziindungen im Puerperium
klar vorgezeichnet hervor. Der hiufigste und hauptsachlichste Ausbreitungsweg ist das
seitliche Parametrium, wobei die Neigung zur Ausbreitung nach dem hinteren seitlichen
Beckenabschnitt besteht gegen das retrocervicale Bindegewebe zu. Es finden sich hier
breite starre Infiltrationsmassen zwischen Collum uteri und Beckenwand. Direkt an-
liegend kann das Exsudat sich bis in die Blitter des Ligamentum latum intraligamentér
ausbreiten. Hier hat die Entziindung das Bestreben, sich gegen die Darmbeinschaufeln
zu entwickeln. Es besteht bei dieser Form ein direkter Zusammenhang mit dem Cor-
pus uteri. Diese Form bildet nach oben eine runde, tumorartige Abgrenzung und kann
leicht zu Verwechslungen mit anderen Tumorbildungen fithren. Bildet sich das Exsudat
im retrocervicalen Bindegewebe, so zeigt es das Bestreben, sich strangférmig auszu-
breiten, und zwar in die Ligamenta sacrouterina einerseits, andererseits nach abwirts in
das Septum rectovaginale. Etabliert sich die Entziindung hauptséchlich vor der Cervix,
so besteht ein Bestreben der Ausbreitung seitlich in die paravesikalen Bindegewebslager.
Von hier aus, nach Ergreifen des Cavum préperitoneale Retzii, kann die Entziindung
subserds an der vorderen Bauchwand aufsteigen (Plastron abdominale).

Der Verlauf der Parametritis ist sehr verschieden. Wovon diese Verschiedenheit
abhiingt, ist nicht ganz klar, denn nur an der Virulenz der Keime kann sie nicht gelegen sein.
Es kann ein parametranes Exsudat tatsichlich eine fast ephemere Erscheinung sein. Nach
1—2 tégigem bedrohlichem Krankheitsbild kann die Schwellung zuerst stationdr bleiben,
dann aber rasch zuriickgehen, so daB die Erkrankung, die mit hohen Temperaturen einher-
geht, in wenigen Tagen vollkommen erledigt sein kann. Dann kann das Exsudat hohere
Grade errreichen, zu sehr hohen Temperaturen Anlaf geben und bedrohlich aussehen,
ohne daB sich irgendwelche Erweichungsherde nachweisen lieBen. Je grofBer das Infiltrat,
je schwerer die Krankheitserscheinungen, desto langsamer auch die Riickbildung und desto
wahrseheinlicher, daB Reste dieser Erkrankung in Form von Narbenstringen, Starrheit
und Verkiirzung priaformierter Ligamente zuriickbleiben, die anatomisch die Beckenorgane
zeitweilig ganz, spiter nur bedingt immobilisieren und héufig zu Beschwerden in Form
von Kreuzschmerzen und von funktionellen Stérungen der Organe fiithren. Ist die Erkran-
kung noch heftiger, so kann es, wie nicht gar selten, zu einer eitrigen Einschmelzung des
Exsudates kommen. Kleine Eiterherde diirften sich bei schwereren Parametritiden auch
unbeobachtet bilden. Wir glauben schon, daB es zu diesen kleinen Vereiterungen viel
hiufiger kommt, als man sie nachweisen kann, und da Exacerbationen des Krankheits-
verlaufes in Form von héheren Temperaturanstiegen und schlechtem Befinden auf solche
kleine Eiterherde zuriickzufiihren sind. Diese diirften aber in den meisten Fallen zur Resorp-
tion kommen. Ein verldBliches Mittel, diese Eiterherde nachzuweisen, ist die Himatologie.
Im Blutbilde, hauptsichlich im Leukocytenbilde, machen sich gerade diese intermedidren
Eiterungen durch Verschlechterung des Blutbildes bemerkbar. Die Temperaturen, die
bei Vereiterung der Parametritiden zur Beobachtung kommen, sind recht hoch, iiber 89°,
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und zeigen morgens meist Remissionen. Kommt es zu einer starken Einschmelzung, so
kann der Eiter je nach der Lokalisation zum Durchbruch gelangen, entweder sich in andere
Organe ergieBend oder den Weg durch die duBere Haut findend. Pridilektionsstellen des
Durchbruches sind: die Gegend oberhalb des Poupartschen Bandes, die Blase, das Rec-
tum, hier meist 6—10 cm oberhalb des Sphincter externus seitlich an der Ampulle. Viel
seltener ist der Durchbruch in die Scheide, etwas hiufiger die Entleerung des Eiters in die
Cervix. Zu den selteneren Austritten sind die beiden Foramina ischiadica zu rechnen,
wobei sich der Eiter durch die Glutaeen nach aulen den Weg bahnt. Auch durch die Fossa
ischiorectalis kann der Eiter durchbrechen, wobei er dann in der Nihe des Afters, in der
Regio perinealis, nach auBen gelangt. Eine Phlegmone im Cavum Retzii kann sich durch die
Bauchwand unterhalb des Nabels den Weg nach aulen suchen. Noch seltener ist der Durch-
bruch einer Parametritis unterhalb des Ligamentum Pouparti im Schenkeldreieck oder
mehr nach innen unterhalb des Foramen obturatorium.

In die freie Bauchhéhle kommt ein Durchbruch einer Parametritis kaum je vor.
Dies ist dadurch zu erkliren, dal bei der Vorbereitung des Durchbruches es schon zu einer
adhésiven Peritonitis kommt, die durch Schwartenbildung den Durchbruch verhindert.

Die Erscheinungen der Parametritis entwickeln sich meist erst in der zweiten oder
dritten Woche nach der Entbindung. Hohes Fieber mit hoher Pulsfrequenz, langsam
steigende, ausgesprochen einseitige Schmerzhaftigkeit im Unterleib, die die Bewegungen
im Bette qualvoll gestaltet. Die Umgebung des Uterus, hauptsichlich auf der betroffenen
Seite, ist druckempfindlich. Das affizierte Parametrium fiihlt sich, wie schon frither erwihnt,
vorerst diffus teigig-weich, und spiter derb an. Ist das Exsudat ausgedehnt, so treten
Beschwerden hinzu, die auf Dislokation und Kompression des Mastdarmes und der Blase
zuriickzufiihren sind. Es konnen bei Kompression des Nervenplexus auch sehr starke,
oft lanzinierende Nervenschmerzen im Bein auftreten. In ganz seltenen Fillen breitet
sich die Entziindung entlang der groBen Gefifie auf den Oberschenkel aus, wobei es haupt-
sachlich in der Gegend des Austrittes der groBen GefiBe in den Oberschenkel zu phleg-
mondser Schwellung des Unterhautzellgewebes und der Haut selbst kommen kann (Phleg-
mone cruris). Diese Ausbreitung unterscheidet sich von einem thrombophlebitischen
ProzeB dadurch, daB letaterer schon primér durch Stauung vorerst ein Odem des Unter-
schenkels verursacht, das sich dann nach oben ausbreitet und erst zum Schlusse auch
den Oberschenkel betrifft, wihrend bei der Phlegmone cruris die Entziindung ganz deutlich
aus dem Becken heraus den Oberschenkel von oben befillt.

Die Parametritis ist wohl eine der schwersten und langwierigsten Wochenbetterkran-
kungen, auch eine der folgenschwersten, denn die Infektionskeime konnen latent viele Jahre,
ja Jahrzehnte im Gewebe schlummern, um gelegentlich wieder zu Exacerbationen des
Prozesses zu fithren (Leopold, Fritsch, A. Mayer u.a.). Doch ist die Parametritis
quoad vitam als giinstig zu werten, denn nur selten kommt es zu tédlichen Komplikationen,
wenn auch die schweren, jahrelang dauernden Formen zum Siechtum fiihren kénnen. Doch
sind diese heute selten und meist ebenfalls heilbar.

Die Diagnose des parametranen Exsudates ist nicht immmer leicht zu stellen. Es
wird sehr hiufig ein intraperitoneal gelegener Tumor, wenn derselbe groB ist und dem
Uterus anliegt, mit einer Parametritis verwechselt. DaB eine Parametritis von Arzten,
auch von Gynikologen, viel hiufiger diagnostiziert wird, als sie tatséchlich besteht, ist eine
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alltagliche Beobachtung, und zwar nicht nur bei puerperalen Prozessen, sondern auch
im nichtpuerperalen Zustande. In puerperio werden intraperitoneale Tumoren mehr
Peritonealsymptome machen als eine parametrane Erkrankung, obschon auch diese
durch Erreichen des Bauchfelliiberzuges diesen direkt schidigt und zu lokalen Peritonitiden
fiihrt. Doppelseitigkeit spricht meist ‘fiir Tubentumoren. Kontinuierliches Ubergehen
an die Beckenwand und Untrennbarkeit vom Collum uteri, woselbst nicht einmal eine
Furchenbildung wie bei groBen Adnextumoren nachweisbar ist, spricht fiir Parametritis.
Doch gibt es Adnextumoren, ganz besonders im nicht puerperalen Zustande, die dem
Beckenboden so flach anliegen und diesem so innig angeklebt sind, daB sie von einem
Infiltrate des Beckenbindegewebes nur sehr schwer zu unterscheiden sind. Ganz besonders
die sog. Schockoladencysten fithren hiufig zu flichenhaften infiltrierenden Verklebungen.
Eine sehr sorgfiltige Untersuchung wird meist die Diagnose, ob Parametritis oder Adnex-
tumor, sichern. Die Sicherstellung der Diagnose ist sowohl fiir die Prognose als auch fiir
unser Vorgehen und fiir die Behandlung auBerordentlich wichtig.

Ausgesprochene puerperale Adnextumoren kommen als solche allein selten zur Beob-
achtung. Meist sind sie durch andere Krankheitserscheinungen iiberdeckt. Ihre Ent-
stehung kann man sich nur so vorstellen, daB wenig virulente Infektionskeime in der Art
wie die Gonokokken lings der Uteruswinkelschleimhaut auf die Endosalpinx hinaufwuchern
und sich auf dieser ausbreiten. Eine reine Schleimhautinfektion durch Wundkeime, eine
reine Endosalpingitis wird die ganze Tube betreffen und nur auf diesem Wege zustande
kommen kénnen. Hier kann die Entziindung lange Zeit oder iiberhaupt auf der Schleimhaut
lokalisiert bleiben. Die Wundkeime, ganz besonders der Streptococcus, scheinen eine geringe
Tendenz zu haben zu adhésiven Prozessen der Tubenschleimhaut zu fiihren; deshalb ist
die Gefahr eines Fortschreitens der Infektion auf das Bauchfell eine groBe.

Es kann aber eine Salpingitis auch riickliufig entstehen, indem von einem infektidsen
Bauchfellinhalt die Keime in die offene Ampulle einwandern. Man findet in solchen Féllen
auch nur das ampullire Ende des Eileiters erkrankt. Auch hier beschrénkt sich der ProzeB
vornehmlich oder iiberhaupt auf die Schleimhaut.

- Klettert aber die Infektion von einem infizierten Uterus auf dem Wege der Blut-
oder LymphgefiBe durch die Mesosalpinx auf die Eileiter, dann finden wir vornehmlich
die Mesosalpinx erkrankt und die Hauptentziindungsherde in den GefiBen oder Liymph-
raumen bzw. in den Stellen um die Muskulatur herum. Die Schleimhaut kann iiberhaupt
oder lingere Zeit von der Infektion verschont bleiben. Selbstverstindlich sind dies nur
Typen von Invasionsméglichkeiten der Wundkeime auf die Eileiter. Gewohnlich kombi-
nieren sich dieselben und wir finden hauptséchlich bei linger dauernden und stirkeren
Infektionen sowohl alle Schichten des Eileiters als auch den Eileiter in seiner ganzen Aus-
dehnung erkrankt. Auch von einer parametranen Entziindung aus kann die Infektion
auf den Eileiter iibergehen. ‘

Im Beginne der Entziindung kommt es bei der Endosalpingitis zu einer starken
Schwellung der Schleimhaut und zu einer vorerst serdsen, dann serds-eitrigen Exsudation.
Das Tubenepithel zeigt Leukocytendurchwanderung, meist herdweise. Die BlutgefaBe
erweisen sich als gestaut, die Wundkeime, meist Streptokokken, finden sich im Tuben-
lumeneiter. In der Umgebung der Keime sieht man meist weitreichende Nekrosen der
Leukoeyten. Die Krankheitserreger finden sich weder im noch auf dem Epithel, sondern
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eigentlich nur im Eiter und meist extracellulidr (Schridde). Der Cilienbesatz der Epithel-
zellen fehlt streckenweise, hauptsichlich auf den Faltenkdmmen; in den Buchten aber
und in geschiitzteren Stellen ist der Cilienbesatz erhalten. Geschwiirsbildung und Ver-
wachsungen der Falten fehlen. Die Lymphbahnen sind frei. Ebenfalls frei ist bei reiner
Endosalpingitis und im Beginne der Erkrankung die Muskularis des Eileiters. In der
Schleimhaut finden sich herdweise Anhdufungen von Lymphocyten, wenig Plasmazellen.

Erkrankte der Eileiter auf dem Wege der Lymphbahn, so steht im Vordergrunde
des histologischen Bildes, um so mehr als hier meist zugleich die Infektion auch durch die
Blutbahn herangekommen ist, die Hyperimie der Tubenwand. Die GefiBe der Muscularis
sind erweitert, mit Blut gefiillt, ebenso ausgedehnt findet man die LymphgefaBe ebenfalls
voll Eiter. Auch hier ist die zellige Infiltration herdweise angeordnet, wechselnd mit unver-
sehrten Tubenteilen. Hauptséchlich in vorgeschrittenen Fillen zeigt sich auch die Mus-
kulatur von Eiterzellen stark durchsetzt. Es kann sich auch diese Eiterzelleninfiltration
zu kleinen oder groBeren Abscessen verdichten. Charakteristisch fiir die Streptokokken-
infektion der Eileiter soll das Fehlen von Epitheldefekten sein und von Geschwiirs-
bildung (Zweifel, Schridde). Dies diirfte nur fir ganz frische Fille zutreffen. Wir
sahen Epitheldefekte reichlich auch bei Streptokokken. Schridde hebt auch hervor,
daB im Streptokokkeneiter sowie im entziindeten Eileiter selbst Lymphocyten und Plasma-
zellen nur in geringerem Grade vorhanden sind.

Die puerperale Oophoritis kann auf demselben Wege entstehen wie die Salpingitis.
Die Entziindung kann den Eierstock auf dem Wege durch die Tube erreichen, in der
gleichen Weise wie bei der Gonokokkeninfektion. Es kann aber der Eierstock auch durch
das Exsudat einer Peritonitis erkranken, ebenso wie durch die zufiihrenden Lymph- und
BlutgefiBle. Dementsprechend gibt es auch bei der puerperalen Eierstocksentziindung ver-
schiedene Lokalisationen. Erreicht die Infektion den Eierstock durch das Keimepithel,
$0 kommt es vorerst zu einer Perioophoritis, bzw. zu einer parenchymatosen Erkrankung
des Organes. Bei Infektion auf dem Wege der Blut- und Lymphbahnen dagegen kommt
es zuerst zu einer interstitiellen Entziindung des Eierstockes. Doch gerade beim Eierstock
wird man kaum je reine Fille der einzelnen Lokalisationen antreffen, auBer bei ganz
kurzdauernden Erkrankungen. Meist findet man bei der Oophoritis sowohl Abscesse im
Follikelapparat, Entziindungen des Keimepithels, als auch Entziindungsherde im Inter-
stitium, in den Lymphbahnen und BlutgefiBen.

Isolierte puerperale Ovarialabscesse sind selten. Sie kommen aber sicher vor. Der
Infektionsweg kann sowohl iiber die Schleimhaut gehen, als auch iiber den Blutkreislauf
oder die Lymphbahnen (Orthmann, Trillat, Michon und Ponthu).

Klinisch ist eine Salpingitis bzw. Oophoritis oder eine Salpingoophoritis und ein
Adnextumor, Erkrankungen, die als reine Wochenbetterkrankungen im Frithwochenbett
entstehen, schwer oder kaum zu diagnostizieren, da sie meist als Begleiterscheinungen
auftreten, entweder von schwerseptischen Prozessen oder von einer Endometritis puer-
peralis oder von Peritonitis. Und da ist es naheliegend, daB man auf die Lokalisation
in den Adnexen weniger Gewicht legt und mehr die tibrigen Erkrankungserscheinungen
ins Auge faBt. Schmerzen an den Seitenkanten des Uterus, bei gut zu untersuchenden
Féllen daselbst auch eine Auftreibung, werden wohl zur richtigen Diagnose fiihren, die aber,
da es sich, wie gesagt, um eine Nebenerscheinung einer schwereren Erkrankung handelt,
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meist belanglos ist. Unser therapeutisches Handeln wird bei Wundkeimerkrankungen
der Adnexe kaum je von diesen diktiert, sondern von der priméiren ursichlichen Krankheit.

Nur von einer groBen Wichtigkeit ist die Feststellung von Adnextumoren im Friih-
wochenbett. Bei jeder stirkeren Salpingitis ist aus naheliegenden anatomischen Griinden
der Bauchfelliiberzug des Genitales in Mitleidenschaft gezogen. Es entwickelt sich eine
Pelveoperitonitis, die auch wenn sie an den Bauchfelliilberzug der Geschlechtsorgane
lokalisiert bleibt, immerhin wenigstens im Beginn der Erkrankung peritoneale Symptome
auslost. HEs kann demnach ein Adnextumor, eine Zeitlang wenigstens, eine beginnende
Peritonitis vortduschen.

Perifonitis. Kommt es im Wochenbett zu einer wirklichen Peritonitis, die nur durch
eine puerperale Infektion bedingt ist, so ist schon die Tatsache der Bauchfellentziindung,
hervorgerufen durch Wochenbettkeime, auBerordentlich schwerwiegend. Denn daB die
Schutzkrafte des Bauchfells, die auBerordentlich wirksam sind und lange Zeit brauchen,
um tiberwunden zu werden, doch versagen, ist wohl ein Zeichen einer schweren und progno-
stisch sehr ernst zu nehmenden Infektion. Der Weg, der zu einer Peritonitis fiihrt, ist ja
verschiedentlich vorgezeichnet. Der hiufigste ist wohl der, da8 die Infektion von der Uterus-
schleimhaut aus den Schutzwall iiberwindet, durch die Lymphbahnen des Myometriums
direkt an die Oberfliche des Peritoneums und Uterus fithrt. Ganz absehen wollen wir
natiirlich hier sowohl von Bersten alter Eiterherde und Ubertritt des Eiters in den Bauch-
fellraum, als auch von exogenen Infektionen bei Verletzungen, seien es gewollte (Operationen,
Kaiserschnitt usw.), seien es ungewollte (Uterusruptur, tiefe Scheidenrisse und dergleichen
mehr). Die Peritonitis im Wochenbett ist um so schwerwiegender, als es reine Peritonitiden
hier kaum gibt. Es sind dies vielmehr Bauchfellentziindungen, die mit Sepsis vergesellschaftet
sind, um so mehr als ja die Sepsis, d. h. die septische Erkrankung im Uterus, die Grund-
ursache der Bauchfellentziindung selbst ist. Die Durchwanderung des Uterus durch die
infizierenden Keime ist nicht der einzige Weg, auf dem auch bei intaktem Genitale die
Infektion das Bauchfell erreichen kann. Seltener im Wochenbett am normalen Ende der
Schwangerschaft, hiufiger nach Frithgeburten und Abortus, steigen die Keime auf dem
Tubenwege in den Bauchfellraum. Auch eine Thrombophlebitis kann die Ursache einer
Peritonitis sein, indem der thrombophlebitische Prozef sich bis zur Serosaoberflidche
erstreckt.

Entsprechend der haufigeren Wanderung der Infektion durch den Uteruskorper
findet man bei puerperaler Peritonitis recht haufig die Lymphriume des Uterus mit Eiter
getiillt und zwischen den Muskelfasern Eiteransammlung. Andererseits aber kann die Durch-
wanderung auch ohne grébere anatomische Verdnderungen das Peritoneum erreichen.

Gerade die Streptokokkenperitonitis macht sehr hdufig nur ein geringes serdses
Exsudat, hauptsichlich in ihrem Beginne. In diesem geringeren Exsudat aber, welches
wegen seiner Geringfiigigkeit die Diagnose erschwert und kaum je nachweisbar ist, finden
sich massenhaft Streptokokken. In diesem Stadium findet man bei Eréffnung des Bauch-
raumes die Adnexe stark hyperdmisch, 6dematos und durch Fibrinbeldge locker miteinander
verklebt. Wie ernst die puerperale Peritonitis aufzufassen ist dadurch, daB schon ihr
Inerscheinungtreten uns eine schwere Schidigung, bzw. ein Darniederliegen der korper-
lichen Schutzkrifte anzeigt, beweisen die Statistiken. Die Peritonitis puerperalis ergibt
einen Prozentsatz von 50—70 und dariiber Mortalitit (Benthin, Hirschel, Leopold,
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Hauch, Wormser, Koblanck u. a. m.). Allerdings hingt die Prognose von den Infek-
tionserregern ab. Bei der Streptokokkenperitonitis handelt es sich meist, wie schon erwéhnt,
um eine Teilerscheinung des septischen Prozesses. Staphylokokken und Colibakterien,
bzw. Mischinfektionen geben viel weniger schlechte Endergebnisse. Diese letzteren finden
sich meist bei jingeren Schwangerschaften, bei Abortus.

Schon das Auftreten der puerperalen Peritonitis an und fiir sich ist, wie gesagt, bei
der sonstigen starken Resistenz des Peritoneums gegen Keime ein Zeichen der darnieder
liegenden Abwehrkrifte des betroffenen Organismus. AuBerdem ist die exogene Infektion,
wie sie bei schweren puerperalen Erkrankungen doch des ofteren zutrifft, viel gefahrlicher
als ein Infekt durch endogene, schon im Organismus befindliche Keime, gegen die der
Korper schon zum Teil wenigstens immunisiert ist. Daraus geht schon hervor, dafl die
puerperale Peritonitis eine sehr schlechte Prognose ergibt und mit der puerperalen Sepsis
wohl die schwerste Wochenbetterkrankung darstellt, hauptsichlich dann, wenn eine
Infektion durch die Lymphwege, d. i. direkt durch den Uteruskorper stattgefunden hat.
Etwas gtinstiger ist die Prognose, wenn das Aufsteigen der Keime durch die Tube erfolgt,
also durch Befallen der Eileiterschleimhaut und Austritt des Infektes durch die Ampulle
in die offene Bauchhéhle. Diese Fille verlaufen viel giinstiger, sie haben Neigung zur
Abkapselung, zur Lokalisierung. Und das ist ja verstdndlich. Denn schon der Umstand,
daB es zu einer oberflichlichen Ausbreitung, daB die Wundkeime tiber die Schleimhaut
vom Endometrium auf die Endosalpinx hinauf sich erstrecken, ist ein Beweis dafiir, dal die
Keime nicht sonderlich virulent, da8 sie jedenfalls keine allzugroBe invasive Kraft besitzen.
Wir erwidhnten schon, daf je frither die Schwangerschaft beendet wurde, desto mehr
Neigung zur Salpingitis bzw. zum Beschreiten des Infektes des Weges der Schleimhédute
besteht. Deshalb ist die Peritonitis post abortum prognostisch giinstiger als die Peritonitis
post partum.

Die klinischen Symptome der Peritonitis sind ja allgemein geldufig: starke Trocken-
heit der Zunge, hohe Pulsfrequenz, Meteorismus, Erbrechen, Singultus, Darmlihmung.
Ganz besonders charakteristisch ist das Aussehen der Kranken. Nicht sehr hiufig aber
sind die peritonealen Symptome im Vordergrunde. Es kommt auf die Nebenumsténde an,
auf die Krankheiten, die zu Peritonitis fithren, d. h. ob sich die Peritonitis, wie wir schon
vorher erwahnten, aus einer septischen Endometritis entwickelt, dessen Krankheitserreger
die Uteruswand durchwandert haben, oder aber durch eine Erkrankung auf dem Wege der
Eileiter; denn es werden sich die peritonealen Symptome denen der septischen Anfangs-
erkrankung erst anschlieBen und von ersterer eine geraume Zeit verdeckt sein, um so mehr
als eine Pelveoperitonitis mit Neigung zur Lokalisation dieselben Anfangssymptome macht
wie die todliche puerperale Peritonitis, obschon bei letzterer alle Erscheinungen, ins-
besondere das Aussehen der Kranken, am prignantesten sind. Allerdings konnen, wenn sich
an eine septische Erkrankung eine Peritonitis anschlieft, die Symptome der letzteren so
geringfiigig sein, daB man dann durch den Obduktionsbefund eigentlich iiberrascht wird.
Immerhin, die Schwere der Erkrankung ist auch in diesen Fillen nicht zu iibersehen.

Ein Symptom, welches leicht zu einer falschen Diagnose AnlaB geben kann, sind die
septischen Stiihle; sie sind diinn und oft abwechselnd mit Stuhlverhaltung. Sie werden
gerade bei diesen Erkrankungen sehr gerne mit einer Wendung zum Besseren verwechselt
als Zeichen der wieder aufgetretenen Durchgingigkeit des Darmes bei Peritonitis, wihrend
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es septische Entleerungen sind, die ganz ohne Peristaltik, also auch durch meteoristischen
Darm abgehen. Man hiite sich demnach diese Symptome als Prognostikum zu werten.
Das Ende der Erkrankung ist ganz verschieden je nachdem sie mehr als reine Peritonitis
oder kombiniert mit septischen Prozessen verlduft. Bei reiner Peritonitis sterben die Frauen
an reiner Toxindmie infolge der starken und raschen Resorption der im Bauchfellraum
sich bildenden Toxine, bzw. auch durch Resorption der Toxine aus dem stagnierenden
Darminhalt. Stehen die septischen Erkrankungen im Vordergrund, so tritt der Tod infolge
Bakteridmie ein. Meist aber kombinieren sich wohl beide Erkrankungsformen.

Fiir die Diagnose der Peritonitis wird groBes Gewicht auf den Nachweis des freien
Exsudates im Bauchraum gelegt, so zwar, da die Probepunktion von vielen Autoren ange-
raten wird (Lenhartz, Bumm, Fromme, Benthin, Sigwart, Sommer). Doch wird
man, auch wenn die Probepunktion richtig ausgefiithrt sicherlich weder ein schwieriger
noch gefihrlicher Eingriff ist, doch von derselben um so mehr Abstand nehmen miissen,
als gerade bei der schwersten Peritonitis so wenig Exsudat vorhanden sein kann, daf auch
die geschickteste Probepunktion kein verwertbares Ergebnis zu zeitigen braucht. Wir
glauben vielmehr, daBl von den sonstigen klinischen Symptomen, unterstiitzt durch die
Methoden der Blutuntersuchung, speziell des Himogramms, die Diagnose in den aller-
meisten Féllen auch ohne Punktion gelingen wird. Wir werden dariiber noch spiter bei
der Diagnose, Differentialdiagnose und Therapie zu sprechen haben.

Gering und mangelhaft sind unsere Kenntnisse dariiber, in welecher Form puer-
perale Infektionen fiir die chronischen entzindlichen Erkrankungen des
weiblichen Genitales von Wichtigkeit sind. DaB eine schwere Infektion mit den in
verstopften Venen, in den Adnexen, ganz besonders aber im Parametrium eingeschlossenen
Herden viele Monate und Jahre in einer milderen Form anhalten oder latent sein kann,
wobei Zeiten fast volliger Gesundheit mit Zeiten abwechseln, wo die versteckte Infektion
auch nach Jahrzehnten wieder aufflackert, ist sehr hiufig einwandfrei zu beobachten
(Leopold, Fritsch, A. Mayer, u.a.). Es ist auch nicht feststellbar, wie haufig chronische
Wundkeimerkrankungen des weiblichen Genitales tatsichlich auf schwere Puerperalprozesse
zuriickzufiihren sind. Gerade das plotzliche Einsetzen der Wochenbetterkrankung durch
die eine ganz besondere Virulenz entfaltende, exogen eingedrungene Keime, wodurch
Abwehrkrifte des Organismus zu einer starken, ausgiebigen Reaktion angeregt werden,
fiithren meist entweder bei sehr starker Virulenz der Keime und geringer Widerstands-
kraft des Korpers zum Tode oder aber, gerade infolge der stark ausgelosten Reaktion
zur restlosen Heilung. Wir sind der Ansicht, dafl das Hautkontingent der nicht-gonor-
rhoischen, chronisch-entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales, die auf das
Wochenbett zurtickzufithren sind, aus geringfiigigeren, wenig virulenten anféinglichen
Erkrankungen entstehen. Es sind dies Puerperalprozesse, die symptomenarm sind, mit
geringen Temperatursteigerungen verlaufen, wenig beachtet oder ganz iibersehen werden.
Eben die Geringfiigigkeit der Erscheinungen lifit Lokalisationen an den Adnexen und
Venen sowie in den Lymphgefifen und Parametrien vorerst unbemerkt verlaufen. Es
sind dies solche Fille, die sich weniger durch einen anfinglichen schweren Puerperalprozef§
bemerkbar gemacht haben, als vielmehr dadurch, daB sich die Frauen im Wochenbett,
wie bei der Gonorrhde, nur sehr langsam oder gar nicht ordentlich erholen, daf sie vielmehr
viele Wochen krinkeln, ohne wirklich krank zu sein. Erst nach lingerer Zeit, nach vielen
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Wochen und Monaten, manchmal auch erst nach Jahren wird die Aufmerksamkeit auf das
Genitale gelenkt, vielleicht erst durch ein stirkeres Aufflackern des Prozesses, durch einen
sonst unverstindlichen Anfall von Adnexschwellung und Schmerzen. Es sind dies Fille
nichtgonorrhoischer Natur, die manchmal erst nach Jahren zur richtigen Wertung des
Prozesses und zur richtigen Diagnose fithren. Die Art der Invasion und Ausbreitung bei
diesen Infektionen muB selbstverstindlich ganz dieselbe sein, wie wir sie von den schweren
akuten Puerperalerkrankungen her kennen, unterscheidet sich aber von diesen hauptséchlich
durch die Intensitit und das Tempo des Fortschreitens. Ebenso wie so viele, hauptséichlich
puerperale Gonorrhgen hat auch diese Infektionsart kein ausgesprochenes akutes Stadium,
sie setzt schon anfinglich symptomarm, unbemerkt und schleichend ein.

Diese Form ist vielleicht der héufigste Beginn chronischer Adnexitis nichtgonorrhoi-
scher Natur und chronischer Parametritiden. Auch die Wege des Aufstieges der Wundkeim-
infektionen diirften verschieden sein. Es werden die virulenteren Keime die Uteruswand
auf dem Wege der Blut- und LymphgefdBe durchdringen, ebenso durch die Wand des
Collum eindringen und so die Gebdrmutteranhinge auf dem Wege des breiten Mutterbandes
und das Beckenbindegewebe direkt durch die Lymphgefidfie erreichen, wihrend die weniger
virulenten Infektionserreger mit geringerer Penetrationskraft eher lings der Schleimhaut der
Gebarmutterhohle oftmals von der Schleimhaut des Cervicalkanals aufsteigen, in manchen
Fillen aber auch subepithelial die Eileiter erreichen, somit im Grunde denselben Weg
zuriicklegen wie die auf der Schleimhautoberfliche wuchernden Gonokokken. Man kann
diese subepitheliale Ausbreitung von Uterus in die Tuben mehrfach an histologischen
Bildern sehen, in denen, ganz besonders in den Tubenecken, subepitheliale Zellan-
hiufungen den Aufsteigeweg von der Gebidrmutter auf die Eileiter anzeigen.

Ebenso schleichend wie diese Art der puerperalen Infektion erreichen die Infektions-
erreger die oberen Geschlechtsorgane meistens nach Pyodermien oder Erkrankungen des
uropoetischen Systems, dann bei Uberwanderung von Keimen aus dem Darm, mit einem
Worte bei allen exogen in die Scheide gelangenden Infektionskeimen, die zu Erkrankungen
des inneren Genitales fiihren. Denn auch hier fehlt ein scharf umschriebener nachweisbarer
Krankheitsbeginn — wohl nicht immer, denn wir konnten wiederholt Fille beobachten,
wo eine Vulvitis in einer umgrenzten Zeit zur Adnexitis gefiihrt hat, wo mithin die Atiologie
der Adnexerkrankung leicht nachzuweisen war. Andererseits sind uns aber auch Fille
bekannt, wo nach einer Vulvitis, bzw. Pyodermie, erst nach lingerer Zeit die Adnexerkran-
kung gefolgt ist, aber doch, bei Fehlen anderer Moglichkeiten, auf die Erkrankung der
duBeren Geschlechtsorgane zweifellos zuriickzufiihren war. Wir meinen hier natiirlich
Infektionen mit Wundkeimen, nicht mit Gonokokken.

Nicht puerperale Salpingitis.

Der entziindlichen Erkrankung der Adnexe geht in der Uberzahl der Fille eine Er-
krankung des Uterus voraus, wenn dieselbe auch nicht immer nachgewiesen werden kann.
Sie kann symptomarm verlaufen, bzw. so rasch in Heilung iibergehen, daf sie ganz iber-
sehen wird. Und diese rasche Ausheilung von leichten Endometritiden ist auf die giinstige
Situation der Uterusschleimhaut zuriickzufithren, die durch die menstruelle Blutung,
bzw. Desquamation den Vorteil der Regeneration nach Ausstofung von erkrankten
Teilen hat.
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Nicht nur dies dirfte dem Uterus zugute kommen. Die menstruelle allmonatliche
Blutung, der regelmédBige Abtransport der Blutreste durch die Wanderzellen und das reti-
culoendotheliale System, die fast sicher allmonatlich titigen AbwehrmaBnahmen des
Uterus gegen um die Menstruation herum in die Gebdrmutterhohle aufgewanderte Keime,
der regelmaBige Abtransport dieser Keime, der ebenfalls durch Wanderzellen und durch
das retikuloendotheliale System erfolgen muB, erhilt den Uterus, der diesbeziiglich als
Pfortner und Wache des Organismus gegen die AuBlenwelt anzusprechen ist, in eine sténdige
Abwehrbereitschaft und Abwehrféhigkeit gegen exogene Infekte. Diese Kigenschaft
diirfte der Uterus den anderen Organen voraus haben.

Sehr selten diirfte die Uberleitung von Entziindung von benachbarten Organen,
d. 1. benachbarter Darmabschnitte, Sigma oder Blinddarm, von perivesikalen Prozessen
zustandekommen; noch seltener entstehen entziindliche Erkrankungen der Adnexe durch
Metastasen aus entziindlich-eitrigen Erkrankungen im iibrigen Korper.

Wir erwihnten schon, dafl die Krankheitskeime die FEileiter bei salpingitischen
Erkrankungen in den meisten Féllen durch Hinaufwuchern tiber die Uterusschleimhaut
erreichen, dafl es nicht immer zu einer nachweisbaren Endometritis kommt. Wenn man
nicht eine ganz symptomlose Endometriumerkrankung annehmen will, so muBl man voraus-
setzen, dafl in manchen Féllen hohergelegene Gewebe erreicht werden konnen, ohne dafl
alle dazwischenliegenden erkranken. Es kénnen Zusammenziehungen der Gebérmutter-
muskulatur oder anderweitige Verschiebungen ihrer Winde hoher gelegene Schleimhaut-
anteile mit tieferliegenden infizierten Schleimhduten in Berithrung bringen. Es kann der
capillare Saftstrom Flissigkeitsbewegungen bedingen, die die Keime hinaufbeférdern.
Es konnen Anderungen des Turgors der Gebarmutter, die bei den GefiBverhiltnissen
und den biologischen Blutfillungsinderungen der Gebérmutter sehr hdufig vorkommen,
dasselbe bewirken. Die VerschluBvorrichtungen der Arterien, hauptsichlich der pri-
capillaren Geféifie 1, bedingen in verschiedenen physiologischen Innervationsverhéltnissen
Anderungen der Hyperéimie, damit Anderungen der Turgorverhiltnisse des Organs, ganz
besonders bei sexuellen Betdtigungen, wodurch durch Flissigkeitsansaugung ebenfalls
Keime hinaufbefordert werden konnen. Auch durch Weiterwuchern eines Keimrasens
kann vom Uterus aus die Fileiterschleimhaut erreicht werden, ohne daf das Endometrium
nachweisbar erkrankt, entweder deshalb weil die infizierte Schleimhaut zu bald danach
menstruell abgestoBen wird oder vielleicht auch durch zu geringe Virulenz der in Betracht
kommenden Keime, die fiir das resistentere Endometrium zu wenig giftig sind, das zartere
und komplizierter gebaute Tubenepithel dennoch krankmachen, oder aber durch ganz
besondere, dem Uterus eigene Abwehrkrifte, die die Invasion des Endometriums ganz
besonders rasch erledigen. Hs gibt sicherlich Moglichkeiten genug, dafl die Adnexe auf dem
Wege der Gebdrmutterschleimhaut erkranken, ohne daB diese miterkranken oder krank
bleiben miiBte. Auf alle Fille ist es zweifelsohne richtig, dafl eine infektiose Endometritis
entweder so symptomarm oder so kurzdauernd sein kann, daf sie iiberhaupt nicht in Erschei-
nung tritt, oder aber bei vorhandenen KErscheinungen von seiten des Endometriums die
Symptome der Adnexerkrankung die Endometritis iiberdecken.

Erreichen die Keime das Tubenlumen, so kommt es zu einer ausgesprochenen Endo-
salpingitis vorerst ohne Beteiligung der tieferen Schichten des Eileiters (vgl. Abb. 14 u. 15).
1 Vgl. Bucura, Zbl. Gynak. 1903/12, 1910/17.

Handb. d. Gynik. 3. Aufl. VIIL 2. 8
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Es kommt zu einer Schwellung der Falten, zu einer serésen Exsudation, die erst im Laufe
der Entziindung serds eitrig, spéter rein eitrig wird. Bei den Streptokokkenerkrankungen
scheinen die Keime lingere Zeit das Gewebe nicht direkt zu affizieren, sondern nur im
Eiter sich aufzuhalten. Man kann sie wenigstens im Gewebe bei der reinen Endosalpingitis
lange Zeit nicht nachweisen, wihrend sie im Eiter leicht darstellbar sind. Bei reiner Strepto-
kokkeninfektion kann man Schriddes Angabe oft bestéitigt finden, da in der Umgebung
der Keime Nekrose der Eiterkérperchen zu sehen ist. Endlich aber greift die Entziindung
doch das submukése Gewebe an und zieht auch in die Tiefe. Die Capillaren sind mit Blut
gefiillt. Im Stroma finden sich zellige Infiltrate streckenweise; dazwischen liegen intakte
Hileiterteile.

Im akuten Stadium ist der Eileiter ganz geschwollen, stark gerdtet, beim Fimbrien-
ende quillt die Schleimhaut hervor und ist mit Eiter bedeckt. Die Fimbrien sehen wie
erigiert aus (Abb. 17).

Folgende zwei Fille (P. Marie und Kiih, Therese) illustrieren diese Verhiltnisse
sowie ihre Atiologie deutlich:

Eine Endosalpingitis, die von einer Cervicitis ausgegangen ist, nicht gonorrhoischer Natur, zeigt
der erste Fall:

P. Marie, 41 Jahre alt. Erste Menses mit 13 Jahren, 4wochentlich, 3—4 Tage dauernd. — Chronische
Cervicitis, Urethritis, Salpingitis. Komplement auf Gonorrhée negativ. Leukocyten 9500. Senkung in
3 Stunden. Vaginale Totalexstirpation am 22. 10. 301. In den Tuben Eiter.

Die Erkrankung der Gebdrmutterschleimhaut und die daraus hervorgehende Eileiterentziindung
zeigt der nichste Fall:

Kiih, Therese. Prot.-Nr.262/32. 24 Jahre alt. Erste Menses mit 16 Jahren, 3wochig, 6—T7tagig.
Keine Schwangerschaft. Seit 2 Monaten unregelméBige Blutung. Ovarialcyste mit stark verdickter Tube.
Bei der Operation im Peritonealraum reichlich serés-hdmorrhagische Fliissigkeit. Uterus grofler, weich,
zeigt fibrinose Auflagerungen. Beide Tuben daumendick, sehr weich, stark geschlingelt. Fimbrien offen,
6dematoés. Linkes Ovar normal bis auf feinste Adhésionen. Linke Tube exstirpiert. Linkes Ovar belassen.
Rechtes Ovar hiihnereigroB, cystisch, mit Tube exstirpiert. Curettement. Afebriler Verlauf.

Als Ergebnis der Bilderfolge von 17—27: Im Endometrium starke Plasmazellenanhiufung. Diese
ist im isthmischen Teil der Tube noch nachweisbar, woselbst die Infiltration sowohl in den Tubenfalten
als auch in der Uterusmuskulatur ersichtlich ist. Im peripheren Eileiterteil finden wir die frischeste Infil-
tration als Leukocytenanhdufung, noch keine Plasmazellen. Dadurch diirfte der Weg des Aufsteigens der
Infektion veranschaulicht sein, und zwar vom Endometrium zum Tubenwinkel, wahrscheinlich iiber die
Schleimhaut, hier aber auch durch die GefiBe — perivasculire Plasmainfiltration. Im Endometrium und
im Tubenwinkel #ltere Infektion, ersichtlich an den reichlichen Plasmazellen. Am Tubenende frischere
Infektion als fast reine Leukocyteninfiltration. Peritoneum frei.

Die Infektionskeime konnten nicht festgestellt werden, doch ist Gonorrhée mit Sicherheit aus-
zuschlieBen. Die Sekretbefunde waren immer auf Gonorrhée negativ, ebenso negativ war die Seroreaktion
auf Gonorrhée, sowohl vor als nach der Operation wiederholt ausgefiihrt.

Infolge der Diinnheit der Tubenwand erkrankt sehr bald auch der Bauchfelliiberzug
der Tube (Perisalpingitis). Es ist eben diese Perisalpingitis, die bei den Wundkeimerkran-
kungen, die weniger zu endosalpingitischen Faltenverklebungen neigen als die Gonorrhoe,
durch Uberlagerung des Peritoneums iiber das Fimbrienende und durch Verklebungen
mit den Nachbarorganen zur Lokalisation des Prozesses fiihren, indem sie den iibrigen
Bauchfellraum von dieser Infektionsquelle abschliefen; hauptsichlich dadurch kommen
auch die Sactosalpingen, die Pyosalpingen durch Wundkeime hervorgerufen, zustande.
Bei der Gonorrhée dagegen verschlieBt sich die Tube in ihrer Schleimhautoberfliche
selbst. Man findet auch ziemlich hédufig eine andere Art der Sactosalpinxbildung bei



Pathologie. Salpingitis. 115

Abb. 12.

Abb. 13.

Abb. 12 u. 13. Cervixschleimhaut mit periglanduldrer Rundzelleninfiltration, Lymphocyten und Plasmazellen mit
nur spirlichen Leukocyten. In den Driisen Epitheldefekte; die Driisen selbst dichtgedringt.

8*
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Wundkeimerkrankungen, némlich keinen wirklichen Verschluf§ der Tube, sondern nur

eine Stenose mit Ausbauchung des vor der Stenose liegenden Anteiles.

Abb. 14.

Abb. 15.
Abb. 14 u.15. In dem Eileiter Falteninfiltration als Ausdruck von Endo-
salpingitis. Im Infiltrat wenig Plasmazellen, Lymphocyten bei unversehrtem
Deckepithel. Muskulatur frei.

Jede Salpingitis kann
in jedem Stadium, auch im
frithesten, zum Stillstand
kommen. Waren die Ver-
gnderungen nicht gar zu
weit vorgeschritten, waren
die Entziindungsschwarten
nicht schon zu massig und
dicht, so kann es nicht nur
zum Stillstand, sondern auch
zur volligen Ausheilung, zum
vollstindigen Wiedereintritt
der normalen Funktion und
der normalen anatomischen

- Verhiiltnisse kommen und

zur andauernden vollkom-
menen  Funktionstiichtig-
keit, ohne daB Uberbleibsel
der durchgemachten Ent-
ziindung nachgewiesen wer-
den konnten. Wir sahen
dies im Laufe der Jahre
mehrmals dort, wo wir Ge-
legenheit hatten autoptisch
bei offener Bauchhohle die
Wiederherstellung nachzu-
weisen. Es kann auch zu
ungestorter Schwangerschaft
und Geburt kommen, wovon
wir uns sowohl in unbehan-
delten als auch in behan-
delten Fillen iiberzeugen
konnten.

Kommt es aus den
oben angefiihrten anatomi-
schen Verhéltnissen zu einer
Verklebung oder Unwegsam-
keit des abdominellen Endes
des Kileiters bei noch ak-
tiver Endosalpingitis, so

kommt es zu einer Fiteransammlung in der Tube selbst, zur Bildung einer Sactosalpinx
purulenta, zu einer Pyosalpinx (vgl. Abb. 16). Der VerschluB des abdominalen Endes
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kommt, wie wir schon sagten, nicht durch einheitliche Momente zustande. Er hingt von
den momentanen topographischen Verhiltnissen ab, von der Giftigkeit der Keime und
vom Zustande der Nachbarorgane. Recht hiufig ist der Verschlufi des uterinen Endes
der Tube nur ein bedingter. Es konnen Schwellungen der Schleimhaut den Rickflul des
Eiters verhindern, es kann dies eine Knickung der Tube bewirken, es kann aber auch nur
eine relative Stenose des Isthmus tubae bestehen, die durch die Auftreibung des mittleren
Tubenteiles bedingt ist, und dem dicklichen Tubeninhalt den Riicktritt nicht gestattet.
In solchen Fillen kann man manchesmal beobachten, dafl zu ganz bestimmten Terminen,
die hiufig zur selben Zeit immer wiederkehren, der Eiter, bzw. der Eileiterinhalt durch den

Abb. 16. Beiderseitige nichtgonorrhoische Pyosalpingen bei Uterus myomatosus. Hos. Marie, Prot. Nr.94/28. 47 Jahre.
Erste Menses 17‘/2 Jahre. Keine Geburt, kein Abortus. Magenbeschwerden. Komplement auf Gonokokken 24. 4. 28
negativ. Laparotomie Querschnitt 25. 4. 28.

Isthmus tubae sich in den Uterus und von hier nach aulen ergieBt. Sicherlich héngen die
Erscheinungen der Pyosalpinx oder des Hydrops tubae profluens (besser, weil beide Mog-
lichkeiten in sich fassend, ist der Name Sactosalpinx profluens), mit menstruellen Vor-
gingen zusammen. Entweder wird durch die Hyperéimie, durch osmotische Anderungen,
durch Sekretion der Tubenepithelien usw. der Tubeninhalt dinnflissiger, so dall er trotz
der Stenose des Isthmus den Durchtritt in den Uterus iiberwindet, oder aber es kann
sich der Eileiter selbst, ebenfalls durch Turgorinderungen infolge der menstruellen Blut-
filllungsverhéltnisse in seiner Lage derart dndern, daf der AusfluB des Inhalts nach Aus-
gleichung der Tubenknickung in den Uterus zustande kommt. Tatsache ist, daB das Ab-
flieBen des Tubeninhaltes in periodisch wiederkehrenden Intervallen ebenso gut bei Hydro-
salpinx als auch bei eitrigem Tubeninhalt, bei der Pyosalpinx, wie wir uns schon mehrmals
iiberzeugen konnten, zur Beobachtung kommt.

Wir erwiihnten schon frither, daB die Bildung einer Pyosalpinx, einer Sactosalpinx,
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nicht immer auf einen wirklichen Verschluf der Tube zuriickgefiihrt werden muB, daB
vielmehr relative Stenosen der Ostien zur Sekretstauung geniigen. Hauptsichlich in der-
artigen Fillen, in Fillen also, wo eine Sekretstauung im Tubenlumen stattfindet, ohne
absoluten Verschluf des Tubenendes findet man die Fimbrien in das Innere der Tube ein-
gerollt. Diese Einrollung der Eileiterfransen ist nicht ohne weiteres verstindlich, aber
am einleuchtendsten so zu erkliren, daB die Ubergangsstelle des Peritoneums auf die
Schleimhaut einen Kreis hildet, woselbst der Peritonealiiberzug durch seine Anheftung
an die Schleimhaut unnachgiebig ist, wenig dehnbar. Deshalb mufl die Tube, die sonst
unter dem lockeren Peritonealiiberzug sich leicht ausdehnen und ganz gewaltige Dimen-
sionen annehmen kann, hier bei auBerordentlichen Schwellungen an dieser Ubergangs-
stelle quasi eingeschniirt werden. Demnach wird die geschwollene Schleimhaut, die geschwol-
lenen Fimbrien hier gegeneinander gepreBt und miissen bei weiterer Schwellung zur Ein-

Abb. 17. Kiih., Therese. Exstirpierte Adnexe im Abb. 18. Aufgeschnittene Adnexe zu Abb. 17.
ganzen. Akute eitrige Salpingitis und Oophoritis.

rollung gelangen. Die Fimbrien schlagen sich ein und je stirker die Einrollung desto mehr
kommen die peritonealen Flichen des Uberzuges aneinander. Diese Einrollung wird auch
noch durch die in das Tubenende ausstrahlenden Lingsmuskelfasern verstirkt (Jaegeroos).
Wir erwahnten schon im wvorhergehenden, daf eine Fliissigkeitsansammlung in der Tube
keinen absoluten VerschluB der Tubenenden zur Voraussetzung haben muB. Zur Fliissig-
keitsansammlung geniigt eine Art Ventilbildung.

Durch stirkere Kitersekretion kommt es bei relativer Stenose der Ostien der Tube
zu einer Ausbuchtung des Eileiters, zu einer Sackbildung, zu einer Sactosalpinx, die um so
héhere Grade erreichen wird, je ausgiebiger der VerschluB der Ostien ist. Die Pyosalpingen
kénnen infolge der Anheftung der Tube an die Mesosalpinx gewundene Formen annehmen,
meist posthornartig gekriimmt sein und bei Dehnbarkeit des Sackes ganz gewaltige
Dimensionen erreichen.

Sowohl die beginnende Salpingitis mit ihrer akuten Schwellung als auch das rasche
Zustandekommen einer Pyosalpinx mit der unvermeidlichen Spannung und Zerrung des
Eileitergekroses und des Bauchfelliiberzuges der Tube pflegen die ersten Beschwerden mit
hohen Temperatursteigerungen zu veranlassen. Jede Stauung und Drucksteigerung im
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Abb. 19. Endometrium zu Abb. 17 und 18. Herdweise leukocytire und Plasmazelleninfiltration.

Abb. 20. Dasselbe Praparat wie Abb. 19 bei stiarkerer VergroBerung.

Eileiterinnern, ebenso wie jedes meist schubweise erfolgende Fortschreiten des Prozesses
der Tubensubstanz fithrt zur neuen Verschlechterung des Allgemeinbefindens, zu Anfiillen
von Schmerzen und Fieber.

Durch die Anheftungsart des Eileiters an das breite Mutterband entstehen die ver-
schiedentlichsten Formen der Sactosalpinx je nach Fiillung, je nach Entfaltbarkeit der



120 Die Wundkeimerkrankungen.

Wandung, je nach Raschheit der Bildung und des Wachstums des Inhalts. Die Wandung
selbst zeigt je nach der Dauer der Entziindung die verschiedensten Bilder; von gut erhal-
tenen, aber mit herdférmigen Infiltraten durchsetztem Wandgewebe bis zum Ersatz des-
selben durch Schwarten und Schwielen, bei dem die einzelnen Elemente des Eileiters als
solche gar nicht mehr nachweisbar sind, gibt es die verschiedensten Abstufungen. Durch
Mitbeteiligung des Serosaiiberzuges des Eileiters, durch Bildung einer lokalen exsudativen
Peritonitis kommt es zur Verlotung mit den Nachbarorganen, mit der Gebdrmutter, mit
der Blase und dem Darm. Beim Fortglimmen des Prozesses in diesen verklebten Organen
kann es zum Durchbruch des Eiters in Nachbargebiete kommen, gegebenenfalls zu Fistel-

Abb. 21. Endometrium des Falles Kiih., Therese, in halber VergroBerung, wobei der Plasmazellenreichtum
ersichtlich ist.

bildungen, zu Eiteransammlungen auch auBerhalb der Organe in den Bauchfellverkle-
bungen, zum Hinzukommen von Mischinfektionen durch Einwanderung von Darmbakterien
u. dgl. mehr. Dieser Formenreichtum der Komplikationen bringt es mit sich, daB nicht
jede Salpingitis, nicht jede Pyosalpinx die Moglichkeit einer Ausheilung ohne Funktions-
stérung aufweist. Es konnen auch nach Erléschen der Infektiositit, d. h. nach Aussterben
aller Krankheitskeime, derartige Verdnderungen als Dauerzustand zuriickbleiben, daf eine
anatomische volle Wiederherstellung nicht mehr moglich ist. Die Schwielen und Ver-
wachsungen als solche kénnen an und fiir sich auch ohne latente Krankheitsherde, ohne die
Moglichkeit eines Wiederaufflackerns des Infektionsprozesses eine Krankheit bedingen mit
recht schweren Erscheinungen und Stérung des Allgemeinbefindens. Gerade in derartigen
Schwielen und Schwarten aber kénnen die Krankheitserreger lange Zeit virulent bleiben.
Dieses Erhaltenbleiben der Virulenz kann sich hiufig in chronischem Verlauf der Krank-
heit duBern, indem die Entziindung fortglimmt als fortdauernder Zustand ohne Zwischen-
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pausen. Es kann aber auch zu groferen Zwischenpausen kommen, so daB sich die Frauen
tir vollkommen geheilt betrachten, um nach einiger Zeit — mit einem Zwischenraum von
Wochen, Monaten oder auch Jahren — riickféllig zu werden und unter neuen, dhnlichen,
gleichartigen Erscheinungen schwer zu erkranken. Derartige latenten Entziinduagsherde
kommen selbstverstindlich ebensogut vor, wenn die Krankheitskeime in den Tuben,
gegebenenfalls im Eierstock eingekapselt sind, als auch wenn sie zwischen den Peritoneal-
falten in den Peritonealschwarten und -schwielen eingeschlossen sind. Ganz besonders
hartnickig aber sind Einkapselungen im Beckenbindegewebe, welches, wie wir spiter
noch sehen werden, bei alten Adnextumoren sehr gerne miterkrankt.

Ebenso hartnéickig sind Einkapselungen bzw. Entziindungsherde im Eileiter selbst,
wie sie héufig als knotenférmige Wandverdickungen sich duBlern, im ganzen Verlauf der

Abb. 22. XKiih., Therese (vgl. Abb. 17—21). Bei schwacher VergroBerung sieht man schon deutlich die Lokalisation
der Infektionsinvasion als Endosalpingitis, auBerdem auch von auBen an der Muskulatur in der Gegend der Pars
isthmica der Tube.

Tube, vornehmlich aber an ihrem uterinen Anteil. Diese sog. Salpingitis isthmica nodosa
(Chiari, Schauta), die manchmal die ganze Tube rosenkranzartig durchsetzt, besteht
aus Epithelgingen als Reste mehr minder ausgeheilter Wandabscesse, die noch schwere
Infiltrationen, ja sogar Eiter enthalten, aber im iibrigen, makroskopisch wenigstens,
recht harmlos aussehen konnen. Sie werden des 6fteren an sonst fast normalen Geschlechts-
organen gefunden, bei schon ganz abgelaufener oder aber auch bei noch latenter Entziindung.

Die Benennung der Entziindungen der Gebdrmutteranhidnge ist nicht einheitlich.
Der Name Adnexitis ist allerdings wegen seiner zwei Sprachen entnommenen Wortteile
unschon, aber sehr bequem und sachlich richtig. Ebenso besagt Salpingitis und Oophoritis
bzw. Salpingo-Oophoritis das Richtige. Die Bezeichnung Adnextumor sollte den seg.
Konglomerattumoren, den mit Darm, Netz und Nachbarorganen verbackenen Gebér-
mutteranhingen vorbehalten bleiben.

Die Entstehung der Salpingitis ist nicht auf die Einwanderung der Keime vom Kndo-
metrium her auf die Schleimhaut der Tube beschrinkt. Es kann selbstverstdndlich die
Tube auch durch Fortleitung einer Entziindung durch die Lymphgefifie bzw. Blutgefifie
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des Ligamentum latum erkranken, ebensogut wie von einer Peritonitis aus durch die
Serosa. Auch eine Entziindung der Nachbarorgane, ganz besonders des S Romanum, des
Blinddarmes und Wurmfortsatzes und der Blase kénnen zu einer Salpingitis fiihren, ebenso
durch Kontakt von einer Bindegewebserkrankung des Beckens aus, von einer Parametritis,
wenn die Infektion auf das Bauchfell iibergeht, die Tube dem entziindeten Bauchfell
anliegt, von ihr aus ihre Serosa erkrankt und die Entziindung durch den Bauchfelliberzug
der Tube, durch ihre Muscularis hineinleitet. Am allerhdufigsten ist wohl die chronische
Salpingitis als aufsteigende Infektion vom Uterus, ziemlich hiufig die Kontaktinfektion

Abb. 23. Bei starker VergrofBerung des Préparates 23 ist die hauptsichlich perivasculiar angeordnete
Plasmazelleninfiltration in den Tubenfalten ersichtlich.

von Blase und Darm, am allerseltensten wohl von einer diffusen Erkrankung des Peri-
toneums aus.

Die Keime, die Adnexerkrankungen hervorrufen, sind im allgemeinen ganz dieselben,
wie sie im Wochenbett als Krankheitserreger in Betracht kommen. Bei schweren Prozessen
findet man auch auBerhalb des Wochenbettes hier vornehmlich den Streptococcus, haupt-
séchlich in allen letalen Féllen kommt er fast ausschlieBlich in Betracht. Selbstverstdndlich
findet sich auch der Staphylococcus, das Bacterium coli, der Bacillus des malignen Odems,
der Bacillus Proteus, der Pneumobacillus Friedlinder und der Frinkelsche Gasbacillus,
aber in Ausnahmefillen und viel seltener als der Streptococcus. Auffallend ist es, daB bei
Obduktionen, also in dem zum Tode fiihrenden schwersten Infektionen der Parametrien
und der Adnexe der Streptococcus nachgewiesen wird. Wir glauben darin einen Fingerzeig
dafiir zu sehen, daB, da wir iberzeugt sind, dal viele andere Keime als Erreger von Adnex-
erkrankungen in Betracht kommen, die ibrigen Keime, hauptsichlich weniger bekannte
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und ungewdhnliche Bakterien, nur leichte Infektionen bedingen und dort, wo die eigent-
lichen Wundkeime in Erscheinung treten, es zu schweren und schwersten Erkrankungen
kommt. Die groBten Adnextumoren, die wir operativ entfernt haben, beinhalteten ein
unbekanntes Stibchen (Abb. 85). Wir sahen wiederholt Vulvitiden, hervorgerufen durch
ein colidhnliches Stidbchen, das aber nicht alle charakteristischen Merkmale des Coli-
bacillus aufwies, eine schleichende ascendierende Adnexerkrankung hervorrufen und
haben im Laufe der Jahre den Eindruck gewonnen, daB schleichende, wenig eingreifende,
ganz ungeféhrliche aufsteigende Entziindungen des weiblichen Genitales nicht nur durch
wenig virulente Wundkeime hervorgerufen werden, sondern durch Keime, die bei den
gefihrlicheren und bedeutenderen Wundinfektionen gar nicht in Betracht kommen.

Abb. 24. Dasselbe Verhalten der Infiltration wie bei Abb. 23, hier peripher in der Muskelschicht; auch hier deutlich
perivasculir um die quergetroffenen kleinen Gefiale.

Hervorzuheben wire nur noch, dal ein tibler Geruch des Eiters bei Pyosalpingen,
parametranen Phlegmonen und &hnlichen abgesackten Eiterungen fast allgemein der
Beimengung von Bacterium coli zugesprochen wird, daf aber auch det Streptococcus
putrificus, wie der Name besagt, den iiblen Geruch hervorrufen kann, ohne Colibeimengungen
(Schottmiiller).

Jede Pyosalpinx kann durch Resorption des FEiters und durch Ersatz desselben
durch serdse Flissigkeit sich zu einer Hydrosalpinx, zu einer Sactosalpinx serosa um-
gestalten. Uber die Genese der Hydrosalpingen ist noch keine Einigkeit erzielt. Fine
ganz groBe, vielleicht die @berwiegende Anzahl der Hydrosalpingen ist sicherlich das
Endprodukt einer Entziindung. Den Beweis hierfiir findet man in der Histologie der Wand,
in der alle Stadien der Entziindung nachgewiesen werden koénnen. Man findet ihn auch
an der Oberfliche, an der Serosa, woselbst Adhésionen mit dem Darm, mit den Nachbar-
organen nachweisbar sind. Eine grofe Anzahl von Hydrosalpingen wird auch bei der
Operation in Adhisionen eingebettet gefunden. Ob aber auch die ganz freien Hydro-
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salpingen, die maximal gespannt frei im Bauchraum liegen, ohne Anzeichen von Ent-
ziindung, ohne Adhésionshildungen Entziindungsprodukte sind, mdchten wir bezweifeln.
Wie diese zustandekommen, bleibt einstweilen dahingestellt. Jedenfalls sind wir der
Ansicht, daB ein VerschluB der Tuben mit stirkerer Sekretion des Tubenepithels in einigen
Fillen gentigt, um eine Hydrosalpinx entstehen zu lassen, auch ohne Entziindungen (Menge,
Sitzenfrey, O. Frankl). Ein Verschluf des lateralen Endes vermag sicherlich eine
Fliissigkeitsansammlung in der Tube hervorzubringen. Wir schliefen uns dieser Ansicht
vollauf an, da wir den isthmischen Teil der Tube nicht als Hindernis einer Flissigkeits-
ansammlung betrachten konnen. Kommt es zu einer Ansammlung von Flissigkeit im

Abb. 25. Am peripheren Tubenanteil (dasselbe Priparat wie die Abb. 17 —24) sieht man Leukocyteninfiltrationen,
hauptséichlich der Tubenfalten, weniger in der Muskelschicht. Die Infiltration ist gleichmiBig auf alle Falten
ausgebreitet. Das Epithel ist frei, nicht geschadigt.

Tubenlumen, so ist der Isthmus der Tube relativ schon so eng, dalB er einen AbfluB der
angesammelten Flissigkeit nicht ohne weiteres gestatten wird. Die capillardiinne Ver-
bindung mit dem Uteruscavum kann sehr leicht durch Druck auf die Falten der Tuben
ventilartig verschlossen werden. Tierversuche zur Klarung dieser Frage liegen in groBer
Anzahl vor (Kehrer, Landau, v. Rosthorn, Josephson, Doleris und Roulland,
L. Fraenkel und viele andere), sind aber fiir den Menschen wenig beweisend.

DaB der Tubenverschlul nicht Bedingung zum Zustandekommen einer Saktosalpinx
bzw. Hydrosalpinx ist, beweisen Versuche, wonach in 84% der Fille nach Unterbindung
der zufiihrenden Gefifle nach 14 Tagen das Entstehen eines Hydrosalpinx beobachtet
werden konnte (Kumamoto F.).

Der Inhalt der Hydrosalpingen ist meist eine klare Fliissigkeit mit einem Stich ins
Gelbliche. Ebenso wie in der GréBe der Hydrosalpingen die verschiedensten Grade von
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Kleinfingerdicke bis zu KindskopfgroBe und dariiber zur Beobachtung kommen, ebenso
verschieden ist eigentlich auch ihr Inhalt. Er ist nicht immer klar, er ist hiufig getriibt
und enthilt gar nicht selten auch Fibrinflocken, ohne daB man deshalb die Berechtigung
hitte von einer Pyosalpinx zu sprechen. Das spezifische Gewicht der Hydrosalpinxfliissig-
keit schwankt zwischen 1006 und 1022. Der Eiweiigehalt ist verschieden. Im Sediment
findet man spérlich weie Blut-
korperchen, ziemlich viel Epi-
thelien, manchmal auch Erythro-
cyten.
Das mikroskopische Aussehen
der Hydrosalpinx entspricht héu-
fig allen Graden der Entzindung,
so ahnlich wie eine Pyosalpinx.
Nur selten wird man Entziindungs-
reste in der Wand vermissen,
weshalb die bakterielle Atiologie
sicherlich sehr hiufig ist (Jaege-
roos). Bei sehr stark gedehnten
Wianden aber kann man mehr-
mals keine Wandbestandteile mehr
nachweisen, das Epithel findet sich
stark abgeplattet, von Schleim-
hautfalten ist nichts mehr nach-
weisbar, ebenso fehlt jedwede
Muskulatur.
Bei Besprechung der Hama-
tosalpinx in diesem Zusammen-
hang muB vor allem die Tubar-
graviditdt, die Tumorbildung in
der Tube ausgeschaltet werden
(J. Veit), ebenso aber auch die
infolge von MiBbildungen ent-
stehenden Atresien und Stauung

des MenStrua’tlonSbIUtes blS hlnauf Abb. 26. Das Bild wie Abb. 25 in stiirkerer VergroBerung, wodurch
zu den Eﬂeitern. Es Verbleiben ersichtlich wird, daB die Infiltration hier namentlich aus Leukocyten

somit nur die Stieldrehungen and besteht, mit nur sparlichen Plasmazellen.
Blutungen in die Tube bei entziindlichen Affektionen und bei traumatischen Zuféillen.

Die Torsionen der Tube scheinen sich in letzter Zeit zu hiufen. Es handelt sich meist
um Jugendliche und Schwangere, bei denen hauptsichlich die rechte Tube von der Stiel-
drehung befallen erscheint (B. Schweitzer, Th. Heynemann). Auffallend hiufig
findet man in der Anamnese bei Tubentorsionen angegeben, daf die Erscheinungen nach
einer korperlichen Uberanstrengung baw. forzierter Bewegung plotzlich aufgetreten sind.
Bei Operationen findet man die Tubenwand durch hochgradige vendse Hyperimie blaurot

verfarbt. Die stark gequollene Tube ist mit der Umgebung vorerst nur lose verklebt.
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Der histologische Befund bietet nichts Besonderes. Man findet eine starke vendse Hyper-
dmie, Extravasate, Thrombosen, Odem. Uberall finden sich Zellen, die mit Blutpigment
gefiillt sind. Abb. 28 zeigt eine solche Torsion der Adnexe.

Ja. Gisella, Protok.Nr. 182/30, 19 Jahre alt, ledig. Vor 2 Jahren Appendektomie, sonst immer
gesund. Erste Menses mit 14 Jahren, unregelmifBig, 5—10 Tage lang. Héufig amenorrhoisch bis zu
3 Monaten, Virgo. Plotzlich starke Schmerzen im Unterbauch, Stechen und krampfartig, zugleich
Ebrrechen, links hinter dem Uterus ein faustgrofer, scheinbar cystischer Tumor. Komplement auf Go.
negativ. Operiert am 27. 11. 30. Hamorrhagisch infarciertes rechtes Ovar und Tube (Abb. 28).

Abb. 27. Eine andere Tubenfalte des Prédparates 26. Hier sind deutliche Leukocyteninfiltrationen und
Plasmazellenanhiufungen.

De. Marie, Prot.-Nr. 169/28, 29 Jahre alt. Mit 10 Jahren Lungentuberkulose. Erste Menses 14 Jahre,
4wochig. Vor 10 Jahren ein Abortus, dann lange Zeit in Behandlung wegen Cervicitis. Retroflexio fixata.
Seit 4 Jahren steril verheiratet. Tuben am 3. 11. 27 undurchgéngig. Vor 10 Tagen (am 7. 7. 28) plétzliche
Erkrankung mit Fieber und Erbrechen. Mehrmals Rezidive der Anfille. Normales Blutbild. Blutsenkung
in 2 Stunden komplett. Operation 1. 8. 28. In der Mitte der Tube bei offenem Fimbrienende eine dattel-
groBBe Auftreibung. Alte Adhésionen. Linke Adnexe normal. Himatosalpinx (Abb. 29).

Die Hématosalpinx bei Entziindung und traumatischen Blutungen, wobei zur Bildung
der Hamatosalpinx das abdominale Ende verschlossen sein muB}, ist noch seltener als die
Tubentorsion (Abb. 29). Von der Tubentorsion diirften bis heute iiber 100 Flle beschrieben

worden sein (Th. Heynemann).

Bei der akuten eitrigen Streptokokkensalpingitis findet man nach K. Schridde in der Eileiter-
lichtung reichlich Eiter, der durchwegs aus Leukocyten besteht, darunter ganz wenige Lymphocyten und
Epithelzellen.  Im Eiter selbst findet man reichlich und leicht Streptokokken. Um die Streptokokken-
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anhdufungen sieht man hiufig nekrotische Eiterzellen. Die Streptokokken bilden kiirzere oder lingere
Ketten und liegen extracellulir. Auf der Epitheloberfliche sind die Cilien geschwunden, sie sind nur an
geschiitzten Stellen zu sehen. Im Tubenepithel finden sich keine Anzeichen sekretorischer Titigkeit,
andererseits aber auch nirgends eine Geschwiirsbildung. Im Tubenepithel sieht man reichlich Leukocyten
in der Durchwanderung, im Bindegewebe wenig. Letzteres ist stark hyperimisch, weist aber wenig Odem
auf und wenig Plasmazellen. Die Lymphbahnen sind frei, die Blutcapillaren der Schleimhaut voll Leuko-
cyten. Auf der Serosaoberfliche des Eileiters findet sich eitrig-fibrinéser Belag. Ein anderes Bild zeigt die
Salpingitis, die im Gegensatz

zu der beschriebenen, die auf

dem Wege der Schleimhaut-

infektion zustande gekommen

ist, via Lymphbahnen erfolgt.

Der Eiter ist rein leukocytir,

enthalt wenig Lymphocyten.

Das Lumen des Eileiters ist

eiterfrei, es finden sich in ihm

hochstens wenige Eiterzellen.

Im unverinderten Tubenepi-

thel sind spérliche Leukocyten

zu sehen. Ebenso fehlen im

Anfangsstadium Leukocyten Abb. 28. Infarkt nach Torsion der rechten Adnexe.

in den Capillaren der Epithel- (Vgl. Krankengeschichte, S.126.)

schicht und auch im Binde-

gewebe, dafiir besteht starke Hyperamie der Schleimhaut und der tibrigen Tubenwand. Die Lymphbahnen,
die den Weg der Infektion der Tube darstellen, sind stark erweitert und strotzend mit Eiter gefiillt. Im
Tubengewebe selbst sind die Leukocyten entweder nur vereinzelt um die Lymphgefifle gelegen, in anderen
Fillen reichlich im Bindegewebe um die Lymphgefi8e gelagert, in lingerdauernden schweren Fillen findet
sich dagegen die Zellinfiltration durch die ganze Tubenwand bis zu den Falten hinauf. Diese Verinderungen
der Tubenwand finden sich nur abschnittweise mit dazwischenliegendem intaktem Tubengewebe. Im
weiteren Verlaufe gelangt der Exsudateiter in die Eileiterlichtung, woselbst man dann Streptokokken und
Leukocytennekrosen nachweisen kann. Die Schleimhaut selbst ist

verdiinnt, nur geringe Infiltrationen aufweisend als Zeichen der Ent-

ziindung, die sich bis hierher ausgebreitet hat. Die Falten sind zum

Teil verstrichen, zum Teil durch den Druck geknickt. Das Epithel

selbst aber oder gar tiefere Schichten der Schleimhaut sind nirgends

zerstort, somit auch nirgends Verwachsungen zwischen den Falten

nachweisbar. In den submukdsen Lymphgefifien sieht man reichlich

Eiter. In der Tubenwand neben den Leukocyten wenig zerstreut

liegende Plasmazellen und Lymphocyten in nicht sonderlich grofien

Herden zusammenliegend. Die inneren Muskulaturschichten sind

von Leukocyten durchsetzt, die die Muskelfasern in Reihen oder Abb. 29.
Bindern umlagern. Im weiteren Verlaufe der Entziindung bilden  Himatosalpinx unbekannter Ursache.
sich dann Wandabscesse von verschiedener GréBe von der Lymph- (Vel. Krankengeschichte, 8. 126.)

angitis ausgehend. An oder im Epithel liegen keine Keime,
weshalb es auch nicht zur Geschwiirsbildung und zu einer Zerstérung der Schleimhaut kommt.
H. Schridde unterscheidet zwischen Streptokokken- und Gonokokkensalpingitis ziemlich scharf.
Bei der akuten Gonokokkensalpingitis wird der distale Teil der Tube bevorzugt, da hier die reichlich aus-
gebildeten Falten den Gonokokken die Ansiedlung sehr erleichtern. Der Gonokokkeneiter enthilt viel
Leukocyten, aber auch Lymphocyten. Die Gonokokken sind vielfach intracellulir gelegen. Die Eiterzellen
liegen dem Kpithel an. Die Keime sind dem Epithel aufgelagert, aber auch in dasselbe eingedrungen.
Leukocytennekrosen sieht man nicht. Im Faltenepithel sind Leukocytenansammlungen ziemlich gut
umgrenzt zusammengeschart. Auf den freiliegenden Epithelzellen findet man Nekrosen des Epithels,
Geschwiirsbildung und auf dem Grund der Geschwiire Gonokokken, die man auch in den obersten. auf-
gelockerten Schichten des Bindegewebes nachweisen kann. Die Blutgefifie sind maBig hyperimisch,
in den Capillaren reichlich Leukocyten, aber auch Lymphocyten, die Lymphgefafe sind frei. Im sub-
akuten, etwas vorgeschritteneren Stadium sind die Tubenostien schon verschlossen, sei es absolut oder
relativ. Die Ampullengegend ist entsprechend verdickt. Im Eiter sind nebst Leukocyten viele Lympho-
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cyten und Plasmazellen sowie eosinophile Zellen und auch hie und da Mastzellen. Die Durchwanderung
der Eiterzellen ist im Epithel nachweisbar, welches oft auch sehr dicht von Wanderzellen durchsetzt erscheint.
An der Epitheloberfliche 1a6t sich reichlich Geschwiirsbildung und Verklebung der Falten nachweisen.
Gerade an den Stellen von Epitheldefekten und Verklebungen der Falten sieht man am hiufigsten ein
Weiterschreiten des Prozesses in die Wand mit Bildung von Wandabscessen, um welche herum sich Plasma-
zellen wallartig anhdufen. Das Oberflachenepithel, das cilienlos ist, ist stark mit Leukocyten und Plasma-
zellen durchsetzt, im submukésen Gewebe sieht man reichlich Plasmazellinfiltrate. In chronischen Féllen,
hauptsachlich in denjenigen, wo der Prozel niemals zu tiefgreifenden Zerstérungen gefiihrt hat, also bei
wenig virulenten Gonokokken, erweist sich der EntziindungsprozeB auf die Schleimhaut beschrinkt.
Die Falten sind nur wenig verdickt, im Bindegewebe reichlich Ansammlung von Zellen, vornehmlich Plasma-
zellen, Leukocyten und Lymphocyten sehr sparlich. An der Schleimhaut wechseln Stellen unverinderten
Epithels, welches Sekretionszellen und auch Flimmerzellen trigt, mit Stellen von Eiteransammlung und
Schleimhautgeschwiiren bzw. Verwachsungen mit adenomédhnlich abgeschlossenen Hohlriumen. Im
submukoésen Bindegewebe und zwischen den Muskellagen finden sich Herde kleinzelliger Infiltration reichlich
mit Plasmazellen untermischt und wechselnder Anzahl von Lymphocyten. In alten gonorrhoischen Pro-
zessen finden sich zum Teil wenigstens immer auch Reparationserscheinungen. Die Eileiterwand zeigt

Abb. 30. Unaufgeschnittenes Praparat. Abb. 31. Aufgeschnittenes Priaparat.
Abb. 30 und 31. Ku. Albine (Krankengeschichte S. 129). Salpingitis, Oophoritis.

vornehmlich submukés méBig reichliche Herde von kleinzelliger Infiltration. Daneben narbiges Binde-
gewebe. In der Lichtung des Eileiters zeigt sich verschiedentlich Biter mit mehr weniger Plasmazellen
je nach dem Alter des Entziindungsprozesses bzw. des Rezidivs. Daneben sieht man Lymphocyten und
Lymphoblasten. Oft finden sich alte vernarbte und frische Stellen, frische Herde, nebeneinander als
Zeichen der Chronizitat. Es finden sich somit Wiederherstellungsbestrebungen gleichzeitig mit Fort-
schreiten des Prozesses. Das neugebildete Bindegewebe ist in der Schleimhaut stets unregelmiBig angeordnet,
niemals wie das normale Bindegewebe mit der Oberfliche der Falten gleichgerichtet. Aus diesem Faser-
verlauf ist das Narbengewebe in der Tube von normalem auseinanderzuhalten. Auch in der Wand der
Tube tritt Vernarbung durch Bindegewebseinlagerung ein. Die Wandinfiltrate bleiben auBerordentlich
lange erhalten.

H. Schridde unterscheidet demnach streng zwischen Gonokokken- und Streptokokkensalpingitis
und stellt aus dem histologischen Befund die Diagnose der Atiologie. Wir haben hier hauptsichlich die
charakteristischen Merkmale hervorgehoben, ohne in gréBere Details der Ausfiihrungen Schriddes ein-
zugehen. Dafl Schridde die Scheidung der beiden Erkrankungen mit allen Konsequenzen absolut durch-
gefiihrt haben will, geht aus dem sehr wichtigen SchluBpassus seiner Monographie hervor:

,»Wir haben gesehen, daf} bei den gewdhnlichen Eiterungen wie aber auch bei den eitrigen Katarrhen,
die durch die Streptokokken und Gonokokken hervorgerufen werden, die Flimmern des Tubenepitheles
in mehr oder minder ausgedehntem MaBe zerstort werden. Auf der anderen Seite aber hat sich gezeigt,
daB die Flimmerzellen eine sehr groBe Regenerationsfahigkeit besitzen und daB sie nach Ablauf der ent-
ziindlichen Erscheinungen wieder fast in normalen Verhiltnisse erscheinen.

Hieraus ergibt sich der Schluf, da es nicht das Verhalten der Flimmerzellen, wie man bisher vielfach
annahm, also ihr falschlich angenommenes Fehlen ist, das eine Sterilitdt bedingt, sondern da8 es die Ver-
wachsungen der Tubenfalten sind, die dem Ei den Weg nach dem Uterus hin verlegen, eine Ansicht, die
unter anderem auch Opitz ausgesprochen hat. Und so erklirt sich auch ohne weiteres die klinisch wohl-
bekannte Tatsache, daf nicht nach den gewohnlichen eitrigen Katarrhen, sondern nur nach der Gonorrhoe
des Eileiters die Frau steril wird. Denn die gonorrhoische Entziindung fiihrt allein von allen eitrigen
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Prozessen der Tuben zu Verwachsungen in der Schleimhaut und befallt auch fast stets — und das ist in
gleicher Weise wichtig — beide Eileiter.*

Ein typisches Bild einer Salpingitis und Oophoritis nicht gonorrhoischer Genese zeigt folgender Fall:

Ku. Albine, Prot.-Nr. 352/32. Mit 14 Jahren Typhus, Pneumonie. Menarche mit 17 Jahren, 8 bis
10wochentlich, 4—5téigig. Letzte Menses vor 6 Wochen. Ein Partus vor 12 Jahren. 3 Abortus, letzter
August d. J. Rechts Adnextumor, faustgrof. Senkungsgeschwindigkeit 15, spiter 12 Minuten. Komple-
ment negativ. Leukocyten 12 200. Salpingitis und Oophoritis: Abb. 30 Praparat nach der Operation
(linke Adnexe). Abb. 31 Aufgeschnittene Tube und Ovar. Abb. 32 Tube mit infiltriertem Stroma und
verdicktem Epithel zum Teil defekt. In der Muskulatur Rundzellenherde. Abb. 33 u. 34 Das Ovarium in

Abb. 32. Nichtgonorrhoische Salpingitis. Praparat der Abb. 30 und 31.

parenchymatéser und interstitieller Entziindung mit Leukocyten, Lymphocyten und Plasmazellen. Die
Infiltrate sind sowohl intrafollikulir als auch zwischen den GefiBen (siehe hierzu die Abb. 30—34).

Schridde geht so weit, daB er nicht nur die gonorrhoische von der Streptokokkensalpingitis scheiden
will, sondern auch Misch- oder Nachinfektionen, und zwar indem er Mischinfektionen eigentlich ablehnt
und charakteristisch fiir Nachinfektionen die Residuen der priméren Gonokokkeninfektion nachweist,
daneben die frische Streptokokkeninfektion.

Die Meinungen iiber die Verwertbarkeit dieser Befunde sowie der histologischen Differentialdiagnose
zwischen gonorrhoischen und Wundkeiminfektionen des Eileiters sind geteilt. Ablehnend verhalten sich
diesen Befunden gegeniiber vornehmlich Menge, Miller, Ploeger, Waldhardt, R. Schroder, Th.
Heynemann, O. Frankl. Unsere Ansicht ist es, da Schriddes Befunde nicht ohne weiteres abzu-
lehnen sind. Wir meinen vielmehr, da8 das, was Schridde fiir die Gonorrhée als charakteristisch bezeichnet,
es wohl auch ist; ebenso das, was er als fiir Streptokokkeninfektion als beweisend beschreibt. Zwischen
Streptokokken- und Gonokokkensalpingitis gibt es noch eine ganze Reihe von Infektionsméglichkeiten.
Die Histologie dieser verschiedenen anderen Keiminvasionen diirften zwischen den zwei von Schridde

Handb. d. Gyn#k. 3. Aufl. VIIL. 2. 9
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beschriebenen gelegen sein, d. h. es diirften einige denen durch Gonokokken gesetzten Gewebsverdnde-
rungen éhneln, andere denjenigen, welche Streptokokken setzen, je nachdem die Virulenz und Biologie der
in Betracht kommenden Krankheitskeime mehr dem oberflachlich wuchernden wenig virulenten Schleim-
hautparasiten, dem Gonococcus ahneln oder aber dem giftigeren und mehr Durchschlagskraft besitzenden
Streptokokken. Es sind demnach die Befunde Schriddes nicht zu bezweifeln. Sie gelten voll und ganz
fiir die Gonokokkeninfektion bzw. fir die Streptokokkeninfektion. Unser Bestreben soll vielmehr sein,
Liicken auszufiillen in unserer Kenntnis iiber die verschiedenen anderen Erreger von entziindlichen
Erkrankungen der weiblichen Adnexe und der durch sie gesetzten Gewebsverinderungen.

Oophoritis.

Selten erkranken die Eileiter isoliert. Dieselbe Schidigung, die die Tuben trifft,
trifft gleichzeitig fast immer auch die Eierstocke, es miiBte denn sein, dafl die Entzindung
der Eileiter rasch zu einem VerschluBl des abdominellen Endes fiihrt, ohne daf die Eileiter-
wand von Keimen durchwandert wurde, und so die Infektion lokalisiert bleibt. Meist aber
entsteht entweder gleichzeitig oder rasch in der Folge auch die Infektion des Eierstockes.
AuBerordentlich selten ereignet es sich, daBl die Ovarien unabhingig vom Eileiter priméir
erkranken bzw. die Erkrankung der Eileiter erst nachfolgt.

Wie wir es schon bei der puerperalen Qophoritis gesehen haben, kann die Infektion
den Eierstock bei aufsteigender Keiminvasion von den &uBeren Genitalien bis zum
Bauchfell auf dem Wege der Tuben erreichen, in selteneren Fillen auf dem Wege der
Lymphbahnen bei Durchwanderung der Lymphgefife der Gebarmutter bzw. der Eileiter-
wand, ebenfalls nicht hiufig auf dem Wege einer Peritonitis oder metastatisch von einem
anderen Infektionsherde im Korper. Der Gonococeus ist imstande, in tiefere Gewebspartien
des Eierstockes einzudringen (Wertheim, Menge), ebenso aber auch andere Keime
(Schottmiiller, Siredey u. a.).

Man unterscheidet eine akute und eine chronische Oophoritis, je nachdem die Keim-
invasion zu einer akuten Reaktion des Organes gefithrt hat, oder aber bei geringgradiger
Virulenz zu einer mehr schleichenden Abwehr des umgebenden Gewebes. Und wir unter-
scheiden auch hier bei der Wundkeiminfektion des Eierstockes zwischen interstitieller
und parenchymatoser Entziindungsform. Bei ersterer erkrankt vor allem das Zwischen-
gewebe, bei letzterer das Keimepithel und seine Derivate, der Follikelapparat. Weiter
unterscheidet man zwischen einer serdsen, eitrigen und himorrhagischen Oophoritis;
doch sind dies mehr Grad- als Wesensunterschiede. Die akute Oophoritis duBert sich
histologisch in Hyperéimie, Odem des Organes, in Ecchymosen, in rundzelliger Infiltration
mit mehr minder viel Plasmazellen, Follikelepithelzerfall und Zerfall der Eizellen. Es
finden sich alle Zeichen der Entziindung, der kleinzelligen Infiltration, der Leukocyten-
ansammlung, der Plasmazellenanhdufung, die sich entweder mehr im Interstitium um die
Blut- und Lymphgefifie angeordnet finden oder mehr dem Follikelapparat betreffen, bis
zur AbsceBbildung verschiedenen Grades (Abb. 80—384), von mikroskopischen Leuko-
cyteneinschmelzungen bis zu faustgroBen Eiteransammlungen. Je nachdem die Ent-
ziindung mehr interstitiell oder parenchymatds entwickelt ist, finden sich Einschmel-
zungen im Bindegewebe des Hilus oder Pseudoabscesse der Follikel, der Corpora lutea.

Die Gelbfirbung der AbsceBwand bei der parenchymatdsen Oophoritis mufl nicht
auf Corpus luteum-Abscef schlieBen lassen. Das, was in vielen Fillen die Gelbfarbung
bedingt, sind Pseudoxanthomzellen, Bindegewebszellen, die zur Lipoidspeicherung in der
Umgebung von Eiterdepots dienen. Die Pseudoxanthomzellen liegen ganz unregelmaBig

9*
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durcheinander, wihrend die Luteinzellen in epitheloidem Verbande gelégen sind
(Aschoff, Pick, Miller, Kehrer, Waetjen).

Waetjen gibt dhnliche Befunde wie Schridde fiir die Salpingitis gonorrhoica auch
fir das Ovar an, indem der Gonokokkenabscef viel Plasmazellen und Lymphocyten, der
StreptokokkenabsceB weniger Plasmazellen und hauptsidchlich Leukoeyten enthilt.
O. Frankl ist der Ansicht, dal die Dauer der Entziindung das MaBgebende ist fiir den
Plasmazellenreichtum, nicht aber die Atiologie der Entziindung.

Da interstitielle und parenchymatose Entziindung meist kombiniert vorkommt, so
findet man in recht hiufigen Fillen den ganzen Eierstock voll Eiterzellen, von Lympho-

Abb. 35. Sehr groBe ,,Adnextumoren‘‘, weder tuberkuldoser noch gonorrhoischer Natur.
(Vgl. Krankengeschichte, S. 133, Ap. Herta.)

cyten bzw. von roten Blutkorperchen durchsetzt, ohne die Einbruchspforte genauer aus-
findig machen zu konnen. Die Eierstocksentziindung wirkt sich pathologisch-anatomisch
vor allem in einer Beteiligung des angrenzenden, vor allem des anliegenden Peritoneum aus.
Die Entziindung geht auf dasselbe iiber meist in Form von Exsudatbildung, von Ver-
klebungen mit demselben, unter welchen der EntziindungsprozeB weiter glimmt, bis der
ProzeB spontan oder durch entsprechende Behandlung zur Ruhe kommt. Das Endresultat
sind meist Verklebungen mit den Nachbarorganen, vor allem mit dem Uterus und mit
der Tube, die je nach Art der Entziindung schwartig, narbig und sehr resistent sein kénnen.

Das Ovar selbst hilt Unglaubliches aus, denn auch nach den schwersten Entziin-
dungen, nach mehrfacher Abscedierung des Organes findet sich auch nach Jahren noch
funktionstiichtiges Parenchym in geniigender Menge. AuBerordentlich selten kommt es
doch zu einer Anderung der Struktur des Eierstockes, zum Ersatz des Parenchyms durch
narbiges Bindegewebe, wobei die funktionierenden Bestandteile des Eierstockes auch
ginzlich fehlen konnen Es gibt verschiedene Grade dieser Verinderung des Eierstockes,
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ja es kann eine bindegewebige Verdnderung auch bei ganz leichten Entziindungen, manchmal
auch bloB bei Zirkulationsstorungen vorkommen (ovarite sclero-cystique der Franzosen)

Die klinische Auswirkung der Oophoritis ist eigentlich sehr gering. Schmerzen an
den Adnexen sind recht selten durch eine isolierte Erkrankung des Eierstockes bedingt.
Das ist der groBe Fehler, den nicht nur die Laien begehen, Schmerzen, die neben der Gebér-
mutter lokalisiert werden, auf die Eierstocke zuriickzufiihren. Parametritis und Oophoritis
sind zwel Diagnosen, die in der Gynikologie viel zu hiufig gestellt werden. Das, was bei
Adnexerkrankungen hauptsichlich erkrankt ist und auch hauptséchlich die Schmerzen
verursacht, ist der Hileiter. Hs handelt sich demnach viel hidufiger um eine Salpingitis
als um eine Oophoritis. Auf alle Fille treten die Symptome der OQophoritis hinter denen
der miterkrankten Organe und der mitbestehenden Erkrankungen weit in den Hintergrund.
Bei einer schweren septischen Erkrankung im kleinen Becken ist die Allgemeinerkrankung
als solche das Wesentliche, nicht die Oophoritis, ebenso ist bei einem Adnextumor das
Gesamthild viel ausschlaggebender und wichtiger als die Oophoritis. Auch therapeutisch
werden wir letztere kaum isoliert angehen kénnen.

Der Fall Ap. Herta (Abb. 35) zeigt einen sehr groBen ,,Adnextumor®, der weder tuberkuléser noch
gonorrhoischer Natur, wahrscheinlich durch eine Grippeerkrankung mitverursacht war.

Prot.-Nr. 139/28, 54 Jahre alt. Vorher immer gesund. Mit 16 Jahren Menses, regelmaBig, seit
6 Jahren Menopause. Keine Schwangerschaft. Seit 1 Monat nach einer Grippe Schmerzen im Unter-
bauch. Seit 6 Wochen Fieber. GroBler, das ganze Becken ausfiillender Tumor. Blutsenkung in einer
Stunde. Wassermann negativ. Am 3. 6. 28 Laparotomie. Rechts faustgroBe Pyosalpinx, stark gewunden.
Uterus normal groB. Die linke Tube in eine kleinfaustgroBe Pyosalpinx umgewandelt. Im Eiter zarte,
schlanke Bacillen, die in keine der gewdhnlichen pathogenen Arten gehéren. Nicht gonorrhoische
Pyosalpinx und eitrige Oophoritis nach Grippe.

Peritonitis.

Eine aufsteigende Entziindung kann bis zum Peritoneum gelangen und hier eine
Bauchfellentziindung hervorrufen. Dies geschieht entweder auf dem Wege der Schleimhaut
der Gebirmutter und der Eileiter oder aber auf dem Wege der Durchwanderung des Uterus
meist durch dessen Liymphriume, wie wir dies wiederholt schon hervorgehoben haben.
Es kann selbstverstindlich eine Bauchfellentziindung des kleinen Beckens vom Eileiter,
nachdem die Keime seine Wand durchwandert haben, oder aber auch von Nach-
barorganen ausgehen, so von der Blasenwand, vom Blinddarm, von der Flexur, und erst
sekundér auf die Geschlechtsorgane iibergreifen.

Je nach der Virulenz der Keime, je nach der Krankheitsbereitschaft der Gewebe
und der Widerstandsfihigkeit des Organismus wird der auf das Bauchfell sich ausbreitende
Infekt verschiedene Zustéinde auslosen. Ein Beispiel der wenig virulenten und zur Lokali-
sation neigenden Infektion stellt die Gonorrhée dar. Es kommen bei ihr wohl auch all-
gemeine Peritonitiden vor. Fiir gewohnlich aber kommt es zu einer reaktiven Entziindung
des Bauchfelles, vor allem durch zeitlichen Epitheldefekt zu Verklebungen und schon
dadurch zur Lokalisation des Prozesses. Dasselbe kann aber auch ein anderer Keim bedingen,
wenn seine Virulenz eine entsprechend geringe ist.

Die beginnende Peritonitis duBert sich in einer Rétung und Schwellung der Serosa.
Man findet injizierte GefiBe und Odem des subserdsen Bindegewebes. Vorerst ist das
Exsudat gering, serds. Das Exsudat nimmt rasch zu und kann serofibrinds werden oder
auch eitrig, je nach den infizierenden Keimen auch iibelriechend und mit Blut untermengt.
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Vermogen die AbwehrmaBnahmen des Bauchfells und seiner Umgebung durch die vorher
erwihnten Verklebungen den Proze8 zu lokalisieren, so wird eine allgemeine Peritonitis
vermieden. Die Verklebungen wund in weiterer Folge die stirkeren Verwachsungen
beschrinken sich auf die Umgebung der erkrankten Organe. Es kommt zu perimetriti-
schen, perisalpingitischen und perioophoritischen Exsudatbildungen unter Heranziehung
der umliegenden Organe, vor allem des Darmes und Netzes. Gerade bei der gonorrhoischen
Entzindung ist recht hiufig das ganze viscerale Peritoneum ergriffen und es kommt zu
Verwachsungen mit der Flexur, mit dem Netz, somit zur Uberdachung der erkrankten
Geschlechtsorgane. Selbstverstéindlich ist diese Art der Auswirkung der Pelveoperitonitis
nicht nur bei der Gonorrhée zu finden, sondern auch bei anderen Keimen, ja sogar bei
Streptokokkeninfektionen mit entsprechend geminderter Virulenz. Es soll ein Unterschied
zwischen gonorrhoischer Beckenperitonitis und der durch Wundkeime hervorgerufenen
bestehen, indem bei der Gonorrhde verhiltnismaBig héufig serése Exsudate und starke
Fibrinausscheidung gefunden werden. Die Douglasabscesse sind dagegen hiufiger durch
Wundkeime verursacht (Th. Heynemann).

Eine ganz besondere Bedeutung fir die Nosologie hat das Lymphgefifnetz des
Bauchfells. Es liegt im Bindegewebe mit den Blutgefifen und den sensiblen und sympathi-
schen Nerven und ist auBerordentlich weit verzweigt. Seine Ausliufer schickt es bis zur
Oberfliche des Bauchfells, bis in den Zwischenepithelzellenraum. Besonders dicht ist das
LymphgefiBsystem im Mesenterium, im Netz und am Zwerchfell. Zwischen den Lymph-
gefiBen der Pleura und des Bauchfells bestehen Verbindungen durch das Zwerchfell,
wobei jede Seite ein fiir sich getrenntes System bildet. Der Lymphstrom geht vom Bauch-
fell zur Pleura (Kittner). Die Lymphbahnen vereinigen sich in dem Ductus thoracicus;
es hat somit die Lymphe nur einen ganz kurzen Weg, um in die Blutbahn zu gelangen.
Der Lymphstrom wird durch die rhythmischen Bewegungen des Zwerchfells geregelt.

Eine Eigentiimlichkeit des Bauchfelles der Frau ist es, daB die Bauchhohle mit der
AuBenwelt direkt kommuniziert. Unter giinstigen Umsténden ist der Weg von auBen in
den Liymphsack des Peritoneums frei und gangbar. Und nur bei der Frau sind die ganzen
Genitalorgane mit ganz geringen Ausnahmen mit Bauchfell direkt iiberzogen, so daB
entziindliche Prozesse dieser Organe auf das Bauchfell iibergehen miissen. Und es ist auch
tatséchlich der Fall, daB bei den entziindlichen Prozessen, hauptsichlich wenn sie akut und
plotzlich auftreten, das Bild von der Miterkrankung des Beckenbauchfells beherrscht wird.

Das Peritoneum ist fiir bakterielle Invasionen auBerordentlich geeignet. Die
gleichmiflige Temperatur im Bauchraume, die ja fiir die Mikroorganismen das Optimum
darstellt, begiinstigt ihre rasche Vermehrung, der leichtbewegliche und in steter Bewegung
befindliche Darm begiinstigt die Ausbreitung der einmal im Bauchraume wachsenden
Keime. Die enorme Fliche begiinstigt wieder die starke Resorption der Bakteriengifte,
der kurze Weg zum Ductus thoracicus bzw. dann zum Blutkreislauf begiinstigt wiederum
den raschen Ubergang der Toxine und der Bakterien selbst in die Blutbahn. Es ist deshalb
verstindlich, daB eine eitrige Peritonitis beispielsweise das Allgemeinbefinden schwer
schiidigen muB, und daB die Krankheitserscheinungen der Infektion auf dem FuBe
folgen werden.

Obschon das Bauchfell auf Bakterieninvasionen aufBerordentlich empfindlich ist,
s0 besitzt es bekanntlich andererseits wieder Schutzkrifte, wie sie kaum einem anderen
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Organ oder Gewebe zukommen. Es ist dies im groBen und ganzen dieselbe Art der MaB-
nahmen und Schutzkrifte, die im ganzen Organismus vorkommen, hier sind sie aber
besonders intensiv und ausgiebig. Das Peritoneum antwortet auf jede krankmachende
Ursache, vor allem auf jede Infektion, mit einer Exsudatbildung. Diese Exsudatbildung
erfolgt sofort nach Einsetzen der Infektion. Die das Exsudat bildende Fliissigkeit enthilt
reichlich Leukocyten. Dieses Frithexsudat und das rasech sich bildende Fibrin haben
das gleiche Bestreben die eingedrungenen Keime unschiddlich zu machen. Die Leuko-
cyten nehmen die Keime in sich auf. Das Fibrin besitzt an und fiir sich baktericide Eigen-
schaften (Berger). Vermag die Fibrinbildung so stark einzusetzen, daB es zu einer
Abkapselung des Prozesses kommt, zu einer Bildung einer AbsceBmembran, so ist dies
schon ein uniiberwindliches Hemmnis fir die Weiterverbreitung der Keime und einer der
ausgiebigsten Selbstheilungsprozesse des Peritoneums. Aber auch die Exsudatflissigkeit
besitzt bakterientotende Kigenschaften (Fromme). Gleichzeitig mit der Bildung des
Exsudates beginnt auch die Resorption desselben. Das ist eine ganz spezielle Higen-
schaft des Peritoneums, d<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>