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I. Die W undkeimerkrankungen. 
Einleitung. 

Die Wundkeimerkrankungen, die hier besprochen werden sollen, sind aus den ubrigen 
entzundlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane, der Tuberkulose, der 
Gonorrhoe und vieler anderer, noch viel zu wenig herausgearbeitet, um sie in klarer Art als 
eigene.umschriebene Krankheitsform bring en zu konnen. Weder die Pathologie und Noso­
logie, noch die Diagnostik und Differentialdiagnostik sind in einzelne Entzundungsarten 
rein zu scheiden. Am besten ist diese Scheidung vielleicht in der Therapie durchfuhrbar, 
aber auch hier muB die Zukunft eine abgegrenztere Trennung bringen. 

Versuche und Ansatze zu einer solchen Trennung nach den atiologischen Faktoren 
sind mehrfach gemacht worden. Eine 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 Ursa chen 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 durchfiihren zu konnen. 

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

Ais erstes Erfordernis, als Bedingung, ohne welche ein Fortschritt schwer denkbar 
ist, halt en 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 Ausfiihrungen iiber Wundkeimerkrankungen 
die Gonorrhoe einen auf den ersten Blick vielleicht ungebiihrlich groB scheinenden Raum 
einnimmt, trotzdem sie an anderer Stelle des Werkes erschopfend dargestellt wird. Wir 
konnen aber den fortwahrenden Hinweis auf die Trippererkrankungen, die heute wohl als 
die entziindlichen Erkrankungen kat' exochen der weiLlichen Geschlechtsorgane gelten, 
.nicht missen. Um so weniger laBt sich diese Trennung heute restlos durchfiihren, als viele 
Beschreibungen entziindlicher Zustande, makroskopisch ebenso wie mikroskopisch, vor­
liegen, deren atiologische Grundursache man nicht kennt, die aber trotzdem als 
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2 Die Wundkeimerkrankungen. 

GonorrhOe oder Wundkeimerkrankung gelten. Aus diesem Grunde genugt es auch 
nicht - wenigstens wenn man auf den Fortschritt im Erkennen der ur~achlichen 

Kriterien der einzelnen entzundlichen Zustande bedacht ist --, bei einem Bild - sei dieses 
nur beschrieben oder gar gezeichnet, wodurch es sich unserem Gedachtnis noch fester ein­
pragt, - einfach die Behauptung aufmstellen, 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, daB die bestimmte Keimart 
auch tatsachlich die erwiesene Ursache der Erkrankung sei. Das gleiche, nur noch in 
erhOhtem MaB, gilt fUr mikroskopische Beschreibungen und Abbildungen. Wird dies 
nicht streng und konsequent durchgefUhrt, so werden wir niemals aus vorgefaBten Mei­
nungen und schon eingepragten, den Tatsachen nicht entsprechenden Auffassungen heraus­
kommen. Wir wiederholen nochmals, daB vor allem die wirklich grundliche Scheidung der 
GonorrhOe von den Wundkeimerkrankungen durchgefUhrt werden muB, und daB dies die 
Ursache ist, warum wir uns in dies em Kapitel immer wieder auf die GonorrhOe beziehen. 

Dazu brauchen wir abervor allem den ernstesten Willenzu dieser Scheidung. Voraus­
setzung ist, daB nur das, was bewiesen und erwiesen ist, zur Gonorrhoe bzw. zu den Wund­
keimerkrankungen gerechnet und zugeteilt wird. AuBerdem muB all das berucksichtigt 
werden, was uns zur richtigen Erkennung der Erkrankung uberhaupt. verhelfen kann. 

Hierzu zahlen wir vor allem die Ha.matologie. 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 Gynakologen selbst sich damit ernstlich und andauernd befassen. So wie 
es heute keinen Gynakologen gibt, der sich ernstlich wissenschaftlich betatigt, ohne im 
Mikroskop und der gynakologischen Histologie bewandert zu sein, ebenso muB in Zukunft 
jeder Fachgynakolog, der auch nur halbwegs an den Fortschritt seines Faches mitarbeiten 
will, in der Hamatologie bewandert sein. Heute muB noch viel Material gesammelt werden. 
Jeder entzundliche Fall, hauptsachlich dann, wenn dessen Atiologie bekannt ist, sollte 
hamatologisch durchgearbeitet werden. Wir sind uberzeugt, daB uns dadurch viel neue 
Erkenntnisse recht bald weiterbringen werden. Die Uberzeugung ist· unerschutterlich, 
daB hier in unserem Fache selbst gearbeitet werden muB, daB es absolut nicht genugt, 
sich die FaIle von einem unserem Fache Fernstehenden hamatologisch untersuchen zu 
lassen. Man muB selbst eingeweiht sein, man muB die Praparate selbst anfertigen konnen, 
auf aIle ]'a11e aber imstande sein, sie selbst zu deuten, um so mehr als wir uberzeugt sind, 
daB auch die heutigen Hamatogramme fUr gynakologisch-geburtshilfliche Zwecke eine 
Erweiterung erfahrenwerden. Auch die "hamatologische" Untersuchung der verschiedenen 
Fluorarten erscheint uns aussichtsreich. aber als ureigenes Gebiet des Gynakologen. 

Dies alles ist der Grund, warum wir in unseren AusfUhrungen der Hamatologie einen 
so ausgedehnten Platz einraumen. Wir glauben durchaus nicht, daB die Hamatologie sich 
aus einigen Seiten Text erlernen laBt. Wir hoffen aber dadurch, daB wir sie ausfUhrlich 
besprechen, ihre Wichtigkeit dargetan zu haben. Es solI dadurch das Interesse geweckt 
und gezeigt werden, wie Vieles wir schon heute diagnostisch, vor allem differentialdiagno­
stisch auch in fernabliegenden Gebieten, schlie.Blich auch therapeutisch aus derselben 
lernen konnen und lernen mussen. Ohne Hamatologie konnen wir uns die Lehre der ent­
ziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane heute eigentlich nicht mehr 
vorstellen. Und in Zukunft noch weniger. 
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Von der gleichen Wichtigkeit in jeder Beziehung ist fiir unser Thema die Immunitats­
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 entziindlichen 
Erkrankungen abgehen, sowohl in der Diagnostik, vor allem in der Differentialdiagnostik 
und ganz besonders in der Therapie. Dnd auch hier muB der Gynakologe nicht nur 
NutznieBer, sondern Mitarbeiter sein, denn nur er kann die Immunitatsvorgange richtig 
einschatzen, er selbst muB bei dem noch sehr notwendigen Ausbau der Komplement­
fixation mittun. Dnd vielleicht wird es gerade ihm beschieden sein, brauchbare Kom­
plementablenkungsmethoden fiir die verschiedenen Wundkeimarten auszuarbeiten. 
Jedenfalls muB bei den Vaccinen, die er anwendet, er Mitarbeiter sein, denn er muB 
mithelfen, sie richtig herzustellen, er muB sie in Kenntnis der feineren Vorgange in der 
Serologie ausprobieren, gegebenenfalls auch verbessern, vor allem aber nach Methoden 
suchen, um die 1mpfstoffe vor ihrem Gebrauch noch im Laboratorium auszuwerten. Der 
Gynakologe wird also in der Serologie, in der 1mmunitatslehre, demnach auch im Wesen 
des reticuloendothelialen Systems genaue Kenntnisse nicht mehr missen konnen und in 
Zukunft immer mehr benotigen. Dies erklart die Erwahnung dieser Kapitel im Rahmen 
unserer Ausfiihrungen. 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 unerlaBlich. 1st doch in einer zu wenig beachteten Anzahl 
von Fallen das Wochenbettfieber nichts anderes als das anfangliche akute Stadium einer 
viele Jahre sich hinziehenden Erkrankung der weiblichen Geschlechtsorgane. Wenn diese 
Zusammenhange nach mehr beachtet werden konnten - wir verhehlen uns die Schwierig­
keiten nicht -, so wiirde sicherlich manche langwierige chronische Erkrankung durch 
rechtzeitige und restlose Ausheilung der Grundkrankheit vermieden werden konnen. 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. Hauptsachlich dort ist das Einbeziehen der puerperalen 
Fiebererkrankungen im Rahmen der Wundkeimerkrankungen der weiblichen Geschlechts­
organe ganz besonders angezeigt und unerlaBlich, wo, wie in dies em Handbuch, die Geburts­
hilfe von der Gynakologie getrennt ist. Man kann hier ebensowenig die Puerperalerkran­
kungen ausschlieBlich dem Geburtshelfer allein iiberantworten, als man dies mit der 
Schwangerschaft auBerhalb der Gebarmutter tut. 

1* 



4 Die Wundkeimerkrankungen. 

Allgemeiner Teil. 

TIber Entz-undung. 
Nach B. Fischer versteht man unter Entziindung die Summe aller ortlichen 

Reaktionen des GefaB- und Stiitzgewebsapparates auf lokale Gewebsschadigungen. Mit 
C. Sternberg muB man diese Definition, trotzdem gegen sie mancher Einwand erhoben 
werden kann, ihrer Kiirze wegen als brauchbar bezeichnen. Die allerhaufigste Ursache 
der Entziindungen sind wohl Bakterien, doch konnen aIle Krankheitsursachen Entziin­
dungen hervorrufen. Traumen, Hitze und Kalte, Sonnen-, Rontgen- und Radiumstrahlen, 
Quarzlampenlicht, Elektrizitat, Fremdkorper und Krankheitszustande, die als, Fremd­
korper wirken, die verschiedensten chemischen Gifte und vieles andere konnen die Ursache 
eines Entziindungsprozesses sein. 

Auf eine ortliche Schadigung - sofern diese nicht auf die oberflachlichen Epithel­
zellen beschrankt bleibt - antwortet das Gewebe vorerst mit einer Erweiterung der zu­
fiihrenden Arterien, mit einer aktiven Hyperamie; der BlutzufluB ist beschleunigt. Infolge 
Erweiterung der HaargefaBe und der kleinen Venen kommt es dann zu einer Verlang­
samung der Blutbewegung. Bald steUt sich eine Vermehrung der Leukocyten ein, die sich, 
wenn es die Lichtung des GefaBes gestattet, wie bekannt, im Randstrom sammeln und sich 
der GefaBwand anlagern. Diese wandstandigen Leukocyten dringen durch Eigenbewegung 
ihrer Protoplasmafortsatze in die Kittsubstanz der Endothelzellen ein, schaffen sich einen 
Durchgang und wandern,indem sich immer mehr Protoplasma durch die Offnung durch­
zwangt, aus dem GefaB aus. Zugleich tritt aus den GefaBen auch Blutplasma aus, und zwar 
nicht nur durch die GefaBwandliicken, sondern auch auf osmotischem Wege durch die 
Endothelmembran. Durch diese sickern die verschiedenen EiweiBstoffe verschieden leicht 
durch; Albumin am leichtesten, Fibrinogen am schwersten. Recht haufig treten auch 
rote Blutkorperchen aus den GefaBen in das umgebende Gewebe. Diese haben aber keine 
Eigenbewegung, sie werden vielmehr ausgepreBt. Das Exsudat, das bei Entziindungen 
gebildet wird, besteht demnach vornehmlich aus BIutplasma, Leukocyten und Erythrocyten. 

Die GefaBwandschadigung, die Chemotaxis, die zum Teil reflektorisch zustandc 
gekommene Hyperamie und ortliche Blutdrucksteigerung erklaren diese Vorgange und 
mit ihnen die klassischen Hauptsymptome der Entziindung, die Rotung, den Schmerz, 
die Warme und die Schwellung, rubor et tumor cum calore et dolore. Die Rotung und die 
Schwellung find en ihre Erklarung in der Hyperamie, der Schmerz in dem Druck des Exsu­
dates auf Nerven, soweit diese nicht direkt durch die Entziindungsursache geschadigt 
wurden (Traumen, Bakterien, bakterielle Gifte), die Schwellung in der Hyperamie und 
Exsudation (C. Sternberg). 

Sehr bald nach Einwirkung der krankmachenden Schadlichkeit entwickeln sich diese 
Erscheinungen des exsudativen Stadiums der Entziindung. Schon nach 12-24 Stunden 
konnen proliferative Vorgange beginnen. Es kommt zur Schwellung und zur Vermehrung 
(Mitosen) von Bindegewebszellen und der Blut- und LymphgefaBendothelien, zur Neu­
bildung von Capillaren. Diese entziindliche Infiltration ist vorerst mehr gleichmaBig aus­
gebreitet, spater umgrenzt, herdfOrmig. Besonders bei alteren Entziindungsprozessen 
chronischen Charakters finden wir herdfOrmige Infiltrationen, die hauptsachlich vorerst 
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aus Leukocyten, dann aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen (Rundzelleninfiltrate), 
aber auch in wechselnder Anzahl aus veranderten Bindegewebszellen. 

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

Bei den entziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane finden wir 
aIle Arten der exsudativen Entziindung, die serose, die hamorrhagische und die eitrige 
Entziindung. Die serose Entziindung auBert sich vor allem an den Schleimhauten. An 
Urethra, Blase, Scheide, Cervix und Endometrium findet sich anfangs ein seroses Exsudat, 
ein seroser Katarrh mit mehr oder minder starker Desquamation. Sind dem serosen Exsudat 
viele rote Blutkorperchen beigemengt, so bezeichnet man dasselbe als hamorrhagisch. 
Wir sehen es auch an den auBeren Schleimhauten der weiblichen Geschlechtsorgane bei 
starker Schadigung bzw. bei stark giftigen Krankheitserregern, wir sehen es aber recht 
haufig auch im Anfangsstadium schwerer infektioser Adnexerkrankungen und Erkrankungen 
des Beckenbauchfelles. Treten die polynuklearen Leukocyten in groBer Menge auf bei 
Zuriicktreten der serosen Fliissigkeit, 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 RiickschluB auf die Ursache der Erkrankung gestattet manchmal das 
Aussehen des eitrigen Exsudates. So ist beispielsweise der tuberkulOse Eiter mehr diinn­
fliissig, flockig oder schleimig fadenziehend. Pyocyaneuseiter ist blaugriin. 

Spielt sich die eitrige Entziindung auf der Oberflache von Schleimhauten 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 
erfiillte Raume, 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, wahrend phlegmonose Prozesse mehr im Becken­
bindegewebe in Erscheinung treten. 

Kommt es bei Schleimhauten und serosen Hauten, Scheide, Vestibulum, Cervix, 
Endometrium bzw. Bauchfell infolge des Entziindungsreizes zur Nekrose der oberflach­
lichen Gewebsschichten, so kann sich durch Gerinnung des fliissigen Exsudates, welches aus 
den GefaBen ausgeschieden wird, eine sog. fibrinose Entziindung bilden. Diese Fibrinhaut 
laBt sich vorerst noch in zusammenhangender Schichte von der Unterlage abheben und wird 
Pseudomembran genannt. Sie ist matt und rauh. Die Abziehbarkeit dieser Auflagerung, 
die aus Faserstoff, weiBen Blutkorperchen und abgestorbenen Deckzellen besteht, ist 
solange vorhanden, als die Gewebsnekrose nur die alleroberflachlichsten Schichten des 
Epithels bzw. Endothels betroffen hat. Zieht man dieses der sog. crouposen Entziindung 
entstammende Produkt von seiner Unterlage ab, so bleibt eine glatte, gerotete, kaum 
blutende Flache 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 Fallen sprechen wir von einer diphtherischen oder 
diphtheritis chen oder nekrotisierenden Entziindung. An Vulva, Vagina kommen sowohl 
croupose als auch diphtherische Entziindungen vor, nekrotisierende Entziindungen recht 
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haufig im Harnapparat und Uterus, pseudomembranose, das sind fibrinose Entziindungen, 
hauptsachlich am Beckenbauchfell. 

Kommen zu den eitrigen Entziindungen noch Faulniskeime 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 konnen auch stark ere Exsudate, auch 
fibrinose, durch Fermente aufgelOst und dann resorbiert werden oder bei Membranbildungen 
abgestoBen 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 Schadlichkeit ganz fertig werden konnte, 
so kommt es zur chronis chen 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 Veranderungen nicht schon zu hochgradig sind, 
zur Heilung ohne Funktionsstorung des Gewebes fiihren. Uberwiegen aber bei chronis chen 
Entziindungen die proliferativen Vorgange, so kommt es zu ganz typischen Veranderungen 
in den befallenen Geweben und Organen durch Gewebsneubildung. 

Jedes entziindliche Wachstum fiihrt vor aHem zu gewissen Neubildungen. Zwischen 
den sprossenden Capillaren befinden sich neben fibroblastischen Bindegewebszellen viele 
weiBe Blutkorperchen, Lymphocyten und Plasmazellen. Die Gewebsbildung wachst als 
Granulationsgewebe, welches endlich in seinem Wachstum, durch Engerwerden der GefaBe, 
schlieBlichen Schwund derselben, stillsteht. Das Bindegewebe wird durch Schwund der 
Zellelemente immer grober. SchlieBlich bleibt das Narbengewebe als derbes, zell- und 
gefaBarmes Bindegewebe zuriick. Das Narbengewebe neigt, wie bekannt, durch stetiges 
Zellarmerwerden zur Schrumpfung, Vorgange, die uns sowohl im Beckenbindegewebe als 
auch im Beckenperitoneum und den Geschlechtsorganen selbst sehr gelaufig sind. Es 
kann durch das Aufeinanderliegen der Granulationsgewebe zu flachenhaften Verwach­
sungen kommen, wie wir sie zwischen den ser6sen Uberziigen der verschiedenen Becken­
organe so haufig sehen. 

Am weiblichen Genitale, das aIle 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 fUr abakterielle Entziindung ist das weibliche Genitale ein gutes 
Objekt, friiher mehr durch chemische Schadigung, heute durch Rontgen, 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 vielfaltigen anwesenden Keime zu einer bakteriellen. Und dann ist es 
schwer, die wirkliche Ursache des Entziindungsprozesses einwandfrei festzustellen, da die 
hinzugetretene Entziindungsursache die primare verdeckt und unkenntlich macht. Weiter 
solI es auch abakterielle Entziindungen geben, die durch Einwirkung von fernabliegenden 
Entziindungsherden verursacht werden, und zwar infolge Toxinwirkung auf entfernte 
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Organe (Dalche, Joachimovits, Roulland). Sie sollen sich durch ganz besonders 
groBe Fliichtigkeit und Verganglichkeit kennzeichnen. Vielleicht gebOrt hierher auch das 
Quinckesche Odem, das zu sehr verganglichen Schwellungen der Eierst6cke und der 
ubrigen Geschlechtsorgane fUhren kann. Schlie13lich muB darauf hingewiesen werden, 
daB es Schwellungen der verschiedenen Anteile der weiblichen Geschlechtsorgane gibt, 
die bei bestehenden Entziindungen an Nachbarorganen als kollaterales Odem aufzufassen 
sind. So konnen schwere Appendicitiden, eine akute Sigmoiditis, Typhlitis, Cystitis 
usw., vomehmlich wenn das dazugebOrige Bindegewebe mitbeteiligt ist, betrachtliche 
Schwellungen der Gebarmutteranhange und der Parametrien, dann auch Erkrankungen 
der Oberschenkel und des Unterbauches zu Odemen der auBeren Geschlechtsorgane fiihren 
wodurch eine gynakologische Erkrankung vorgetauscht werden kann. 

Erkranknngen dnrch Bakterien. 
Das, was fur gewohnlich als entzundliche 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, hauptsachlich bei Kindem, die Tuberkulose, 
schlieBlich auch andere noch seltenere Erkrankungen (siehe II. u. III. Teil). Die Haufig­
keit der Tuberkulose wird aus dem Sektionsmaterial, dem verlaBlichsten Anzeiger, auf 
rund 10% der entziindlichen Erkranlmngen des weiblichen Genitales angegeben. Die 
iibrigen 90% entfallen auf die Gonorrhoe und die Wundkeimerkrankung, ganz ungefahr 
zur Halfte auf jede dieser beiden Gruppen; vielleicht nur ein Bruchteil auf alle iibrigen. 
Es schwankt der Anteil an Gonorrhoe je nach dem Lande, der Umwelt, ja auch je nach den 
Krankenhausem und dem Krankenmaterial in derselben Stadt. Dort, wo Prostituierte 
und ihre Ersatzberufe zusammenstromen, ist das Kontingent der Trippererkrankungen 
bOher, es kann bis 60% und 70%, ja 80% (Noeggerath, Jacoby) der entziindlichen 
Erkrankungen ausmachen. Hier konnte man ungezahlte Statistiken anfUhren, die aber 
wenig allgemeinen Wert haben, da sie immer nur die besonderen lokalen Verhii,Itnisse 
beleuchten, ohne iiber die fiir die Allgemeinheit und im Durchschnitt geltenden Verhii,Itnis­
zahlen viel besagen zu konnen. Unser Eindruck uber die Bewegung der gonorrhoischen Er­
krankungen ist der, daB 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 Falle. Jetzt ist nur mehr die Auswirkung der damaligen starken Zunahme der 
Tripperverbreitung festzustellen, und zwar ist dies die auBerordentlich groBe Anzahl von 
chronis chen und latenten Gonorrhoen der Frau, die ihre Erkrankung zum groBen Teil 
unerkannt als Kriegs- und Nachkriegsgabe weiterschleppt. Die Zunahme der chronis chen 
Falle driickt sich auch darin aus, daB fast allgemein ein Anstieg der Ascensionen festgestellt 
wird (Dickinson, Weinzierl, Sprinz u. a.). Immerhin fehlt es nicht an Orten, wo das 
Uberwiegen der Wundkeiminfektionen angefUhrt wird. Besonders italienische Autoren 
sind es, die die groBe Zunahme der Wundkeiminfektionen gegeniiber der GonorrbOe hervor­
heben und dies auf die Zunahme der Schwangerschaftsunterbrechungen zuruckfiihren 
(Viana). 
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Die Gonorrhoe. 
Die entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales auf Grund einer Infektion 

mit Gonokokken sind fUr die Kenntnis und Wertung der iibrigen entziindlichen Erkran­
kungen von auBerordentlicher Wichtigkeit. Die gonorrhoischen Infektionen sind einer 
genaueren Diagnosestellung heute wohl in jedemO Stadium der Erkrankung zuganglich. 
Als ausgesprochene Schleimhauterkrankung sind wir in der Lage den Krankheitserreger 
auch langere Zeit nach der Infektion mikroskopisch nachzuweisen. Die bakterioskopische 
Gonokokkendiagnose hat wohl gewisse Schwierigkeiten und mehrere Irrtumsmoglichkeiten, 
aber bei Ubung und Kenntnis gelingt sie in den meisten Fallen, hauptsachlich dann, wenn 
man die Lieblingsstellen des Sitzes der Gonokokken kennt und beriicksichtigto Bei An­
wendung einer richtigen Technik wird es in akuten und subakuten Fallen, sehr haufig 
auch bei der chronis chen Gonorrhoe gelingen entweder aus der Harnrohre oder aus den 
Vestibulardriisen bzw. den Ausfiihrungsgangen der Bartholinischen Driise, aus der 
Cervixschleimhaut, gegebenenfalls aus der Schleimhaut des Mastdarms oder gar des Uterus 
die Krankheitserreger nachzuweisen, hauptsachlich dann, wenn man eine spezifische 
Farbung, am besten die altbewahrte Gra msche Farbung, in Anwendung bringt. In zweifel­
haften Fallen wird uns das Kulturverfahren vor dem Irrtum schiitzen, Gonokokken haupt­
sachlich mit Meningokokken oder noch haufiger mit dem Diplococcus catarrhalis zu ver­
wechseln. Die Meningokokken wachsen in iippigeren Kolonien und unterscheiden sich 
von den Gonokokken durch Hamolyse. Doch auch der Catarrhalis soIl hamolysieren 
(Joachimovits). 1m iibrigen hilft uns bei der Differentialdiagnose die Tatsache, daB die 
Meningokokken sowohl Dextrose als auch Maltose, Lavulose aber nicht vergaren. Der 
Micrococcus catarrhalis vergart weder Dextrose, noch Maltose, noch Lavulose. Der 
Gonococcus indessen vergart nur Dextrose, dagegen weder Maltose noch Lavulose 
(Lingelshei m). 

Die Differentialdiagnose zwischen dies en drei gramnegativen Diplokokken von ganz 
ahnlicher Form und Farbbarkeit kann des ofteren von ausschlaggebender Bedeutung sein. 
So konnen 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 aIle drei kaffeebohnenfOrmigen gramnegativen Diplo­
kokken vorkommen konnen. Die Wichtigkeit einer derartigen Differentialdiagnose zeigt 
der von Kunewalder und Schwarz schon berichtete, in unserem Buche! ausfUhrlicher 
erwahnte Fall einer 21jahrigen Patientin, die nach einem Oralcoitus eine schwere, zweifels­
ohne gonorrhoische Angina bekam, an die sich eine Gonokokkenmetastase im Handgelenk 
bei vollkommen gesunden Geschlechtsorganen anschloB. SchlieBlich ist die Differential­
diagnose dieser Diplokokken auch deshalb wic?tig, weil wir uns, wie in unserem erwahnten 
Buche schon angefUhrt, ebenfalls in einigen Fallen iiberzeugen konnten, daB Infektionen 
des kindlichen Genitales, die im mikroskopischen Praparate gramnegative Kokken auf­
weisen, nicht immer GonorrhOen sind, sondern hauptsachlich in den Jahreszeiten, wo 
Erkaltungskrankheiten sich haufen, auf den Diplococcus catarrhalis zuriickzufiihren sind 
(Johnston, Ayres, Steiner u. a.). 

1 Bucura: Die entzundlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales. Wien: Julius Springer 
1930, S.18. 
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Wir vermogen demnach in all denjenigen Fallen, wo die Gonokokken noch an der 
Schleimhaut der Eintrittspforte sowohl als auch auf den weiter infizierten Schleimhauten 
haften, diesel ben, sei es mikroskopisch, sei es kultureIl, einwandfrei nachzuweisen und so 
die Diagnose GonorrhOe sowohl fUr den Augenblick als auch fiir die weitere Zukunft fest­
zulegen, wodurch die Moglichkeit besteht, spatere Komplikationen richtig als GonorrhOe 
zu werten. Die Schleimhautgonorrhoe heilt aber schneller aus als die Komplikationen. 
Es konnen Adnexschwellungen, es konnen Gelenkerkrankungen und andere Metastasen 
um Jahre und Jahrzehnte die Schleimhauterkrankung iiberdauern, wobei wir dann, auBer 
wir hatten im Stadium, wo die Krankheitserreger zuganglich sind, die Diagnose festgelegt, 
die Krankheitsursache mikroskopisch nicht mehr aufdecken konnen. Hier hilft uns die 
Komplementbindungsreaktion auf GonorrhOe. Es erhellt schon aus diesen Andeutungen, 
wie wichtig es ist, die Serodiagnose als Behelf der Gonorrhoediagnose verwenden zu konnen. 
Die Seroreaktion auf GonorrhOe war lange Zeit sehr umstritten und hat auch heute noch 
immer nicht die gebiihrende Anerkennung gefunden. Nicht zu Unrecht. Es unterliegt gar 
keinem Zweifel, daB die Ausfiihrung dieser Reaktion recht heikel sein muB, denn sie 
ergibt leider auBerordentlich haufig Fehlergebnisse. Es gibt recht wenige Untersuchungs­
steIlen, auf deren Ergebnisse man sich in bezug auf diese Untersuchung unentwegt ver­
lassen kann. Und nach unserer Erfahrung versagen auch diese verlaBlichen Stellen zu 
manchen Zeiten fast ganzlich, indem nicht nur sicher positive FaIle als negativ angegeben 
werden - dies ware 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 FaIle als positiv 
angegeben. Dies allerdings recht selten. DaB auch hier nur technische Fehler oder unzweck­
maBige Antigene oder Komplemente die Ursache der Fehlresultate sind, beweisen diejenigen 
FaIle, 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 Gonorrhoe 
noch nicht allgemein anerkannt ist, daB viele Arbeiten fiir ihre Verwertbarkeit ein­
treten, viele die richtigen Resultate nur auf perzentuelle richtige Ergebnisse ein­
schatzen. Es besteht dariiber schon eine ganz groBe Literatur. Jeder kann in dieser 
Sache nur das glauben, was er selbst erfahren hat. Unsere Erfahrung fuBt heute auf 
weit iiber 7000 Komplementbindungsreaktionen, die an verschiedenen Stellen durch­
gefUhrt worden sind. Selbstverstandlich sind wir auf die Ergebnisse angewiesen, die 
uns das untersuchende Institut vorweist. Immerhin iiben wir seit jeher eine gewisse 
Kontrolle dadurch aus, daB wir ohne Wissen der serologischen Untersucher ganz sichere 
FaIle, sowohl sicher negative als auch sicher positive FaIle, 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 erwahnt, wiederholt 
die Beobachtung gemacht, daB es Zeit en gibt, wo sich die Versager haufen; 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 fUr die Lues auch fUr die GonorrhOe verlaBliche Kontroll­
reaktionen zu finden. 

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

Unserer vollen Uberzeugung nach ist die Komplementbindungsreaktion auf Gonorrhoe 
nach Muller-Oppenheim unter obigen Einschrankungen so verlaBlich, daB man ihr 
nahezu 100 % richtige Resultate zubilligen kann, selbstverstandlich dann, wenn man sie 
richtig wertet. Wir haben schon im Jahre 1929 nachzuweisen versucht, daB viele Ergebnisse, 
die als MiBerfolge der Komplementbindungsreaktion angesprochen wurden, nichts anderes 
sind als nur oberflachlich auf der Schleimhaut sitzende GonorrhOen. Wir konnten namlich 
an unserem Material zeigen, daB nur diejenigen FaIle von Gonorrhoe bei der Seroreaktion 
positiv reagieren, bei welch en die Gonokokken in tiefere Schichten eingedrungen sind, daB 
dagegen ganz ober£lachlich an der Schleimhaut sitzende Keime die Seroreaktion nicht beein­
£lussen. Eine oberflachliche GonorrhOe ist demnach seronegativ und nur eine tiefsitzende 
seropositiv. Es kann also eine seronegative Frau infektios sein, wahrend eine seropositive 
es nicht zu sein braucht. Man muB sich aber gerade hier huten, eine sog. offene Gonorrhoe 
einer oberflachlichen gleichzus"etzen. Es kann beispielsweise eine Endosalpingitis, die 
wohl meist als geschlossene GonorrhOe anzusprechen ist - da dies im Einzel£aIle schwer 
nachzuweisen ist, wenigstens theoretisch - nur oberflachlich sitzen, wahrend eine 
Urethritis, die ja als offene GonorrhOe gilt, bei Mitergriffensein submukoser 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 
10-35 % unrichtige Ergebnisse der Komplementbindungsreaktion. Wir glauben diese 
angeblichen Fehlergebnisse darauf zuruckfUhren zu mussen, daB diese oberflachlichen 
Erkrankungen, die trotz positivem Gonokokkenbefund negativ reagierten, als Fehler 
gezahIt wurden. Wir wurden auf die Wichtigkeit des tiefen bzw. oberflachlichen Sitzes 
der Gonokokken auf Grund unserer Erfahrungen bei der Vaccinereaktion gefUhrt. Wir 
haben gesehen, daB dort wo die Gonokokken nur auf der Schleimhautoberflache angesiedelt 
sind, ohne tiefere Gewebsschichten zu erreichen, die Seroreaktion immer negativ ist nach 
Analogie der Vaccinewirkung, die ja auch nur dort auf tritt, wo die Gonokokken in tiefere 
Schichten eingedrungen sind. Uberwinden die Keime die Epitheldecke und gelangen sie 
in die lymph- und gefaBreicheren tieferen Schichten, so daB ihre Produkte leicht und aus­
giebig in die Korpersafte ubergehen, 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 Blutgefa.Be fuhrende 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 KrankheitsverIaufes ergab, daB jene 
FalIe von GonorrhOe, die bald positiv reagieren, meist einen hartnackigen und kompli­
zierten VerIauf aufweisen, wahrend das Negativbleiben prognostisch giinstig ist. 

Die Worte "oberflachlich" und "tief" konnen leicht zu irrigen Auffassungen AnlaB 
geben, wie dies auch tatsachlich schon geschehen ist. Oberflachlich ist fiir uns die Keim­
invasion dann, wenn die Krankheitserreger wirklich nur auf der Schleimhautoberflache 
bleiben, ohne subepithelial die GefaBschicht zu erreichen. Tief nennen wir die Lokalisation 
schon, wenn die Keime die subepitheliale GefaBschicht erreichen. Denn nur dann - dann 
aber auch sicher - stehen die Stoffwechselprodukte der Keime in inniger Wechselbeziehung 
mit den Korpersii.ften. Und nur dann, wenn die im Korper kreisenden Schutzstoffe den 
Krankheitsherd erreichen und umgekehrt, Stoffe von den Keimen in die Korpersii.fte 
leicht iibergehen, nur dann wird sowohl die Vaccine ordentlich wirken, als auch die 
Komplementreaktion positiv sein konnen. 

DaB eine isolierte Urethralgonorrhoe 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 
lymphgefii13reich ist - die Krankheitserreger in innigere Wechselbeziehungen zu den 
Organsii.ften treten. 

Die Seroreaktion sagt demnach nach unserer Uberzeugung verIa13lich an, 0 b eine 
Tiefenentziindung gonorrhoischer Natur ist oder nicht. 

Doch sie besagt uns noch mehr. Wir glauben, daB sie auch fUr die Differential­
diagnose zwischen Gonokokken einerseits, Meningococcus und Diplococcus catarrhalis 
andererseits verwertbar ist. Wir haben wenigstens bisher in mehreren Fallen beobachten 
konnen, daB bei sicherer entziindlicher Adnexschwellung im Cervicalsekret wieder­
holt Kokken nachweisbar waren, die aIle morphologischen und farberischen Merkmale 
des Gonococcus aufwiesen bei sicherer wiederholter negativer Seroreaktion. Der weitere 
Verlauf dieser FaIle bestatigte vollinhaltlich die nichtgonorrhoische Natur des Leidens, 
so daB wir gezwungen waren, eine Erkrankung mit dem Mikrococcus catarrhalis anzu­
nehmen. 

Es besagt uns demnach die Serol'eaktion auf Gonol'l'hoe Vel'schiedenes. Wil' wiedel'­
holen die Nutzanwendung der Sel'ol'eaktion schon deshalb noch einmal, weil sie fiir die 
Diagnose der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales mituntel' von aus­
schlaggebender Bedeutung ist. Wir vel'mogen also durch sie, hauptsachlich wenn es gelingt 
die seltene tuberkulOse El'krankung auszuschlieBen, per exclusionem eine Wundkeim­
erkl'ankung zu diagnostizieren. 

Eine negative Seroreaktion kann entweder das Fehlen jeglichel' gonorl'hoischel' 
El'krankung anzeigen oder abel' nur das Fehlen eines tieferen Sitzes einer bestehenden 
Gonol'l'hoe. Auf der Schleimhautoberflache konnen trotz des negativen Ergebnisses Gono­
kokken angesiedelt sein. Es kann demnach eine Frau trotz des negativen serologischen 
Ergebnisses, wie wiederholt schon hingewiesen, infektios sein. Eine positive Seroreaktion 
besagt uns das Vol'handensein von gonorrhoischen Hel'den in tieferen Gewebsschichten 
oder metastatisch anderswo im Organismus. Sie sagt uns abel' natiirlich nicht, ob auch eine 
oberflachliche SchleimhautgonorrhOe besteht. Es kann also eine seropositive Patientin 
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infektios sein, braucht es aber nicht zu sein, denn infektios ist sie nur durch die Schleimhaut­
gonorrhOe, die sich in der Seroreaktion nicht auBert. Dann wird uns die Seroreaktion bei 
chronis chen tiefsitzenden Entziindungen des weiblichen Genitales die Ursache des Leidens 
anzeigen, somit angeben, ob wir, wenn Vaccine angezeigt ist, mit Gonokokkenvaccine oder 
anders behandeln sollen. Ferne! diirfte uns die Seroreaktion auf GonorrhOe 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 MaBnahmen zu erzielen, oder ob auch Gonokokken­
vaccine zu verabfolgen ist, die jederzeit indiziert ist, wenn der gonorrhoische ProzeB tiefere 
Schichten erreicht hat. Bei oberflachlich sitzender GonorrhOe niitzt die Vaccine im all­
gemeinen nichts. SchlieBlich ist uns die Seroreaktion vor operativen Eingriffen von groBen 
Nutzen, indem sie uns die gonorrhoische Natur bestehender Schwellungen aufzuschlieBen 
hilft, was bei der Indikationsstellung, wie wir in einem spateren Kapitel noch ausfiihrlich 
besprechen werden, von groBer Wichtigkeit ist. 

Die Wnndkeime. 
Wir sehen aus alledem, daB die GonorrhOediagnose und die Wertung der Gonorrhoe 

iiberhaupt eine ganz besondere Bedeutung hat in der Erkennung, Wertung und Behandlung 
der Wundkeimerkrankungen. Das Bestreben, die GonorrhOe 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 durchzufiihren. Hauptsachlich im chronischen Stadium erkennen wir weder 
durch Sekretuntersuchung noch am Operationspraparat mit Sicherheit die Natur des 
Leidens. Auch in diesen Ausfiihrungen, in denen das Bestreben ganz besonders hervor­
treten wird, die Scheidung durchzufiihren, wird es nicht gelingen, die Wundkeimerkran­
kungen von den gonorrhoischen rein auseinander zu halten. Es ist noch zu friih. Wir 
benotigen 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 fiihren wir diese Trennung durch. Sie hat 
uns auch viel geniitzt. Ein abschlieBendes Urteil und eine abschlieBende Wertung aber 
wird erst spateren Untersuchern beschieden sein. Der Weg hierzu ist vorgezeichnet, 
wir wissen heute, wie wir es anzustellen haben, um diese Scheidungdurchwegs durch­
zufiihren. 

Allerdings sind wir auf die Scheidung durch die Seroreaktion,· demnach auf die Aus­
scheidung der GonorrhOefalle, 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 Oberflachenkeime. 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 
Substallzverlustes. Der Substanzverlust, der die Eilltrittspforte bildet, schlieBt sich und 
entriickt so die Keime ihrem direkten Nachweise. Wahrend 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 Oberflache schon verschwunden. 
Nur im FaIle puerperaler Ulcera - auch auBerhalb des Puerperiums kommt Ahnliches 
in Form von Pyodermien, von Wundinfektionen auf den Schleimhauten, die zu ober­
flachlicher, demnach zuganglicher Geschwiirsbildung fiihren -, waren sie unserer Unter­
suchung zuganglich. Aber auch hier gelingt dies schon deshalb nur ausnahmsweise, wei! 
auf del' Oberflache des auBeren odeI' inneren weiblichen Genitales die Gelegenheit zur 
Keimvermischung eine auBerordentlich grOBe ist. Reinkulturen der Krankheitserreger 
werden wir hier selten bekommen. Aus dies em Grunde ist der direkte Nachweis der die 
Krankheit verursachenden Keime zum Unterschiede von der Gonorrhoe nur in ganz wenigen 
Ausnahmefallen moglich. Einmal im Gewebe eingedrungen entziehen sie sich unSeles 
Nachweises auBer dann, wenn sie zu einer eitrigen Einschmelzung fiihren und man im 
Eiter die Krankheitserreger nachweisen kann. Der Nachweis im Blut gelingt im ganzen 
verhaltnismaBig 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, daB die Gonokokken vor­
nehmlich Schleimhautparasiten sind. Sie beschranken sich zuerst auf die Oberflache 
der Schleimhaut. Wahrscheinlich aber diirfte das Vordringen in tiefe Partien auch bei 
den Gonokokken viel haufiger sein als allgemein angenommen wird. Wir gewinnen immer 
mehr den Eindruck, daB im ersten Ansturm die Korpersafte sehr haufig erreicht werden. 
Die rasenbildenden Gonokokken gelangen durch die Kittsubstanz der Epithelzellen in 
subepitheliale Schichten, erreichen sehr rasch die darunter liegenden Lymphraume, 
LymphgefaBe und Capillaren, kommen so mit von hier aus in die Blut- und Lymph­
bahn des Korpers. Auch die Wundkeime diirften viel haufiger als die Krankheitserschei· 
nungen dies anzeigen nach Eindringen in das Gewebe in die Korpersafte gelangen. Sowohl 
die GonorrhOe als auch leichte Wundkeimerkrankungen werden im Beginne der Invasion 
recht haufig zu einer vielleicht symptomarmen, vielleicht symptomlosen Allgemeinerkran­
kung fiihren. Mit den im erst en Ansturm in die Korpersafte eingedrungenen Keimen wird 
aber der Organismus in den allermeisten Fallen sehr bald fertig. Die Schutzstoffe, die 
gegen die Eindringlinge in Bewegung gesetzt werden, zerstoren dieselben rasch. Dort, 
wo diese Zerstorung ausbleibt, kommt es entweder zur Allgemeininfektion oder in anderen 
Fallen zu metastatischen Prozessen. DaB es ganz besonders bei der Gonorrhoe, aber auch 
bei Wundkeimerkrankungen in der Uberzahl der Falle nur zu lokalen Erkrankungen kommt, 
hat den Grund wohl darin, daB die Keims im Organismus, ganz besonders im Blut, 
sehr rasch zerstort werden. Von der speziellen Korperverfassung und konstitutionellen 
Abwehrfahigkeit des Korpers hangt 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 Oberflachenkeime 
erfolgt und die Wundkeime durch vorgefundene oder selbstgesetzte Substanzverluste in 
den Organismus eindringen, so gibt es auch FaIle genug, wo die Wundkeime ebenfalls 
vorerst die Schleimhaute befallen, auf der Oberflache wuchern, um dann erst nach einer 
gewissen Ascension in die tieferen Gewebsschichten einzudringen. Die primare Stelle des 
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Eindringens bleibt fast niemals sichtbar. Wissen wir doch zur Geniige, da.B Puerperal­
erkrankungen als auch sonstige allgemeine septische Prozesse sich recht haufig bei voll­
kommen intakten und reinen au.Beren Geschlechtsorganen odeI' sonstigem unverletztem 
Integument vorfinden. Bei del' Invasion waren Wunden und Substanzdefekte vorhanden, 
doch heilten diese nach Eindringen del' Keime rasch aus, ohne da.B die Krankheitserreger 
hier Spuren hinterlassen hatten. Man bedenke weiter, wie rasch Wundkeime aus den 
Lochien verschwinden, trotz fortbestehenden schwersten Puerperalprozessen. Einmal in 
den Organismus eingedrungen, kann die weitere Verbreitung del' Keime je nach den Um­
standen ganz verschieden sein. Sie konnen gleich in den Lymphbahnen und im Binde­
gewebe zur Infiltration und Exsudatbildung fiihren, sie konnen abel' in anderen Fallen 
bei schwerer Sepsis ohne Lokalisation an dem umliegenden Gewebe in die Blutbahn gelangen. 
Bei weniger stiirmischen Infektionen ist es wohl abel' fast die Regel, da.B es vorerst zu einer 
Lymphangitis kommt, zu einer Erkrankung des Bindegewebes, zu einer Parametritis, odeI' 
abel' auf die Gefa.Be iibergreifend zu einer Thrombophlebitis. Von da aus kann sich del' 
Proze.B - auch hier wieder verschiedentlich - weiter ausbreiten. Die Gebarmutter­
anhange, die Eileiter und Eierstocke, konnen ebenso gut yom Blut- und Lymphstrom als 
auch auf dem Wege del' Schleimhaut erreicht werden. 

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

Sind die Substanzverluste, durch die die Mikroorganismen in den Korper eindringen, 
ausgebreiteter und fiir die Ansiedlung giinstiger gelegen, so kann es, wie oben schon hervor­
gehoben, selbstverstandlich auch zu einer schweren Schleimhaut- bzw. Hauterkrankung 
an del' Oberflache kommen. Die Unterschiede in del' gangbaren Invasionsart und Ver­
breitungsweise zwischen Gonokokken und Eitererregern sind schon deshalb wichtig, weil 
sie uns bei del' Differentialdiagnose wertvolle Anhaltspunkte gewahren. Eine ausgesprochene 
Infiltratbildung des Beckenbindegewebes, eine Parametritis, spricht fast mit Sichel'heit 
gegen eine gonorrhoische Infektion und fiir eine Wundkeimel'krankung. Das Fehlen abel' 
einel' Parametritis spl'icht - wie aus Vol'hel'gehendem hervorgeht - nicht gegen eine 
Wundkeimerkrankung. 

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

1m allgemeinen kann man sagen, daB charakteristisch fur Gonorrhoe die 
intra- und periglandulare Zellinfiltration ist. Fur Wundkeime spricht mehr 
die perivasculare und perilymphatische Zellansammlung. Unserer Meinung 
nach ist dies aber nicht ein durch die Keimart bedingter Unterschied, sondern 
durch die ihr eigentumliche Invasionsart. Dort, wo Wundkeime auch als 
Schleimhautoberflachenkeime eindringen, wird es ebenso zu einer intra­
und periglandularen Infiltration kommen; ebenso wie wenn die Gono­
kokken einmal primar ein Tiefenwachstum aufweisen, es auch bei der 
Gonorrhoe zu perivascularen und perilymphatischen Infiltrationen 
kommen wird. Doch ist die Invasion der Gonokokken als Oberflachenkeime und das 
Vordringen der Wundkeime in die Tiefe etwas so Haufiges - wenn auch nicht Aus­
schlieBliches -, daB nur daraus das Charakteristische hervorgeht. 

Die praktisch fiir die entziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane 
hauptsachlich ins Gewicht fallen den 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, daB halbwegs giiltige Regeln nicht gegeben werden konnen. In 
unser em Material, daB allerdings ein ausgesprochenes Vorherrschen der Gonorrhoen auf­
weist, find en sich bei chronischen Adnexen 63 % Trippererkrankungen, 37 % Nichtgonor­
rhoen, und zwar festgestellt auf Grund der Komplementbindungsreaktion. Aus der genauen 
Statistik von Schottmuller und Barfurth ist das VerhiiJtnis der Atiologie bei Wund­
keimerkrankungen beilaufig 8: 2: 1 (Streptokokken, Bacterium coli und Staphylokokken), 
wobei den Streptokokken auch Mischinfektionen zugerechnet sind. 

Die Streptokokken spielen somit, wie naheliegend, auch bei den chronis chen Wund­
keimerkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane ehenso die Hauptrolle wie bei den 
puerperalen Infektionen. 

Uber das Wesen und den Zusammenhang der einzelnen Streptokokken zueinander 
besteht begreiflicherweise keine Einigkeit. Manche Erscheinungen, so z. 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 Streptococcus viridans in einen Strepto­
coccus haemolyticus oder umgekehrt (Schnitzer und Pulvermacher, A. Strasser) 
lassen eine nahe Verwandtschaft mutmaBen oder die MogIichkeit von Mutationen ein 
und derselben Art. Es besteht heute das Bestreben, die Streptokokken zu vereinheit­
lichen, da angenommen wird, daB kein zwingender Grund bestehe, eine Artverschiedenheit 
der Streptokokken, die beim Menschen vorkommen, anzuerkennen. Denn auch die Hamo­
lyse beispielsweise hat sich als eine veranderte Eigenschaft 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 
Gynakologie hauptsachlich in Betracht kommenden wollen wir in folgendem ganz kurz 
und gedrangt anfiihren. 

Der Streptococcus longus pyogenes haemolyticus bildet, wie sein Name besagt, 
lange Ketten. Die einzelnen Kokken sind selten kugelig, meist langs oder quer oval. Sie 
tragen weder GeiBeln, noch zeigen sie Sporenbildung. Das Einzel-individuum schwankt von 
0,6-1,5 fl' Einzelne besonders groBe Exemplare diirften Involutionsformen sein. Er ist 
wie aIle Streptokokken grampositiv. Sein optimaler Nahrboden llcheint 1 %ige Pep ton­
Fieischwasserbouillon zu sein bei einer Bruttemperatur von 37°. Er ist fakultativ anaerob. 
Hoherer Sauerstoffdruck schadigt den Streptococcus in Lebensfahigkeit und Virulenz. 
Er wirkt hamolysierend. OberflachenkuIturen verlieren an Ubertragbarkeit in ungefahr 
4-6 Wochen, wahrscheinlich infolge Sauerstoffwirkung. Viel widerstandsfahiger erweist 
er sich in Schleim, Eiter oder Staub eingetrocknet; derart konnte er iiber Monate hinaus 
erhalten werden (Lingelsheim). In Erysipelschuppen erwies er sich ebenfalls ziemlich 
widerstandsfahig und noch nach 3 Wochen nachweisbar (N 0 bel und Zilczer). Sicher 
abgetotet wird der Streptococcus erst bei 70° und einstiindiger Einwirkung bzw. bei 65° 
und zweistiindiger Einwirkung. Kalte vertragt er auBerordentlich gut. Auch gegen 
Desinfektionsmittel ist er sehr resistent. Nach Rodewald wird seine Vermehrungsfahig­
keit und Virulenz auf kiinstlichen Nahrbodtn durch 0,1 %iges Sublimat nach 15 Minuten 
bzw. 2stiindiger Einwirkung aufgehoben, durch 3%ige Carbolsaure die Vermehrungs­
fahigkeit nach 1 Stande, durch Trypaflavin in 0,5 %iger Konzentration erst nach 2 bis 
3 tagiger Einwirkung. 

AuBer dem Streptococcus longus haemolyticus unterscheidet man noch einen gleichen 
anhaemolyticus, der sich yom ersteren durch die fehlende Hamolyse 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 hamolytische Wirkung. 

Der Streptococcus longissimus ist durch lange Ketten charakterisiert, die sich durch 
mehrere Gesichtsfelder hinziehen und durch deutliche ovoide Form der einzeillen Kokken; 
hamolysierende Wirkung fehIt oder ist nur ganz gering. Er findet sich hauptsachlich in den 
Tonsillen (Thalmann). 

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 trim man bei vielen eitrigen }:lrozessen, so bei eitriger 
Meningitis, bei crouposer Pneumol1ie und als Schmarotzer sowohl auf Schleimhauten der 
oberen Luftwege als auch im weiblichen Genitale, vor allem bei parametritis chen Abscessen. 
Er bildet Diplokokken in kurzen Ketten mit 6-14 GIiedern und zeigt als auffallendes 
Charakteristikum eine Schleimhiille, die in gefarbten Praparaten meist sehr deutlich sichtbar 
ist. Die Kokken sind ungleichmaBig groB, fakultativ aerob. 

Der Micrococcus ovalis bzw. faecalis oder Enterococcus ist hauptsachlich Diinndarm­
bewohner, hat polymorphe Einzelkokken bei fehlender Hamolyse. Er findet sich in der 
Schleimhaut des Mundes, Rachens usw. 
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Der StreptococcuS lacticus ist der Erreger der normalen Milchsauregarung und findet 
sich in der Schleimhaut des Mundes, des Rachens, der Conjunctiva mit dem Micrococcus 
ovalis. 

Der Streptococcus pneuilloniae 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 crouposen Pneumonie, der 
Otitis media, des Ulcus serpens corneae. Er findet sich ziemlich haufig 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 Raut befindlichen Streptokokken ist eine Infektion 
ohne wei teres kaum zu befiirchten. 1m 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
hauten aber diirfte der Streptococcus doch, in einigen Fallen wenigstens, vielleicht durch 
seine Stoffwechselprodukte selbst einen Defekt verursachen konnen und so sich die Ein­
trittspforte schaffen. Ob es beim Zusammentreffen von Defekt und Streptococcus zur 
Infektion iiberhaupt kommt, ob es zu einer geringfiigigen ortlichen Infiltration, zur lokalen 
Abscedierung, zu schweren Phlegmonen, zu einer allgemeinen Infektion, zur Sepsis kommt, 
hangt natiirlich auch hier sowohl von der Virulenz der Keime und von ihrer Lebensfahigkeit 
ab, als auch von der Erkrankungsbereitschaft des befallenen Gewebes, des ganzen Organis­
mus, sehr aber auch von der Abwehrfahigkeit 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 daB, wenn es zur Tiefeninfektion kommt, 
die Eintrittspforte schon langst verheilt sein, also iiberhaupt unbemerkt bleiben kann. 
Beim Eindringen in den Organismus entwickeln sich die Kokken in den Lymphspalten, 
erreichen die Lymphbahnen, verursachen Lymphangitis, Lymphadenitis oder breiten 
sich im lockeren Bindegewebe aus, vornehmlich langs der Fascie bzw. in den binde­
gewebigen Riillen der Muskeln und Sehnen, erzeugen Entziindungen, durch eitrige Ein­
scbmelzung des Gewebes Abscesse und Phlegmonen. Umgreifen sie BlutgefaBe, ganz 
besonders Venen, so kommt es zur Durchwanderung der GefaBwand zur Thrombosierung 
der GefaBe. Von diesen 'l'hromben aus gelangen die Streptokokker. in die Blutbahn und 
erzeugen die verschiedenen Formen der allgemeinen Sepsis. Entwickeln sie sich beim Ein­
dringen durch das Deckepithel entlang der Lymphspalten und LymphgefaBe der Raut, 
hauptsachlich im Stratum reticulare, so daB die Ansiedlung eine oberflachliche bleibt, so 
verursachen sie, wie bekannt, das Erysipel. Dariiber ist Seite 300 naheres nachzusehen. 
Es gibt aber Erysipele, die, wie wir gleich sehen werden, auch durch Staphylokokken 
verursacht sind. Die Rautaffektionen, die man bei septischen Prozessen findet, wie 
pustu16se Ausschlage, das Erythema multiforme, Purpura u. dgl. sind nicht als Konti­
nuitatsinfektionen, sondern als metastatische Ablagerungen anzusehen. 

Handb. d. Gyuiik. 3. Auf I. VIII. 2. 2 
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Die Invasion der Streptokokken im weiblichen Genitale erfolgt ebenfalls meist von 
Wunden, von Raut- bzw. Schleimhautdefekten aus. Die beste Gelegenheit ergibt selbst­
verstandlich das Puerperium, woselbst in der Gebarmutter und Cervix flachenhafte Epithel­
defekte bestehen und auch die Scheide und Vulva infolge groBerer oder kleinerer Einrisse 
eine ganze Menge von Substanzverlusten in der Raut 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 ahnliche Verhaltnisse wie im Wochenbett nach einer normal en 
Geburt liegen beim Abortus vor, hauptsachlich 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 groBeren und kleineren Wunden dringen die Streptokokken in die Lymph­
bahnen des paravaginalen bzw. parauterinen Gewebes in die Tiefe. Durch InfiItrierung des 
Parametriums kommt es zur Exsudatbildung, zu phlegmonosen Prozessen, zur eitrigen 
Einschmelzung, dann durch Befallen der reichlich vorhandenen Venen zur haufig 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 erwahnten 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 Eileitern, 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 schadigen und auf 
ihr Defekte setz.·m, ahnlich wie es der Gonococcus tut. 

1m Tierversuch gelingt gegen die Streptokokkeninfektion sowohl die passive als 
auch die aktive J mmunisierung. Die Wirksamkeit der passiven Immunisierung wird von 
manchen bestritt .m, von anderen gelobt. Wir selbst haben von der Serumbehandlung der 
Streptokokkenf' psis zweifellose Erfolge gesehen und verwenden das Serum in geeigneten 
Fallen anda.2Jf} d. Bedingung ist fUr eine Wirkung desselben selbstverstandlich wie bei 
jeder Serumbehandlung die rechtzeitige Verabfolgung in geniigender Menge. DaB es bei 
der Streptokokkenserumbehandlung MiBerfolge geben muB, ist eigentlich selbstverstand­
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 langerdauernde Immunitat nach Streptokokken­
erkrankungen auch im Tierversuch nicht zu geben, weshalb auch eine langerdauernde 
Immunisierung durch Streptokokkenvaccine wenig erfolgversprechend ist. Schon deshalb 
kann man sich von einer vorbeugenden aktiven Immunisierung nicht viel erwarten, wohl 



Erkrankungen durch Bakterien. 19 

aber von einer Behandlung chronischer Erkrankungen. Da man gerade im chronischen 
Stadium die krankheitsverursachenden Keime nicht kennt und es sich in der Dberzahl der 
Falle um Mischinfektionen handelt, so verabfolgen wir lieber als reine Streptokokken­
vaccine bei chronischen Wundkeimerkrankungell eine Mischvaccine, die aus Strepto­
kokken, Staphylokokken und Colibacillen besteht. Dber dieselbe werden wir bei der 
Therapie mehr zu sagen haben (s. S. 184 u. 226). 

Staphylococcus ist eigentlich auch nur ein Sammelname. Wir verstehen darunter 
runde Kokken, die auf kunstlichen NahrbOden haufig unter Farbstoffbildung leicht wachsen, 
fast uberall vorkommen, auffallend gleichmaBig in Form und GroBe sind und deren typische 
Lagerung die haufenfOrmige ist. Ihr Hauptansiedlungsgebiet ist beim Menschen wohl die 
auBere Haut. Der Staphylococcus ist ahnlich wie der Streptococcus ein ausgesprochener 
Wundkeim insofeme, als er durch die unverletzte Haut kaum in dieselbe eindringt, 
sondem mindestens die zarteren und leichter verwundbaren Haarfollikeln als Eintritts­
pforte beniitzt, sonst fur 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 phlegmonoser Entzundung in die Tiefe, so Z. B. als Erzeuger der Brustdrusen­
entzundung. Auch Exsudate der serosen Korperhohlen kann er hervorrufen, ebenso im 
GefaBsystem Endokarditis und Phlebitis. Bekannt ist seine Rolle beim Menschen als 
haufiger Erreger der Osteomyelitis, der Mittelohrentzundung, ja auch von Allgemein­
erkrankungen, wie Staphylokokkensepsis und Staphylokokkenpyamie. Puerperale Erkran­
kungen werden ungefahr in 20% der FaIle durch ihn hervorgerufen (Schottmuller). 
Von Wichtigkeit, besonders fUr die Erkrankung der Gebarmutteranhiinge, ist die Tat­
sache, daB der Staphylococcus in Krankheitsherden Jahrzehnte latent bleiben kann 
(Verneul, Garree, Schnitzler). 

Es gibt eine sehr groBe Anzahl von Staphylokokkenarten. Die fur unseren Gegenstand 
wichtigsten pathogenen Formen sind der Staphylococcus pyogenes au:r:eus und der Staphylo­
coccus pyogenes albus, die sich voneinander weder biologisch noch illr2,er Pathogenitat 
unterscheiden, sondem nur in der Farbe des von ihnen gebildeten Pigmentes. Wichtig fiir 
die gynakologischen Fragen ist das Vorkommen einer Anzahl gramnt1Sativer Staphylo­
kokken, so des Staphylococcus parvulus und des Staphylococcus aerog8J1!;)S, der als gram­
unbestandig um so leichter Veranlassung zu einer Verwechslung mit 'Ilem Gonococcus 
geben kann, als er sich in der Richtung des Teilungsspaltes anordnet, es Iw-hul Lei ihm zur 
Tetragenesanordnung kommt, die der Anordnung des Gonococcus nicht ganz unahnlich 
ist. Er kommt sehr haufig in der Scheide gesunder Frauen vor (Rosewsky). Er sQll sich 
aber auch bei Endometritiden, Salpingitiden, ja bei eitriger Peritonitis und Sepsis, sowie 
bei Thrombophlebitis vodinden. Die Anzahl der Staphylokokken~rten ist eine recht 
betrachtliche. Wir mochten aber als fiir die gynakologische Betrachtung besonders wichtig 
nur die erwahnten hier anfUhren. Der Staphylococcus aureus und albus sind ausgesprochen 
grampositiv. Ihr Temperaturoptimum liegt bei 24-38°, im Bouillon wachst er reichlich, 
ebenso in Agar, und zwar so reichlich, daB eine ganze 20stiindige Schragagarkultur 20 bis 
30 Milliarden sichtbare Staphylokokken enthalt. Auch auf Serum und Ascites wachst er 
gut, ebenso im Speichel, im Fruchtwasser und im alkalischen Ham. 1m sauren Ham 
wachst er schlecht. 

2* 
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Uber die Wirkung der Staphylokokken ist hervorzuheben, daB ihre Toxine bzw. das 
keimfreie Filtrat von Bouillonkultur Leukocyten zerstorend, dann au£losend und ver­
klumpend auf rote Blutkorperchen wirkt, schlieBlich infiltratbildend auf Raut und Vnter­
hautzellgewebe. Das Agens, welches die Zerstorung der weiBen Blutkorperchen bewirkt, 
Leukocydin genannt, das die Erythrocyten 16sende und sie verklumpende Agens Ramo­
toxin und Aglomerin, das Vnterhautzellgewebsgift Rauttoxin. Letzteres macht sich 
beim Menschen sehr wirksam bemerkbar, indem es bei Einreibung auch keimfreier Filtrate 
auf die gereizte Raut Ekzeme hervorruft. 

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

Es ist eine bekannte Tatsache, fUr die jeder hauptsachlich in der Gynakologie eigene 
Belege haben diirfte, daB durch langer dauernde Eiterungen Amyloidentartung innerer 
Organe hervorgerufen wird. Davidson, Lubarsch, Krassowitzky u. a. haben im 
Experiment Amyloidentartung bei Streptokokkeneiterungen nachweisen konnen 

Der Staphylococcus ist ziemlich hitzeunbestandig. Er erliegt bei 80 0 in 1-2 Sekunden. 
Die Kalte scheint er unbegrenzt zu vertragen. Es ist wenigstens keine niedrige Tremperatur 
bekannt, durch welche er in kurzer Zeit mit Sicherheit abgetotet wiirde. Auch mehr­
faches Einfrieren bei - 30 0 konnte den Staphylococcus nicht abtoten. Gegen Eintrocknung 
ist er sehr widerstandsfahig. Verstaubt stirbt er erst nach 28 Tagen. In KuIturen, bleibt 
er ohne Ubertragung wochen- und monatelang wachstumsfahig. 

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 Blutkorperchen 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 eingefi.1hrt. Ihre 
Verwendung ist als harmlos anerkannt. Ihre Dosierung ist aber nicht einheitlich, sie 
schwankt von 50-500 Millionen Keimen. Wir selbst verwenden die Staphylokokken­
vaccine in der oben erwahnten und im Kapitel der Behandlung naher zu besprechenden 
Mischvaccine. 

Das Bacterium coli wurde 1886 von Escheri0h entdeckt. Es stellt ein kurzes, 
plumpes Stabchen dar, von 2-5 ft Lange und 0,4-0,6 ft Breite. Es ist stets gramnegativ 
und bildet niemals Sporen. Es hat Eigenbewegung und tragt GeiBeln. Das Temperatur­
optimum fi.1r KuIturen betragt 37°. Das Bacterium coli ist in jeder Beziehung anspruchslos, 
es wachst besser aerob als anaerob. Traubenzuckerzusatz unterstiitzt das Wachstum. Es 
verfliissigt niemals den Nahr boden. Eingetretene Verfliissigung ist ein Beweis dafiir, daB 
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 unregelmaBig weinblattartig gelapptem Rand; sie wachsen in weiteren 
Stadien zu iippigeren, besonders am Rande weniger durchscheinenden, weiBlichen, oft 
ziemlich groBen Siedlungen von gelblichem Farbenton. Auf der Blutagarplatte kann man 
hamolytische von nicht hamolytischen Colibacillen unterscheiden, ohne daB sich aber eine 
Beziehung zwischen Ramolyse und Pathogenitat feststellen lieBe. Die Agglutination ist 
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zur Unterscheidung von Coliarten kaum zu verwenden, um so weniger, als das Serum 
Gesunder sehr haufig Colikeime agglutiniert. Das Bacterium coli ist sehr widerstandsfahig. 
Ein in steriles Wasser verimpfter Colistamm lieB sich noch nach 62/4 Jahren weiter zuchten 
(Busson). Er vertragt Temperaturen von uber 60 0 und laBt sich unter geeigneten Um­
standen mindestens 7 Jahre lang unverandert erhalten. Seine Verbreitung ist eineziemlich 
groBe. Bei Gesunden findet es sich auBerhalb des Darmes, wo es ja einen normalen Bewohner 
bildet, besonders auf der Raut, und zwar am ehesten in der Umgebung der Afteri:iffnung, 
dann in Mund und Nasenhohle, an den Fingern und in der Scheide. 

Die Tatsache seiner Pathogenitat ist bekannt. Allerdings ist die Raufigkeit der 
durch ihn verursachten Erkrankungen insoferne im allgemeinen groBer angenommen, als 
die agonale und postmortale Einwanderung der Colibacillen in die Organe dabei nicht immer 
berucksichtigt worden ist. 1m ubrigen findet sich das Bacterium coli haufig als Krankheits­
ursache bei Peritonitis, besonders wenn dieselbe von einer Gallenblase ausgeht, dann bei 
Erkrankungen des Harnapparates, bei Rippenfellentzundungen, Hirnhautentzundungen 
und Wochenbettfieber. Auch septische Erkrankungen verursacht das Bacterium coli 
recht haufig durch Uberwanderung ins Blut. Die Colisepsis ist haufiger, als allgemein 
angenommen wird. 

Wir erwahnten schon, daB 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 Widerstande geltend, 
und zwar wird vor aHem behauptet, daB die meisten Blutnachweise erst einer postmortalen 
Einwanderung des Bacterium coli entsprechen, dann aber, daB sogar der Nachweis des 
Colibacterium im stromenden Blut kein Beweis fUr dessen PuerperaIfieberpathogenitat 
darstellt, da die Bakteriamie eine passive sein kann, indem bei Ausraumungen, Unter­
suchungen u. dgl. die Bakterien in die Blutbahn passiv eingepreBt worden sein ki:innen 
(Lof£ler, Sachs, Sslowjew). Als Gegenargument gegen die puerperale Coliinfektion 
wird auch angefUhrt, daB, wenn der Colibacillus die Penetrationsfahigkeit zu einer Infektion 
im Wochenbett hatte, es im Wochenbett nach Pyelitiden und Colicystitiden viel haufiger 
zu einer puerperalen Erkrankung kommen muBte als dies tatsachlich der Fall ist. Wir 
mochten dieser Argumentation keine allzu groBe Beweiskraft beimessen, glauben vielmehr, 
daB ein Organismus, welcher seit Wochen und Monaten, vielleicht seit Jahren mit Coli­
bacillen infizi81 t ist, schon derart immunisiert sein wird, daB die Keime in einer neuen 
Lokalisation nicht leicht haften konnen. 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, daB im Momente, wo der Ab£luB entweder durch Verlagerung 
des Uterus oder durch Ureterenkatheterismus gesichert ist, die Krankheitserscheinungen 
in den allermeisten Fallen auch prompt zu seh winden pflegen. In diesem Zusammenhange 
ist die ]'rage fur die puerperale Infektion wiehtig, ob die Colipyelitis in del' Sehwanger­
sehaft in den meisten Fallen ein ascendjerender oder descendierender ProzeB ist. Diese 
Frage ist in der Gynakologie schon wiederholt eri:irtert. In einer allgemeinen Fassung laBt 
sie sich wohl nicht erledigen, denn in jedem EinzeIfaIle werden die VerhaItnisse anders 
gelegen sein. Fiir die iibergroBe Mehrt;ahl der FaIle aber diirfte die Auffassung Kerma uners 
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das Richtige treffen, wonach die Pyelitis im frrihesten Kindesalter etwas recht Haufiges 
ist, trotzdem sie fast regelmaBig unbemerkt bleibt, daB diese latente Pyelitis durch Jahre 
und Jahrzehnte fast symptomlos, jedenfalls unbemerkt mitgeschleppt wird, urn dann 
gerade in der Schwangerschaft oder auch intra menstruationem manches Mal wieder in 
Erscheinung zu treten. Somit wird es sich urn eine Erkrankung handeln, die Jahrzehnte 
im Karper latent vorhanden ist. Gegen diese konnten reichlich immunisatorische Krafte 
wirken, die zwar nicht imstande waren, die abgekapselte Krankheit auszuheilen, immerhin 
abel den ribrigen Karper gegen eine neuerliche Invasion derselben Keime zu schritzen. 

Als Parasit aber, der auf zurrickgebliebenen Eihaut- und Placentarresten sich mit 
Vorliebe etabliert und dort weiterwuchert, wird das Colibacterium zugegebenermaBen 
recht haufig gefunden, und es ist ohne weiteres begreiflich, daB die Coliintoxikation deshalb 
viel haufiger 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 aIle Formen der puerperalen Erkran­
kung, die septische Endometritis, die Thrombophlebitis mit metastatischen Abscessen, 
die Parametritis und Peritonitis, ebenso die Methamoglobinamie und das septische Exanthem 
(Hinselmann, Sigwart). Vielleicht treten bei der Colisepsis haufiger Veranderungen 
an der Haut und Verfarbungen an derselben auf (Koblanck, Sachs). 

Vaccine wird bei chronis chen Colierkrankungen heute schon ziemlich allgemein 
gegeben. Die Dosierung ist, wie bei der ganzen Vaccinebehandlung, sehr schwankend, 
da darriber keine einheitlichen Auffassungen bestehen. Wir selbst sahen wiederholt sehr 
gute Erfolge der Vaccinebehandlung bei hartnackigen Cystitiden, bei Pyelitiden, haupt­
sachlich aber bei Colivulvitiden, auf deren haufiges Vorkommen als Polge 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 entzrindlicher Erkrankungen des weiblichen Genitales 
hauptsachlich der Adnexe vorgefunden wird, so geben wir in unserer Mischvaccine die 
Colibakterien in einer Menge von 1000 Millionen Keime auf 1 ccm. Uber Verwendung 
von Coliserum liegen mehrfach grinstige Berichte vor. V gl. auch bei der Serotherapie 
S. 202. 

Andere infektiOse Erkrankungen. 
Die groBe Mehrzahl der das weibliche Genitale befallenden entzrindlichen Erkran­

kungen nehmen den Weg von der Vulva aus, urn dann durch die Scheide in hahere Partien 
aufzusteigen. Oft kommen die Keime noch von weiter drauBen, von der auBeren Haut, 
vom uropoetischen System oder auch vom Darm, urn dann aufsteigend gegebenenfalls 
den ganzen Kanal des Genitales bis in das Beckenbauchfell und auch die ribrigen Becken­
organe zu befallen. Dies ist der gewahnliche Infektionsweg. Den viel selteneren Vorgang 
der Metastasierung auf das Genitale von anderen entzrindlichen Herden im Karper kommt 
vielleicht die gleiche Wichtigkeit zu, aber bei weitem nicht die gleiche Haufigkeit wie den 
aufsteigenden Erkrankungsformen. Es drirften auch viele Erkrankungen der hOher gelegenen 
Geschlechtsorganbezirke haufiger einer aufsteigenden Infektion entsprechen als dies nach­
gewiesen werden kann. Der Aufstieg VOll der auBeren Haut bzw. von der Vulva bis hinauf 
zu Eileiter und Beckenbauchfell kann unbemerkt erfolgen, so daB der ursachliche Zu­
sammenhang dann nicht mehr aufdeckbar ist. 
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Je mehr man sich mit dem Gegenstand der entziindlichen Erkrankungen beschaftigt, 
je mehr man jeder einzelnen Adnexerkrankung katamnestisch nachforscht, desto haufiger 
steht man vor scheinbar unentwirrbaren Ratseln. Es ist sicher richtig, daB die groBen 
Gruppen der Atiologien fiir Genitalentziindungen die Tuberkulose, die Gonorrhi:ie und 
die sog. Wundkeimerkrankungen darstellen. Dabei muB aber gesagt werden, daB man 
als Wundkeimerkrankungen im allgemeinen nur sole he bezeichnen kann, die weder 
Gonorrhi:ie noch Tuberkulose sind. Im chronis chen Stadium, sehr haufig aber auch im 
akuten Endstadium ist mit Sicherheit eine Atiologie und eine Einreihungsmi:iglichkeit 
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 Ausfliissen, Schleimhautveranderungen 
und Miteinbeziehen der Portioschleimhaut als ursachliche Erkrankungen fiir Endometri­
tiden und Salpingitiden, fiir Adnextumoren auswirken ki:innen. Allerdings ki:innen wir 
dies alles nur mutmaBen. Einen Beweis fiir die Mi:iglichkeit 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, sei es bei der Leicheni:iffnung. Man vergegenwartige sich aber, wie 
haufig diese Untersuchungen negativ ausfallen, d. h. mit anderen Worten, wie haufig wir 
iiber die Atiologie gar nichts erfahren. Dann aber auch wie haufig vorgefundene Keime 
nicht identifiziert werden ki:innen. Deshalb ist es zuzugeben, daB wir iiber die entziind­
lichen Erkrankungen des weiblichen Genitales mit Ausnahme der gonorrhoischen und 
tuberkulOsen 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 atiologischen Diagnose verhelfen. Auch die Scheidung zwischen Gonorrhi:ie und 
Wundkeimerkrankung liegt noch ziemlich im argen. Was histologisch und pathologisch­
anatomisch als entziindliche Erkrankung beschrieben wird, enthalt 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 vorlaufigen 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 mi:iglich ist. 
Am pragnantesten ist die Spezifitat bei der Tuberkulose, beim Strahlenpilz, weniger bei 
der Syphilis und bei den Typhusbacillen zu erkennen. 

Das Produkt der Tuberkelbacillen ist der Tuberkel, hirsekorn- bis hi:ichstens hanf­
korngroBe, durchscheinende oder opake, leicht gelbliche Kni:itchen. Der Miliartuberkel 
stellt meist Konglomerate der primaren Tuberkeln dar. Das einzelne Kni:itchen besteht 
aus groBen, runden oder ovalen, vielgestaltigen, protoplasmareichen Zellen mit blaB 
farbbarem Kern, wegen ihrer AhnIichkeit 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
standig angeordneten Kernen (Langhanssche Riesenzellen). Das ausgebildete Kni:itchen 
ist gefa.BIos und zeigt in seinem Innern Verkasung. Solche Kni:itchen nennt man 
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Epitheloidzelltuberkel, wahrend man sie bei reichlichem Gehalt an Lymphocyten 
Lymphoidzell- und Kleinzelltuberkel nennt. Die Tuberkelbacillen liegen hauptsachlich 
in den Riesenzellen, und zwar meistens in der Oberflache bei den Kernen. Die Riesen­
zellen sind nicht ganz charakteristisch fiir Tuberkulose. Sie kommen auch als Fremd­
korperbildungen zustande. Letztere entbehren aber der Verkasung. Mithin sind Riesen­
zellen im Verein mit Verkasung wohl fUr Tuberkulose beweisend. Kommt es bei aus­
gedehnter Verkasung des tuberkulOsen Granulationsgewebes zur Erweichung, so bilden sich 
Hohlraume, gefUllt mit kasigem, brockeligem Eiter, die sog. kalten Abscesse, dann Geschwiire 
Fisteln u. a. m., wie wir dies bei den weiblichen Adnexen recht haufig beobachten konnen. 
Kommt es zur Verkasung ohne Verfliissigung, dann entstehen Tuberkulome oder Solitar­
tuberkel oder eine knotige Tuberkulose, der Lupus, Hauttuberkulose ohne Verkasung 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 unregelmaBigen Eiterherden durch­
setzt sind. 1m Eiter sind schon mit freiem Auge die Pilzdrusen erkenntlich als kleine gelbe 
Knotchen. 

Bei der Syphilishaben die Produkte des Initialaffektes und der spateren Affektionen 
in den verschiedenen Organen nichts wesentlich Charakteristisches an sich. Der Primar­
affekt steIIt umfangreiche, zahlreiche starre Infiltrate dar, bestehend hauptsachlich aus 
zahlreichen Lymphocyten und namentlich aus zahlreichen Plasmazellen. Sie sind in der 
Umgebung sowie an der Wand der kleinen Arterien und Venen entwickelt. Die GefaBe 
zeigen eine Wucherung der Intima. Auch wenn spezifische Veranderungen nicht vor" 
handen sind, so bildet die GroBe des Infiltrates, der Reichtum an Plasmazellen im Verein 
mit den Veranderungen der GefaBe doch einenHinweis auf die syphilitische Natur der 
Entziindung. Die Gummen stattdessen und die groBeren syphilitischen Tumoren, die 
Syphilome, stellen knotige Bildungen verschiedener, oft recht betrachtlicher GroBe dar, 
die im Durchschnitt graurotlich, sulzig aussehen. 1m Innern der Geschwulst kommt es 
zur Verfettung und zu einer ahnlichen Umwandlung wie bei der Tuberkulose, zur Ver­
kasung, so daB unregelmaBige, verschiedentlich konturierte, trockene Nekroseherde ent­
stehen oder aber Erweichungsherde mit einem zahschleimigen, fadenspinnenden Inhalt. 
Erweichte Gummen konnen, nach der Oberflache durchbrechend, zur Bildung von speckigen, 
landkartenartig begrenzten Geschwiiren und zur Bildung von Fisteln fUhren. Schlie.Blich 
kommt es zur narbigen Umwandlung des Gummiknotens. Der typische Gummiknoten 
besteht aus Granulationsgewebe und aus reichlichen Lymph- und Plasmazellen. An (len 
peripheren Schichten kommen auch epitheloide, nicht selten auch Riesenzellen vor. Die 
Verkasung im Zentrum unterscheidet sich von der tuberkulOsen Verkasung 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 
starker. AuBerdem sind zum Unterschied von der Tuberkulose innerhalb des Knotens 
Ge£aBe enthalten. Langhanssche Riesenzellen sind zur Differentialdiagnose nicht ver­
wert bar, obwohl dieselben bei der Tuberkulose regelmaBiger und reichlicher vorhanden sind. 
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Auch die Typhusbacillen liefern des 6fteren spezifische Produkte, die schon histo­
logisch eine Diagnose einwandfrei gestatten k6nnen. Es sind dies die sog. Typhuszellen, 
meist mit einem runden oder ovalen, blaschenf6rmigen, blaBfarbbaren Kerne versehene 
Zellen mit hellem Protoplasma, die mit ihren Fibrinablagerungen und beginnender Nekrose 
charakteristisch sein k6nnen. Sie dtirften von Endothelien der Lymphsinus 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 
geklarte Entziindungsart ist die Lymphogranulomatose. Sie tritt vor allem im lympha­
tischen Apparat, nicht selten auch in der Raut 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 Entztindungsprodukte ist, soweit 
spezifische Unterschiede nachweisbar sind, von Bedeutung bei der Differelltialdiagnose 
der einzelnen Erkrankungen. Auf die heute allerdings nur in geringerem MaBe feststell­
baren Unterschiede zwischen Gonorrh6e und den sog. Wundkeimerkrankungen wurde 
zum Teil schon hingewiesen, zum Teil wird darauf in den einzelnen Abschnitten weiter 
unten eingegangen werden. 

Ausfiihrliches tiber diese und andere seltenere Ursa chen entztindlicher Verande­
rungen der Geschlechtsorgane findet sich in den entsprechenden Abschnitten, und zwar 
die Tuberkulose in Band VIII, die tibrigen Krankheiten im II. und III. Teil unserer Aus­
fiihrungen. 

Die Scheiden- und Vulvakeime. 
Der Weg, den die krankmachenden Keime zurticklegen und die Art, wie sie das weib­

liche Genitale tiberfallen, ist bei der Gonorrhae klar. Man kann die Ansiedlung der Gono­
kokken feststellen, man kann ihren Weg, den sie tiber die Schleimhaute zurticklegen, urn 
tiber 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 GefaBe 
hahere K6rperregionen erreichen. Einwandfrei schlieBlich laBt 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, daB die Wundkeime von hier aus in die Tiefe dringen k6nnen 
und tiefer gelegene Gewebsschichten erreichen und krank machen, und zwar in ver­
schiedenster Starke und Ausdehnung. 

Weniger bekannt ist uns der Weg und die Invasionsart der Wundkeime auBerhalb 
des Wochenbettes. O~schon auch hier hauptsachlich dieselben Keime, die ausgesprochenen 
Wundkeime, in Betracht kommen. 

Von ihnen in der tiberwiegenden Mehrzahl die Streptokokken. Diese finden sich in 
der Scheide in 40-70% (Koch, Zangemeister, Schaffer, 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 find en sich in den weiblichen Geschlechtsorganen Keime der 
Umgebung, also vornehmlich der Raut 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 standig ziemlich gleichbleibende Flora, wenn nicht Schadi­
gungen diese umstimmen. Auch ohne Erkrankung wand ern fortwahrend aus der Umgebung 
Keime in die Scheide ein. Der bakterielle ScheideninhaIt ist eigentlich hauptsachlich ein 
Abkommling der Darmflora, denn auch die Keime, die von der Umgebung der Scheide 
in dieselbe von der Raut und von den Rarnorganen 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, 
unschadlich gemacht und ausgeschieden. Dieser fiir den KeimgehaIt ausschlaggebende 
Chemismus wird nach der heute vorherrschenden Meinung durch die Bildung einer ganz 
bestimmten Glykogenmenge erhalten, wodurch das Milchsaureoptimum bedingt ist. Dieser 
Chemismus und Sauregrad hat zur Folge, daB der Nahrboden fiir die in der Scheide lebenden 
Doderleinschen Bacillen besonders giinstig ist, diese sich also in dem ihnen giinstigen 
Nahrboden derart vermehren, daB sie wahrscheinlich durch ihre Stoffwechselprodukte 
anderen Eindringlingen das Wachs tum erschweren oder ganz unmoglich machen. Auch 
schadigt wahrscheinlich der Sauregrad selbst schon die fremden Eindringlinge. Deshalb 
findet man in ganz normalen Scheiden, die mit der AuBenweIt keine allzu groBe Verbindung 
haben, den Do derleinschen Bacillus, der hier unter fUr ihn giinstigsten Lebensbedingungen 
vegetiert, fast in Reinkultur. Eine Starung dieser normal en biologischen VerhaItnisse 
kommt aber nicht aIlzu schwer zustande, und zwar entweder endogen oder exogen. Eine 
endogene Ursache haben wir schon in einer geanderten oder fehlenden Tatigkeit der Eier­
stocke. Infantilismus, AmenorrhOe, andere funktionelle Storungen der Eierstockstatigkeit 
andern den Scheidenchemismus. Auch auBerhalb der Geschlechtsorgane liegende Ver­
anderungen haben EinfluB auf die Scheidenbiologie, St6rungen des Allgemeinbefindens 
durch Tuberkulose, durch die verschiedenen primaren und sekundaren Anamien, durch 
Diabetes, durch Stuhlverstopfung und aIle schwachenden Allgemeinerkrankungen und 
-zustande. Wieso diese Veranderungen der Korperverfassung auf den ScheideninhaIt 
einwirken, ist trotz mehrerer aufgestellter Theorien nicht geklart. Auch die sog. Reinheits­
grade des ScheideninhaItes besagen uns nicht viel. Bekanntlich werden je nach der bakte­
riellen Zusammensetzung des Scheidensekretes im allgemeinen vier Reinheitsgrade unter­
schieden (Maunu af Reurlin). Beim sog. ersten Reinheitsgrad finden sich Vaginal­
bacillen fast in ReinkuItur bei deutlich saurer Reaktion. Die Menge des Scheideninhalts 
ist abhangig vom Stadium des Intermenstruums, indem knapp vor und nach der Men­
struation der ScheideninhaIt vermehrt ist. Er ist topfig, von kriimeliger Konsistenz. Beim 
zweiten Reinheitsgrad finden sich neben den Vaginalbacillen sparliche anaerobe Bakterien, 
das Coma variable und ganz sparliche anaerobe und aerobe Kokken. Dabei reagiert der 
ScheideninhaIt 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 varia bile, reichlich Streptokokken und maBig 
reichlich anaerobe Bakterien anderer Art. Verschwinden die Vaginalbacillen vollstandig 
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und finden sich vorherrschend Kokken in Dnmenge und Bacillen der verschiedensten Art, 
so spricht man yom 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. Schroder unterscheidet nur 
drei Reinheitsgrade; er faBt den dritten und vierten Reinheitsgrad Reudins zusammen. 

1m allgemeinen kann man sagen, daB ein klinisch normaler Scheideninhalt entweder 
fast Reinkulturen von Vaginalbacillen zeigt, oder aber jedenfalls den Vaginalbacillus in 
stark vorherrschender Menge, und daB als krankhafte Scheideninhalte jene zu wert en 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 Rerkunft, auch endogener 
Drsache, 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 GonorrhOe. Des ofteren muBten wir nns selbst 
iiberzeugen, daB rein glasig aussehender Cervixschleim gonokokkenhaltig sein kann. 
Dnd gar nicht selten findet man in solchen normal anssehenden Sekreten Reinknlturen 
von Doederlein-Bacillen nnd mitten darunter ohne andere bakterielle Beimengung 
Gonokokken. Aber auch abgesehen von der GonorrhOe sind die Reinheitsgrade keine 
absoluten Gradmesser fiir die Gesundheit des Genitales, und zwar insoferne als auch 
bei drittem und viertem Reinheitsgrad die Frauen sich eines nngestorten Wohlbefindens 
erfreuen konnen. 

Die Krafte, die zur Selbstreinigung der Scheide fiihren, 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 Nahrbodens, verandern selbst den Scheideninhalt derart, daB er sich ihnen gut 
anpaBt und sie vermehren sich in der Scheide, indem sie schlie.Blich durch Einwirkung auf 
das Epithel auch den ihnen im allgemeinen nicht znsagenden Chemismus verandern; sie 
siedeln sich schlie.Blich in die Scheide ein und iibernehmen 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 Biologic der 
Epithelzellen ermoglicht werden. So andert beispielsweise ein Fremdkorper, ein Pessar 
den Nahrboden; 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 ware. DaB dies nicht der Fall ist, sondern umgekehrt, 
daB sich erst auf Grund der mechanisch bedingten Veranderungen eine Kolpitis entwickelt, 
beweisen die FaIle, wo die Einfiihrung eines Pessars unter streng aseptischen Kautelen 
durchgefiihrt wird und es doch zu einer Kolpitis kommt. 

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

Da uns der Scheidenkatarrh und die Schadigungen der Scheide nicht so sehr als 
Krankheiten hier interessieren, da ja die Krankheiten der auBeren Geschlechtsorgane in 
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einem anderen Abschnitte des Handbuches abgehandelt werden, sondern hauptsachlich 
als Krankheitsursache fUr die entziindlichen Erkrankungen der haher gelegenen Genital­
abschnitte, als aus16sendes 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 Schaden der 
Okklusivpessare. Hauptsachlich die fest abschlieBenden Metallpessare - seien dieselben 
aus Aluminium, aus Celluloid, aus Silber oder Gold-, die aIle viele tage-, meist wochenlang 
getragen werden, haben auch bei reinlichster und keimfreier Einfiihrung nicht selten schwere 
Katarrhe, andere Schadigungen und auch aufsteigende Infektionen zur Folge. Man kann 
hier einwenden, daB das Tragen solcher Pessare eine so haufige Angelegenheit sei, die 
Schadigungen dagegen vielleicht verhaltnismaBig gar nicht so oft vorkommen, so daB der 
ursachliche Zusammenhang fraglich erscheint. Der Sache statistisch nachzugehen, ist 
aus naheliegenden Griinden nicht gut maglich. Unsere eigene Erfahrung aber zwingt uns 
doch zur Annahme, daB entziindliche Schadigungen des Genitales durch die starren Okklusiv­
pessare gar keine Seltenheit sind. Sie werden iibersehen, und zwar deshalb, weil bei nach­
gewiesener Ascension, d. h. bei Auftreten von Adnexitis fast immer blindlings angenommen 
wird, es handle sich urn eine Gonorrhae, so daB auf die Atiologie des Okklusivpessars zu 
wenig geachtet wird. Bei den beobachteten Fallen fallt auf, daB der Verlauf der Entziin­
dungserscheinungen ein wesentlich verschiedener ist. Es gibt eine Gruppe von Fallen, die 
wir auch an unserem eigenen Material beobachtet haben, wo wahrend des Tragens eines 
solchen Pessars p16tzlich entweder nur ein starker AusfluB oder aber ein AusfluB und 
Schmerzen und Blasenbeschwerden auftreten. Diese FaIle kannen 1-2 Tage lang ziemlich 
stiirmische Erscheinungen aufweisen, heilen aber sehr rasch vollkommen aus. Obschon 
man in manchen dieser FaIle 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 vollstandig und die Adnexe sind normal durch­
zutasten. Die ganze Angelegenheit ist mit diesen kurzen, nur 2-3 Tage dauernden 
Beschwerden vollstandig und fUr immer abgetan. Ganz anders hingegen ist der Verlauf 
der zweiten Gruppe, die wir in Fallen beobachten konnten, die von anderer Seite Okklusiv­
pessare angepaBt bekamen. In einer ganzen Reihe dieser Falle handelt es sich urn wahrend 
des Tragens des Okklusivpessars aufgetretene schwere entziindliche Erkrankungen des 
ganzen Genitales. Wir fassen den Unterschied in der Verlaufsart dieser zweierlei Gruppen 
von Fallen derart auf, daB es sich in der erst en Gruppe urn einen vielleicht nur toxischen 
Reiz durch das im Okklussivpessar angesammelte Sekret handelte, wahrend die zweite 
Gruppe Falle beinhaltet, die entweder schon friiher krank waren, ohne daB merkbare 
Erscheinungen vorhanden gewesen waren, wo das Tragen des Okklusivpessars nur ein 
Neuaufflackern des Krankheitsprozesses verursachte, oder aber urn FaIle, die durch eigene 
Keime der unteren Geschlechtsorgananteile oder durch von auBen eingefiihrte Keime 
frisch infiziert worden sind. Die Art und Heftigkeit neuangefachter Erkrankung hangt 
von der Virulenz dieser Selbstinfektionbzw. von der Form der exogenen Infektion abo 

Uns interessieren diese Krankheitsanfachungen und Krankheitsursachen haupt­
sachlich wie gesagt als Invasion einer ascendierenden entziindlichen Krankheit; sie 
zeigen uns schon in dieser kurzen Erwahnung den Unterschied zwischen Keimen der haher 
gelegenen Scheide und Keimen, die an der Vulva und am Vestibulum noch haften, die 
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eben durch ein unzweckmiWiges Einfiihren eines Okklusivpessars in die keimarmere Region 
des Scheidengewolbes, des Muttermundes vorgeschoben werden. 

Scheide und Vulva sind mithin ein groBes Reservoir von Keimen, die hier als Sapro­
phyten leben, jederzeit ihre krankmachenden Eigenschaften unter giinstigen Umstanden 
wieder erlangen, somit die Ursache der entziindlichen Erkrankungen des Genitales ganz 
aHein darstellen Mnnen. 

Die Keime, die hier hauptsachlich in Betracht kommen, sind die wiederholt erwahnten 
Wundkeime, die Streptokokken, Staphylokokken und das Bacterium coli, von denen die 
Streptokokken als Krankheitserreger am haufigsten vorkommen und wohl am gefahr­
lichsten und folgeschwersten sind. Die speziellen Eigenschaften dieser haufigsten Wund­
keime haben wir schon vorher dargetan. Noch ziemlich haufig findet sich der Pneumo­
coccus sowohl als Saprophyt als auch als pathogener Keim in der Scheide, doch auch dieser 
wurde, da er ja rechtmaBig unter die Streptokokken einzureihen ist, schon erwahnt. Von 
anderen wichtigeren Keimen ist vor allem der Coccus vaginalis zu nennen als mittelgroBer 
runder Coccus von wechselnder GroBe, 0,4-0,8 fl' meist regellos gelagert, seltener in Ketten 
oder Diploformen, von ungleichem Verhalten bei der Gramfarbung. Dann findet man den 
Coccus caudatus, grampositive Kokken verschiedener GroBe in Ketten angeordnet, bei 
denen der am Ende der Kette befindliche gewohnlich sehr groB erscheint. Ein Mittelding 
zwischen Staphylococcus und Sarcine ist der ebenfalls ziemlich oft anzutreffende Micro­
coccus tetragenes; er ist grampositiv, nicht saurefest, in Vierverbanden. Luftkeime, 
hauptsachlich 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 groBer, ihr 

Hauptreprasentant ist der wiederholt erwahnte 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 Stabchen, 
die weder eine Kapsel noch Sporen aufweisen und auf NahrbOden bei Vorhandensein von 
Traubenzucker reichlich Saure 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 daB er oft und leicht mit Kokken 
verwechselt wird. 

Das Komma variable, der Komma bacillus (M eng e) , sind unregelmaBige kleine 
Bacillen in regeHoser Anordnung, deutlich gekriimmt, meist grampositiv. 

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

Der Bacillus thetoides. Er stellt gramnegative Bacillen dar; er ist stark polymorph 
und kann bis zu ovalen, schwach gefarbten Blasen verandert sein. Der Bacillus bifidus 
communis bildet kurze, unbewegliche, grampositive Stabchen, haufig von Hirschgeweih­
form. Der Bacillus proteus bildet kurze gramnegative Stabchen mit deutlichen GeiBeln. 
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Der Bacillus fusiformis tritt als kleine, gramnegative, unbewegliche, schwache Stabchen 
von Spindelform auf, manchmal kurze, gebogene Faden darstellend. 

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

In der Scheide kommen auch verschiedene Spirochaten vor. 
Relativ haufig 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 birnenformig oder kugelig. Der eine Teil des Zelleibes 
lauft spitz zu. Sie sind sowohl im feuchten Praparat nachzuweisen als auch bei Eintrock­
nung im fixierten darstellbar. 

AuBer den genannten Parasiten kommen in der Scheide selbstverstandlich gelegentlich 
alle iibrigen pathogenen Keime vor, so der Meningococcus, der Micrococcus catarrhalis, 
die oben schon des naheren erortert wurden, dann Tuberkelbacillen, Diphtherie- und 
Pseudodiphtheriebacillen, Bacillen des malign en Odems, Gasbrandbacillen, Influenza­
bacillen, Luesspirochaten und viele andere. 

Hier weist die Gynakologie 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 untenichtet. Es sind selbstverstandlich 
uniiberwindliche Schwierigkeiten solche Keime in entziindlichen Herden der Genital­
erkrankungen festzustellen. Es versagt hier die Diagnose der Keime, hauptsachlich im 
morphologischen Praparat. Ihr kultureller Nachweis gelingt noch schwieriger. Ein groBer 
Nachteil, der die Erkennung der ursachlichen 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. 1m fliissigen Eiter gehen die Keime sehr rasch 
zugrunde, vornehmlich in groBeren Eitersacken; die Bakterienleiber werden aufge16st, 
hauptsachlich, wenn viel Leukocyten vorhanden sind. Beim Untersuchen auf den Keim­
gehalt soUte man demnach entweder das Sekret von del' Wand der EiterhOhle abstreichen 
oder aber die Wand selbst, hauptsachlich ihre oberflachlichen Anteile im frischen Zustande 
auf den Keimgehalt priifen. Wir sind iiberzeugt, daB dadurch die Ausbeute eine viel frucht­
barere ware. Weiter scheitert die Kenntnis der selbst groBe Entziindungen verursachenden 
Keime auch daran, daB die Krankheitserreger in manchen Fallen schwer oder auch gar nicht 
identifizierbar sind. 

Selbstverstandlich kommen dieselben Keime, die im gewohnlichen Leben in der 
Scheide bzw. am weiblichen Genitale haften, auch bei der schwangeren und kreiBenden 
Frau vor. Es fiilIt nur ein Unterschied auf, der aber nicht so sehr in der Natur der Bache 
gelegen ist als vielmehr in der Art der Forschung. Unser Wissen der Bakteriologie der 
schwangeren und kreiBendenFrau entwickelte sich eigentlich unabhangig und auf anderen 
Bahnen als die Bakteriologie im iibrigen Leben der Frau. Die puerperal en Erkrankungen 
sind hauptsachlich, wenn ihr Endresultat vorliegt, atiologisch durchuntersucht. Wir wissen, 
daB bei den todlichen Erkrankungen in der groBen Uberzahl der FaIle Streptokokken, 
seltener Staphylokokken, noch seltener das Bacterium coli in Betracht kommen; als Erreger 
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spezifischer Erkrankungen 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. Ais iiberwiegend haufiger Krankheitserreger wurde der Streptococcus 
am besten untersucht. Durch die Arbeiten von Gonner, Winter, Widal, vor aHem 
aber Doderlein, Joten, Kronig und Menge, Schweitzer, Thaler und Zucker­
mann, Traugott und Hamm, Maunu af Heurlin, Schroder, Loser, Bumm, 
Walthardt, Sigwart wissen wir, daB in der Scheide der Schwangeren und KreiBenden 
iiberaus haufig pathoge:r:e Keime vorhanden sind, und zwar in mindestens 50 % Strepto­
kokken, ohne daB aber den Streptokokkentragerinnen eine hahere Mortalitat im Wochen­
bett zukame. Sogar der Nachweis von pathogenen Keimen in der Gebarmutter - 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 iiber die Prognose 
bzw. Morbiditat sehr wenig. Es ist demnach klar, daB entweder die pathogenen Keime, 
die in der Gebarmutter vorgefunden werden, - was wohl unwahrscheinlich - als andere 
Keimarten anzusprechen sind oder aber, daB ihre Virulenz erst durch uns heute noch 
unbekannte Umstande gesteigert oder erst iiberhaupt erlangt wird. Das eine steht jedenfaHs 
fest, daB die Scheide sowohl bei Schwangeren wie KreiBenden als auch in anderen Lebens­
phasen Keime beinhaltet, deren krankmachende Wirkung sich in einer mehr minder schweren 
Infektion auBern kann. Durch welche Umstande diese Keime invasive Eigenschaften an­
nehmen, ist uns unbekannt. Wir wissen nur welche auBeren Momente dazu fiihren konnen. 
Wir wissen, daB Substanzverluste und Wunden, sei es in und auBerhalb der Schwangerschaft, 
ebenso gut wie eine Ascension der Keime in hahere Genitalpartien, wie sie im Friihwochen­
bett durch die weite Kommunikation des Uterus mit der Scheide und auch urn die men­
strueHe Blutung herum, wo das Uteruscavum, wenn auch nur auf kurze Zeit in ganz ahn­
lichem Zustande sich befindet wie im Wochenbett, eine Infektion begiinstigen. Warum 
aber und wann die Keime zu dieser Infektion befahigt sind, ist heute wohl noch 
unbekannt. Fiir die Art und fiir den Grad der Infektion sind mehrere Faktoren von 
ausschlaggebender Bedeutung. Immer wieder wird mit Recht auf die Virulenz, auf die 
Angriffsfahigkeit und die Angriffskraft der Keime hingewiesen und dann als zweitwichtigstes 
Moment auf die Abwehrkrafte, welche der Organismus und das befaHene Gewebe selbst 
den angreifenden Keimen entgegenzustellen vermag. Dazu gehart auch die Lokalisation 
des Angriffspunktes. Denn es ist nicht gleichgiiltig, ob die Keiminvasion auf die Vulva 
erfolgt oder auf die mit Lymph- und BlutgefaBen reichlich in Beziehung stehende Cervix­
schleimhaut oder auf das Endometrium, und es ist sicherlich nicht gleichgiiltig, ob diese 
Invasion im Pramenstruum oder in einer anderen menstruellen Phase der Schleimhaut 
statthat, da von der Phase sowohl die Wundflache als sicherlich auch die Abwehrklaft des 
Gewebes selbst abhangen wird. Der Verlauf der Infektion hangt von diesen Momenten 
und von der Ortlichkeit schon deshalb so sehr ab, weil dadurch der Ausbreitungsweg vor­
gezeichnet erscheint. 

Von wieviel Faktoren die Erkrankungshaufigkeit und Erkrankungsstarke abhangt, 
beweisen Wochenbettstatistiken, aus denen mehrfach hervorgeht, daB die Mortalitat 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 Fallen 0% Mortalitat, 
bei nur in der Anstalt untersuchten 0,1 %, bei auch auBerhalb der Anstalt untersuchten 
Fallen 0,4%, nach geburtshilflichen Operationen 0,6-1,0% Mortalitat. 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 beschrankt bleiben. Es kommt dann zu flachenhaften Ansiedlungen, zu Katarrhen 
und Geschwiiren an Vulva, Scheide und Cervix. Bei Ascension in die Gebarmutter kann es 
zu einer infektiosen bzw. septischen Endometritis kommen. W~iter kann die Infektion 
auf der Schleimhaut beschrankt bleiben und ahnliche Ausbreitungswege aufweisen wie der 
Gonococcus als Schleimhautparasit; es kommt demnach an der Vulva zu einer Urethritis, 
zu einer Infektion der Ausfiihrungsgange 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 b:~w. 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 Gebarmutter, zu einer Pelveoperitonitis oder zu einer 
diffusen Bauchfellentziindung. SchlieBlich kann der eingedrungene Keirn auf dem Blut­
weg fortschreiten, indem er vorerst die submukosen Capillaren, dann die Venen krank 
macht, zu Thrombophlebitiden fiihrt, die, wenn stark ausgebildet, eine Parametritis vor­
tauschen konnen. 1m weiteren Verlaufe kommt es hier zu Metastasen im BlutgefaBsystem, 
zur Septikamie, zur Pyamie. Die Wege sind wohl ganz die gleichen im puerperalen Zustand 
des Genitales. Nur quantitativ kann sieh der Untersehied bei der Invasion bzw. Infektion 
im niehtgraviden Zustand, dann nach Abortus und im Puerperium nach einer Geburt am 
normalen Schwangersehaftsende, verschieden auswirken. Die Erscheinungsform der Infek· 
tionen in diesen verschiedenen Zustanden ist sicherlich eine verschiedene, die Erkrankungs­
formen sind anders und auch die Mortalitat ist eine andere, aber das Wesen der Infektion und 
auch die die Krankheit verursachenden Keime miisssn diesel ben sein. Vielleicht ist ihre 
Virulenz durch den Zustand des Organismus im Puerperium, in der Graviditat bzw. im 
nichtgraviden Zustande eine verschiedene. Allerdings sollen beispielsweise nach Abortus 
Staphylokokkeninfektionen haufiger vorkommen als Streptokokkeninfektionen und viel­
leicht ist im llichtgraviden 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· 
zufiihren ist. 1m nichtgraviden Zustande find en wir im Eiter von Adnextumoren ver­
haltnismaBig haufig 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 auBeren 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 find en sind, sicherlich nicht zuletzt deshalb, weil hier die reinigende Kraft des Cervix­
und Scheidensekretes eine Rolle spielt. Noch keimarmer ist die Scheide, die allerdings 
in ihrem unteren Drittel viel keimreicher ist als im Scheidengewolbe. Der Cervicalkanal 
ist in seinem unteren Teile noch keimarmer, 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 konnen, sind 
uns heute eigentlich nur zum Teil bekannt. Der Gonococcus, Streptokokken, Staphylo­
kokken, Colibacillen sind als Krankheitsursache schon gefunden worden, eine viel groBere 
Anzahl aber kann nicht identifiziert werden. Sicherlich hangt die geringere Invasionskraft 
auBerhalb der Schwangerschaft nicht nur mit den verschiedenen Gewebsverhaltnissen 
zusammen, sondern auch mit der verschiedenen Virulenz der Keime, denn es haben Experi­
mente ergeben, daB wenig virulente Keime sich eher auf die Schleimhaute beschranken 
und nur Oberflachenwachstum aufweisen, wahrend virulent ere 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. Es diirften hier mehrere Faktoren entscheidend sein. Wir wenigstens 
sahen rasch zum Tode fUhrende Streptokokkenerkrankungen auch bei oberflachlicher 
Ausbreitung der Keime. 

Hamatologie. 
Fiir die Wundkeimerkrankungen sind von groBer Bedeutung latente Herde, da das 

charakteristische Merkmal dieser chronis chen Erkrankungen die haufige, auf Jahre und 
Jahrzehnte ausgedehnte Rezidivmoglichkeit ist. Es ist auch fUr die Diagnostik auBer­
ordentlich schwierig mit Sicherheit einen noch aktiven, sonst aber ruhenden Herd nach­
zuweisen. Wir waren oft nicht in der Lage, dies zu diagnostizieren, wenn die im Korper 
noch vegetierenden Keime sich nicht durch gewisse tiefgreifende Veranderungen im 
Organismus verraten wiirden. Latente Herde beeinflussen die Korpersafte, sowohl in den 
Formelementen des Blutes als auch serologisch. 

DafUr, daB bei akuten entziindlichen Erkrankungen, bei septischen Prozessen, das 
Blut in Mitleidenschaft gezogen ist, spricht schon die Veranderung der Hautfarbe. Dann 
aber ist die lackfarbige, schwach rot gefarbte Blutfliissigkeit einer Kranken verschieden 
yom 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, 
Nageli, Turk u. a. mehr). Er kann 20-30% erreichen. Es kommt durch Einwirkung der 
Bakterien, vornehmlich aber ihrer Toxine, zum Zugrundegehen von roten Blutkorperchen. 
Zur Hamoglobinamie kommt es hauptsachlich bei Infektionen mit Streptokokken, Staphylo­
kokken und besonders bei Infektion mit Gasbrandbacillen (Bondy, Halban, Heim, 
Heynemann). Schwere FaIle von Sepsis gehen immer mit einer starken Anamie einher. 
Die Anzahl der roten Blutk6rperchen wird an und fUr sich vermindert und es tritt, je 
schwerer das Krankheitsbild ist, desto mehr Erythrocytenverlust auf, dann Poikilocytose 
und polychromatophile Zellen, sowie kernhaltige rote Blutkorperchen, was prognostisch 
auBerst ungiinstig gewertet wird (Kownatzki). 

Handb. d. Gynak. 3. Auf!. VIII. 2. 3 
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Doch mit derlei summarischen Hinweisen ist die Hamatologie der entziindlichen 
Erkrankungen nicht abzutun. Von gro.Ber Bedeutung fiir die Beurteilung der Erkrankung 
sind nebst dem Gesamtblutbild, die Senkungsgeschwindigkeit des Blutes und das 
Verhaltnis der wei.Ben Blutzellen zum Gesamt blut 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 fiir Schwangerschaft charakteristische biologische Methode gefunden zu haben. Die 
roten Blutkorperchen sind elektronegativ, sto.Ben 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 hangt auch von mehreren anderen Fak­
toren ab, obschon die Menge der Globuline und des Fibrinogens am wichtigsten ist. 
Je mehr Erythrocyten vorhanden sind, urn so mehr ist die absto.Bende Kraft zwischen 
den Zellen gesteigert und die Senkung verzogert. Eben deshalb wird mit Abnahme der 
Zahl der roten Blutkorperchen eine Beschleunigung der Senkung zustande kommen. Auch 
yom Hamoglobingehalt der Zellen ist die Senkung beeinflu.Bt, indem hamoglobinreichere 
Erythrocyten schwerer sind, demnach leichter zu Boden fallen werden. Ebenso verlangsamt 
eine starkere Blutacidose die Senkung, und zwar wegen Anderung der elektrischen Ladung 
der Erythrocyten. Auch Kohlensaure wirkt sich in dieser Weise aus; bei Oyanose demnach 
geringere Senkung. Zunahme des Oholesteringehaltes bewirkt Beschleunigung der Senkung. 
Anamien miissen also wegen Abnahme der Zahl der roten Blutkorperchen eine gesteigerte 
Senkung zeigen. Bei Herzaffektionen und Stauungen wird wegen Zunahme der roten 
Blutkorperchenzahl Verzogerung in der Senkung auftreten, wahrend die Erkrankungen 
entziindlicher Natur die Senkung vor allem wegen der Zunahme der Eiwei.Bkorper be­
schleunigen. 

Es gibt verschiedene Methoden die Blutsenkungsgeschwindigkeit zu bestimmen. 
Nach Westergreen wird die Strecke gemessen, welche die Erythrocyten bei der Senkung 
wahrend einer bestimmten Zeitdauer durchlaufen. Nach der Methode von Fahraus wird 
das mit Natrium citricum versetzte Blut in ein 30 cm langes Rohrchen von 21/2 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-Oitrat­
losung an der Gerinnung verhindert. Die Linzenmeier-Rohrchen haben eine Lichtung 
von 5 mm und eine Rohe von 61/ 2 cm. Entsprechend 1 ccm 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 Oitratlosung befindet. Man 
entnimmt Blut soviel als notwendig ist, urn 1 ccm (plus Oitrat16sung) zu erreichen. Die 
Mischung wird indas Linzenmeier-Rohrchen getan und das Rohrchen senkrecht auf­
gestellt. Das rote Sediment senkt sich allmahlich, wahrend oben eine helle, fast klare 
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Flussigkeit ubrig bleibt. Beim AufsteHen 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 muLl naturlich vor aHem das 
Wesen der Senkungsgeschwindigkeit berucksichtigt werden. Die Blutkorperchensenkung 
wird durch Schwangerschaft, durch Fieber, bei jedem erhohten Gewebszerfall und auch 
wahrend der Menstruation beschleunigt. Nach Linzenmeier betragt die Senkungszeit 
fUr normales Nabelschnurblut 1500, fur Mannerblut 600, fur Frauenblut 200-350, fUr die 
Schwangerschaft, je nach der Fortgeschrittenheit von 100-50, fur chronisch entzundliche 
Prozesse unter 100, fur akut entzundliche Prozesse unter 35 Minuten. 

Die Kenntnis der Blutelemente ist zur Beurteilung des Blutbildes selbstverstandlich 
unerlaBlich. 

Die roten BI u tkorperehen sind kernlose, runde, bikonkave Seheiben, die in der Mitte eineDelle 
aufweisen. Sie besitzen einen Durehmesser von 8 fl, ihre groBere Breite betragt 2 fl. Sie haben im ungefarbten 
Zustand einen gelbliehen Farbenton, und besitzen ein feines Netzstroma, zwisehendessen Masehen das 
Hamoglobin enthalten ist. Sie sind in den BlutgefaBen in Geldrollenform angeordnet. Die Erythroeyten 
entstehen normalerweise aussehlieBlieh im roten Knoehenmark. Die noeh kernhaltigen Erythroeyten, 
aus denen dureh Kernverlust die gewohlliiehen Erythroeyten des Blutes hervorgehen, sind kleiner, manehmal 
aber aueh groBer als die roten Blutkorperehen und werden Normoblasten genannt. Pathologisehe Ver­
haltnisse bedingen hoehst bemerkenswerte .A.nderung der Zahl der roten Blutkorperehen, ihres Gehaltes 
an Hamoglobin, der Form, der GroBe und der Farbeverhaltnisse. Hohe Zahlen von Erythroeyten kommen 
durch Eindiekung des Blutes infolge langdauernder ungeniigender Wasserzufuhr oder Wasserverlustes, 
durch chronische Dyspnoeu, dann bei steigender Meereshohe, schlieBlich bei Heilung schwerer .Anamien vor. 
Abnorm niedrige Werte finden sieh dureh Toxinwirkung bei Infektionskrankheiten, bei Vergiftungen und 
malignen Tumoren, bei Knoehenmarkskrankheiten u. a., infolge ungeniigender Neubildung oder aber 
infolge abnormen Zerfalles wieder unter EinfluB von Giften und Toxinen. "Alle das Knochenmark in seiner 
Funktion schadigenden Gifte und Toxine sehadigen aueh die Zellen der Zirkulation und diese aueh deshalb, 
weil unter dem EinfluB des Giftes schon im Knoehenmark nicht vollwertige und leichter ladierbare Elemente 
erzeugt worden sind" (N aegeli). Aueh naeh 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 Farbeindex bezeiehnet man den durehsehnittliehen Hamoglobingehalt des einzelnen Erythro­
eyten. Er ist normal, das ist 1., wenn die Zahl der roten Blutkorperehen und der Hamoglobingehalt parallel 
gehen. 

Betraehtliehe Untersehiede in der GroBe der einzelnen roten Blutzellen (Anisocytose) sind als Krank­
heitszeiehen nicht selten. Man unterseheidet Mikrocyten, Normocyten, Makroeyten und Megalocyten. Bei 
allen sekundaren Anamien und bei der Bleichsucht ist die Mikroeytenbildung haufig. Poikiloeyten sind 
Erythroeyten mit abnormer auBerer Gestalt. Sie haben Birnen-, Keulen-, AmboBform u. dgl. m. Sie 
kommen bei allen schweren Anamien vor, so auch bei Anamien maligner Tumoren, Nephritiden usw. Das 
Auftreten von kernhaltigen Erythroeyten im Blute zeugt aueh von einer Mehrleistung des Knoehenmarks, 
demnaeh fiir die Ausheilung sehwerer Anamien. Sie kommen aueh bei Leukamien und bei septisehen 
hamolytisehen Anamien vor. 

Viel wiehtiger als die roten Blutkorperchen ist fiir die Beurteilung und fiir die Differentialdiagnose 
entziindlieher Erkrankungen das sog. weille Blutblld, das Verhalten der weiBen Blutkorperehen, der Leuko­
eyten, zueinander und zu den roten Blutkorperehen. 

Schon lange miBt man den weiBen Blutkorperehen bei bakteriell entziindliehen Erkrankungen eine 
groBere Bedeutung zu. Am Entziindungsherd kommt es meistens zu einem starken Zustrom von Leuko­
cyten, die sieh aueh an ganz entfernten Korperstellen im Blute als vermehrt erweisen (Cursehmann, 
Diitzmann). Allerdings hat es sieh im Laufe derspateren Untersuchungen ergeben, daB eine geringe 
Vermehrung der Leukoeytenwerte kein riehtiger Indikator fUr eine Eiterung ist. Immerhin ist Curseh­
manns Lehre mit gewissen Einsehrankungen und Abanderungen aueh heute noeh aktuell. Allerdings 
spielt heute bei der Diagnostik weniger die reine Leukoeytose eine Rolle als vielmehr das gesamte Bild der 
weiBen Blutzellen. Aueh die Meinung, daB die Leukoeytose ein Beweis der starkeren Widerstandskraft 
des Organismus sei, erwies sich in dieser Form nieht als riehtig, wenigstens nieht als aussehlaggebend 
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(Albrecht und Himmelheber, Birnbaum, Blumenthal, Grafenberg, Logothetopoulos, 
Wolff). 

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

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

Die Lymphocyten machen normal bei etwa 7000 Leukocyten ungefahr 20-25 % auch bis 36 % 
(Schilling) aus. Die absoluten Werte betragen etwa 1500-2000. Beim Saugling 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, wahrend eine dauernde Lympho­
cytenverminderung eine ungiinstige Vorhersage charakterisieren soIl (Naegeli). Weiter sind die Lympho. 
cyten vermehrt nach Seruminjektionen, Jodbehandlung, innersekretorischen Stiirungen u. a. mehr. Ver­
minderung findet sich im Beginn von akuten Infektionen. Ein Lymphocytensturz ist im allgemeinen 
prognostisch ungiinstig, so im spateren Verlauf der Infektionskrankheiten, bei progressiver Miliartuber­
kulose, bei Zerstiirung der lymphatischen Gewebe durch Tuberkulose, bosartigen Neubildungen, Granu­
lomen u. a. mehr (Naegeli). 

Die neutrophilen polynukleiiren Leukocyten sind doppelt so groB als die kleinen Lymphocyten, 
ungefahr 9-12 ft, 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 farbt sich dunkel, er ist chromatinreich. Diese Zellen 
entstammen dem Knochenmark und machen 54-74% der weillen Blutzellen aus, finden sich also 
4500-5000 im Kubikmillimeter. 

Vermehrung der Neutrophilen zeigt sich nach starkeren Mahlzeiten, nach Anstrengungen, Badern, 
in der Schwangerschaft, beim Stillen u. a. Sie bilden die Hauptmasse der Leukocytose bei Entziindungen, 
Vergiftungen, Eiterungen. Vermindert sind sie bei Typhus, Masern, perniciiiser Anamie, schwerster Sepsis. 

Die neutrophilen Leukocyten haben die Fahigkeit, durch amiiboide Eigenbewegung aus BlutgefaBen 
auszutreten. Sie sind der hauptsachlichste Eiterbestandteil. Ala MikroPhagen nehmen sie in sich Krank­
heitserreger auf und diirften baktericide Eigenschaften besitzen, wahrscheinlich sind sie auch Stii.tten 
von Antitoxinbildung. Durch proteolytische und autolytische Fermente sind sie imstande, Gewebe zur 
Einschmelzung zu bring en. 

Ebenfalls dem Knochenmark entstammen die eosinophilen Leukocyten. Sie machen ungefii.hr 
2--4 % der weiBen Blutzellen aus. Sie haben grobe, runde, stark lichtbrechende Granula, die hell glii.nzend 
schon im frischen Blutpraparat 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 schwacher als bei den Neutrophilen. Die Granula, die nebst der Kernform 
das Typische dieser Zellart sind, fii.rben sich intensiv mit Indophenol und geben die Peroxydasereaktion. 

Vermehrte eosinophile Zellen - normal sieht man 100-200 im Kubikmillimeter - finden sich vor 
allem bei myeloischer Leukii.mie, bei Wurmkrankheiten, bei Scharlach, Asthma, Heufieber, bei Darm­
krankheiten, bei mehreren Hautkrankheiten, haufig bei Neurosen, darn nach Infektionen und Toxikosen; 
nicht regelmaBig bei malignen Tumoren. Kinder haben vermehrte Eosinophile und reagieren leicht mit 
Vermehrung derselben. Eine groBe Rolle spielen die Eosinophilen bei anaphylaktischen Zustanden. Die 
Ursache vorgefundener Eosinophilie ist nicht immer festzustellen. Es gibt FaIle, bei denen Eosinophilie 
jahrelang besteht, ohne daB man den ursachlichen Zusammenhang klarstellen kiinnte. 

Verminderung der Eosinophilen sieht man auBer 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 fl 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 Leukamie, nach Serum­
injektionen, nach Lyssabehandlung, bei Milchstauung, bei tuberkulosen Driisenschwellungen, bei kon­
stitutioneller hamolytischer Anamie, bei Chlorose; Verminderung dagegen bei Perniciosa, bei Basedow. 

Die ,;tJbergangsformen" haben die GroBe der Neutrophilen. Ihr Protoplasma ist basophil, der 
Kern halbrund oder hufeisenfOrmig. Sie machen 2-6 % der weiBen Blutzellen aus. 

Die groBen mononuklearen Zellen E hr li c hs haben eine gewisse AhnIichkeit mit den groBen Lympho­
cyten. Der Kern ist aber bIaschenformig, chromatinarm, das Protoplasma ist basophil. Sie machen 2-6 % 
der weiBen Blutzellen aus. 

Monocyten. Die Ubergangsformen und die groBen mononuclearen Zellen Ehrlichs werden als 
Gruppe zusammengefaBt und als Monocyten bezeichnet. 

Die Monocyten sind spezifische Gebilde. Sie sind scharf zu trennen von den Leukocyten (Giemsa­
praparat) und entstammen dem Knochenmark. Ihre GroBe schwankt zwischen 12 und 20 fl; sie sind dem­
nach die groBten Blutzellen. Sie kommen ungefahr normal in 4--8% vor. Ihr Kern ist im Verhaltnis zum 
Plasma groB, er besitzt ein eigenartiges Chromatinnetz mit Verdickungen an den Knoten, er ist in alteren 
Zellen vielgestaltiger, mehrfach gelappt (Ubergangsformen); der Kerngehalt ist sehr wechselnd, oval, 
rundlich, hufeisenformig. 

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 (N a e g eli). 

Eine Vermehrung der Monocyten finden wir - parallel gehend mit den Leukocyten - bei starkeren 
Entziindungen und bei Eiterungen. Bei Lymphogranulosen zeigen sich hohe Monocytenwerte, ebenso bei 
pseudoleukamischer Anamie. Bei sekundarer Anamie sind die Werte fast immer erhOht (Naegeli). 

Eine Abnahme der Monocytenzahl zeigen lymphatische Leukamie, Perniciosa u. a. 
Myelocyten sind groBe, 12-20 fl messende, einkernige Leukocyten mit granuliertem Protoplasma 

und kugeligem, rundem, nur schwach farbbarem Kern. Sie sind im Knochenmark vorherrschende Zellen 
und treten nur bei pathologischen Zustanden 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 sparlich, 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 starker 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. 

1m Blute kommen Myelocyten vor bei Myelosen, bei Knochenmarktumoren, bei allen hochgradigen 
Leukocytosen, auch ohne Leukocytose bei starken Anamien, schweren Intoxikationen und Infektionen. 
Bei Kindern treten Myelocyten im Blute auch ohne besondere Anlasse auf. 

Myelocyten im Blute Erwachsener sind stets ein ernstes pathologisches Zeichen (Naegeli). 
Auch die MyeJobJasten (Naegeli), Vorstufen der Myelocyten, demnach dem myeloischen System 

entstammend, finden sich im Blute nur bei krankhaften Zustanden. Sie sind meist 12-20 fl groB. Ihr 
Protoplasma ist basophil und zeigt keine Granula. Ihr Kern ist rund oder oval, schwach, hat ein zartes, 
netzformiges Chromatingerust. 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 BJutpliittchen sind 2-31/ 2 fl messende, rundliche Gebilde, die sich zu kleinen Haufen zusammentun 
und zu einer Masse verschmelzen, an die sich die ersten Fibrinfaden anlegen. Ihre zentrale Substanz hat 
nicht die tinktoriellen Eigenschaften des Kernes. Bei Giemsafarbung finden sich zentrale, feine Chromatin­
kOrner. Die Angabe der Zahl der Blutplattchen im Kubikmillimeter schwankt zwischen 150000 bis 760 000. 
Die Blutplattchen, 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 Fortsatze ab­
schniiren. Die Plattchen sind schwer darstellbar, da sie leicht zersWrbar sind. 

Die Knochenmarkriesenzellen, die Megakaryocyten, sind groBe, bis 40 ft 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 aIle groBeren Anteile in den HaargefaBen abgefangen 
werden. 

Aus ihrer Genese erklart es sich leicht, wieso nicht selten die GroBe der Blutplattchen stark wechselt, 
von 30-40 ft langen "Plattchenschwanzen" bis zu abnorm kleinen Gebilden, und daB diese abnormen 
Bilder besonders bei groBem Plattchenreichtum (Hyperaktivitat der Riesenzellen des myeloischen Systems) 
vorkommen. 

Sauglinge zeigen groBe Schwankungen der Plattchenzahl, 40000-200000 (Keilmann). Beim 
Erwachsenen ist die Plattchenzahl nach einigen Autoren vermindert, nach anderen vermehrt (Pfeiffer 
und Hoff, Hirsch und Hartmann). 1m Alter vermindert sich ihre Zahl wegen Atrophie der Knochen­
marksriesenzellen. Bei lnfektionskrankheiten findet man vorerst eine Plattchenabnahme, spater steigen 
die Plattchen wieder. Bei Vergiftungen sieht man sehr starke Abnahmen (Radium, Rontgen, Salvarsan 
u. a. m.). Milzaffektionen konnen durch hormonale Hemmung der Knochenmarkstatigkeit zu starker 
Plattchenabnahme, somit zur hamorrhagischen Diathese fUhren. Beim anaphylaktischen Shock besteht 
voriibergehend fast Verschwinden der Blutplattchen 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 (Tiirksche 
Reizungsformen). Nach Naegeli ist die lymphatische Genese der Plasmazellen als sicher anzunehmen. 
Derselbe Autor unterscheidet verschiedene Formen, und zwar lymphoblastische Plasmazellen mit Lympho­
blastenkern, lymphocytare Plasmazellen mit Lymphocytenkern, Radkernplasmazellen mit radspeichen­
ahnlichem, oft exzentrischem Kern. 

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

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

FUr das Alter der Leukocyten ist die Kernstruktur das Entscheidenste, ob der Kern noch netz­
formig aus feinen Basichromatinfaden gebaut oder mehr streifig grob ist. FUr die Jugend spricht weiter 
das stark basophile Protoplasmareticulum, welches mit der Reifung allmahlich abnimmt. Nucleolen 
sprechen ebenfalls fUr Jugendformen. Kernpolymorphie spricht fast durchgehends fUr hoheres Alter der 
Zellen. 

Pathologische Lymphocyten sind abnorm groB, zeigen abnorme Kernlappungen, oft ungleiche 
Chromatinfarbung. 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. AhnIich verandern sich auch Monocyten 
mit Aufquellung des Kernes, Vakuolisierung des Protoplasmas, groberer oder sparlicher bzw. fehlender 
Granulation. Die pathologischen Veranderungen der Myelocyten sind weniger eingreifend. Die Myelo­
blasten aber zeigen in pathologischen Fallen abnorme Kernlappungen, verfriihte Kernreifung und Reifung 
des Protoplasmas. 

Am auffalligsten und spezifisch charakteristisch sind die Veranderungen der Neutrophilen. Diese 
Veranderungen werden dadurch entstanden allgenommen, daB bei schweren lnfektionskrankheiten des 
Mesenchyms eine Resorption abnormer, blutfremder, giftiger Substanzen statthat, diese Substanzen ins 
Blut gelangen und diese Veranderungen setzen (Naegeli, Gloor, Barta). "Wir miissen also bei Giften 
und anderen Stofien, die das Mesenchym schadigen, eine Alteration der Zellen im Knochenmark annehmen. 
Zunachst braucht es noch nicht zu pathologischen Kernen zu kommen, aber die Zelle ist geschadigt und 
unterliegt leichter auBeren Einfliissen, besonders im Zelleib.Bei starkerer Resorption von Stofien, die das 
Mesenchym schadigen, werden jetzt schon im Knochenmark pathologische Kerne gebildet und die Zellen 
verandern sich stark." Die Starke der Veranderungen der Neutrophilen hangt nicht von der Schwere des 
Leidens ab, sondern von der erkrankten Flache. Sind groBe Resorptionsflachen vorhanden, so sind die 
Veranderungen stark. Dementsprechend findet man schwere pathologische Veranderungen der Neutro­
philen bei Pneumonie, bei Grippe mit Komplikationen vornehmlich der Lunge, bei exsudativer Tuber­
kulose, tuberkulosen Darmerkrankungen, bei allen Krankheiten, wenn infolge Komplikationdie 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 Kernveranderungen, niemals 
Protoplasmaschadigungen nachweisbar sind (Egoroff, Gloor). Leichte Veranderungen der Neutro­
philen sieht man bei komplikationsloser Endokarditis lenta, bei indurativer und Miliartuberkulose, bei 
Streptokokkeninfektionen (starke Vakuolenbildung (N aegeli), bei komplikationsloser akuter Appendicitis. 
Veranderungen der N eutrophilen fehlen bei allen Ectodermerkrankungen wie Encephalitis epidemica, 
Tetanus, Polyneuritis alcoholica u. a. (Naegeli). 

Die bis heute bekannte Funktion der Leukoeyten ist neben der Phagocytose die fermentative 
Tatigkeit. 

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

Die fur 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 diirften nach R. Pfeiffer und Marx, Wassermann 
und Takaki u. a. im Knochenmark entstehen, urn 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 fUr 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 Verhaltnissen, sondern auch 
im physiologischen Geschehen so enorm, daB neben dem fortwahrenden Neuentstehen 
auch ein gewaltiges Untergehen von Leukocyten stattfinden muB. Die funktions­
untuchtigen Leukocyten werden in Lymphknoten, in der Milz, in der Leber und auch 
im Knochenmark abgesetzt. Hier sind es die Makrophagen, die die Leukocyten­
abfaIle aufnehmen. Ein Teil der Leukocyten wird standig 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). 1m aIlgemeinen wird von 
Leukocytose bei einer Zahl von uber 10000 weiBen Blutk6rperchen gesprochen, obschon 
diese Umgrenzung nicht fUr aUe FaIle ohne weiteres giiltig ist. Antwortet der Organismus 
bei einer Infektion bzw. Intoxikation mit Leukocytenvermehrung, so spricht man von 
Suffizienz des Knochenmarks. 1st dagegen die Reaktion gering oder fehlt sie voIlends, 
dann weist dies auf eine Insuffizienz der Organtatigkeit. Je starker die Giftwirkung desto 
starker die Reaktion; je starker die Reaktionsfahigkeit des Organismus desto starker die 
Leukocytose. Somit ist es verstandlich, daB die Leukocytenvermehrung bzw. -vermin de­
rung gesetzmiWig vor sich geht, immerhin aber von diesen zwei verschiedenen Faktoren 
beein£luBt wird. Dies erklart auch, warum nicht jede Krankheit dieselbe Reaktion bzw. 
dieselbe Leukocytose aufweisen muB. 

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 Radiumschadigungen, bei Vernichtung des 
myeloischen Gewebes, bei Sepsis. 
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Bei Wertung der pathologischen Leukocytenzahl ist auf die physiologischen Schwan­
kung en 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 Erklarung noch aussteht. Jedenfalls sind diese 
biologischen Schwankungen bei den Zahlungen zu beriicksichtigen und Leukocytenzahlungen 
womoglich vormittags und nicht bei voIlem Magen vorzunehmen. 

Auch in der Schwangerschaft gibt es eine Leukocytose maBigen Grades. Sie beruht 
auf einer Steigerung der gesamten Vitalitat. Wahrend der Geburt gibt es Steigerungen bis 
iiber 20000, die wohl auf die nie ganzlich fehlende Blutung und auf die Gewebsquetschungen 
zuriickzufiihren 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. 1m Wochenbett fallt die Leukocytenzahl auf normale Werte 
(s. unten). Wahrend der Menstruation ist eine Leukocytose kein regelmaBiger Befund. 

Bestimmte Krankheiten fiihren 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 ebenfaIls Eiterung und 
Leukocytose erzeugen. Diese ist aber nicht auf das chemische Agens bzw. den Fremd­
korper als solchen zuriickzufUhren, sondern auf die am Orte der Einwirkung entstandenen 
Entziindungen und Nekrosen. Nach Naegeli ist die Menge der Toxine und die Virulenz 
fUr die Art der Reaktion entscheidend. Nach seinen klinischen Beobachtungen und Tier­
versuchen erzeugen maBige Toxindosen eine mittelstarke Reaktion, groDe Gaben eine sehr 
starke, allzu groBe aber gar keine Leukocytose, was mit dem fUr aIle Organe geltenden 
Gesetze von Reizung und Lahmung der Funktion, von Suffizienz und Insuffizienz zu­
sammenhangt. Dadurch sind scheinbar unverstandliche Verhaltnisse erklarbar, wonach 
bei schwersten Eiterungen im Blute keine Leukocytose vorzufinden ist. Die anfanglich 
sehr starke Leukocytose verschwindet infoIge eintretender Insuffizienz vollig. Dies ist ein 
Fingerzeig fUr die Gefahrlichkeit einer nur einzigen Blutuntersuchung; diese besagt uns 
nur die momentane Leukocytenzahl, ohne iiber die kurz vorhergehenden Verhaltnisse 
Auskunft zu geben. 

Abgesehen von der Moglichkeit von Insuffizienzerscheinungen kann man Krank­
heiten mit und ohne Leukocytose unterscheiden. Folgende Aufzahlung ist der Einteilung 
Naegeli s entnommen; die uns hier weniger interessierenden Krankheiten sind weggelassen. 

1. Infektionskrankheiten mit Leukocytose: 
Pneumonien besonders die croupose. Aktive und progrediente Eiterungen (Peri­

typhlitis, Abscesse, eitrige BauchfeIlentziindungen 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 Para typhus. 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 temporarer Leukocytose: 
Akute Malaria. Leukocytose beim Schiittelfrost, nachher Leukopenie. 
Ebenso wie die Toxine konnen auch viele chemischen Korper Leukocytose erzeugen. 

Vor aHem Organextrakte kernreicher Gewebe, Nucleine, einige Medikamente (KoHargol, 
Antipyrin, Antifebrin, Phenacetin, Campher, Digitalis, Kalium chloricum, Pyrogallol, 
Benzole, Salvarsan, atherische Ole u. a.) (Naegeli). 

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

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

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

Die wirklichen Aniimien ergeben sich aus der Verminderung der Zahl der roten Blutkiirperchen und 
der Hamoglobinmenge. Sie sind demnach Oligocythamien und Oligochromamien, gleichgiiltig ob das 
Serum eine normale Zusammensetzung aufweist oder wasserreicher ist (Hydramie). Ursache der wirklichen 
Anamien ist weniger eine Schadlichkeit auf das kreisende Blut, als eine Schadigung der Funktion des 
Knochenmarks. Die das periphere Blut angreifenden Schadigungen sind viel seltener und beschranken sich 
auf gewisse Parasiten und auf hamolytisch wirkende Substanzen (Kalium chloricum, Pyridin u. a.). Viel 
wichtiger ist beim Erzeugen von Anamien die ungiinstige Beeinflussung der Bildung der roten Blutkiirper­
chen im Knochenmark, entweder durch ungeniigende Neubildung oder durch mangelhafte Ausbildung 
der roten Blutkorperchen. 

Unserem Verstandnis klar ist die Entstehung der Blutarmut nach Blutverlust, die wir ebenfalls 
Naegeli entnehmen. Nach einem starkeren Blutverlust erfolgt zunachst ein Einstromen von Fliissigkeit 
aus den Geweben in das Blut. Es findet sich also vorerst ein gleichzeitiges Herabgehen des Hamoglobins 
und der roten Blutkorperchen, so daB eine Anderung des Farbeindex nicht stattfindet. Sehr bald aber 
kommen vorerst die voll entwickelten, fiir den Abgang ins Blut bereitstehenden roten Blutkorperchen ins 
Blut, wodurch eine Zunahme der roten Blutkorperchen und des Hamoglobins zustande kame, 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 muB. Daher erscheinen jetzt reichlich hamoglobin­
arme rote Blutkorperchen. Dadurch kommt es zu einer blassen Farbung des Blutes infolge des Einstrtimens 
unfertiger hamoglobinarmeI Zellen. Durch dieses iiberstiirzte Zustriimen von nicht ganz fertigen bzw. noch 
wenig gefarbten 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 Farbung normal. 

Nach der Blutung, die zur posthamorrhagischen Anamie fiihrt, kommt es zunachst meist zu einer 
Steigerung der Gerinnungsfahigkeit des Blutes und zu einer Vermehrung der Blutplattchenzahl. Bei lange 
dauernder Blutung oder haufiger Wiederholung kann schlieBlich eine Lahmung bzw. ein Nachlassen der 
Funktion des Knochenmarkes eintreten, auch kann es zu einer Schadigung des Hamoglobinaufbaues 
kommen, so daB dann hartnackige hochgradige Anamien 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 Anamien kiinnen die niichsten Grade erreichen 
mit 30% Hamoglobin und 21/2 Millionen Erythrocyten. 

Doch auch ohne Blutverlust kommt es durch Einwirkung mancher Infektionskrankheiten auf das 
Knochenmark zu Anamien. So kennen wir eine Anamie bei Polyarthritis, bei Syphilis. Es werden bei 
diesen Krankheiten an· das Mark groBe 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 Anamien bei 
Sepsis, aber auch bei chronischer Pyelitis, bei Typhus. 
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Keinesfalls lasse man sich durch das bloBe Aussehen verleiten, die manchmal weittragende Diagnose 
auf Anamie zu stellen. Die Hautblasse 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 Anamien sind flir den Gynakologen 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 beschaftigt, um so mehr als sie mit den Geschlechtsphasen der Frau, ganz besonders 
mit der Pubertat, 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 haufig diagnosti­
zierte Erkrankung sui generis, nicht bloB ein Symptom. Ihre charakteristischen Merkmale sind das aus­
schlieBliche V orkommen beim weiblichen Geschlechte, ihre Entstehung zur Zeit der Geschlechtsreife, ihre 
Neigung zu Rezidiven in den spateren Jahren, mit Vorliebe des Friihjahres und des Herbstes, ihr Ent­
stehen ohne auBere Veranlassung, das Fehlen von Folgezustanden auf den Stoffwechsel, auf die Blutzellen, 
der charakteristische Blutbefund der ein Darniederliegen der Bildung der roten Blutkorperchen aufweist, 
schlieBlich der fast unausbleibliche Erfolg einer richtig durchgeflihrten Eisenbehandlung. Die Entstehung 
der Chlorose wird auf eine verlangsamte ungeniigende Entwicklung durch eine funktionelle Insuffizienz 
des Eierstockes zuriickgeflihrt, selbstverstandlich mit Einbeziehung von Wechselwirkungen der verschiedenen 
Driisen mit innerer Sekretion (v. N oorden). 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 haufig auch der angedeutete mannliche 
Knochenbau; schlieBlich sehr oft abnormer Fettansatz. Ganz charakteristisch sind die Klagen und die 
Krankheitserscheinungen der Chlorotischen. Rasche Ermiidung, iibermaBiges Schlafbediirfnis, Kopf­
schmerzen, Atemnot bei korperlicher Anstrengung, Herzklopfen, Stechen, Storungen der Menstruation, 
die sich sowohl in einem Schwacherwerden als auch in einer Verstarkung auBern kann, Verdauungssto­
rungen, schlieBlich starke BeeinfluBbarkeit der Ermiidung durch die Psyche. Ganz charakteristisch ist 
das Aussehen der Kranken. Blasse mit einem gewissen Glanz der Haut, hauptsachlich der Biiste, doch 
auch des Gesichtes und speziell der Schleimhaute. In schwereren Fallen gesellt sich arger Kopfschmerz 
dazu, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, Schwindel und Ohnmachtsanfalle, schlieBlich 6deme. Eine 
gefiirchtete Komplikation der Chlorotischen ist die Neigung zu Thrombosen. Auf Storungen des Stoff­
wechsels und der GefaBdurchlassigkeit deutet der bei diesen Kranken sehr haufig vorgefundene AusfluB 
aus der Scheide. 

Das Blutbild der Chlorotischen ergibt kleine, blasse rote Blutkorperchen bei niedrigerem Farbeindex. 
Der Hamoglobinwert kann in fortgeschrittenen Fallen 60-50% erreichen, Werte von 30-20% zeigen 
schon eine schwere Erkrankung an. Die Zahl der roten Blutkorperchen ist nicht wesentlich vermindert. 
Charakteristisch ist eben die Blii.sse der roten Blutkorperchen und die Erniedrigung des Farbeindex. Leuko­
cytose ist nicht regelmaBig, 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 Mischungsverhii.ltnis 
zwischen Albuminen und Globulinen ist vollkommen normal. Die erfolgreichste Behandlung ist die Eisen­
therapie (Niemeyer). Schon mit Gaben von 3-6mal taglich 0,5 :I<'er. reduct. sind in kiirzester Zeit 
glanzende Erfolge zu erzielen. Bei mitbestehender Achylie ist diese durch Salzsauregaben zu bekampfen. 

Als perniziiise Anamie (Bier mer) 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, Veranderungen im Verdauungstrakt, 
vor allem Achylie. Als atiologische Momente kommen in Betracht Bothriocephalus, Schwangerscha£t, 
dann die Biermersche Krankheit. Die Erkrankung ist symptomatisch sehr schOn durch Lebertherapie 
und Arsen beeinfluBbar, wodurch die Blutbildung im Knochenmark korrigiert wird, ohne daB die anderen 
Prozesse, die spinalen und diejenigen des Verdauungstraktes, dadurch beeinfluBt wiirden (Naegeli). 

Der Bothriocephalus latus wird heute nur als auslOsendes 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 
konnen. Wie der Bothriocephalus latus, so konnen auch andere Tanien dasselbe verursachen. 

Eine altherbekannteAtiologie der Perniciosa ist die Schwangerschaft (Gusserow, Le bert, Naegeli). 
Die Graviditatsperniciosa unterscheidet sich von der Perniciosa ohne greifbare Ursache ahnlich wie die 
Bothriocephalus-Perniciosa: Die Erkrankung schwindet in der Regel mit AufhOren der Ursache und die 
Betroffenen bleiben meist viillig rezidivfrei. Die kryptogenetische Perniciosa dagegen neigt zu kurz auf-
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einanderfolgenden Ruckfallen. Uber die spezifischen Toxine, die die Erkrankung in der Schwangerschaft 
hervorrufen, wissen wir nichts. Diese Anamie entwickelt sich in der Schwangerschaft oft sehr rasch, in 
den ersten Wochen, oft aber auch erst in der zweiten HaUte derselben. Je spater sie zur Entwicklung 
kommt, desto hochgradiger scheint sie in kurzer Zeit zu werden. Es gibt viele sichere Beobachtungen von 
perniziiiser Aniimie in der Schwangerschaft (Andree, Bauereisen, Beckmann, Boissard, Bourret, 
Delven, Elder und Matthew, Esch, Finelberg, Hirschfeld, Lequeux, Massary et Weil, 
Meyer-Ruegg, Morawitz, Nauer, Parvu et Fouq uian, Perrin, Plicot, Pontano, Ricca, 
Robert, Rohr, Roland, Sachs, Sandberg, Sandoz, Sauvage, Scheveler, Schupbach, Scott, 
Turk, Weber, A. Wolff). 

Ein ziemlich wichtiges, weil fruhzeitig in Erscheinung tretendes Symptom der Perniciosa sind nach 
Naegeli Zungensymptome, die schon bei noch normalem oder fast normalem Blutbefund auftreten kiinnen. 
Die Leute klagen uber Schmerzen in der Zunge und objektiv laBt sich eine Rotung und Schwellung an der 
Zungenoberflache, an der Zungenspitze und den Seitenkanten nachweisen. Ebenfalls fruhzeitig konnen 
Hamorrhagien, Schwellungen der MHz, Ruckenmarksstorungen, DurchfalIe, Magenstorungen auftreten. 
Auch die Achylie kann schon vor den Blutveranderungen auftreten. Mit Zunahme der Erkrankung treten 
die ubrigen Symptome immer mehr in Erscheinung: Rasche Ermudbarkeit, Herzklopfen, Atemnot, 
Schwindel, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit und das charakteristische Aussehen der Kranken. Sie sind 
blaB mit einem nach Bier mer charakteristischen strohgelben Kolorit, N ae geli nennt es zitronenfarben 
und unterscheidet es vom AlabasterweiB bei Chlorose und vom fahlen WeiB hauptsachlich der kachekti­
schen Anamien. Der Ernahrungszustand ist ill allgemeinen gut. Recht haufig finden sich an den Streck­
seiten der Extremitaten kleine Ecchymosen, wie auch ill auBerst blassen Zahnfleisch und an der ubrigen 
Mundschleillhaut. Die fruher geschwollene Zunge wird ill Laufe der Erkrankung atrophisch, glatt und 
sieht wie poliert aus. Am Herzen finden sich anamische Gerausche. Magen-Darmstorungen fehlen selten. 
Achylie kommt in der Uberzahl der FaIle vor. Ruckenmarkssymptome kommen ill Beginne nur als Par­
asthesien, lokalisierte Anasthesien, in Abschwachung oder Erloschen einzelner Reflexe vor. Sie steigern 
sich manchmal sehr rasch bis zur schwersten Ataxie und zu spastischen Erscheinungen. Diese myelitischen 
Symptome sind sehr hartnackig und schreiten leicht fort. Sie sind unbeeinfluBbar. Die bisherigen gUnstigen 
Erfahrungen mit den verschiedenen Behandlungsmethoden beziehen sich meist auf den Blutbefund und 
lassen sowohl die Achylie als auch die Ruckenmarkssymptome unbeeinfluBt. Auch subfebrile und febrile 
Temperaturen von unregelmaBiger Dauer gehoren zum Bild der Perniciosa. 

Der Blutbefund ist bei der perniziosen Anamie ganz charakteristisch und fUr die Diagnose eigentlich 
einzig maBgebend. Die Blutungszeit ist verlangert, die Gerinnung normal. Das Serum ist dunkelgelb 
(Bilirubin, Hamatin). Die Blutplattchen sind stark vermindert. Das Fibrinnetz bildet sich sparlich. Die 
Erythrocytenzahl ist sehr stark herabgesetzt (bis zu llO 000). Das llimoglobin ist bei hohem Farbeindex 
reduziert. Die Erythrocyten sind gut hamoglobinhaltig. Pathologische rote Blutkiirperchen kiinnen in 
ansehnlichen Mengen vorgefunden werden. Bei schweren Zustii.nden sind sie sparlich. Auch die kern­
haltigen Erythrocyten kommen unregelmaBig vor. Beweisend ist das Vorkommen von Megalocyten. Die 
Leukocyten sind stets vermindert. Die Monocytenzahl sinkt entsprechend der Schwere der Anamie. Das 
Auftreten von Myelocyten ist nicht konstant. Das Blutbild zeigt hyperchrome megalocytare Erythro­
cyten, Leukopenie und Lymphocytose nebst Megalocyten. 

Die Anamien, die uns differentialdiagnostisch hier am meisten interessieren, sind vor allem die 
septischen Anamien. 1m Erythrocytenbild konnen ahnliche Verhaltnisse obwalten, dabei ist aber das 
Leukocytenbild ein ganz verschiedenes. Am wichtigsten ist hier das reichliche Vorkommen von pathologi­
schen Neutrophilen. Die Anamien 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 gunstige Einwirkung der Therapie bei Perniciosa, ganz gleichgiiltig 
auf welche Ursache sie zuruckzufuhren ist. Leber (Whipple) und Arsen beherrschen die Therapie. 

Man unterscheidet eine myel ogene Leukiimie mit Vermehrung der Knochenmarkzellen im Blute 
und ihren Abkiimmlingen mit Wucherung des myeloiden Gewebes von der lymphatischen Leukiimie 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 ZelIen, 
Myeloblasten und ganz reifen normalen Neutrophilen. Es finden sich keine Promyelocyten oder Myelo­
cyten und keine Metamyelocyten oder jugendliche Neutrophile, sondern nur die allerjungsten, unreifen 
Myeloblasten, die sich mit griiBter Intensitii.t entwickeln. Der Beginn der Erkrankung erfolgt stiirmisch, 
mit hohem Fieber und Mudigkeit, nach vorausgegangenen Gelenkschmerzen, DurchfalIen, Halsschmerzen, 
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Stechen in der Brust, Kopfschmerzen und SchweiB. Das Aussehen des Patienten wird immer schlechter, 
trotzdem nur maBige Anamie vorliegt. Die Blasse erstreckt sich hauptsachlich auf die Schleirnhaute. 
Haufig finden sich Blutungen irn Augenhintergrund. Auch Lahmungen von Gehirunerven kommen vor. 
Ganz charakteristisch sind Schwellungen des Zahnfleisches und der iibrigen Mundschleirnhaut, die rasch 
zu Geschwiiren sich umwandeln. Dieselben sind schmutzig belegt und verbreiten einen starken Geruch. 
Auf Grund dieser Geschwiirsbildung der Mundschleirnhaut entwickeln sich Schwellungen der regionaren 
Lymphknoten. Auf der Haut zeigen sich Blutungen, auch Effloreszenzen und Exantheme. Die Knochen 
sind oft druckempfindlich, die Milz immer vergroBert, aber nicht iibermaBig. Das Blutbild zeigt eine 
rasche Abnahme der roten Blutkorperchen und des Hamoglobinwertes. Selten fehlt die Anamie. Die 
Leukocyten sind anfangs nur maBig vermehrt; ihre Zahl steigt aber dann meist rasch und erreicht gar 
nicht selten Werte von 50 000-200 000 und mehr. Die Blutplattchen nehmen stark ab, konnen s.chlieBlich 
ganz fehlen, wobei schwer.e hamorrhagische Diath%e 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 erorternden chronischen 
Fallen eigentlich nicht wesentlich. 

Die chronische myeloische Leukamie 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, schlieBlich iiberall irn 
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 betragt 3--4 Jahre. Die anfanglichen Haupt­
beschwerden betreffen den Verdauungstrakt und zeigen Schmerzen in der linken Bauchseite (Milztumor). 
Beirn Fortschreiten des Leidens nirnmt die Mattigkeit und Ermiidbarkeit zu, es treten Atemnot, Herz­
klopfen, Appetitmangel, starke Abmagerung und Fieber hinzu, auch Nasenblutungen, Durchfalle, SM­
rungen des Gesichtes und des Gehors, Juckreiz u. a. mehr. Blutextravasate in der Netzhaut sind nicht 
selten. Es kommen Infiltrate, knotchenformig oder mehr diffus in der Haut vor, ofters noch Hautblutungen 
sowie Blutungen aus den Schleirnhauten. Schwellungen der Lymphknoten sind nicht regelmaBig und 
nicht gar haufig. Die Milz ist zumeist sehr stark geschwollen, sie kann die Halfte des Bauches ausfiillen. 
Perisplenitis recht haufig infolge Infarktbildung. Leber groB, Ascites haufig. 1m Harn EiweiB und Zylinder. 
Haufig tritt AmenorrhOe auf. Wiederholt beobachtet ist sowohl beirn 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. 1m Zentralnervensystem finden sich Blutungen, seltener Veranderungen durch Infiltrate. 
Fieber ist haufig. 

Die Blutmenge ist nicht vermindert, die Blutfarbe ist normal, erst spater wird sie blaB, die Gerin­
nungszeit ist verlangsamt. Hamoglobingehalt anfangs nicht vermindert, spater sinkt er auf 40-60 %. 
Hochgradige Anamie tritt erst nach Blutungen auf. Anisocytose und Poikilocytose sind vorhanden. Haufig 
sind runde rote Blutkorperchen, ebenso Normoblasten, vereinzelt auch Makroblasten. Die Blutplattchen 
sind vermehrt. In vorgeschrittenen Stadien Abnahme bis auf sehr tiefe Werte. Charakteristisch sind die 
weiBen Blutzellen, die bedeutend vermehrt, oft iiber 100000 hinaus sich vorfinden. Das Wichtigste aber 
ist nicht die hohe Leukocytenzahl, sondern das Vorhandensein aller Zellen des myeloischen Gewebes irn 
Blute, so daB zwischen leukamischem Blut und normalem Knochenmark in den Zellen nur quantitative 
Unterschiede bestehen. 

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

Die chronische myeloische Anamie muB heute als unheilbare Erkrankung bezeichnet werden. 
Fiir die Behandlung empfiehlt Naegeli vor allem Arsentherapie bei entsprechender Allgemein­

behandlung. Mit dieser Behandlung solI die Rontgentherapie, die Ausgezeichnetes leistet, aber das Leben 
nicht wie Arsentherapie verlangert, moglichst hinausgeschoben werden. 

Die akute Iymphatische Leukiimie, akute Lymphadenose ist beirn 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 VergroBerung 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. 1m 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 Blasse nimmt zu, aber meist spat, da im Beginn der Erkrankung der Hamo­
globingehalt nicht wesentlich vermindert ist. Nicht selten sind lymphatische Infiltrate in der Haut. Es 
kommen Prurigo, Psoriasis und urticariaahnliche Infektionen und verschiedene Erythrodermien vor oder 
Lymphome. GroBere Tumorbildungen sind selten. Auch starkere 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
gedrangt, nur selten vermehrt, die Blutplattchen immer vermindert. Der Verlauf der Erkrankung ist 
langer als bei anderen Leukamien. Oft setzen Komplikationen, vor aHem Sepsis, fiir die die Kranken ganz 
besonders anfallig sind, der Erkrankung ein Ende. Die Therapie ist auch hier Arsen und Rontgen. 

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

Das Lymphogranulom ist die haufigste Form der Pseudoleukamie (0. Naegeli), worunter Erkran­
kungen gemeint sind, die nur auBerlich der Leukamie ahnlich sind, die wohl eine VergroBerung der Lymph­
knoten und der Milz aufweisen, aber kein leukamisches Blutbild. 

Hiimorrhagische Diathesen. Wichtig, weil haufig unter dem Bilde der Sepsis verlaufend, um so mehr 
als sie bei septischen Prozessen auch vorkommen, sind die hamorrhagischen Diathesen. Selbstverstandlich 
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 erklarlich. 

Die Ursache der Blutungen bei den hamorrhagischen Diathesen ist mit Ausnahme der Hamo­
philie, die ja eigentlich nicht hierher gehOrt (Frank), die Blutplattchenabnahme (Brohm, Denys, 
Hayem). Die Verminderung auf 30-35000 ist schon kritisch. Unter 10 000 Plattchen kann mit einer 
Blutung schon sicher gerechnet werden, bei 2000 Plattchen bleibt die Blutung niemals aus. 

Die Ursache der Blutplattchenanderung ist verschiedenster Natur. Sie kann ein konstitutionell 
vererbbarer Zustand sein, sie soIl auch innersekretorisch bedingt sein konnen (durch EierstockstOrungen), 
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 hamorrhagischen Diathese kommen aber auch GefaBveranderungen vor, die ebenfalls 
konstitutionell vererbt oder konditionell innersekretorisch bedingt sein, schlieBlich auch rein von auBen 
herriihren konnen, wie bei anaphylaktischen Affektionen, bei allen Infektionen verschiedenster Natur, 
bei toxischen GefaBschadigungen, bei A vitaminosen, bei leukamischen GefaBwandaffektionen und vielen 
anderen, wobei die Plattchenzahl normal sein kann. 

Man muB demnach bei den hamorrhagischen Diathesen das atiologische Moment trennen, je nachdem 
es in den Blutplattchen oder in der GefaBwand gelegen ist. Sehr interessant und fiir den Frauenarzt wichtig 
ist die konstitutionelle Minderwertigkeit der Venen (Osler, Curtius). Hier treten nach der Pubertat 
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 sekundaren 
Anamien. 

Wir finden die hamorrhagische 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 Hamatomen. Die Anamie ist eine posthamorrhagische. Das Blut­
bild zeigt Leukocytose und Thrombocytenverminderung bis unter 20 und 10000. Nach Kaznelson ist 
die hauptsachlichste 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 selbstverstandlich nicht gesprochen werden, solange die 
Krankheitsursache so verschieden ist. Urn so wichtiger ist die Differentialdiagnose, die sich aus den 
charakteristischen Erscheinungen derjenigen Krankheiten ergibt, die als Differentialdiagnose in Betracht 
kommen. 

Von den symptomatischen hamorrhagischen Diathesen ist der Skorbut und die Hamophilie zu 
trennen. 
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Der S kor but ist eine Avitaminose. Das Blutbild zeigt eine Erythrocytenzahl bis 31/ 2 Millionen 
sinkend, mit starker Hamoglobinherabsetzung. Es finden sich Normoblasten und Myelocyten, die Blut­
plattchen konnen bis auf 17000 herabsinken. Die Leukocytose kann bis auf 20-47000 steigen, der eine 
Leukopenie folgen kann, mit relativer Lymphocytose. Die Anamie bei Skorbut ist unabhangig von dem 
Blutverlust. 

Ebenso als selbstandige Erkrankung ist, wie schon erwahnt, die Ham 0 phi lie, die Bluterkrankheit 
zu werten. Sie ist eine ganz typische und stets vererbbare Erkrankung. Ihre Vererbungsart ist geschlechts­
gebunden rezessiv. Die Frauen vererben nur die Krankheit, sind Konduktoren, ohne selbst zu erkranken. 
Die Frauen vererben von ihren Vatern her die Krankheit auf die Enkel (Nasesche Regel). 

Die Bluter sind ausschlieBlich Manner. Eine echte weibliche Hamophilie gibt es nicht. Bucura 
konnte nachweisen, daB von den bis zu seiner Publikation veroffentlichten weiblichen HamophiliefaIlen 
kein einziger einer genauen Priifung standhalt, daB es sich hier immer um symptomatische Blutungen 
gehandelt hat, daB also eine Hamophilie beim Weibe erst zu beweisen ware. Auch die Faile Klinge 
Montanus, Steiger, Brusa, Hess, Tancre, Madlener sind sicher keine Hamophilien. 

Schliissmanns Arbeiten aber scheinen zu erweisen, daB 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 Verzogerung der vollstandigen Gerinnung, minderwertiges Blut­
gerinnsel, zwischen 20 und 40 Jahren starke menstruelle Blutungen, haufiges 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 mannlichen Hamophilien 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 
HamophiliefaIle, die eine nur ganz geringe Gerinnungsverzogerung aufweisen (Naegeli). 

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

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

Die Nutzanwendung der Hamatologie fiir die Zwecke der geburtshilflich-gynako­
logischen Erkrankungen ist eigentlich, bisher wenigstens, die Differentialdiagnose zwischen 
den entziindlichen Erkrankungen unseres Spezialfaches und den anderen Infektionskrank­
heiten. Letztere haben einen gro.Ben Einflu.B auf das Blut und die blutbildenden Organe, 
weil die meisten Krankheitserreger von gro.Ber 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 
Aktivitatsvermehrung kommen je nach der Starke der einwirkenden Gifte und je nach der 
Reaktionsfahigkeit des Organismus auch toxisch bedingte Hemmungen vor. Diese bewirken 
eine Minderproduktion von weiBen und roten Blutzellen, vornehmlich aber einen Riickgang 
der in den ersten Anfangen der Krankheit vermehrten jungen Zellelemente. Folgerichtig 
mu.B es aber auch Infektionen geben, bei denen die BlutzeHen gar nicht verandert werden; 
das sind Infektionen, die sich vor aHem auf nicht mesenchymales Gewebe auswirken. 
Infektionen mit neurotroper Tendenz (Polyneuritis, Heine-Medin, Encephalitis, Tetanus, 
Lyssa u. am.). Da bei dies en 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 hiimatologische Diagnose der verschiedenen 
Infektionskrankheiten festzulegen, vielmehr nur solche Befunde zu streifen, die fiir die 
gynakologischen Erkrankungen von differentialdiagnostischer Wichtigkeit sind. 

Bei der crouposen Pneumonie ist eine Vermehrung der Leukocyten wohl bekannt. Es finden sich 
Werte von 20-30000 und mehr. Die selteneren FaIle mit Leukopenie sind prognostisch sehr ungiinstig, 
indem sie ungefahr in der HaUte einen tOdlichen 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 Fallen vor; erstere meist erst 
nach der Krise. Die roten Blutkorperchen sind etwas vermindert, ebenso der Hamoglobingehalt. 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 Starke der Erkrankung, indem sie in schweren 
Fallen 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 bloB 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 regelmaBig zu, um in der Rekonvaleszenz eine ausgesprochene 
Eosinophilie zu bewirken. Daraus hat O. Naegeli den Satz aufgestellt, daB 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. Eiterungcn zeigen 
starke neutrophile Leukocytose. Angina mit starker Rotung der Tonsillen und groBer Milz haben nor­
male, oft vermehrte Eosinophilen bei evtl. fehlender Leukocytose. Die tuberkulOse Meningitis hat 
normale oder vermehrte Leukocytenzahl, halbwegs normale Eosinophile, abnehmende Lymphocyten. 
Bei der Grippe sind die Leukocyten stark vermindert. Bei der Miliartuberkulose fehlt anfangs die 
Leukopenie und die Lymphocyten nehmen dauernd abo Diese hier erwahnten Kriterien entsprechen 
einem Typhus in den erst en Tagen seines Bestandes. Dauert aber der Typhus schon wochenlang, so 
kommen meist andere Momente in Frage. Eine Krankheit, die klinisch einem alteren 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 volliges 
Fehlen der Eosinophilen. 

Die Anginen sind sicher nur ein Symptom bzw. eine Lokalisation ganz dysparater Erkrankungen. 
So kommt Angina mit miWiger 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 
hamorrhagischer Diathese aufweisen konnen. Hohe Leukocytose mit Vorherrschen der Lymphocyten, 
wobei auch atypische }<'ormen 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 auBeren Geschlechtsteilen des 
Weibes und im Larynx bei subikterischer Verfarbung. Des iifteren Milz- und Leberschwellung ohne hamor­
rhagische Diathese, schwere Knochenmarksaffektion, entsprechend dem enormen Riickgang der neutrophilen 
Zellen. Neutrophile Elemente fehlen im Knochenmark ohne Schadigung des roten Blutkorperchenapparates. 
Nach Naegeli ware als reine Agranulocytose nur die auBerordentlich akute, in wenigen Tagen zum Tode 
fiihrende Erkrankung zu rechnen bei Fehlen hamorrhagischer Diathese und Blutplattchenverminderung. 
Es gibt aber auch Krankheitszustande mit ganz besonders niedrigen Werten der Neutrophilen, demnach 
mit die Bildung von weiBen Blutkorperchen hemmenden Giften, die in ihrer Erscheinung als symptomatisch 
aufzufassen sind. Die Granulocytopenie ist ein die Prognose sehr triibendes Symptom bei Sepsis, bei 
Pneumonie, bei Blinddarmentziindungen und anderen entziindlichen Prozessen. Man findet starke Ver­
minderung der Neutrophilen auch bei Rontgen-, Radium- und Thoriumschadigungen und bei gewissen 
Medikamenten wie Arsen, Salvarsan, Spirocid, Bismut. 

Der Scharlach interessiert uns hier nur insoferne, als er eine Ausnahmestellung gegeniiber den anderen 
Infektionskrankheiten einnimmt. Nur bei der Scarlatina finden sich auf der Hohe des Fiebers sehr hohe 
Werte von Eosinophilen bei starker neutrophiler Leukocytose. Die Monocyten zeigen oft sehr groBe Schwan­
kungen, wahrend die Lymphocyten im Anfang niedrige Werte aufweisen, um sich dann bis zu einer ganz 
ansehnlichen postinfektiosen Lymphocytose zu vermehren. Die Eosinophilen zeigen in den ersten 2 Tagen 
noch niedrige Werte; yom 2.-3. Tage des Ausschlages beginnt eine Vermehrung der Eosinophilen, 
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 FaIle, hauptsachlich aber Komplikationen, ergeben h6here 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 
Blutveranderungen. Nur ausnahmsweise zeigt sich Leukocytose mit oft fast normaler Verteilung. Die 
Senkung ist maBig verstarkt. Die vorgeschritteneren chronischen Tuberkulosen ergeben meist ungefahr 
normale Erythrocytenwerte, auch die Hamoglobinwerte sind normal. Erst schwere Lungentuberkulosen 
zeigen starke Abnahme der Erythrocyten und noch mehr des Hamoglobins. Es besteht neutrophile Leuko­
cytose, Verminderung der Eosinophilen und Lymphocyten. Doch sind normale Zahlen nicht selten, was 
O. Naegeli veranlaBt, langer dauerndes hohes Fieber unklarer Genese bei Normalwerten der Leukocyten 
und der Eosinophilen auf versteckte Tuberkulose zuriickzufiihren. Die verschiedenen Komplikationen 
und Formen der Tuberkulose zeigen verschiedene Blutbilder, die fUr uns aber hier nur von geringem 
Interesse sind. 

Die Malaria weist vor allem starke Anamien auf, die auf direkte Erythrocytenzerstorung durch die 
Parasiten und als schwere Intoxikation der Bildung der Erythrocyten sowie als Schadigung des Knochen­
markes anzusehen sind. Werte von 2-3 Millionen sind nichts Seltenes, aber auch viel niedrigere Werte 
kommen vor. Die Anamie ist eine sekundare, mit blassen Erythrocyten und niedrigem Farbeindex. In 
schweren Fallen findet man Makrocyten und Makroblasten. Die Leukocytenanzahl ist im Beginne nur 
wenig erh6ht oder normal. Bald folgt aber eine ausgesprochene Leukopenie. 

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

Wir beschranken uns auf diese Differentialdiagnose und auf die Beziehungen der 
Blutveranderungen bei den Grenzgebieten zu den entziindlichen Erkrankungen des weib­
lichen Genitales. Gynakologische Erkrankungen, bei denen uns die Hamatologie 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 Blutplattchen. 1m chronis chen Stadium finden sich wieder Eosinophile, die 
fast normale Werte erreichen. Dies ist aber kein absolutes Zeichen guter Prognose, denn 
auch solche FaIle konnen noch mit dem Tode enden. Eine Leukopenie zeigt ein Versagen 
des Knochenmarks an und ist von schlechter Vorbedeutung. 

Das Blutbild bei Eiterungen, hauptsachlich des kleinen Beckens, das sind vor 
all em die gynakologischen 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 Hamatologie. 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 Blutbahn passieren (0. Naegeli). Die Curschmannsche These (1901), da.B die 
Diagnose Eiterung gestellt werden konne, sofern die Leukocytenwerte 25 000 iiberschreiten, 
wirkte au.Berordentlich befruchtend. Naegeli stellt sehr niitzliche Typen auf. Leichte 
Infektion bedinge eine voriibergehende Leukocytose bis etwa 18-20000, die rasch abfallt, 
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bei offenkundiger Besserung aller Symptome. Die mittelsehwere Infektion zeige anfanglieh 
starke Leukoeytose, iiber 20000, die spater nieht abnimmt, gegebenenfalls aueh steigen 
kann. Die Knoehnmarkreaktion ist gut, trotzdem droht wegen der Sehwere der Infektion 
Lebensgefahr. Hier ist meist eine ausgesproehene Eiterung vorhanden. Auf sehr sehwere 
Infektion deutet anfangliehe sehr starke Leukoeytose an, mehrere Stunden anhaltend, 
der eine Lahmung des Knoehenmarks folgt, mit Abfall der Leukoeyten auf ungefahr 
normale Werte. Eine Eiterung kann vorhanden sein. Das Leben ist auf aHe Falle bedroht. 
In den sehweren Fallen fehlen die Eosinophilen; die Lymphoeytenwerte sind tief. Vor­
herrschen der N eutrophilen; zahlreiche pathologisehe Neutrophile. 

Das Auftreten und die zunehmende Anzahl der Eosinophilen und Lymphoeyten ist 
im aHgemeinen von guter Vorbedeutung. 

Aueh eine allgemeine Peritonitis gibt bei hoher Leukoeytenzahl eine verhaltnis­
maBig gute, bei niedriger Leukoeytenzahl eine sehleehte Vorhersage. Ungiinstig sind die 
Erkrankungen mit anfanglieher Leukopenie. Bei Abkapselung der Eiterung kann der 
Leukoeytenwert bis zur Norm oder noeh tiefer abfallen. Werte iiber 16000 Leukoeyten 
spreehen fUr AbseeBbildung, doeh spree hen normale Leukoeytenwerte nicht dagegen. 
Chronisch entziindliche Prozesse und AbsceBbildungen, hauptsachlich gonorrhoischer und 
tuberkulOser Natur, konnen ohne nennenswerte Leukocytose verlaufen. Auch die Ver­
haltniszahlen der einzelnen Leukocytenarten diirften uns in chronis chen Fallen nichts 
Wesentliches sagen. So kann eine Verminderung der Eosinophilen, wie bei der chronischen 
Sepsis, vollkommen fehlen. Grafenberg 1 sieht das Erha1ten- oder Vermehrtsein der 
Eosinophilen bei gonorrhoischen Prozessen im Wochenbette fiir die Diagnose als bestimmend 
an. Ebenso Lange 2, der die Eosinophilie bei puerperalen Affektionen als fast beweisend 
fiir GonorrhOe ansieht, wahrend er bei septischen Prozessen diese Zellen in allen schweren 
Fallen vermiBte. 

1m Wochenbettfieber wird mittelhochgradige anhaltende Leukocytose als pro­
gnostisch giinstig angesehen 3. Das Fallen der Leukocyten ist bei schlecht em Allgemein­
befinden ein schlechtes Zeichen. Die Anwesenheit auch nur weniger Eosinophilen ist 
prognostisch gut 4. 

Schwere FaIle zeigen keine Eosinophilen, haben iiber 25000 Leukocyten und sehr 
hohe Werte, 95% und mehr, von Neutrophilen. Gonorrhoische Entziindungen, haupt­
sachlich Eiterungen bedingen eine Eosinophilie, d. h. eine relative Vermehrung der Eosino­
philen iiber 4 %. Haufig findet sich Vermehrung der Neutrophilen iiber 70% mit viel Jugend­
formen in der normal en Schwangerschaft. Pathologisch sieht man dasselbe Bild, wie schon 
besprochen, in schweren Fallen vieler akuter Infektionskrankheiten, dann aber bei allen 
akuten septischen Prozessen, sowie bei akuten Verschlechterungen solcher chronis chen 
Infektionen. 

Fassen wir in kurzen Worten das, was uns bisher die Hamatologie sagt zusammen, 
so muB man gestehen, daB 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 Verhaltnis zueinander fiir 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. Auf I. VIII. 2. 4 



50 Die Wundkeimerkrankungen. 

Erkrankungen von Wert zu sein. Hauptsachlich die neutrophilen Leukocyten machen 
verschiedene Wandlungen wahrend der Infektionskrankheit durch, indem sie sich gegen die 
Norm verandern. Es 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 Zahlenverhaltnis 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 Erganzung, desto groBer die Zahl 
der Einkernigen, desto schwerer demnach der septische ProzeB. Diese Linksverschiebung 
solI bei frischem Einbruch von Bakterien ins Blut am starksten sein. Allerdings dad man 
dies nicht ohne weiteres als MaBstab fiir die Schwere der Erkrankung gelten lassen, da es 
sich ergeben hat (Philipps und FuB), daB 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 
ein Verschwinden del' Eosinophilen. Von manchen wird (Schilling und Sondern, Dosso­
wi ty ki) eine getrennte prognostische Bedeutung der Leukocytose und den Neutrophilen 
zugeschrieben. Die Zunahme der Neutrophilen solI den Grad der Infektion anzeigen, die 
Leukocytose indessen die Widerstandskraft des Organismus gegen die Infektion. Es solI 
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 leichtem Infekt. Ausgepragte Neutrophilie und starke 
Leukocytose solI 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 Infektionsstarke und abnehmender Widerstandskraft des Organis­
mus, wahrend abnehmende Leukocytose bei abnehmender Neutrophilie auf Besserung 
hinweist. 

Die Ausfiihrlichkeit der gebrachten Hamatologie steht nicht gerade im Einklang 
mit ihren Ergebnissen bzw. ihrer Wichtigkeit fUr die gynakologisch -geburtshilflichen 
Erkrankungen. Zweifelsohne kommt man bei der Wertung derselben im groBen und ganzen 
auch ohne Hamatologie aus. Die AusfUhrlichkeit des Dargebrachten ist aber begriindet. 
Wir sind namlich iiberzeugt, daB das Blutbild von allergroBter Wichtigkeit sein wird, sowohl 
in der Diagnosestellung, vor aHem aber in der Prognose, fiir die Auswahl der Therapie, 
ganz besonders fiir die Indikationsstellung zur Operation, wenn einmal die Gynakologie 
sich mit der Hamatologie intensiver, vor aHem aber an groBeren Material systematisch 
beschaftigt haben wird. Gerade bei den entziindlichen Erkrankungen erwarten wir uns 
dadurch eine ganz wesentliche Forderung; dies der Grund, warum wir uns mit dies em 
Kapitel eingehender befaBt haben als es im allgemeinen angezeigt erscheinen mag. 
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Kennen muB der Gynakologe auch die Veranderungen des Blutbildes in den ver­
schiedenen G esc hIe c h t s p has en des Weibes, urn irrtiimlichen Deutungen aus dem 
Wege zu gehen. 

In der Schwangerschaft weisen Erstgebarende eine maBige Leukocytose auf und 
geringe Linksverschiebung. Arneth fand Leukocytenwerte bis zu 11 000 und bis zu 
26 Stabkernigen. Bei Mehrgebarenden ist die Leukocytenzahl geringer, bis zu 8600, 
dafiir besteht Linksverschiebung bis zu 41 %, die Schilling bestatigt (Hirschfeld). 
Beides, Leukocytose bis zu 18000 und Linksverschiebung bis 33 %, ist wahrend der 
Geburt gesteigert (Arneth)_ Nach der Geburt stellen sich wieder normale Werte ein. 

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

Die Thrombocytenzahl sinkt wahrend der Menses. Wahrend der Menses besteht eine 
latente hamorrhagische 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) soIl krankes Blut anzeigen. Es 
besteht darin, daB je 2 Tropfen Venenblutes aus der Kaniile auf 3 verschieden gefarbte Streifen FlieB­
papier aufgetropft werden. Die Tropfen ziehen in das gefarbte 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 nachsten 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 Flache, Anderungen 
des Hamoglobintonus und die "Randansammlungen der Farbe" auf dem blauen Streifen. 

AuBer diesen Kennzeichen gibt es noch Untergruppen dazu, die uns hier nicht weiter aufhalten 
sollen. Das Guttadiaphot ist auch von den Erfindern noch als vorlaufige Methode bezeichnet, die noch 
ausbaubediirftig ist, hauptsachlich in bezug auf die FaIle, wo die positiven Anzeichen verwertet werden 
sollen. Den Erfindern hat sich diese Methode selbstverstandlich als ebenso unspezifisch erwiesen wie die 
Senkungsreaktion, doch solI sie empfindlicher sein als diese. Hauptsiichlich in gemeinsamer Heranziehung 
des Hamogrammes, 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 groBe, doch haben wir bisher noch gar keine Anhaltspunkte gewinnen ktinnen 
dafiir, daB sie bei gynakologischen Erkrankungen irgendwie zu verwerten ware. Nach der Guttadiaphot­
methode gibt es auBerordentlich wenig gesunde Menschen. Sie geht weder mit der Blutsenkung noch mit 
dem Blutbilde, auch nicht mit der KIinik parallel l . 

Das reticnlo-endotheliale System. 
Viele immunisatorische Vorgange spielen sich im reticuloendothelialen System abo 

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 Gynakologie diidten die Auswirkungen dieser Erkenntnisse von groBem 
Werte und Nutzen sein. Reute sind die praktischen Nutzanwendungen unserer Kenntnisse 
diesbeziiglich noch nicht iiberwaltigend. Sie fiihren aber doch manches Geschehen unserem 
Verstandnis naher, sowohl Vorkommnisse in der Biologie, als auch in den Immunvorgangen 
und vor aHem in der Therapie. 

1 S. Horner, Zbl. Gynak. 1933, Nr 17. 

4* 
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Das reticulo-endotheliale (Metschnikoff, Aschoff, Landau, Kijono) oder reti­
culohistiocytare (Volera, Pianese, Spirito) System besteht nach den heutigen Allschau­
ungen aus den Endothelien der Blut- und LymphgefaBe, aus den Fibrocyten oder den ge­
wohnlichen Bindegewebszellen, aus den Reticulumzellen der Milzpulpa, den Rindenknotchen 
und Markstrange 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 aufgezahIt haben, zu­
nehmend, indem die Endothelien der Blut- und LymphgefaBe das geringste Speicherungs­
vermogen aufweisen, die Monocyten das starkste. 

Es gehoren zu dies en 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. 

AuBer ihrer hauptsachlichsten Eigenschaft, der Phagocytose, nehmen sie in sich, 
wie schon erwahnt, Farbstoffe und kolloidale Substanzen auf und speichern diesel ben; 
schlieBlich spielen sie eine groBe Rolle sowohl bei der embryonalen als auch postembryonalen 
Blutbildung und des Blutabbaues, hauptsachlich unter pathologischen Verhaltnissen. 
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. .A.hnlich ist es im Knochenmark, woselbst 
yom Periost aus ein zelliges Reticulum entsteht und sich in die Markraume erstreckt. Ein 
Teil dieser Zellen bleibt fix, wahrend ein Teil als Wanderzellen in die Blutbahn gelangt. Die 
Histiocyten sind, wie schon erwahnt, Wanderzellen aus dem Bindegewebe, die eine ganz 
besondere Speicherungsfahigkeit besitzen und im Blute als mononukleare Leukocyten 
und als Ubergangsformen erscheinen. Ganz besonders phagocytierend und speichernd 
erweisen sich die K u pffe rschen Sternzellen der Leber. Auch in der Nebenniere und in 
dem Thymus finden sich Zellen mit diesem Vermogen. 

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. Kij ono nennt diesen Zellkomplex den histiocytaren Stoffwechsel­
apparat. 

Von groBer Bedeutung ist fUr die Physiologie dieses Zellapparates die Speicherung. 
Diese hangt "on der Beschaffenheit der injizierten Losung, indem beispielsweise nur elektro­
negative Kolloide gespeichert werden, dann von ihrem Dispersitatsgrad und selbstverstand­
lich von der Menge und der Konzentration der Losung abo Von EinfluB ist auch die Art 
der Einverleibung; subcut:m und intraperitoneal gegebene L6sungen werden nur im 
feinsdipersen Zustand gespeichert, da sie sonst am Orte der Verabfolgung ausfallen. Grobere 
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Teilchen enthaltende Losungen werden bei intravenoser Verabfolgung gestapelt, wahrend 
hier feindisperse Losungen ungespeichert bleiben. Der Ort der Speicherung ist abhangig 
von der Zeitdauer, die zwischen Injektion und Beobachtung der Zellen vergeht, sowie 
selbstverstandlich von der Anzahl der Injektionen. SchlieBlich hangt die Speicherung 
.natiirlich ab von dem physiologischen Zustande der ZeIlen, der wieder yom Allgemeinzustand, 
von der Art der Fiitterung u. a. m. abhangt (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 
speicherungsfahig. SchlieBlich, was fiir uns am allerwichtigsten ist, auBer eisenhaltigen 
und eisenfreien Pigment en, Tusche, auch Blutplattchen, Blutkorperchentriimmer, weiBe 
und rote Blutkorperchen, artfremde Blutzellen und Bakterien. 

Die Speicherung geschieht derart, daB der zu speichernde Stoff in den Saftkanalchen 
zwischen den Plasmaanteilen der Retikuloendothelien eindringt. Wir erwahnten schon 
friiher, daB die Speicherung von verschiedenen Eigenschaften des speicherungsfahigen 
Korpers abhangig ist, so vor allem von dem Funktionszustand der speichernden Zellen. 
Von auBerordentlicher Bedeutung ist es, daB die Vitalfarbbarkeit in allen entziindeten 
Geweben und in kiinstlich hyperamisierten Geweben gesteigert erscheint (Anitschkow, 
Kusnetzowsky). Diese kiinstliche Hyperamie kann sowohl thermisch als chemisch 
hervorgerufell sein.· Die thermischen Reize iibermitteln diese Eigenschaft del' starkeren 
Speicherungsfahigkeit auch auf tieferliegende Gewebe. Diese Erkenntnis ist von groBer 
Wichtigkeit und erklart so manche Beobachtung und Erfahrung bei der Vaccinierung. 
Wir muBten wiederholt hervorheben, daB dort, wo die Vaccinetherapie, gleichgiiltig 
ob es sich urn eine spezifische oder unspezifische Behandlung handelt, insoferne versagt, 
als die erwarteten und erwiinschten Reaktionen noch nicht oder nicht mehr auftreten, 
man die Reaktion des Orgallismus durch Verabfolgung von physikalischen Heilmethoden, 
vor aHem und am besten durch die Diathermie anfachen kann. Die Steigerung der Speiche­
rungsfahigkeit durch die Hyperamie erkHirt es uns, daB die Reaktionslosigkeit auf der 
geringen Speicherungsfahigkeit der Reticuloendothelien beruht, diese durch die Hyperami­
sierung, durch di( physikalischen Heilmethoden, neu aktiviert wird, wodurch die immuni­
satorischen Vorgange neu angefacht werden. 

Eine physiologische Tiitigkeit der Reticuloendothelien ist ihre Beziehung zur Regene­
ration und zum Abbau des Blutes. Man findet deshalb in demselben aIle Stadien del' Auf­
Wsung von roten Blutkorperchen und aufgestapelte Blutpigmente. 

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

Bei Einverleibung von artfremden Proteinen, vornehmlich bei parenteraler Zufuhr 
derselben, wurde die Antikorperbildung im reticulo-endothelialen System erwiesen 
(Bieling und Isaac, Kuszynski), ebenso bestehen Beziehungen dieser Zellen zu den 
Agglutininen und Pracipitinen, so daB Serum, Bouillon, Caseosan, Milch und ahnliches, in 
die Blutbahn eingebracht, von den Reticuloendothelien aus ihre Wirksamkeit entfalten 
(Siegmund). 
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Von gro13ter Bedeutung ist das Reticuloendothel auch fur den Wasserhaushalt, denn 
es besitzen diese Zellen die Fahigkeit, Wasser sowie viele echte Losungen, SalzlOsungen 
und TraubenzuckerlOsungen, aufzunehmen und zu speichern (Saxl und Donath). 

Es unterliegt heute kaum mehr einem Zweifel, da13 das Reticuloendothel sowohl bei 
der natiirlichen Abwehr von Infekten als auch bei der Bildung von Immunkorpern, sowohl 
im naturlichen Geschehen als auch in der Therapie eine gro13e Rolle spielt. Aus der Blut­
fliissigkeit werden dortselbst befindliche Bakterien in kurzer Zeit von den Endothelien 
besonders von den Leberzellen (Kupfferschen Sternzellen) aufgenommen. Ganz besonders 
tritt diese Eigenschaft bei chronis chen Infektionen hervor. Die Aufnahmefahigkeit der 
Reticuloendothelien iibertrifft die phagocytare Tatigkeit der polynuklearen Leukocyten 
(Standenath). Wir erwahnten schon, da13 das Reticuloendothel bei der Immunkorper­
bildung von Wichtigkeit ist. Es wird die Agglutininbildung schon langst in die Milz, in die 
Lymphdriisen und das Knochenmark verlegt. Von ebensolcher Bedeutung sind dieselben 
Zellen nach neueren Untersuchungen auch fUr die Hamolysine und Pracipitine (Can ta­
cuzene, R. Pfeiffer und Marx, Jatta, Wei13 und Stern, Russ und Kirschner, 
Standena th). Ein Beweis dafiir ist die Beobachtung, da13 Rontgenschadigung des Lymph­
apparates Ausbleiben von Pracipitinbildung 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, da13 Steigerungen der Abwehr­
reaktion nach Kollargolinjektionen, nach Verabfolgung von Caseosan und Terpentinol, 
von Tusche, Carmin, Herabsetzungen dagegen nach Arsen- und Benzolinjektionen 
(Bechhold, Siegmund) nachweis bar sind. Jede Antikorperbildung durch Antigen soIl 
im Reticuloendothel angreifen (Siegmund). Demnach fiihrt 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 starkere 
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 Lahmung, d. i. eine 
Blockierung des ganzen Systems diirfte schon deshalb nicht im Bereiche der Moglichkeit 
liegen, da das so sehr ausgebreitete System in standiger Abniitzung und Wiederherstellung 
begriffen ist. Nimmt man auch an, daB eine vollstandige Abniitzung moglich ware, dann 
konnte diese schlechtestenfalls nur kurze Zeit, die praktisch kaum in Betracht kommt, 
andauern. Bei der Untersuchung dieser Frage hat es sich ergeben, da13 eine noch so starke 
Speicherung durchaus keine nennenswerte Herabsetzung des weiteren Stapelungsvermogen 
ergibt, da13 im Gegenteil eine durchgefUhrte Speicherung wahrscheinlich infolge Oberflachen­
vergro13erung, giinstigere Bedingungen fUr weitere Aufnahmen darstellt und es danach 
doppelte und dreifache Speicherungen gibt. Es wird also eine fUr praktische Zwecke unbe­
grenzte Aufnahmefahigkeit, auch sogar eine Polyvalenz der Reticularendothelien angenom-
men (Seifert, Petroff, Kuczynski, Rosenthal). . 

Storungen des Stoffwechsels fUhren leicht zu abnormen Zustanden ill FetthaushaIt 
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 groBer 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, LebervergroBerung ohne Ascites, Verdauungsstorungen, voriibergehende subikterische 
Verfarbung, Schmerzanfalle in der Milz- und Lebergegend, Hautpigmentierungen und N eigung zu Blutungen, 
die sich gegen Ende der Erkrankung bis zu hamorrhagischen Diathesen steigern kann. 1m lymphatisch­
hamatopoetischen System treten bei diesem Krankheitszustand die sog. Gaucher-Zellen auf, das sind 
groBe, polygonale, epithelahnliche Zellen, die im Knochenmark auch langlich-spindelig sind, und fein 
gestreift. Die Malpighischen Korperchen 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 ahnliche Zellbildung im Bereiche des reticuloendothelialen Systems der Milz, Leber, Lymph­
knoten und des Knochenmarks findet sich auch im Bindegewebe als Xanthombildungen. Es sind dies 
hauptsachlich Histiocyten, welche durch Lipoidspeicherung zu groBen, hellen, schaumigen Zellen sich 
umwandeln, die man Xanthom- oder Schaumzellen nennt. Man findet diese mit Fetttropfen gefiillten groBen 
Zellen in der Umgebung von chronischen Eiterungen, besonders bei salpingitischen und oophoritischen 
Prozessen. Es sind dies die Pseudoxanthomzellen Aschoffs (Aschoff, Seyler, Ani tschkow, Storck, 
Pinkus). 

Die vornehmlichste Eigenschaft der Zellen des reticulo-endothelialen Systems ist 
die schon eingangs erwahnte Speicherung von verschiedenen korpuskularen Elementen. 
Dadurch wird dieses System zu einer Statte der fortwahrenden Elutreinigung, 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. Rosen tal). 
Diese Phagocytose durch die Zellen des retikularen Systems ist, wie schon erwahnt, noch 
viel starker und ausgiebiger als die Phagocytose durch die Leukocyten. Es auBert 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 haufiger bei Frauen als bei Mannern vorkommt. Es finden sich in der 
Harnblasenschleimhaut mehrfache gelblichweiBe, 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 
oberflachlich oft in geschwiirigem Zerfall, gegen die Muskulatur aber scharf abgegrenzt. Diese Zellen sollen 
von den Histiocyten abstammen. 

Die Vermehrung der Monocyten im Elute wird von den Hamatologen auf Schutz­
tatigkeit des reticuloendothelialen Systems zuriickgefiihrt. Sie findet sich auch bei Infek­
tionskrankheiten (Schilling, Schul tz, Baader). Uberhaupt, und das haben wir schon 
erwahnt, wird dem reticulo-endothelialen System eine groBe Rolle bei der Antikorper­
bildung zugeschrieben und die cellulare Reaktion der Reticuloendothelien dann als MaB­
stab der Immunitatsvorgange angesprochen (H. Siegmund). Ebenso spiegelt sich diese 
Reaktion des i5fteren im weiBen Elutbild wieder. 

Eine Rolle spielt das reticulo-endotheliale System bei der sog. Permeabilitat der 
Meningen. Man weill heute, daB der Liquor cerebrospinalis allerdings durch eine Barriere 
vom Blute fiir gewisse Stoffe ausgeschaltet ist, aber daB die Barriere nicht in den Meningen 
gelegen ist, sondern in deren GefaBendothelien. Diese Barriere ist nicht nur unter patho­
logischen Einfliissen gelockert, sondern auch durch physiologisches Geschehen, so macht 
beispielsweise weder Ovarialextrakt, noch Schilddriisenextrakt fiir sich diese Barriere 
durchlassig, wohl aber die Kombination von Ovarial- und Schilddriisenextrakt. Darauf 
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durfte auch die groBere Permeabilitat der Meningen im Beginne der Menstruation zuruck­
zufuhren sein (Heilig und Hoff). Es ist aus diesen Beobachtungen wohl der SchluB 
erlaubt, daB auch das ubrige Capillargebiet des Korpers zur Zeit der Menstruation sich als 
durchlassiger erweisen wird (R. Benda). Eng verbunden mit dies en Feststellungen sind 
dieinteressanten und wichtigen Befunde R. Bendas, daB in der erst en Halfte der Schwanger­
schaft die Funktion des Capillarendothels zwar ungestort ist, in den letzten Monaten 
der Graviditat aber, insbesondere wahrend der Geburt, die Durchlassigkeit der Capillar­
wand oft erheblich gesteigert ist. Dieser Unterschied in der GefaBdurchlassigkeit betrifft 
Erstgebarende haufiger und intensiver als Mehrgebarende. Ebenso sollen nach diesem Autor 
dieselben Befunde bei Hyperemesis gravidarum und bei der Eklampsie feststellbar sein. 

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

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

Auch der Hydrops gravidarum und ihm verwandte Krankheitszustande sind auf ScM­
digung dieser Zellen zuruckzufiihren, ebenso die Schwangerschaftstoxikosen (R. Benda). 

Das Vorhandensein und die Ausdehnung von Elementen des reticuloendothelial en 
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, wahrend andere wieder Reticulo­
endothelien im Stromabindegewebe, im GefaBendothel und in den auBeren Zellen der 
Primordialfollikeln vorfanden (Dallera, Testa, Motta, Momigliano, Richter u. a.). 

Fur 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 GefaBe der Gebar­
mutter herum, hauptsachlich aber im Bindegewebe unter dem Perimetrium gefunden 
(Dallera, Motta, Testa, Albanese). Einige dieser Zellen sind langlich oder stern­
fOrmig mit rundem oder ovalem Kern, leicht granuliert. Andere 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 GefaBe des Uterus mantelartig und ebenso die Kuppen 
der U terusdrusen umgreifen. 
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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 wurde sehr befremden, wenn dies nicht der Fall ware. 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 Bauchhahle mit der AuBenwelt ganz besonders schutzbedurftig. Und dieser Schutz 
wird ihm auBer durch die stets funktionsbereiten Leukocyten durch das reticuloendo­
theliale System zuteil. Dieses ist gerade hier fast fortwahrend in Funktion, denn abge­
sehen von seinen anderen Funktionen im intermediaren Stoffwechsel obliegt ihm der 
Abtransport von Abbauprodukten des hier regelmaBig austretenden Elutes und der wahr­
scheinlich bei jeder Menstruation aufsteigenden Keime. Und Spirito konnte in letzter 
Zeit tatsachlich den Nachweis erbringen, daB aHe einzelne Teile des weiblichen Geschlechts­
apparates in groBer Zahl Elemente des reticuloendothelial en Systems beinhalten. Nach 
diesem Autor beherbergt am meisten Elemente des reticuloendothelialen Systems das 
Netz, das ganze Peritoneum und das lock ere Bindegewebe, das im ganzen Karper verteilt 
ist, dann die Milz, die Lymphraume des Uterus und zum Teil die Harnblase, schlie.Blich 
das ganze Beckenbindegewebe, in dem diese Zellen auBerordentlich zahlreich vorhanden 
sind. 

Serologie. 
Von der Serologie interessiert uns fUr unser Thema hauptsachlich die Wechsel­

beziehung zwischen Bakterien, bzw. deren Toxinen und den Karpersaften. Hierzu ist 
auch das Reticuloendothelsystem einzubeziehen, wodurch die Scheidung zwischen Sero­
logie und Hamatologie nicht mehr ganz scharf erfolgen kann. Diese Wechselbeziehungen 
zwischen Krankheitskeimen und Karper auBert sich in der Immunitat. Unter Immunitat 
verstehen wir die Erscheinung, daB unter ganz denselben Bedingungen ein Organismus 
sich gegen die Infektion bzw. Intoxikation widerstandsfahig zeigen kann, wahrend ein 
anderer Organismus durch dieselbe Noxe schwer leidet, zugrunde geht. 

Die Immunitat bezieht sich sowohl gegen die direkte Invasion der Keime in den 
Karper, also gegen die Infektion, als auch gegen die Intoxikation, wobei die krank­
machenden Keime nicht in den Karper eindringen, sondern an der Eintrittspforte 
haft en bleiben und von hier aus den Karper mit Giften uberschwemmen, die erst als 
solche den Karper schadigen. Selbstverstandlich ist ein absolutes Auseinanderhalten dieser 
zwei Krankheitsursachen nicht maglich. Zur Infektion gesellt sich namlich meistenteils 
gleichzeitig auch die Intoxikation. 

Die Toxine, die Bakteriengifte, trennen wir je nach dem Orte ihres Entstehens. Die 
Ektotoxine sind wasserlaslich, die Endotoxine sind an die Bakterienzelle, an den Bakterien­
leib gebunden. Erstere werden wahrend der Lebenstatigkeit der Zelle, sei es im Organismus, 
sei es auf dem kunstlichen Nahrboden ausgeschieden. Die Ektotoxine, deren Einverleibung 
nach kunstlicher Isolierung ganz dieselben Erscheinungen hervorbringen wie die Krankheit 
selbst, sind gegen auBere Einflusse, gegen Licht, Hitze und Luft auBerordentlich empfind­
lich. Die Endotoxine werden erst nach Auflasung der Keimleiber frei, mag diese Auflasung 
auf kunstlichen Nahrbaden erfolgen oder im Organismus selbst. Ein sehr wichtiger Unter­
schied zwischen Ekto- und Endotoxine ist ihre verschiedene Spezifitat. Die Ektotoxine 
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wirken streng spezifisch, sie sind streng eigentiimlichfUr jede Bakterienart. Nicht so aber 
die Endotoxine, hauptsachlich die auf kiinstlichen Substraten erzeugten. Diese wirken 
unspezifisch so wie auch sonst abgebaute EiweiBprodukte zu wirken pflegen. 

Entsprechend der lnfektion und Intoxikation sprechen wir auch von einer Bakterien­
immunitat bzw. antibakteriellen und einer Gift- oder antitoxischen Immunitat. 

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

Die natiirliche Immunitat - Buchner zieht hier den Ausdruck Widerstandsfahig­
keit, Resistenz, vor und mochte das Wort Immunitat fUr die erworbene reserviert wissen -
wiirde uns, wenn ihr Wesen genau erforscht und bekannt ware, vieles unserem Verstandnis 
naher 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 vorgetauscht als eine erworbene Immunitat. 

Die Widerstandsfahigkeit, die Resistenz des Organismus - wir wollen uns auf die 
Verhaltnisse beim weiblichen Genitale beschranken - ist durch verschiedene Faktoren 
bedingt, nicht am wenigsten schiitzt gegen Infektion die auBere Bedeckung des weiblichen 
Genitales. Schon die Behaarung erweist sich als ein gewisser Schutz dagegen. Die Raut 
selbst erschwert mit ihrem verhornten, mehrschichtigen, dick en Deckepithel die Invasion. 
Nicht vergessen darf hierbei aber werden, daB die Raut als solche, als Organ, ganz spezielle 
immunisatorische Krafte 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 Schleimhauten aufhalten, so beginnt schon die 
Abwehrtatigkeit des normal en Organismus durch Inerscheinungtreten der Entziindungs­
vorgange, die an und fiir sich wohl eine Krankheit selbst, aber zugleich auch die Abwehr 
derselben bedeuten. 

1m Organismus stehen Schutzkrafte bereit, die sich eindringenden Keimen ent­
gegenstellen und sie unter giinstigen Umstanden abzutoten vermogen. 

Die wesentlichsten Schutzkrafte sind die Phagocyten und Schutzstoffe, die im 
Korper, besonders im BIutserum enthalten sind. 

1m Moment der Keiminvasion werden Leukocyten oder besser gesagt Phagocyten 
auch von ent£ernten 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. AIle dieBe Zellen konnen groBere Elemente in sich 
aufnehmen, ganze Zelltriimmer und Gewebsstiicke. Die Mikrophagen sind die polynuclearen 
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, wahrend die iibrigen Makrophagen die fixen Phagocyten 
bilden. Die Hauptrolle bei der Immunisierung faUt den polynuklearen Leukocyten zu, 
den Mikrophagen. Hier spielen aber auch auBer diesen biologischen Vorgangen auch rein 
chemische und physikalische Prozesse mit, die zur Abtotung, zur Aufli:isung und endgiiltigen 
Eliminierung der Keime fiihren; doch hat man ins Wesen der Immunitat keinen restlosen 
Einblick. Wir wissen nur, daB gegen die Infektionen und Intoxikationen in den Ki:irper­
saften Antiki:irper vorhanden sind, diese noch besser nachweisbar sind in immunisierten 
Organismen und dadurch dem Individuum die Widerstandsfahigkeit gegen Infektionen 
gewahrleistet wird. Selbstverstandlich ist diese Widerstandsfahigkeit eine ganz ver­
schiedene und nur eine relative. 

Die Schutzkrafte des Organismus kmmen wir am besten von der Vaccinotherapie 
her, sie werden aber auch ohne Schutzimpfung im normalen Organismus nachgewiesen. Aus 
der Art und Menge der Antiki:irper laBt sich auf den Grad der bestehenden Immunitat 
schlieBen, auf die Starke und VerlaBlichkeit ihrer AbwehrkrMte. 

Eine Art dieser Schutzstoffe sind die Agglutinine (Charrin und Roger, Gruber). 
Verdiinntes 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 Elute dem Ende entgegengeht (Gruber-Widalsche Reaktion 
bei Typhus). 

Eine andere Art von Antiki:irpern sind die Lysine (R. Pfeiffer). Sie haben die Eigen­
schaft der mit ihnen versetzten Fliissigkeit das Vermi:igen zu verleihen, die Keime abzu­
ti:iten, aufzulosen 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 hinfalliger und leichter zerstorbar als die durch Immunitat erworbenen. 

Vorwiegend von den Leukocyten diirften die Opsonine stammen. Sie finden sich wohl 
haufig schon im Elutserum normaler gesunder Menschen und sind zur Abwehr bakterieller 
Infektionen augenscheinlich jederzeit bereit (Neufeld und Rimpau, Wright). Die 
Opsonine verleihen den Eiterkokken die Fahigkeit, von den Leukocyten phagocytiert 
zu werden. Da die Keime dadurch sozusagen fUr die Leukocyten zur Mahlzeit vorbereitet 
werden, heiBen sie auch Opsonine, was eigentlich "Zukost" heiBt. Bei der Vaccinierung 
wird der Opsoningehalt des Elutes, iiberhaupt des Organismus um ein Vielfaches gesteigert. 
Nach Neufeld sollen die "Bakteriotropine", andere Immunki:irper, auch Bakterien, die 
sonst von den Leukocyten nicht aufgenommen werden, fUr 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 friiher erwahnten Ekto- und Endotoxine in der Bakteriologie. Eine der 
wichtigsten Eigenschaften der Toxine ist die Tatsache, daB Organismen, welche mit kleineren 
noch unschadlichen Dosen vorbehandelt werden, eine echte Immunitat erwerben, durch 
welche sie dann auch vor groBeren, auch tOdlichen Dosen dieses Giftes geschiitzt sind. 
Diese Immunitat beruht auf der Ausbildung von Antitoxinen. Schutzkorper, die im 
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Organismus selbst gebildet werden und die imstande sind, das Gift selbst zu neutralisieren. 
Solche Organism en sind dann giftfest geworden. Die Schutzkorper kreisen in den Saften. 
Man kann dieselben jederzeit nachweisen, ja man kann diese Schutzstoffe durch das Blut, 
bzw. Serom dieser Organism en sogar auf andere Korper iibertragen und diese dadurch vor 
der Vergiftung, bzw. Erkrankung schiitzen, was als passive Immunisierong bezeichnet wird. 

Auch die Endotoxine £iihren zur Antikorperbildung. 

Die echten Toxine sollen sehr kompliziert gebaut sein und mindestens aus zwei bio­
logisch ganz verschiedenen Anteilen bestehen. Mit einem Anteil, der sog. Haptophoren­
groppe (Ehrlich), £iihren die Toxine ihre Verankerong an die giftempfindlichen Zellen. 
Dann erst kann die zweite Groppe, der eigentlich giftige Anteil, die sog. toxophore Groppe 
wirksam werden. Antitoxine entstehen also immer nur dann, wenn ein Toxin mit seiner 
haptophoren Groppe an das giftempfilldliche Organ verankert wird, wodurch erst die toxische 
Komponente wirksam werden kann, die dann das auslOsende Prinzip der Antikorper­
bildung uarstellt. 

Auf die praktischen Ergebnisse der Serologie soIl 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 Hamatologie auch diagnostisch und differentialdiagnostisch, Wle WIr 
auch noch spater sehen werden, verwerten lassen. 

Abakterielle Entztindungen. 
Wenn auch die gro.Be Uberzahl aller Entziindungen bakteriell ist, so geht es doch nicht 

an, die bakteriellen ganz zu vernachlassigen. Natiirlich darf man nicht aIle Entziindungen, 
deren Erreger wir nicht kennen oder nicht klassifizieren konnen, als abakterieIle bezeichnen. 
Wohl ist aber auch eine gro.Be Zahl der abakteriellen Entziindungen nicht als wirkliche 
Entziindungen zu werten. Viele Schadigungen des Gewebes haben mit Entziindung 
gar nichts zu tun - thermische Einfliisse, Kalte und Hitze, konnen vorerst N ekrose bedingen, 
jedenfalls eine Zellschadigung, auf die dann das umliegende Gewebe mit einer Entziindung 
als "Reaktion des Gefa.B bindegewebsa ppara tes auf lokale Gewebsschadigungen" (B. F is c her) 
antwortet. Die der Entziindung vorausgehende Gewebsschadigung ist eine "notwendige 
Voraussetzung £iir die eigentliche Ursache der Entziindung" (Marchand, Hiibsch­
mann). 

1m weiblichen Genitale haben wir mehrfache Gelegenheiten £iir abakterielle Gewebs­
schadigungen, fiir Gewebsnekrosen, auch wenn diese Nekrosen nur oberflachliche Epithel­
zellen betreffen, mit nachfolgender reaktiver Entziindung. Gerade im weiblichen Genitale 
ist es sehr schwierig, meistens ganz unmoglich, nach einigem Bestande einer Entziindung 
zu entscheiden, ob dieselbe primar abakteriell war, ob und wann die bakterielle Invasion 
erst sekundar hinzugekommen ist. Erinnern wir uns an aIle Moglichkeiten von Schadigungen 
des Vulvaepithels, durch Maceration der Vulva und Scheide, durch die verschiedenen 
kleinen und gro.Ben Traumen des taglichen Geschehens, seien diesel ben physikalisch, che­
misch, durch Hitze, durch Strahlen, vornehmlich Rontgen und Radium u. a. bedingt, 
gedenken wir weiter der sekundaren Infektionsmoglichkeit aller dieser geschadigten 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, fiir die abakterielle Schadigung und auch fiir die sekundare Infektion. In der 
Cervix und UterushOhle konnen Polypen, vorstehende Myome, andere Schwellungen und 
Geschwiilste durch Druck, Muskelbewegungen und anderes Schadigungen des Oberflachen­
epithels abbekommen, und zur abakteriellen Entzundung kann dann eine Infektion hinzu­
kommen. Denn sicherlich wird, so wie am 2.-4. Wochenbettstag, auch wahrend der Men­
struationsblutung wenigstens die Moglichkeit und Gelegenheit einer Ascension von Keimen 
bestehen. Wahrscheinlich ist es sogar, daB diese Ascensionsmoglichkeit regelmaBig bei 
jeder Menstruation besteht, daB somit auch ohne weitere Schadigungen diese Zeit an und 
fur sich die Ascension immer wieder ermoglicht. Dafiir spricht so manche Beobachtung 
von plotzlicher Erkrankung der Gebarmutter und ihrer Anhange im AnschluB an die 
Menstruation. 

Auch an den Adnexen und den der BauchhOhle zugewandten Uterusflachen bestehen 
ahnliche und analoge Verhaltnisse. Wir kennen doch Geschwiilste genug, die infolge von 
GefaBveranderungen an mehr minder ausgedehnten Flachen oder auch nur an ganz um­
grenzten Stellen nekrotisieren, dadurch eine reaktive Entziindung hervorbringen, die dann 
sekundar 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 BauchhOhle 
kommen und schlieBlich 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 primaren und sekundaren Ursa chen der Entzundung, ist fiir die Wertung, 
fiir das Verstandnis der Erkrankung, vor aHem fiir unser wei teres Handeln gleich wichtig. 
Demnach hat die Analyse jeden Falles beide Faktoren gleich zu beriicksichtigen. 

Spezieller Teil. 
Pathologie. 

Vulvitis. 
1m Rahmen unserer Ausfiihrungen miissen wir uns - die abakteriellen Entziindungen 

gallz vernachlassigend - in der Hauptsache fast lediglich auf die Wundkeimerkrankungen 
beschranken, um nur anhangsweise seltenere Entziindungsursachen und metastatische 
Entziindungsprozesse kurz zu bringen. Siehe Teil II und III. Die GonorrhOe 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 auBeren Geschlechtsorgane, die sog. 
Vulvitis, verschiedentlich auBern. 

Eine Form des in Erscheinungtretens einer Entziindung, durch welche die richtige 
Natur des Leidens sehr leicht iiberdeckt werden kann, ist das Odem der Vulva. Selbst­
verstandlich ist dasselbe nur ein Symptom, und zwar ein Symptom verschiedener Erkran­
kungen. Handelt es sich um Stauungszustande allgemeiner Natur, wie hauptsachlich bei 
Herz- und Nierenkrankheiten, so findet man es meist doppelseitig. Einseitiges Odem, 
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wenn es nicht durch einseitige Lymphstauung bedingt ist, muB immer als Merkmal eines 
ortlichen, in der Uberzahl der FaIle auBeren Prozesses gewertet werden, mit Ausnahme 
natiirlich tiefer Thrombophlebitiden, die sich dann nach auBen nur durch Stauungsodem 
der einen Seite auswirken. Sehr haufig versteckt sich hinter einem einseitigen Odem ein 
kleines, oft leicht zu iibersehendes Geschwiir, noch haufiger ein in der Tiefe des Binde­
gewebes der Schamlippen gelegener AbsceB, der infolge des Odems leicht iibersehen wird. 
Diese tiefen Furunkeln bzw. Phlegmonen kommen bald zur Einschmelzung, wobei sich 
manchmal mehrere Fistel6ffnungen, sei es in der Schleimhaut, sei es mehr gegen das Peri­
neum zu, bilden. Recht haufig findet man Reste oder noch bestehende Follikulitiden der 
naheren oder entfernteren Rautpartien, der GesaBgegend oder der Oberschenkel. Diese 
Pyodermien sind fiir uns deshalb von groBer Wichtigkeit, weil sich aus ihnen recht haufig 
aufsteigende Prozesse schleichend und unbemerkt herausbilden. Es wird immer wieder 
darauf hingewiesen, es sei eigentlich verwunderlich, daB es bei der reichlichen Flora, die 
sich an der Vulva aufhalt, verhaItnismaBig doch selten zu einer Entziindung, zu einer 
Vulvitis kommt. Dasselbe miiBte man von der Rautoberflache iiberhaupt sagen und sich 
wundern, daB nicht jeder Mensch standig an Furunkulose leidet. Es sind im Krankheits­
geschehen mehr Momente maBgebend als nur der Krankheitserreger. Auch bei der Vul­
vitis ist neben den stets vorhandenen Keimen eine Krankheitsbereitschaft des Ansiedlungs­
bodens, der Raut und Schleimhaut notwendig, oder aber ein ganz besonderer auBerer 
Faktor. Entweder fiihrt eine wiederholte und dauernde Verletzung oder Maceration der 
Raut- und Schleimhautdecke zur Ansiedlung der vorhandenen Krankheitskeime oder aber 
die Bakterien sind derart giftig und lebensfahig oder fiir die ortlichen Verhaltnisse so neu, 
daB sie die Krankheit trotz der gut funktionierenden natiirlichen AbwehrkrMte hervor­
bringen. Sicherlich spielen auch die ImmunitatsverhaItnisse der Raut, die gerade an der 
Vulva, die dem fortwahrenden Ansturm pathogener Keime durch die Nahe des Afters 
ganz besonders ausgesetzt ist, stark ausgebildet sein miissen, eine groBe Rolle. Auch 
chemische Veranderungen der die Vulva benetzenden Fliissigkeiten und Sekrete sind maB­
gebend. Wissen wir doch z. B., daB ein zuckerhaltiger Rarn Vulvitiden ganz besonders 
begiinstigt, daB ein durch eine Rarnfistel die Geschlechtsteile standig benetzender Rarn 
zu langwierigen und tiefgreifenden Entziindungsprozessen fiihren kann. 

Die Symptome der akuten Vulvitis sind, auBer dem eben erwahnten Odem, starke 
Schwellung der Schleimhaut, die vor allem an den kleinen Labien durch akute entziindliche 
Rypertrophie des Papillarkorpers bedingt ist. Die Rotung und Schwellung kann in schweren 
Fallen dif£us sein, des ofteren aber betrifft sie nur einzelne Stellen, vornehmlich an der 
Schleimhaut, aber unter Umstanden auch an der Raut. Die Schleimhaute 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 seros, mehr 
wasserig, spater dann schleimig oder eitrig. Die Beimengungen der Sekrete aus den Drusen, 
die sich in der Vulva reichlich vorfinden, verleihen dem Sekrete ein schmieriges Aussehen, 
haufig auch einen recht iiblen Geruch. Die vulvaren FaIte-n sind im Anfang verstrichen, 
das Praputium clitoridis so geschwollen, daB die Clitoris selbst gar nicht darstellbar ist. 
Die Schleimhaut und auch selbst die Raut konnen einen Eiteriiberzug aufweisen, ge­
gebenenfalls auch membran6se Auflagerungen, Erosionen, kleinste und groBere, auch 
serpiginose Geschwiirsbildungen mit Schwellung der Lypmhkloten in der Leistenbeuge. 
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Die Entziindung der Follikeln und der mitbetroffenen Vestibulardriisen kann eine starkere 
Eiterung dieser Gange, ja sogar Abscesse vortauschen. Es handelt sich meist urn An­
siedlung der Keime an der Schleimhaut dieser driisigen und driisenahnlichen Organe. Wir 
sehen diese Schleimhautansiedlungen nicht bloB bei GonorrhOe. 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 serose, dann schleimige, schlieBlich eitrige Urethritis kann bei Wund­
keimerkrankungen der Vulva hinzukommen. Wir sehen sie sehr haufig 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 Ausfiihrungsgange der Vulvadriisen, auf die 1nnenraume der Krypten 
und auf die Urethra beschrankten. Diese Erkenntnis ist gerade fiir die Behandlung auBer­
ordentlich wichtig, da allgemeine MaBnahmen, die die ganze Vulva betreffen, nicht immer 
zum erwiinschten Ziele fiihren werden, bevor die Behandlung nicht die einzelnen erkrankten 
Gange und Kanale trifft. 

Als 1nfektionskeime der Vulvitis spielen, wir erwahnten dies schon, die Streptokokken 
und Staphylokokken eine groBe Rolle, hauptsachlich 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. 1st sie dagegen die Folge einer Erkrankung des uropoetischen Systems, 
dann finden sich nicht selten Streptokokken und Staphylokokken, recht haufig aber 
Colibacillen. Die Keime, die sich am auBeren Genitale aufhalten, dementsprechend jeder­
zeit zu einer Entziindung der Schamspalte fiihren konnen, sind derart zahlreich, daB ihre 
Aufzahlung zwecklos ware, urn so mehr als wir dariiber so gut wie gar nichts wissen, wie oft 
und ob iiberhaupt sie akute und chronische Vulvitiden verursachen konnen. Noch viel 
weniger wissen wir, wie oft und ob iiberhaupt sie zu ascendierenden Prozessen fiihren. 
DaB solche Ascensionen auch bei selteneren Keimen stattfinden, beweist uns der Befund 
in Eitersacken des inneren und hOhergelegenen Genitales, die oft nicht zu identifizierende 
Keime enthalten. 

Eine groBe Zahl der Vulvitiden, hauptsachlich der jungen Madchen, verursacht 
der Gonococcus. Doch ganz besonders bei der Gonorrhoe ist darauf hinzuweisen, daB 
nicht jede Erkrankung, die gemeiniglich als Vulvitis gebt, pathologisch-anatomisch immer 
als solche zu wert en ist. Wir erwahnten gerade, daB die Entziindung sich vielmehr auf 
die Ausfiihrungsgange der Driisen und auf die iibrigen Krypten und in die Vulva 
miindenden Kanale beschrankt. Durch die Entziindung des dem erkrankten Epithel 
angrenzenden Gewebes kommt es dann zu einer kollateralen Schwellung der Umgebung, 
was eine diffuse Vulvitis vortauscht. 

Den Nachweis zu erbringen, daB ein ProzeB vom Darm auf die Vulva iibergegangen 
ist, ist sehr oft unmoglich. Bakteriologisch wenigstens gelingt dies in den wenigsten Fallen. 
Allerdings konnen wir durch das Krankheitsgeschehen, durch die Aufeinanderfolge der 
Erscheinungen, solche Zusammenhange mutmaBen, selten aber beweisen. Leichter laBt 
sich die Ursache der Vulvitis bei Pyodermien nachweisen, da sehr haufig Hauterkrankungen, 
bzw. Reste davon in der Nahe der Vulva auch spater noch nachweisbar bleiben. 
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Es gibt bei der Frau eine ganze Reihe einfaeher Vulvitiden bis zu den sehwersten 
intertriginosen Prozessen, die als Beweis dafiir, daB es sieh um eine Infektion aus dem 
uropoetisehen System handelt, mit einfaeher intemer Hamdesinfizientien-Behandlung 
rasehest zur ausgiebigsten Besserung bzw. Ausheilung gelangen. Uberhaupt ist die Er­
krankung der Vulva und des iibrigen Genitales von der Blase aus eine reeht haufige, aber 
ebenso oft iibersehene Erseheinung. Es sind dies Erkrankungen, die vorerst ohne siehtliehe 
Ursaehe plotzlieh auftreten, manehmal dureh die starken auBeren Reizerseheinungen der 
Vulva den Eindruek einer akuten GonorrhOe machen, um so mehr als sieh die Hamrohren­
sehleimhaut als miterkrankt erweist. Trotz der Ahnliehkeit mit GonorrhOe ergibt in dies en 
Fallen die mikroskopisehe Sekretuntersuehung keine Gonokokken; das del' Vulva ent­
nommene Sekret zeigt vorerst ein wirres Gemiseh der vielartigsten Keime. Untersueht 
man aber keimfrei entnommenen Ham, so finden sieh in demselben Colibaeillen in Rein­
kultur, manehesmal aber aueh in Gesellsehaft von Strepto- oder Staphylokokken. Man 
hiite sieh aber letztere, hauptsaehlieh aber Staphylokokken ohne weiteres als Krankheits­
erreger hier anzusehen. Gar haufig sind das nur Zufallsbefunde saprophytisch vorhandener 
Wundkeime oder von Luftkeimen. 

Bei dies em Colibefund im steril entnommenen Ham kann es sieh um eine wirkliehe 
Cystitis, recht haufig um eine Pyelitis handeln. Auch reine Bakteriurien ohne sonstige 
Krankheitserseheinungen im uropoetisehen System konnen sieh finden. Die Primarerkran­
kung der Hamwege ist hier kaum je in der Blase gelegen. Es kommt wohl vor, daB eine 
akute Cystitis zu einer Vulvitis fiihrt. 1m allgemeinen aber diirfte eine langere Ausschei­
dung von bakterienhaltigem und aueh ehemiseh verandertem Ham notwendig sein, um eine 
Vulvitis zu erzeugen. Es handelt sieh bei dieser Infektion der auBeren Gesehlechtsorgane 
dureh den Hamapparat beim Weibe sehr oft um aus der zartesten Kindheit (Kermauner) 
mitgesehleppte, latente Pyelitiden. Dies beweisen uns am besten die FaIle, bei denen man 
bei genauer Anamnese findet, daB solche Zusammenhange zwischen Blasenerkrankung 
und Vulvitis, wenn auch in groBen jahrelangen Intervallen seit friihester Kindheit das ganze 
Leben bestehen. DaB die .Atiologie dieser Vulvitiden im keimhaltigen Ham gelegen ist, 
beweist die Erfolglosigkeit der lokalen Behandlung. Bringt man dureh Behandlung die 
Vulvitis zur Besserung, so tritt naeh Aussetzen der ortliehen Therapie sofort wieder eine 
Verschlechterung ein, da ja das ursaehliche Moment weiter besteht. DafUr heilt die erfolg­
reiche Blasen- bzw. Nierenbeekenbehandlung in derartigen Fallen auch die Vulvitis, ohne 
daB besondere lokale MaBnahmen notwendig waren. Die Vulvitis junger Madehen und auch 
Erwachsener, die von Erkrankungen des Hamapparates abhangig ist und meistens auf 
Colibaeillen zuriickzufUhren ist, erweist sieh als eine wohleharakterisierte, recht haufige 
Erkrankung (Bueura). In dies em Zusammenhange ist aueh auf Ausseheider anderweitiger 
Keime zu achten. Sieherlieh konnen aueh andere Krankheitserreger, die oft jahrelang 
symptomlos ausgeschieden werden, so Typhus-, Paratyphusbaeillen und andere, eine 
Vulvitis bedingen. 

Wenn sieh aueh die gonol'rhoisehe Vulvitis von anderen makroskopiseh, hauptsaehlieh 
in den ersten Tagen nicht sehr stark unterscheidet, so kann die genaue Beobachtung, beson­
del'S der Verlauf, zur richtigen Diagnose fUhren. Die gonorrhoischen Vulvitiden sind mehr 
als die anderen dadurch gekennzeichnet, daB sieh doch hauptsachlich die versehiedenen 
Ausfiihrungsgange der groBeren und kleineren Vulval'driisen und Krypten und die Ham-
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rohre als erkrankt erweisen, weniger die ubrige Schleimhaut. Vulvitiden, die durch Eiter­
erreger, hauptsachlich Strepto- und Staphylokokken bedingt sind, auch die Colivulvitiden, 
heilen im allgemeinen rascher aus als die gonorrhoischen, ganz besonders dann, wenn die 
ursachliche Erkrankung ausgeschaltet wird. 

Zu den Teilerkrankungen der Vulvitis gehOrt auch die Erkrankung des Ausfiihrungs­
ganges der Bar tho lin i schen Druse; sie kann in einer groBen Anzahl von Fallen restlos 
ausheilen, sie kann aber auch zur folgenschwereren sog. Bartholinitis fiihren. Man findet 
die Bartholinitis Ofters bei Gonorrhoe. Keinesfalls ist aber eine Bartholinitis ein sicheres 
Zeichen fur den Tripper des Weibes. N ach unserem Material ist eine ganz betrachtliche Anzahl 
von Bartholinitiden nichtgonorrhoischer Natur. Die Ansicht, daB bei der Gonorr hOe eine 
Bartholinitis gegen das Ascendieren der GonorrhOe immunisiert (H. Thaler), konnen wir 
nicht teilen. Wir sahen namlich bei GonorrhOe zu haufig Adnexentzundungen mit Bartholinitis 
vergesellschaftet. Da aber die Bartholinitis so gut wie immer schon gewohnheitsmaBig als 
GonorrhOe angesprochen wird, so ist es sehr gut moglich, daB in denjenigen Fallen, wo ein 
Ascendieren der Entzundung ausbleibt, es sich nicht um gonorrhoische Bartholinitiden 
sondern um durch andere Mikroorganismen bedingte gehandelt haben mag. Denn eine 
Ascension einer Wundinfektion der Geschlechtsorgane kommt selbstverstandlich auch vor, 
vielleicht nicht in der wohl charakteristischen Haufigkeit wie bei der GonorrhOe. 

Die Bartholinische Druse ist eine alveolo-tubulOse Druse, hat zwischen den Drusen­
gang en und Lappen Ziige von Bindegewebe und reichlich GefaBe und Nerven, sowie glatte 
und auch quergestreifte Muskelfasern. Die Struktur der Drusen und Drusengange ist je 
nach ihrem Standorte verschieden. Die Endkammern der Druse bilden Ausstulpungen, 
die ein ganz ahnliches Zylinderepithel tragen wie die Cervixdrusen, namlich hohes Zylinder­
epithel mit basalstandigem Kern und schleimproduzierende Becherzellen. Die Ahnlichkeit 
der Drusenzellen der Bartholinischen Drusen und des Cervixepithels ist keine zufallige, 
haben sie doch dieselbe Funktion. Die Bartholinische Druse und das Cervixepithel 
sind die Hauptstatten del' Produktion des libidinosen Ausflusses der Frau. Von den End­
kammern der Druse gehen Kanalchen mit einer einfachen Schichte niedrigen Zylinder­
epithels aus. Diese gehen wieder in die Sammelrohren uber, die ein zweireihiges Zylinder­
epithel tragen mit Zellen, die einen ovalen, langsgestellten Kern aufweisen. Einige dieser 
Rohrchen vereinigen sich zum Hauptausfiihrungsgang, der ein dreireihiges Zylinderepithel 
tragt. Knapp vor dem Abgang aus der Druse bildet der Ausfuhrungsgang eine bauchige 
Erweiterung, die Ampulle. Rei 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 eine gewisse 
Schwierigkeit bei der Dilatation bildet. 1st man auch nur wenig vorgedrungen, so gelingt 
das Entrieren des Ganges leicht. Die Bartholinitis ist eigentlich in vielen Fallen nichts 
anderes als eine Erkrankung des Ausfiihrungsganges. Durch eine Schwellung oder durch 
einen wirklichen VerschluB desselben kommt es zu einer Sekretretention in den distaleren 
Anteilen des Ausfiihrungsganges oder in den weiteren Verzweigungen der Gange, seltener 
in den Acinis selbst. Es kommt zur Sekretretention, zur cystischen Erweiterung der abge­
schlossenen Gange, dann schlieBlich zur Sekundarinfektion 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 durfte von ihrer Art abhangen. 

Handb. d. Gyniik. 3. Aufl. VIII. 2. 5 
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Die Gonokokken finden sich in den Drusengangen selbst und fuhren zu einer kleinzelligen, 
vorwiegend aus Plasmazellen bestehenden Infiltration in der Umgebung der Ausfuhrungs­
gange, indem sie diese mantelartig umhullt. Wir werden diese Art der Entziindung, diese 
6rtliche Beschrankung derselben auf die Umgebung von Gangen, die mit Epithel ausgekleidet 
sind, im ganzen Genitale wieder finden k6nnen. Es durfte dies kein absolutes Charakteristi­
cum fUr die GonorrhOe sein, doch bei ihr am haufigsten vorkommen. Wir fUhren diese 
Anordnung darauf zuruck, daB der Gonococcus von den Keimen, die zu Entziindungen des 
weiblichen Genitales fUhren, der ausgesprochendste Schleimhautparasit und Oberflachenkeim 
ist. Wahlen andere Keime auch diese Invasionsart, so durften sie ebensolche Entzundungs­
lokalisationen hervorbringen, obschon gerade der Streptococcus, der haufigste Wundkeim 
der entzundlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales, sehr gerne und rasch in die 
Lymphspalten und GefaBscheiden des subepithelialen Gewebes eindringt. Auch die Eiter­
ansammlung findet sich bei der Bartholinitis fast regelmaBig oder wenigstens in der Uberzahl 
zahl der FaIle in den praformierten Drusengangen (Jadassohn), fuhrt somit zu sog. 
Pseudoabscessen, nicht zu Bindegewebseinschmelzung, zu wirklichen Abscessen. Die Art des 
Eindringens des Gonococcus yom Hauptgang in die Nebengange bringt es mit sich, daB 
gerade bei der GonorrhOe die Druse selbst auBerst selten affiziert erscheint (Menge, Bu m m). 

Die nichtgonorrhoische Bartholinitis wurde eine Zeitlang so gut wie ganz geleugnet, 
sie ist aber nicht gar selten anzutreffen (Zeisl, Neumann, Felcki, Polascek, Halle, 
DoIeris, Bumm, Lippert). E. Kehrer schatzt die gonorrhoischen Bartholinitiden 
auf 90 %, die durch andere Keime hervorgerufenen auf 10 %. Die Histopathologie der Bartho­
linischen Druse ist genau bekannt (Touton, Jadassohn, Bumm, Menge, Colombini, 
Hugel und G. No bl). Trotzdem sind wir heute noch nicht in der Lage, auBer durch Nach­
weis der Keime, die gonorrhoische von der Wundkeim-Bartholinitis zu trennen. Uns will 
es scheinen, daB das Beschranktbleiben der Entzundung auf die Drusengange und ihre 
nachste Umgebung doch fUr GonorrhOe spricht, wahrend 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 wir~ es im akuten Stadium und 
auch im subakuten wohl meist gelingen, die Erreger im Ausfuhrungsgange nachzuweisen. 
Man darf sich selbstverstandlich nicht damit begnugen, den an der Mundung vorhandenen 
Eiter zur Untersuchung zu nehmen, man muE vielmehr, wie bei der Urethra, den erst en 
Tropfen wegwischen und erst das weiter auf Druck hervorquellende Sekret der Unter­
suchung zufUhren. Zur Diagnosestellung kann auch die Komplementablenkung auf Gonor­
rhOe beitragen. Bei unkomplizierten, auf einen Teil des Ausfuhrungsganges beschrankten 
GonorrhOen beweist der negative Ausfall der Probe nichts gegen GonorrhOe, denn, erst 
wenn die entziindliche Infiltration tiefer dringt, die GefaB- und Lymphschichte erfaBt, 
wird die Komplementreaktion auch bei Bartholinitis positiv sein. Auch sei man darauf 
bedacht, daB die Seroreaktion bei der GonorrhOe erst ungefahr 3 Wochen seit Bestand 
der Erkrankung positiv anzeigt. 

Trotzdem die Bartholinitis nicht in den Rahmen unserer Ausfuhrungen geh6rt, 
vielmehr an anderer Stelle abgehandelt wird, so interessiert sie uns in diesem Zusammen­
hange als eine der erst en Stationen der Infektionen bei ihrer Ascension. Sowohl bei 
der GonorrhOe, sicherlich aber auch bei den Wundkeimerkrankungen k6nnen die hier 
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angesiedelten Keime sowohl zur Infektion des ubrigen Genitales fuhren, als auch, solange 
die Keime virulent bleiben, zu neuerlichen Erkrankungen, zu immer wieder auftretenden 
Rezidiven fuhren. Wir kennen dies von der Gonorrhoe her sehr genau. Hier spielt eben die 
Anatomie der Bartholinischen Druse eine Rolle. Behandelt man in so einem FaIle nur 
die argste Schwellung, beispielsweise durch Incision, und schaltet man sie derart aus, 
so kann es vorkommen, daB man dadurch die Ausstulpung und Retention eines Nebenaus­
fUhrungsganges zur Ausheilung bringt, den infektiosen Hauptgang aber dabei unbehandelt, 
demnach krank zuruckgelassen hat, woraus dann immer wieder neue Ascensionen zustande 
kommen konnen. Wir haben in unseren fruheren Veroffentlichungen FaIle erwahnt, wo 
nach Exstirpation der Bartholinischen Druse Keime aus dem zuruckgebliebenen Aus­
fUhrungsgang immer wieder das ubrige Genitale ansteckten und diese fortwahrende Wieder­
krankmachung erst dann zum Stillstand kam, nachdem auch der Ausfuhrungsgang fUr sich 
entfernt worden war. 

DaB eine Zoonose der Vulva zu einer Erkrankung des ganzen Genitales gefUhrt 
hatte, ist bisher nicht nachgewiesen worden. Dies beweist sicherlich nicht, daB diese Krank­
heitsausbreitung nicht vorkommen konnte. Die parasitaren Dermatosen kommen an der 
Vulva, auch auf die Scheide ubergehend, ziemlich haufig vor, am haufigsten findet sich 
das Eczema 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, schlieBlich 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 aIle 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 haufige Erkrankung, 
die nach unserer Meinung und Erfahrung fUr die Ascension entzundlicher Erkrankungen von 
groBer Wichtigkeit ist. Abgesehen davon, daB das Ekzem im Beginn wenigstens von bak­
teriellen Erkrankungen nicht immer zu unterscheiden ist, bildet es sehr gerne den Boden 
fUr Keimansiedlungen. Das Ekzem selbst ist eine individuell eigenartige Reaktion der Raut 
auf endo- oder exogene Schaden, die bei konditionell oder konstitutionell anders ver­
anlagten Organismen keine Erscheinungen hervorrufen. Die gewohnlichen Ekzeme, sowie 
das Eczema 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 vermogen. 

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

Selbstverstandlich sind als ganz besonders gefahrlich in bezug auf die Ascension 
aIle 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 erwahnten Erkrankungen sind auch deshalb wichtig, weil sie als atio­
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 auf tritt, und durch am auBeren Geschlechtsteil saprophytar lebenden 
Mikroorganismen verursacht ist, ein recht auffalliges und haufiges Anfangssymptom 
aufsteigender Entzundungen der weiblichen Geschlechtsorgane. 

Wir erwahnten schon, daB die Erreger der echten, primaren, essentiellen Vulvitis 
vor allem der Staphylococcus, der Streptococcus und das Bakterium coli sind, sowie der 
Pneumococcus, der aber ja doch den Streptokokken zuzuzahlen ist. Dann gibt es aber auch 
andere Bacillen, die als Krankheitserreger vorgefunden werden, so wie auch Spiro chat en 
und Trichomonas vaginalis (Mendes de Leon, Lespinne, Slingenberg, Pilot und 
Kanter, Hahne, Bucura). 

E benso wie die paraurethralen Gange, die Vestibular drusen und Krypten kann auch 
die Urethra ein Infektionsherd, damit eine Infektionsquelle fUr das ubrige 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 serasen Sekretion. Das 
Sekret ist im Beginn nur wenig leukocytenhaltig, weist dafUr urn so mehr Epithelien auf, 
denen die Krankheitserreger aufgelagert sind. Die Harm:ahre ist geschwollen und schmerz­
haft. Nach 2-3mal 24 Stunden wird das Sekret schon eitrig. Bei der GonorrhOe findet 
man jetzt Gonokokken meist schon intracellular, wahrend sie im Beginne vornehmlich 
extracellular darstellbar sind. In diesem Stadium der beginnenden eitrigen Sekretion 
schwillt bei schweren Prozessen die Schleimhaut machtig an und man tastet die Urethra 
durch die Scheide als ziemlich harten, kleinfingerdicken, schmerzhaften Wulst. Diese Konsi­
stenz- und GraBenvermehrung 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 allernachsten Tagen nimmt die Schwellung der 
Harnrahre rasch wieder ab Meist in 2-3 Wochen kann die Erkrankung entweder ganz 
uberwunden sein oder aber in das chronische, symptomarme Stadium ubergehen. Die 
gonorrhoische Urethritis kann nach 6-10 Wochen, aber auch viel fruher vollkommen ab­
geklungen sein (B urn m). 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 Harnrahre als bei der GonorrhOe. Bei letzterer bleibt die Blase meist 
unbeteiligt. Bei den Wundkeimen dagegen schlieBt sich der Urethritis eine Cystitis in der 
Regel an, wenn nicht schon von Anfang an die Erkrankung der oberen Harnwege, wie meist, 
das Primare war. Selbstverstandlich gibt es auch Erkrankungen des Harnapparates, 
die von einer Urethritis ascendieren. Das chronische Stadium einer Urethritis braucht sich, 
wie bei jedem entzundlichen ProzeB des weiblichen Genitales nicht immer aus einem akuten 
zu entwickeln. Wir finden bei der Frau auBerordentlich haufig eine chronische Urethritis, 
ohne daB sich auch bei vollkommen glaubwurdigen Aussagen anamnestisch 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 Harnrohrenerkrankungen zu sehen, bei denen nicht nur niemals 
Gonokokken festzustellen waren, sondern auch schon primar die Krankheitserreger als 
solche sichergestellt werden konnten. Es handelte sich hier meist urn Colibacillen oder 
Staphylokokken. 

Neben der GonorrhOe ist als Ursache einer wirklichen Urethritis, oder einer leichten 
Entziindung der Urethra recht haufig die Deflorationsvulvitis anzusprechen, dann aber 
auch spatere sexuelle Reizungen. Hauptsachlich im akuten und subakuten Stadium 
wird uns hier der mikroskopische Befund iiber die bakteriologische Atiologie AufschluB 
geben. Die Feststellung des Krankheitskeimes ist hier urn so wichtiger, als er ausschlag­
gebend sein kann fiir die Erkennung, richtige \Vertung und Behandlung einer spateren 
Aszension der Erkranlmng. 

Die Vulva beherbergt sehr viele verschiedene Keime; deshalb ist bei der Sekret­
entnahme aus der Urethra - dasselbe gilt fiir die Sekretentnahme aus dem Ausfiihrungs­
gang der Bartholinischen Driise, der anderen Vestibulardriisen und der Krypten und 
Paraurethralgange - groBte Vorsicht geboten, urn nicht Zufallskeime als Krankheits­
erreger anzusprechen. Man soIl demnach bei del' Sekretentnahme aus einem dieser Aus­
fiihrungsgange derart vorgehen, daB man durch die Scheide die Urethra oder den Gang 
von oben gegen die Mundung zu ausstreicht, den ersten hervortretenden Tropfen mit Watte 
abwischt, urn erst das nachstfolgende Sekret mit einer Platinose oder einem sonstigen 
sterilen Instrument zur Untersuchung zu entnehmen und auf einen Objekttrager dunn 
auszustreichen. Es ist iiblich, die Prauen vor der Sekretentnahme aus der Urethra zu ver­
anlassen, den Harn langere Zeit zuruckzuhalten, damit das Sekret durch den Harnstrahl 
nicht weggeschwemmt werde. Wir ziehen es vor, die Harnrohre gereinigt zu untersuchen, 
womoglich nach dem Urinieren. Wir wollen vermeiden, ein Gemisch von Vulvakeimen zur 
Untersuchung zu bekommen, deshalb lassen wir auch den ersten rrropfen, wie schon wieder­
holt erwahnt, ununtersucht. Man hat dadurch den Vorteil, daB das entnommene Sekret 
mikroorganismenarmer ist, dafiir sicherer die Krankheitserreger enthalt. 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 Pehlens von Bakterien im Praparat Leukocyten in groBerer Zahl, 
so suche man weiter nach den Krankheitserregern. Finden sich im Ausstrich nur Epithelien, 
so diirfte die Bakterienfreiheit nicht nur vorgetauscht sein. Denn nicht jedes aus der Urethra 
ausgepreBte Sekret, auch wenn es manchmal reichlich hervorquillt, muB krankhaft 
sein. In nicht wenigen Fallen gewinnt man reichlich dickliches, rahmartiges Sekret aus der 
Urethra, welches mikroskopisch nur aus Epithelzellen besteht. Hauptsachlich bei unbe­
ruhrten Geschlechtsorganen von jungeren Madchen findet man diese Desquamations­
produkte sehr haufig und reichlich. Auch aus den Paraurethralgangen und aus den Krypten 
neben der Urethra und am Vestibulum laBt sich oft ein derartiges Sekret auspressen, welches 
natiirlich vollkommen belanglos ist und das Produkt der Abschuppung in einem normalen 
Geni tale darstellt. 

Die Vulva als Quelle von Infektionskeimen fur das ubrige Genitale und bei Vulvitis 
als Anfangsstadium einer entzundlichen 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 primare Ursache und ihre Auswirkung ziemlich weit auseinanderliegen. Nur 
selten schlieBt sich an eine Vulvitis eine faBbare Aszension einer Wundkeimerkrankung 

Abb. 1. Rekonstruiertes Praparat, wie sich die Situation bei Eriiffnung der Bauchhiihle darstellt. Das Band, welches 
beiderseits Tube und Eierstock verbindet, ist, wie aus der durchgefiihrten Sonde ersichtlich, sonst frei. Das iibrige 

Genitale ohne nachweisbare Veranderungen. 

Abb. 2. Mikroskopiseher Durehschnitt durch das Band. Es besteht aus Bindegewebe, quer und langs getroffenen 
GefaGen, sowie aus eingelagertem Fettgewebe. Die Muskelfasern entsprechen, zum Teil wenigstens, langsgetroffenen 

Gefallwanden. 

an. Wir konnten solche FaIle wiederholt nachweisen und durch die Komplementablenkungs­
reaktion sicherstellen. Recht haufig werden auch diese Erkrankungen und ihre Aszension 
dadurch iibersehen, daB wohl in den allermeisten Fallen Adnexitiden, die sich einer Vulvitis 
anschlieBen, einfach als aszendierter gonorrhoischer ProzeB angesprochen werden, auch 
wenn die gonorrhoische Natur desselben durch die bakteriologische Untersuchung nicht 
erhartet war. Beachtet man die Moglichkeit der Aszension einer Wundkeimvulvitis und 
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geht jedem solchen FaIle auf das gewissenhafteste nach, so wird man viel i:ifters, aIR im 
allgemeinen angenommen wird, bei Nichtgonorrhi:ie auch auBerhaIb des Puerperiums ein 

Hinaufwandern von Wundkeimen finden. 

Abb. 3. Mikroskopischer Durchschnitt durch das Uteruscavum, in welchem ein fast taubeneigroller 
Schleimhautpolyp liegt. 

Abb. 4. Die Schleimhaut der Gebiirmuttcr und auoh des Polypen selbst ",eiscn Anzeiohen n.uf von iHterer gering· 
gradigerer Entziindung: Stellenweise im Stroma Leukocyten- und Lymphocytenanhilufungen, nicht in aus­

gesprochenen Herden, sondern mehr diffus. Auch in der Jlluskulatnr kleinzcllige Infiltrate zwischen den 
Muskelfascrn in den Lymphspaltcn. 

Abb. 1-4. Ascension ciner Entziindung vom unteren Genitalabschnitt auf die Tuben mit symmetrischer isolierter 
Adhasionsbildung bei einer Virgo. (Vgl, Erliiuterung und Krallkengcschichte, 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 auBeren 

Genitale. 1930 wegen sehr starker Schmerzen im Unterleib, die durch aIle miiglichen Behandlungen. und 
Medikamente unbeeinfluBt bleiben, bei positivem Mac Burney Appendektomie. 1m Jahre 1931 wegen 
unverandert weiterbestehenden, sehr starken Schmerzen, Fluor und Blutungen Curettement nach Hymen-
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spaltung, ebenfalls erfolglos. Die Schleimhaut zeigte polypose Hypertrophie ohne entziindliche Verande­
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 wahrend dieser keine Besserung zu erzielen war. Patientin ist durch die Symptome der Vulvitis, 
Kolpitis, durch die Schmerzen im Bauch vollig arbeitsunfahig. Die Schmerzen treten plotzlich auf, sind 
krampfartig, dauern stundenlang, betreffen den ganzen Unterbauch, ohne daB 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 konnen, 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 Gebar­
mutter in ihrem Korperanteil etwas aufgetrieben. Bei Darstellung der sonst normal aussehenden Eierstocke 
findet sich ein bindegewebiger F/2 em langer Strang, der vom Bauchfelliiberzug des Eileiters, 1/2 em von 
seinem Ansatze an der Gebarmutter entfernt, zur Oberflache des Eierstockes zieht, dortselbst festhaftet. 
Es ist ein sonst freies, rundes Band, welches den Peritonealiiberzug des Eileiters mit der Oberflache des 
Eierstockes verbindet. Dieses Band ist beiderseits streng symmetrisch vorhanden und macht den Ein­
druck einer Adhasion. In Anbetracht dieses fUr eine Virgo doch auffalligen 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 arbeitsfahig. 

Die zuriickgelassenen Eierstocke waren vollstandig unverandert. 
Die mitentfernten Eileiter zeigten makroskopisch auBer den erwahnten Strang keine Veranderungen. 

Mikroskopisch aber £anden sich stellenweise im Stroma kleine Infiltrate von Rundzellen; die Muskulatur 
erwies sich in den durchgesehenen Praparaten frei im ampullaren Teil der Tube. 1m interstitiellen Teil 
dagegen fanden sich sowohl in der Tube selbst als auch in der noch zum Uterus gehorigen 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 Praparat. 

Trotz der nur geringfUgigen entziindlichen Veranderungen 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 Primare die Kolpitis und Vulvitis war 
oder aber die Hypersekretion aus der Uterusschleimhaut (Endometritis polyposa, nachtraglich aus­
gesprochene' Polypenbildung), die sekundar zur Entziindung der' unteren Geschlechtswege gefUhrt hat. 
Jedenfalls ist der entziindliche ProzeB aufgestiegen. Dieser muB dann durch irgendwelche Momente 
begiinstigt zur symmetrischen Adhasionsbildung gefiihrt haben. Das Peritoneum war vollstandig frei; 
von hier aus konnte der adhasive ProzeB nicht stammen. Auch die entfernte Appendix bot keine Anzeichen 
dafiir (vgl. Abb. 1----4). 

Pu erp era1 e Proz e sse, die vorerst an der Vulva in Erscheinung treten, fiihren recht 
haufig zu aufsteigenden Erkrankungen. Nur seIten ist die Vulva nach einer Geburt, aber 
auch nach einer Frrihgeburt oder einem Abortus, hauptsachlich wenn dabei Kunsthilfe 
geleistet wurde, vollstandig unverletzt, ganz ohne auch nur geringgradige Epitheldefekte. 
Kommt es in einem solchen Zustand der Schleimhaut und Raut zu einer Invasion virulenter 
Wundkeime, so wird sich die Erkrankung mit den typischen Zeichen einer Entzrindung 
auBern, die Umgebung auch der kleinsten Verletzung - sei dies ein DammriB oder auch 
nur ein Epitheldefekt - r6ten und anschwellen, die ganze Vulva wird prall gespannt und 
Odemat6s erscheinen. Gar bald wird sich ein schmieriger, gelblichgrriner Belag als Zeichen 
einer sehr rasch einsetzenden Nekrose des Deckepithels und auch tieferer Schichten ein­
stellen. Bei schwererer Infektion werden sich miBfarbige Gewebsteile abstoBen, ein genahter 
Damm wirdeitrigen Belag zeigen. Zwischen den Nahten wird Eiter hervorquellen. Die Nahte 
werden einreiBen. Uberall dort, wo ein Epitheldefekt war, wo eine kleine Verletzung 
bestanden hat, wird sich ein belegte.s Geschwrir bilden, die sog. Ulcera puerperalia. Das 
histopathologische Bild dieser Geschwrire zeigt, daB die Belage aus nekrotischem Gewebe 
bestehen. Sie zeigen keinerlei Zellstruktur. Auf diesen nekrotischen Gewebselementen 
sind massenhafte Anhaufungen von Krankheitserregern, meist Kettenkokken. Dieses 
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nekrotische Gewebe sitzt direkt der ldeinzelligen Infiltration auf, dem Schutzwall gegen 
das noch nicht infizierte Gewebe. Dieser Granulationswall halt die Keime zuruck. Vor ihm 
machen sie halt. Er kann aber auch durchbrochen werden und die Keime konnen in das 
unterliegende Gewebe eindringen. Je tiefer die Infektion in das Unterhautzellgewebe, 
bzw. in das Bindegewebe unterhalb der Schleimhaut eingedrungen war, desto starker 
und ausgiebiger die spatere Narbenbildung. Oberflachlichere Ulcera puerperalia heilen 
ganz ohne jeden Defekt aus. Nur selten fiihren 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 genahten Dammes. Und auch hier ist es verwunderlich, wieweit 
sich die Natur hilft, indem ein Damm, der nach der Entbindung, bzw. nach dem Einschnitte 
oder EinriB, ganz besonders wahrend der Eiterung, einen ganz gewaltigen Defekt aufweist 
nach der Ausheilung verhaltnismaBig geringfugig verunstaltet erscheint. 

Bei Ulcera puerperalia mit starkem Belag solI immer an Diphtherie gedacht werden, 
urn so mehr als die richtige Therapie nur auf Grund der Diagnose durchzufuhren ist. Der 
Belag an und fur sich ist niemals so charakteristisch, urn die Differentialdiagnose mit Sicher­
he it zu ermoglichen, nur der mikroskopische und kulturelle Nachweis der Diphtherie­
bacillen wird die Diagnose sichern. 1m allgemeinen ist daran festzuhalten, daB der septische 
Belag so gut wie immer auf Wunden beschrankt ist, wahrend die puerperale Diphtherie 
die weiBglanzenden, rasch sich abhebenden, aber immer wieder sich bildenden Belage auch 
uber nicht wunde Schleimhaut auszudehnen pflegt. 

Jede puerperale Vulvitis kann ascendieren und zu einer septischen Endometritis und 
septischen Erkrankung des ubrigen Genitales, bzw. zu einer allgemeinen Sepsis fiihren, 
muB es aber nicht. 1m Gegenteil - man gewinnt fast den Eindruck, daB eine Vulvitis 
puerperalis vielleicht eine immunisatorische EinfluB auf den ubrigen Organismus hat, 
indem wir wenigstens wiederholt beobachten konnten, daB eine fieberhafte Wochenbett­
erkrankung, die mit einer schweren ulcerosen Vulvitis begann, verhaltnismaBig haufig 
an der Vulva lokalisiert geblieben ist, wahrend schwerste und auch todliche Septikamien 
sehr haufig keine Lokalisation der Infektion an den unteren Partien der Geschlechtsorgane 
aufwiesen. Recht haufig findet man eine schwere Sepsis in puerperio bei vollig 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 Erkrankungsanfalligkeit mit der 

Vulva. Durch ihren anatomischen Bau und infolge ihres Chemismus ist sie gegen Invasion 
von Keimen durch die unverletzte Epitheldecke noch geschutzter als die Vulva, da letztere 
die vielen, mit den zarten Zylinderepithelzellen bekleidete Ausfiihrungsgange hat und die 
Harnrohre als Lieblingseinwanderungsstatten fur die verschiedensten Keime. Die Scheide 
statt dessen hat weder Driisengange noch Drusen selbst. Bei ihr ist eine Infektion entweder 
durch das unverletzte Epithel oder aber auf dem Wege von Substanzverlusten moglich. 
Allerdings ist die Pathogenese der Scheideninfektion eigentlich noch so gut wie gar nicht 
erforscht. Wir wissen nicht, wie, warum und wann Keime das Deckepithel uberwinden, 
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wir wissen nur, da.B die unverletzte Scheide bei funktionstuchtigen Ovarien weniger oder 
gar nicht zuganglich ist, wenigstens den Gonokokken gegenuber, als zu Zeiten, wo die 
Eierstocksfunktion daniederliegt. 

Eine Scheidenentzundung, ein Scheidenkatarrh kann entweder endogen oder exogen 
bedingt sein. Gewohnlich wirken aber beide Momente zusammen, indem die Infektion von 
au.Ben hauptsachlich nur dann haftet und zu Erscheinungen fiihrt, wenn endogen die Be­
dingungen dazu gegeben sind. 

Bei der bcginnenden Entzundung der Scheide, bei der Kolpitis, zeigt die Schleimhaut 
der Scheide eine hochrote Farbung bei ausgeglichenen FaIten und gro.Ber Beruhrungs­
empfindlichkeit. Auch hier ist im Beginne der Erkrankung, in den ersten Stunden und Tagen, 
das Sekret vorerst dunnflussig, 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 verdiinnt. 
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 Gefa.Be gebunden, 
die stark erweitert erscheinen, dann mehr diffus. Am starksten sind, wie schon angedeutet, 
die Papillen infiItriert. Diese zeigen so wie makro- auch mikroskopisch aIle klassischen 
Zeichen der Entziindung; sie sind geschwollen, hyperamisch, verbreitert. In der Tiefe 
nimmt die Infiltration meist abo Ganz besonders bei der sog. Colpitis granularis sieht man 
im papillaren Gewebe umschriebene Anhaufungen 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 diehte Lagen von zapfenfOrmig in die Tiefe ragenden Fortsatzen mit naehweisbarer 
Hyperplasie der Stachelzellen. Die Papillen sind gro.Ber, meist mehrere zu einem Knotchen 
vereinigt. Die Rundzellen finden sich in der Tunica propria stellenweise umsehrieben, 
stellenweise kreisformig angehauft, zum Teil bilden sie Infiltrate langs der Gefi1.Be. Aueh 
in der Muskulatur fehlen kleinzellige Infiltrationen nieht (Neumann). Bei der Colpitis 
atrophicans findet man die Hornschicht verbreitert, die Retezellensehicht versehmalert 
und unterhalb des Epithels eine dichte Lage von Rundzellen. Das Cutisgewebe besteht 
aus dieht verfilztem Bindegewebe. Die elastischen Fasern treten stark hervor, die Blut­
gefa.Be sind sehmaler, ihre Wandungen dunn, oft von Rundzellen infiltriert. Diese Atrophie 
der Gefa.Be zeigt sieh hauptsaehlieh in den oberen Lagen der Sehleimhaut, in den tieferen 
sind die Gefa.Be verbreitert. Die Papillarschicht verlauft in gleicherEbene mit dem Epithel 
(N eumann). lin chronisch entzundeten Scheidengewebe verschwinden allmahlich die 
elastischen Fasern vollstandig (S p e i s e r). 

J ede Veranderung des Scheideninhaltes zum Pathologischen Irann mit einer ent­
zundlichen Veranderung der Scheidenwand vergesellschaftet sein. Es ist eigentlich ver­
wunderlich, wie lange die Scheide au.Beren Schadlichkeiten standhalt und wie gro.B ihre 
Schutzkraft ist; denn die Veranderung, bzw. Verschlechterung des Seheideninhaltes Irann 
entweder dureh Anderung des normalen Chemismus entstehen, wodureh andere Keime 
als die normal en in der Seheide ihr gutes Fortkommen finden, oder aber dadureh, da.B die 
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Invasion von hochvirulenten AuBenkeimen erst zu emer 
zu emer Verschlechterung des Scheideninhaltes fuhrt. 

Anderung des Chemismus, bzw. 
Schon Menge betonte, daB die 
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Abb. 5 u. 6. Colpitis granularis. Gold. Mia Prot. Nr. 61/32. 26 Jahre alt. Seit 2 Jahren GonorrhOe. Leichte Salpingitis. 
Erste Menses mit 11 Jahren. 4wochentlich, 8tagig. Komplement auf Go. positiv. Colpitis granularis. 

Scheidenwand zu bakteriellen Entzundungen nicht ubermaBig neige. Diese Tatsache 
mochten wir auf. immunisatorische Krafte zuruckfuhren, die der Scheidenschleimhaut 
sicherlich zumindest in gleichem MaBe innewohnen wie dem Integument. Bei der 
geschlechtsreifen Frau sind die Gelegenheiten zu emem Keimimport oder zu einer 
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Schadigung der Scheide durch chemische, thermische und mechanische Beeinflussungen 
und dadurch zu einer Veranderung der Scheidenflora in groBer Zahl gegeben. Die Reaktion 
dieser Schadigungen auf die Scheide sieht man in ganz verschiedenen Graden auftreten, 
von der einfachsten Abschurfung der Deckzellen bis zu schweren ortlichen Entzundunger. 
Die suhweren Formen zeigen ortliche entzundliche Hyperamie, stark erweiterte Capillaren, 
Rundzelleninfiltration des Papillarkorpers, gegebenenfalls groBere Defekte des Epithels 
und Geschwursbildung. Der AusfluB ist dann das Produkt der schiirferen Abschurfung, 
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 SchluB 
auf die Ursache der Kolpitis ziehen zu wollen. Findet man im Scheideninhalt Gonokokken, 
so beweist ihre Anwesenheit noch lange nicht, daB sie der Scheide entstammen. Sie Mnnen 
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 durfen. Nur ein Nachweis 
von Mikroorganismen im Gewebe selbst konnte uns der Atiologie naherbringen; doch daruber 
fehlen ausgedehntere und irgendetwas beweisende Untersuchungen. Ubrigens auch der 
Nachweis von bestimmten Mikroorganismen im Gewebe selbst ware noch immer kein 
Beweis fur die wirkliche Atiologie der Erkrankung, da die Keimansiedlung sekundar erfolgt 
sein kann. 

Jede Kolpitis hat fast denselben AusfluB, so daB klinisch eine Differentialdiagnose 
kaum zu stellen ist. Bei jeder Kolpitis kann die Ausscheidung weiBlich oder mehr gelblich 
oder gelbgrunlich sein. Die Farbe beweist uns gar nichts. Ein schaumiger AusfluB soll 
fur eine Colpitis simplex und gegen eine GonorrhOe sprechen. Wir konnen dieses differential­
diagnostische Merkmal nicht bestatigen. 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 ausschlieBlich bei der 
Trichomonaskolpitis. 

Der Name Colpitis senilis besagt uns eigentlich nichts anderes, als daB die Kolpitis 
im Senium aufgetreten ist, denn eine wirkliche Scheidenentzundung gibt es als biologisches 
Vorkommnis im Senium nicht, nur eine Atrophie der Scheide, die ganz analog ist den ubrigen 
Atrophien des alternden und gealterten Gewebes. Findet man eine Entzundung bzw. 
einen AusfluB bei alten Frauen, so begnuge man sich nicht mit der Diagnose Colpitis senilis, 
sondern suche nach der Ursache. Man wird, haufiger als man glaubt, eine Gonorrhoe auf­
decken oder eine Schadigung 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 sekundare, bakterielle Invasion weiter 
unterhaIten werden konnen. Wir nehmen weiter an, daB 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, auBer den Gonokokken bei der GonorrhOe, 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 beschranken miissen. Immerhin besagt uns 
der Name serose, bzw. eitrige, membranose, pseudomembranose, croupose und diphtherische 
Kolpitis die Art der Entziindung, die nichts Charakteristisches fUr die Scheide aufweist, 
oder fUr das ursachliche Moment, sondern auf jeder Schleimhaut vorkommt. Wohl besagen 
uns diese charakteristischen Merkmale, daB es sich um schwere Schadigungen der Scheide 
handelt, daB primar oder sekundar Keime mit im Spiele sind, die jederzeit zur Propa­
gation der Entziindung nach unten oder nach oben fiihren konnen. 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
groBe Blaschen, welche weiBrotlich bis blaulich durchschimmern und wie man sich bei einem 
Stich iiberzeugt, etwas Gas, nach Zweifel Trimethylamin und eine gelbliche, leicht blutig 
gefarbte Fliissigkeit enthalten. Das Sekret ist hier schaumig-eitrig. Bakteriologisch wurden 
von Eisenlohr, Lindenthal und Waldstein gasbildende Stabchen nachgewiesen. 
Nur ganz selten wurde diese in kurzer Zeit selbst ausheilende Erkrankung bei Nicht­
schwangeren beobachtet (Kermauner, Goldberg). 

Selbstverstandlich konnen auch in der Scheide wie an der Vulva auch viele ander­
weitige entziindliche Prozesse, Geschwiire und Ulcerationen vorkommen, und zwar das 
Ulcus tuberculosum, aIle luis chen Efflorescenzen, das Ulcus acutum und das Ulcus chroni­
cum. Das Ulcus rotundum simplex ist ein kreisrundes, ungefahr 1 cm Durchmesser auf­
weisendes, meistens an der hinteren Scheidenwand sitzendes, nur in Einzahl 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 Storungen zuriickgefiihrt. 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 prim are Lokalisation der Erkrankung an den 
Sexualorganen. Smorodinzeff konnte den 34 Fallen der Literatur 6 eigene hinzufUgen, 
die er im venerologischen Institut in Ufa beobachten konnte. Als charakteristische Merk­
male derprimaren Geschlechtsorgandiphtherie hebt der Autor folgendes hervor: im Vorder­
grunde der Erscheinungen steht das schmerzhafte Urinieren, dann groBe Mattigkeit und 
gestortes Allgemeinbefinden bei nur wenig erhohter oder ganz normaler Korpertemperatur. 
Die auBeren Geschlechtsorgane sind stark geschwollen, odematos. Verhartung des Lymph­
knot ens. Gering blutigserose, schleimige Sekretion. Typische membranose Belege von 
grauer bis graugriinlicher Farbe auf den Schleimhauten, die bei Abhebungsversuchen 
bluten. Auffallig solI die diistere cyanotische Verfarbung des Genitales sein, die fiir 
Diphtherie als charakteristisch hingestellt wird. Der Hymen ist meist nekrotisch zerstort 
oder bindegewebig vernarbt. 

Ebenso wie die Vulva im Puerperium eine lokale Infektion aufweisen kann, finden 
sich puerperale Geschwiire auch in der Scheide, die ja wahrend der Geburt mindestens 
ebenso viele Verletzungen, demnach Eingangspforten fiir die Infektionserreger aufweist 
wie das auBere Genitale. Diese Eingangspforten konnen 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 nachste Schwangerschaften und Entbindungen folgenschwer sein konnen, 
ja es kann zu schweren Verengerungen, bis zu voIlkommener Atresie der Scheide kommen. 

Cervicitis. 
Die Cervicitis macht sich vornehmlich durch dreierlei Symptome bemerkbar, und 

zwar durch Schwellung bzw. Verdickung des Gebarmutterhalses, durch Veranderungen am 
Deckepithel des Scheidenteiles, schlieBlich durch veranderte Sekretion aus dem Cervical­
kanal. 1m akuten Stadium der Entziindung findet sich Schwellung und Rotung des ganzen 
Scheidenteiles der Gebarmutter. Am auBeren Muttermund wird die geschwollene Cervix­
schleimhaut sichtbar, sie quillt in manchen Fallen so aus dem auBeren 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 aIle Merkmale der akuten Entziindung, wie sie in allen mit Schleimhaut bedeckten 
Organen festzustellen sind. 1m subakuten Stadium geht die Schwellung wohl zuriick, 
doch finden sich auch noch im chronis chen Stadium lange Zeit hypertrophische Zustande 
der Portio. Der friiher eitrige AusfluB 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 lnfektionsstadium, gleichgiiltig 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, daB in der Cervix noch lnfektionskeime vorhanden sind. 

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

Die Veranderung der normalen Plattenepitheldecke der Portio zu einer verschieden 
stark geroteten, wie wund aussehenden Schleimhautflache, die entweder mit der Cervix­
schleimhautflache zusammenhangen, eine oder beide Muttermundslippen und den auBeren 
Muttermund in verschieden breitem AusmaBe, in anderen Fallen wieder auch ohne Zu­
sammenhang mit der Cervixschleimhaut yom auBeren Muttermund weiter entfernt, die 
Portio inselformig iiberzieht, nennt man Erosion. Die betroffene Oberflache erscheint 
stark gerotet, glanzend, feucht und hebt sich von ihrer mehr rotlich blassen Umgebung 
deutlich abo Die Schleimhautoberflachenveranderungen sind in den seltensten Fallen 
wahre Erosionen, Wunden, d. h. in den seltensten Fallen fehlt das Deckepithel bei frei­
liegendem Papillarkorper. Die wahre Erosion entspricht dem akuten Stadium einer Ent­
ziindung. In der Uberzahl der zur Beobachtung kommenden FaIle erweisen sich diese 
Schleimhautveranderungen als Umwandlung der Plattenepitheldecke in einschichtiges 
Cylinderepithel, welches Einsenkungen in die tieferen Epithelschichten entsendet. Man 
unterscheidet gewohnheitsmaBig, ohne daB der Unterschied etwas Wichtiges besagen 
wiirde, unter diesen falschen Erosionen (Erosio spuria) eine Erosio simplex, die eine gleich­
maBig rauhe, samtartige Oberflache hat, von einer glandularen, follikularen Erosion yom 
Aussehen und Tastbefund ganz jungen Placentargewebes. Bei dieser Erosion findet sich 
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eme sehr starke Driisenwucherung. Noch driisenreicher ist die papillare Erosion, die 
erhabene zerkliiftete Wucherungen aufweist, an einen beginnenden Krebs erinnernd, 
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Abb. 7 u. 8. Chronische Entziindung der Portio. Be. Anna, Prot. 201/32. 32 Jahre alt. Erste :Menses 11 Jahre, 4wiich., 
4 -6 Tage, 2 Geburten, kein Abortus. Seit 10 Jahren AusfluJ3. Seit 2 :Monaten leichte Blutung. Hiickerige, narbige 

Portio. Uterus groJ3. Adnexe und Parametrium frei. Am 14.7. vaginale Totalexstirpation. 
Komplement auf Gon. negativ. 

ohne dessen hOckerige, briichige, harte Oberflache zu zeigen. Ahnliche erhabene Stellen 
weist nicht selten auch das Lacerationsectropium auf, hauptsachlich dann, wenn em 
infektioser mechanischer oder chemischer Reiz die blosliegende Cervixschleimhaut trifft. 
Bei allen Erosionsarten, hauptsachlich aber bei der papillaren und beim Lacerations-
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ectropium findet man im mikroskopischen Bilde inselformig eingelagertes Platten­
epithel, welches urn so leichter zu diagnostischen lrrtiimern Veranlassung geben kann, 
als es wie bei der Heilung der Erosion recht haufig von Cylinderepithel iiberlagert 
erscheint. Dieses in der Tiefe gelegene Plattenepithel macht des Ofteren den Eindruck 

von Plattenepithelperlen. 
Obschon die Histo­

genese der Erosion heute 
endgiiltig sichergesteIIt ist 
(R. Meyer), so wird sie 
dennoch verschieden ge­
wertet. Manche Autoren 
sehen m der Erosion 
Immer die Folgen einer 
Entziindung. Die Beob­
achtung lehrt uns aber 
unstreitig, daB 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 laBt. 
Die Erosionen, 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 

Abb. 9. Nicht gonorrhoische Cervicitis (vgl. Krankengeschichte, S. 83). naheliegend anzunehmen, 
daB die Erosionen, die 

nicht entziindlicher Herkunft sind, mit diesen Erosionen 1m Kindesalter in Beziehung 
stehen. Diese Feststellung ist deswegen von sehr groBer Wichtigkeit, weil diese Ero­
sionen auBer ganz geringfiigiger Hypersekretion sonst keine Erscheinungen machen. 
Histologisch ist diese Erosionsart nichts anderes als ein Vorgescho bensein des normalen 
Cyinderepithels des Halskanals. 

Etwas ganz anderes ist die entziindliche Erosion. Wir sehen m ihr nur eme vor­
geschobene, bis auf die Portio reichende Cervicitis. Es findet sich demnach im akuten 
Stadium zerstGrtes Deckepithel (vgl. Abb. 7 u. 8), Exsudat, reichlich schleimig-eitriges 
Sekret, oft mit Blut vermengt. 1m weiteren Verlauf entwickeln sich Granulationen, welche 
dann von der Cervix aus, also mit Cylinderepithel epithelisiert werden. Die epithelisierte 
Erosion bildet das subakute oder chronische Stadium dieser auf die Portio herauswuchernden 
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Oervicitis, also einer Entzundung, bei der die Infiltratbildung in den subepithelialen 
Schichten fortbesteht und die gewucherten Drusen eine starke Ausscheidung zeigen. Das 
Sekret ist nicht allein durch reines Drusenprodukt vermehrt, beinhaltet vielmehr auch 
aus der durch die Bakterien bedingten Infiltration stammendes Exsudat und Transsudat. 
Gelangt die Entzundung zur wirklichen Ausheilung, dann schiebt sich das Plattenepithel 
yom auBeren Rand her unter dem Oylinderepithel vor. Dabei kommen des i:ifteren durch 
Uberdeckung der Drusen DrusenverschluB und Retentionscysten, durch Drusenausfiillung 
solide Plattenepithelzapfen 
zustande. Erstere bilden die 
bekannten N a both- Eier, 
letztere geben, wie eben 
schon erwahnt, des c)fteren 
Veranlassung zu Verdacht 
auf Oarcinom. 

Der hier angedeutete 
Verlauf der Entzundung des 
Halsteiles der Gebarmutter 
entspricht sowohl einer In­
fektion mit Gonokokken als 
auch mit anderen Keimen. 
SchlieBt sich an eine Oervi­
citis eine Parametritis an, 
so kann daraus fast mit 
Sicherheit geschlossen wer­
den, daB es sich urn eine 
Wundkeiminfektion handelt, 
keinesfalls urn 

. . 
erne reme 

GonorrhOe. 1st ein Tripper 
vorhanden, so wird es sich 
bei der Miterkrankung des 
Bindegewe bes urn eine Misch­
infektion mit anderen Kei-

Abb. 10. Nicht gonorrhoische Cervicitis (vgl. Krankengeschichte, S. 83). 

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

Die entzundliche Erkrankung der Cervix ist von der des Uteruskorpers aus vielerlei 
Grunden ganz zu trennen. Der Scheidenteil der Gebarmutter 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 Oervix­
schleimhaut braucht noch lange nicht eine Erkrankung der Gebarmutterhohle zur Folge 
zu haben. Die Ausbreitungswege der Infektion bei einer Oervicitis sind andere als bei einer 
Erkrankung des Uteruskorpers. Dann ist das Deckepithel des Cervicalkanals und sein 
Drusenapparat anders zu werten als die ahnlichen Formelemente der GebarmutterhOhle. 
Der Driisenapparat hat echte Sekretionszellen, die nach auBen sezernieren, und zwar in 
je nach Notwendigkeit verschiedener Starke. Der Oervicalkanal hat eine Schleimhaut, 

Handb. d. Gynak. 3. Auf!. VIII. 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 oberflachlichen Schichten 
zum Teil wenigstens abgestoBen wird. Die Cervixschleimhaut gehOrt zum Kopulationsteil 
der Geschlechtsorgane, die Uterus mucosa zum Gestationsteil. Dadurch zeigt die Gebar­
mutterschleimhaut auch einen ganz anderen Infektionsverlauf und eine ganz andere Infek­
tionsanfalligkeit als die Schleimhaut des Cervicalkanales. Der pragnanteste 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 Cervicitis hat im Laufe der Jahre eigentlich recht widersprechende 
Befunde gezeitigt. Dies ist wohl hauptsachlich darauf zuriickzufiihren, daB die -verschie­
denen Autoren verschiedene Grade der Erkrankung untersucht haben. Sieht man sich 
Langsschnitte der Cervixschleimhaut einer gonorrhoischen Cervicitis im Mikroskop an, 
so findet man recht haufig auf weite Strecken normale oder fast normale Schleimhaut, 
hauptsachlich das Oberflachenepithel ist auf weiten Strecken erhalten, auch die Driisen 
lassen sich streckenweise als vollkommen unverandert verfolgen. Ganz unvermittelt 
stoBt man dann auf defekte Schleimhautpartien mit fehlendem Deckepithel und auf sub­
epitheliale Bundzelleninfiltration. Oberhalb der starksten 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 nachweis bar ist, lassen sich des Ofteren auch reichlich 
Plasmazellen nachweisen (Bumm, Wagner, Erdheim). In vielen Fallen findet sich die 
Oberflache 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, daB bei der GonorrhOe Plattenepithelumwandlungen sich nicht nur auf der 
Oberflache find en und daB 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 oberflachlich betrachtet 
machen solche plattenepithelausgefiillte Driisen fast den Eindruck von Krebsnest.ern. 
Man sieht aber sofort, daB sie lediglich ein Entziindungsprodukt sind. Wenn man eine 
Schleimfarbung mit einer einfachen Kernfarbung verbindet, so kann man deutlich 
sehen, daB in den zentralen Partien iiberall sich noch Beste von Cylinderepithel finden" 
(R. Schroder). Diese plattenepithelausgekleideten Driisen finden sich nach R. Schroder 
in anderen als gonorrhoischen Fallen niemals vor. Er halt 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 starksten 
Unterschied zwischen gonorrhoischen und nicht gonorrhoischen Fallen sieht jedoch 
Schroder darin, daB bei der GonorrhOe fast jede Driise, die entziindliche Veranderungen 
aufweist, bis in ihren letzten Teil hinein von einem Mantel von Bund- und Plasmazellen 
umgeben ist. Hauptsachlich am Endsack der Driise konnen sich diese Infiltrate bis zur 
starksten Infiltration, ja durch Einschmelzung zu kleinen Abscessen verdichten. Diese 
Infiltration beschrankt sich auf die nachste Umgebung der Driisen, ohne das entferntere 
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interstitielle Gewebe zu betreffen. Demnach ist die Cervixgonorrhoe durch periglandulare 
Infiltrate von Rund- und Plasmazellen bis in die Tiefe der Drusen charakterisiert. Am 
Blindsack der Drusen liegen haufig kleine AbsceBchen; die Drusenepithelien sind sowohl 
auf der Oberflache als auch in ihrem ganzen Verlauf haufig durch geschichtetes Platten­
epithel ersetzt. In den periglandularen Abscessen konnten Gonokokken nachgewiesen 
werden. Wo diese charakteristischen biologischen Merkmale fehlen, muBte es sich urn eine 
Wundkeimcervicitis handeln. 

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

Abb.l1. Chronische Cervicitis. Thi. Anna, Prot. 280/32. 31 Jahre alt. Erste Menses 15 Jahre. 4woch., 5 Tage. 
Cervicitis. Cystitis. rm Sekret keine Gonokokken. Kompl. auf Gonokokken negativ. Senkung 6 Stunden. 

Praparat: Portiostiickchen. 

der Schleimhaut und im submukosen Gewebe mit Mitbeteiligung der Drusen, doch laBt 
sich ein Unterschied insofern sehen, als diese Infiltrate mehr regellos liegen, haufig auch 
perivascular anzutreffen sind, sowie in Lymphspalten und LymphgefaBen (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 Veranderung 
ihrer Lichtung bei unverandert erhaltenem Epithel. Andere Driisen wieder sind erweitert, cystisch, ihr 
Wandepithel plattgedriickt, zum Teil defekt. Ein weiterer Driisentypus zeigt starke periglandulare 
Infiltration, die aber nicht gleichmaBig verteilt ist, sondern an manchen Stellen sich herdweise verdichtet, 
woselbst Anhaufungen von Lymphzellen, Leukocyten, vornehmlich aber Plasmazellen auffallen. Diese 
Stellen der starkeren Infiltrationsverdichtung entsprechen meistens defekten Stellen des Driisenepithels, 

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

Uber die Haufigkeit der Cervicitis lassen sich gar keine Zahlen geben und aHe dies­
beziiglichen Zahlen sind unseres Erachtens ungenau und sie miissen ungenau sein. Gerade 
bei der Cervix, die so haufig latent erkrankt ist, darf man niemals von einem oder mehreren 
negativen Sekretuntersuchungsergebnissen auf ein Fehlen der Keime schlieBen. Demnach 
ist die Wertung, ob eine Cervicitis gonorrhoisch ist oder nicht, recht schwierig; im Durch­
schnitt, auf Grund der bisherigen Statistiken iiberhaupt unmoglich. Aus diesem Grunde 
halten wir aIle Zahlen die uns die Frequenz einer gonorrhoischen Cervicitis angeben und 
die zwischen 0,25-78% schwankt (Bouilly, Fulkerson, Siredy, Mathews), fiir 
nichtssagend. Bei fehlendem bakteriologischem Befund bzw. bei Unsicherheit desselben 
haben wir bei tieferem Sitz der Erkrankung und bei Bestehen derselben langer als 3 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 unberiicksichtigt zu lassen. Auch die histologische Unterschei­
dung ist statistisch noch nicht verwertet. Frischere Cervicitiden lassen sich im mikro­
skopischen Praparat sehr gut atiologisch auseinanderhalten. Sowohl Gonokokken als auch 
Wundkeime sind in nach Unna-Pappenheim gefarbten Praparaten an den starksten 
InfiltrationssteHen nachweisbar, und zwar sowohl dem Epithel aufgelagert als vor aHem 
auch intraglandular. 

Endometritis. 
Die uns hier hauptsachlich 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 fUr die Ansiedlung von Krankheitskeimen. Entweder wurden 
diese durch den Fremdkorper, gegebenenfalls durch den Eingriff, unmittelbar eingefUhrt, 
oder aber es erfolgte das Aufsteigen unabhangig davon, und es fanden in der gereizten 
oder verletzten Schleimhaut die Krankheitserreger eine giinstige Ansiedlungsmoglichkeit. 
DaB 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 VorsichtsmaBregeln kommt es haufig genug zu einer Keiminvasion in die 
Gebarmutter dort, wo wir es uns vielleicht am wenigsten erwartet hatten. ZweifeIlos ist 
das Wochenbett - und es braucht nicht das Wochenbett nach einer Geburt am normalen 
Endtermin zu sein - eine sehr wichtige Gelegenheitsursache fUr die Erkrankung des 
Uteruskorpers. Wissen wir doch aus schon weit zuriickliegenden Untersuchungen, daB 
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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. Franque, 
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 verstandlich und naheliegend. Kiimmert man sich in allen Fallen von 
entziindlicher Erkrankung der weiblichen Geschlechtsorgane genau und erschOpfend um 
die Vorgeschichte, so wird man die allerersten Anfange der Erkrankung recht haufig in 
die Zeit knapp nach einer vorzeitig oder rechtzeitig beendeten Schwangerschaft zuriick­
verlegen miissen. 

Ob die Zeit der menstruellen Blutung so giinstig fiir Aszensionen und Infektionen 
ist 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, hauptsachlich die ante­
menstruellen Tage, sind wohl ein Lieblingstermin fiir Riickfalle und Verschlechterungen; 
ob auch fUr Aszensionen, muB noch genauer untersucht werden. Es kann ein Aufflackern 
einer versteckt ruhenden Infektion eine Aszension oder eine Neuinfektion vortauschen. 

In einigen Fallen konnten wir, und zwar nicht lediglich bei GonorrhOen, ein sicheres 
Aufsteigen einer Infektion gegen Mitte des Intermenstruums nachweis en. Es ist dies der 
Termin, hauptsachlich wenn man die wenigen Tage mit in Rechnung zieht, die vergehen 
vom Aufsteigen der Keime in die Gebarmutter bis zu den ersten feststellbaren Erschei­
nungen der erfolgten Infektion, zu welchem Termin die meisten Konzeptionen erfolgen. 
Denn aIle Untersucher - auch die alteren, 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 muB lokale physiologische Ursa chen haben, die sich auch darin auswirken, 
daB der Cervicalkanal zu dieser Zeit durchgangiger, leichter passier bar ist, jedenfalls 
aber darin, daB Scheideninhalt, wie bei der Empfangnis 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 aus16st, 
wodurch ein Fliissigkeitsstrom von der Vagina zu den Tuben gefordert wird, mag nur eine 
erhohte Ansprechbarkeit der BlutgefaBe zu dieser Zeit bestehen, wodurch das Spiel von 
Blutfiille und BlutabfluB und die Aspirationsfahigkeit des Uteruscavums erhOht 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 haufig intrauterin behandelten, 
von der viel leichteren Passierbarkeit des Halskanals der Gebarmutter 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 Brauten und bei ahnlichen Situationen beobachtet werden. Auch 
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wlr sahen wiederholt, auch bei unverletzten Virgines, kurzdauernde Adnexschwellungen, 
die in wenigen Tagen erledigt waren. Wir k6nnen uns diese nicht anders erklaren als 
durch Aszension wenig virulenter Keime, die gelegentlich langer dauernder sexueller 
Erregungen durch den dadurch aufgelockerten Halskanal und das zur Aspiration befahigte 
Uteruscavum von der Scheide in das innere Genitale aufgewandert waren. 

Da die Vorgange beim Orgasmus bzw. in der geschlechtlichen Erregung fiir eine Aszension von 
Wichtigkeit sind, wollen wir hier, um moglichst 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 mannlichen dadurch, daB bei der Frau keine 
Kontraktionen des inneren Genitales auftreten (es entspricht die Gebarmutter, die Eileiter und die Scheide 
entwicklungsgeschichtlich auch gar nicht denjenigen Teilen, die beim Mann im Orgasmus peristaltische 
AusstoBungsbewegungen ausfiihren), 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. 1m 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 daB er von ihren Zusammen­
ziehungen getroffen wird, die wieder als Bewegungen der Uteruswandungen sichtbar werden und eine 
eigene Bewegung der Gebarmutter vortauschen. 

Und dennoch diirfte der Orgasmus der Frau von einer gewissen Bedeutung sein fiir das Zustande­
kommen der Befruchtung. Wir wissen zwar, daB weder ein geschlechtliches Verlangen noch irgendeine 
Erregung oder gar eine geschlechtliche Befriedigung bei der Frau fiir die Befruchtung notwendig ist. Wir 
wissen aber andererseits, daB ein Mitempfinden der Frau wahrend des Geschlechtsaktes einer Konzeption 
forderlich ist. Auch diirfte die im Laienpublikum verbreitete Ansicht, daB das gleiehzeitige Auftreten der 
Befriedigung beim Mann und bei der Frau fiir eine Befruchtung ganz besonders forderlich sei, auf Wahrheit 
beruhen. Auch ohne "schnappende Bewegungen" ist aber der Uterus beim Orgasmus der Frau befahigt, 
die mannliche Samenfliissigkeit "aufzusaugen"'. Die starke Hyperamie des Uterus wahrend der Erregting 
und hauptsachlich wahrend des Kulminationspunktes derselben muB das im Uteruscavum befindliche 
Sekret unter starkeren Druck setzen und bestrebt sein, dasselbe auszupressen. Bei Losung der Hypera~ie, 
wenn die Uteruswande mehr minder kollabieren, wird in der Uterushohle 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 Scheidengewolbe abgesetzte SamenfWssigkeit 
ein) zu aspirieren. 

Sehr wahrscheinlich ist es allerdings, daB zur Zeit der Menstruation und vielleicht hauptsachlich 
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, daB es sich hier um nichts anderes als um Fortleitung der Beckenboden­
kontraktion auf den Uterus handeln konnte, noch eine andere Erklarung. Beck sah namlich bei einem 
Falle von Uterusprolaps, daB das zu Beginn harte, unbewegliche, normal aussehende Collum uteri, welches 
kaum fiir eine Sonde durehgangig schien, sieh naeh Beriihrung offnete und 5-6mal aufgesperrt, wa.hrend 
die auBere 0ffnung krii.ftig nach dem lnnern der CollumhOhlung zu eingezogen wurde, was alles ungefahr 
20 Sekunden dauerte, um dann in den normalen primaren Ruhezustand zuriickzukehren (zitiert nach 
Luciani). Die :Folgerung, daB diese Bewegungen dem Orgasmus entsprochen hatten, ist, auch bei an­
genommener Richtigkeit des beschriebenen Vorganges, nicht zwingend. lch mochte vielmehr diese Reiz­
barkeit des Uterus auf Beriihrung als eine vom Orgasmus, wie schon erwahnt, ganz unabhangige Erschei­
nung anspreehen und die Beobaehtung Becks mit dem identifiziereTJ., was jeder Gynakologe wiederholt 
zu beobaehten Gelegenheit hat, daB namlieb, speziell knapp vor und knapp naeh den Menses, sei es bei 
Sondierung der Uterushohle oder bei Beriihrung der Cervix gelegentlieh diagnostischer und therapeutiseher 
MaBnahmen, nieht gar selten Kontraktionen des Uterus stattfinden, die sieh vornehmlieh in Veranderung 
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der Weite des Cervixkanales auBern, so daB eine vorher undurchgangige Cervix pliitzlich 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 daB 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 Beruhrung der Portio, also direkt als Effekt eines mechanischen 
Reizes. Bewegungserscheinungen am Uterus als Folge mechanischer Reize (Massage u. a.) haben schon 
altere Autoren zur Genuge beobachtet, so Ahrendt, Chrobak, v. Rosthorn, Rumpf, Lindbloem, 
Reinic ke. Ais physiologische Coitusveranderungen der Portio (und des Uterus) halte ich, wie schon 
hervorgehoben, nur die Anschoppung und das nachtragliche Kollabieren des Organes, bedingt durch die 
sich allmahlich steigernde, dann aber (nach dem Orgasmus) plotzlich abfallende Blutfiille, was eine gewisse 
Saugwirkung zweifelsohne zur Folge haben wird. 

DaB durch arztliche Eingriffe, hauptsachlich Sondierungen, Cervixdehnungen, 
intracervicale bzw. intrauterine unzweckmaBige 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 gefahrlich aber 
mochten wir eine einfache gynakologische Untersuchung werten, so ferne sie nicht durch 
Ungeschicklichkeit und Unerfahrenheit ein wirkliches Trauma setzt. Der Zufall spielt 
auch hier wie im arztlichen Handeln gar zu haufig eine groBe Rolle. Es bleibt uns ein 
uns vor vielen Jahren widerfahrener Fall unauslOschlich in Erinnerung, wobei uns die nur 
zufallig 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 Krankheitsgefiihl werden wir zu einer ganz jungen Frau gerufen. Schon 
die Besichtigung der auBeren Geschlechtsteile und die Entnahme des eitrigen Sekrets, welches den groBen 
Schamlippen anhaftete, ohne Entfaltung des Genitales, auBerdem noch die Erkrankungsvorgeschichte, 
sicherte die Diagnose einer akuten Gonorrhoe, so daB wir von jedem weiteren Handgriff und jeder weiteren 
Untersuchung absahen. Es wurden nur symptomatische MaBregeln angeordnet. Am nachsten Tage erhalten 
wir die Nachricht und denversteckten Vowurf, daB unsere Untersuchung - der die Nachricht uber­
mittelnde Kollege wuBte nicht, daB wir gar nicht untersucht hatten - ein Aufsteigen des Entziindungs­
prozesses auf die Gebarmutteranhange hervorgerufen hatte, da jetzt arge Schmerzen im Unterleib mit 
Bauchfellsentzundungsymptomen und hohem Fieber bestiinden. Hatten wir in diesem FaIle auch nur 
vaginal untersucht, so hiitten wir uns von dem landlaufigen Vorwurf, die schwere Erkrankung mitver­
schuldet zu haben, nicht reinwaschen kiinnen. 

Die FaIle, wo eine Entziindung auf das Endometrium iibergreift, ohne daB man 
irgendein ursachliches Moment find en und auch ohne daB man den Zeitpunkt der Aszension 
feststellen konnte, sind recht haufig. Wir erinnern nur an die FaIle, auf die Prochownik 
hinweist, die niemals Anzeichen einer GonorrhOe des auBeren Genitales aufgewiesen haben 
und deutliche Anzeichen einer geringfiigigen Adnexitis zeigten. Hier hat das Aufsteigen 
schleichend stattgefunden, ohne irgendwelche greifbare Ursache und ohne wahrgenommene 
Erscheinungen. Hierher gehOrt auch die beschriebene Endosalpingitis adhaesiva lent a 
(Bucura). Und derlei schleichende Aszensionen gibt es, wie wir glauben, auBerordentlich 
haufig. Wir meinen nicht nur aufgestiegene GonorrhOen, sondern auch anderweitige 
Infektionen, die ebenfalls sehr haufig symptomlos und ohne nachweis bare Ursache ent­
stehen und ascendieren. Leichte Pyodermien, ein leichter Blasenkatarrh, eine Bakteriurie, 
eine ganz voriibergehende Darmerkrankung kann den Krankheitserreger auf dem Wege 
der Vulva und Scheide in den Uterus gelangen lassen. Wir halten die Erkrankung des 
Endometriums fiir auBerordentlich haufig; 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 Eigentumlichkeit der Gebiirmutterschleimhaut, die Infek­
tionen, welche nicht bis zur Basis bzw. bis zum Myometrium reichen, rasch und oft 

symptomlos zu erledigen. 
Auch die Gebiirmutterschleimhaut hat keine Sonderstellung in der Pathologie. 

Wir finden auch hier nur die allgemein gultigen und fur die akute Entzundung charakte­
ristischen Merkmale, wie Hyperamie, Leukocytenzustrom, Odem, Transsudation von 
Lympho- und Leukocyten, denen auch rote Blutkorperchen beigemengt sein konnen. Bei 
schweren Entzundungen kommt es zur Degeneration der zelligen Elemente bis zur Nekrose 
derselben. Die Uterusinnenflache ist mit gelbgrunlichem dickem Eiter, der haufig blutige 
Beimengungen enthliJt, bedeckt. Mikroskopisch besteht dieses Exsudat, wie aIle ahnlichen 
Produkte, vornehmlich aus polynuclearen Leukocyten und Lymphocyten, aus abgestoBenen 
Oberflachen- und Drusenepithelien mit mehr wenig reichlicher Blutkorperchenbeimengung. 
Auch nekrotische Leukocyten und andere abgestorbene Zellelemente finden sich darunter. 
Durch Defekt des Oberflachenepithels kann es zur Geschwursbildung und Freiliegen des 
Lymphstromes kommen. 

Die akute Endometritis laBt klinisch 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 Entzundung der Gebiirmutterschleimhaut handelt. Um so mehr sollte man 
sich im akuten Stadium, wo es noch moglich ist, bemuhen, bakteriologisch den Fall 

aufzuklaren. Je chronischer der Fall wird, desto schwerer oder ganz unmoglich wird der 
Nachweis der Krankheitserreger. Die ganze Behandlung ist eine planmaBigere und bei 
weitem erfolgversprechender und rasch zum Ziele fuhrend, wenn wir yom Anfang an genau 
daruber unterrichtet sind, welche Mikroorganismen die Erkrankung verursachen. 1m 
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 konnen wir uber 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 Praparatbzw. 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 find en sein werden, das ist in der Uterus­

bOhle, und zwar durch intrauterine Entnahme des Sekretes nach der Methode, die wir 
schon 1906 angegeben haben (siehe unten bei der Diagnose). 

tiber 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 luckenhaft, speziell was die 

Anfalligkeit des Endometriums fur die verschiedenen Infektionsprozesse anlangt. So 
wissen wir gar nichts uber die Arten der Endometritiden im Verlaufe von Infektions­
krankheiten, Cholera, Dysenterie, Grippe, Pneumonie, Typhus u. a. mehr. Wir wissen 
nicht mehr, als daB 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 i)fteren 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 naheren Umstande der Besiedelung des Endometriums mit den Krankheits­
erregern sind uns in der Hauptsache wenig bekannt. Wir wissen zwar, daB bei der GonorrhOe 
die Gonokokken das Epithel zuerst rasenartig bedecken, dann aber bald intraepithelial 
in das oberflachliche Stroma, ja bis in die Muskulatur (Wertheim) vordringen, iiberall 
dort, wo sie vorstoBen, kleinzellige Infiltration, spater nach 2-3 Wochen, oft auch viel 
friiher, Ansammlungen von Plasmazellen hervorrufen. Auch die naheren Umstande der 
Besiedelung bei frischen puerperalen Prozessen sind uns gelaufig, nicht aber bei den so 
haufigen und fiir die gynakologischen 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 iiber die 
Erreger, ebensowenig iiber ihre Ansiedlungsart und iiber den von ihnen eingeschlagenen Weg. 

Das Eigentiimliche der Uterusschleimhaut ist ihre Hinfalligkeit und ihre monatliche 
mehr oder weniger starke AusstoBung in den oberflachlichen Schichten. Dadurch ist eine 
gewisse Fliichtigkeit der endometrischen Prozesse gegeben. Es kann eine Infektion des 
Endometriums, wenn sie nur die oberflachliche 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 yom Zeitpunkt der 
Infektion in bezug auf den Zyklus abhangig sein, sondern auch von der Infektionsart und 
der Giftigkeit der Keime. Es kann zu jeder Zeit des Zyklus eine Infektion auf tiefe Schichten 
iibergreifen. Leichter wird dies vielleicht eintreffen, wenn die Schleimhaut stark hyper­
amisch bzw. schon zum Teil abgestoBen, wund ist. Erkrankt auch die Basalis im starkeren 
Grade, dann ist die Heilung im Verlauf eines Zyklus nicht wahrscheinlich (Schroder). 
Die Infiltrate erhalten sich auch nach Bildung der neuen Funktionalis in der Basalschicht. 
Bei groBer Ausdehnung der Erkrankung wird sich eine Funktionalis entweder unvoll­
standig oder gar nicht bilden konnen, wodurch es zu andauernden Blutungen oder Blutungs­
unregelmaBigkeiten kommt. 1st 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
zellenanhaufungen mit allen typischen Erscheinungen der chronis chen Entziindung. 

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

In leichten Fallen der Entziindung spielt sich der ProzeB subepithelial ab, bis hOchstens 
gegen die Mitte der Schleimhaut reichend. In schwereren Fallen 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 dies en starker betroffenen 
Stellen aus dringen die infiltrierenden Zellen in die Tiefe, meist langs der BlutgefaBe. 
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Nur in ganz schweren Fallen bildet das Infiltrat ein gleichmaBiges, ausgedehntes, dickes 
Granulationsgewebe, das das ganze Gesichtsfeld einnimmt. Die Infiltration kann solche 
Grade erreichen, daB es die Schleimhautoberflache 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 Starke des Infiltrats findet 
man nicht gar selten komprimierte Drusen, urn die herum dann die Rundzelleninfiltration 
starker in Erscheinung tritt. Bei tiefergreifender Entzundung, bei ausgiebiger Mitbeteiligung 
der Basalis reicht die Infiltration des Cifteren auch an und in das Myometrium. Bei starker 
Rundzelleninfiltration findet man diese vor allem urn die Muskelfaserbundel gelagert 
den Lymphbahnen entsprechend. Aus dem Hauptherd der Entzundung - und es konnen 
mehrere Entzundungsherde vorhanden sein - sieht man oft deutlich Zuge 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 Entzundung sehr 
starke Zellinfiltration, herdweise, hauptsachlich urn nekrotisches Gewebe herum uber­
wiegend polynukleare Leukocyten. Es wechseln Bilder von unvollstandig ruckgebildeter 
und normaler Uterusschleimhaut, von zum Teil stark veranderter, zum Teil gut erhaltener 
Decidua mit Schleimhautfetzen, die von polynuclearen Leukocyten umgeben sind, von 
Blutungen in der Schleimhaut, von hyalinem Detritus und Resten von Chorionzotten, 
selbstverstandlich auch von fast intakten Zotten. In der Endometritis post abortum, 
hauptsachlich in den frischeren Fallen, aber auch in den weiter vorgeschrittenen und 
alteren lassen sich die Krankheitserreger meist dem Endometrium aufgelagert und die 
nekrotischen Fetzen uberziehend leicht nachweisen. Selbstverstandlich findet man unter 
den Mikroorganismen hier nicht bloB die Krankheitserreger, sondern auch. viel Sapro­
phyten. Dieser leicht erfolgende Bakteriennachweis in der Endometritis post abortum 
steht im Gegensatz zu der Unmoglichkeit, in gonorrhoischen und Wundkeimendometritiden 
auBerhalb des Puerperiums die Keime mikroskopisch nachzuweisen. Nur in ganz frischen 
Fallen gelingt ihre Feststellung (Schroder, Lansimaki). 

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 Drusenreichtum und der Drusenform (Hitschmann und Adler), wie es die alte 
Lehre der Endometritis wollte. Und auch bei den Bildern der Zellinfiltration ist Vorsicht 
geboten. Herde von Lymphocyten, hauptsachlich perivascular angeordnet, finden sich in 
der Uterusmukosa haufig, "Lymphfollikel" (J a ko bi, Po m pe de Meerdevoort, Al b re ch t 
und Monch). Die Bedeutung dieser Lymphfollikel ist noch nicht geklart. Sie werden 
als Residuen fruherer Entzundungen angesprochen. GroBe Bedeutung als diagnostisches 
Mittel fUr die Entzundung wird den Plasmazellen beigemessen. Denn "Plasmazellen, 
wenn wir uns an U nnas Definition halten, finden sich im allgemeinen nicht in normalen 
Geweben, hingegen regelmaBig bei subakuten und chronischen Entzundungen. Speziell 
im Exsudat der gonorrhoischen Entziindung sind sie regelmaBig besonders reichlich vor­
hand en (Jadassohn)." Der Mengenunterschied der Plasmazellenanhaufungen 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 Uberschatzung der Haufigkeit der Gonorrhoe 
beeinfluBt. J ede schleichende sehr chronische Entziindung wird als GonorrhOe angesprochen, 
auch wenn der Gonokokkennachweis oder wenigstens die Komplementbindungsreaktion 
nicht dafiir spricht. Vieles, was heute als GonorrhOe 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 Oberflache ausbreiten, wahrscheinlich ahnliche 
histologische Auswirkungen zeitigen wie der Gonococcus, vielleicht aber doch mit den 
charakteristischen, von Schridde hochstens vielleicht allzu stark hervorgehobenen Unter­
schieden. Die Liicke m unserer Erkenntnis dieser Dinge soIl 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 auBerhalb des Wochenbettes handelt es sich urn ein Eindringen der 
Infektion durch die Gebarmutterschleimhaut in die Gebarmuttermuskulatur. Die Gebar­
mutter zeigt die Zeichen der Entziindung, Rotung und Schwellung, die je nach den 
Infektionserregern und je nach ihrer Giftigkeit mehr minder schwere Veranderungen 
setzen wird. Vielleicht ist ein charakteristisches Merkmal der Metritis auBerhalb des 
Wochenbettes, daB die Entziindung nicht so allgemein das ganze Organ betrifft, sondern 
mehr herdweise, meist den Weg der LymphgefaBe folgend, in die Muskulatur eindringt. 
Das zwischen den Muskelfasern eingedrungene Infiltrat kann vereitern, abscedieren und 
zu Nekrosen der Muskelelemente fiihren und dem Lymphweg folgend, bis auf den 
Bauchfelliiherzug .'gelangen. Je nachdem die infiltration im Lymphweg verbleibt oder 
durch die GefaBe eingedrungen und vorgeschritten ist, kommt es entweder zu einer 
phlegmonosen Infiltration, die das ganze Bindegewebe befallt oder zu einem thrombo­
phlebitischen ProzeB. Wir erwahnten schon, daB diese Infiltrationen im nicht puer­
peralen Zustand mehr herdweise umschrieben sich abspielen, selten groBere Abschnitte 
der Gebarmutter einnehmen. Deshalb sind auch die eitrigen Einschmelzungen, die 
Abscesse, meist klein, stecknadelkopfgroB. Sie konnen aber auch Erbsen- und BohnengroBe 
erreichen. Die Infiltrate bestehen aus Leukocyten, hauptsachlich 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 tiberwindung des akuten Stadiums erforderlich sind, 
bleiben die Infektionserreger virulent nachdem ihre Giftigkeit durch die mobilisierten 
Schutzstoffe abgeschwacht worden ist, und vermag der Organismus die zur Bekampfung 
dieser in ihrer Giftigkeit abgeschwachten Keime notigen Schutzstoffe nicht weiter auf­
zubringen, so geht die akute Entziindung in das chronische Stadium iiber. AIle Erschei­
nungen und Auswirkungen der Entziindung werden schwacher, dauern aber weiter und 
der ProzeB kann auch, wenn auch eingedammt, ortlich fortschreiten. Bei chronis chen 
Metritiden find en sich Uberbleibsel der akuten Entziindung. Man sieht entweder entlang 
der Lymphspalte oder langs der BlutgefaBe Infiltrate von Rundzellen in die Tiefe ziehen. 
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1m chronischen Stadium sehen wir auch Plasmazellen verschieden zahlreich. Sie sind 
entweder vereinzelt und zerstreut oder aber in groBeren Haufen und Streifen angeordnet. 

Bei der chronischen Metritis find en wir die Gebarmutter recht haufig vergroBert. 
DaB es sich hier um eine VergroBerung infolge der Entziindung handelt, ersehen wir daraus, 
daB in einer solchen Gebarmutter sich kleinzellige Infiltrate mehr minder zahlreich, je 
nachdem wie weit die Entziindung zuriickliegt, vorfinden. Die GroBenzunahme des Organs 
ist wohl auf die Bindegewebsneubildung zuriickzufiihren. 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 Inf'ektion. 
Eine betrachtliche Anzahl der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales 

ist auf infektiose Erkrankung im Wochenbett zuriickzufiihren. Wenn die Krankheits­
geschichte den Beginn der Erkrankung auf ein Wochenbett zuriickfiihrt, so ist dies aller­
dings noch kein Beweis dafiir, daB eine gonorrhoische Natur der Krankheitserscheinungen 
auszuschlieBen ist. Ein Tripper kann ebensogut im Spatwochenbett als auch im Friih­
wochenbett, ebenso nach einem Spontanabortus oder nach einem Eingriff wahrend einer 
Fehlgeburt, emporsteigen, so daB auf diesen Zeitpunkt eine Adnexerkrankung zuriick­
reicht. Es laBt sich also aus der Vorgeschichte nicht immer mit Sicherheit die Art der 
Erkrankung festlegen, obschon natiirlich der Beginn im Friihwochenbett oder im AnschluB 
an eine Fehlgeburt die nicht gonorrhoische Herkunft wahrscheinlich macht, hauptsachlich 
wenn der Krankheitsverlauf die charakteristischen Merkmale der puerperalen Wundkeim­
erkrankungen aufweist. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der Puerperalerkrankungen, hauptsachlich 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 hauptsachlichste Krankheits­
erreger. Bei Fehlgeburten k6nnen eher auch andere Eitererreger - neben dem Strepto­
coccus auch Staphylokokken und Colibacillen - eine wichtige Rolle spielen. 

Streptokokken finden sich im Vaginalsekret Schwangerer so gut wie immer (Bumm). 
Die in der Scheide befindlichen Keime und mit ihnen auch die Streptokokken wandern, 
wie oben schon hervorgehoben, zwischen dem 3. und 6. Wochenbettstag in die friiher 
keimfreie GebarmutterhOhle ein. Der Selbstschutz des Uterus vor Infektionen geniigt hier 
in der enormen Uberzahl der Geburten vollstandig, 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 ge16st ist, so ist 
es doch sehr wahrscheinlich, daB die hamolytischen Streptokokken die Prognose triiben. 
Dies besagen auch die neueren Veroffentlichungen (Rankin, Adam L. K. Dafoe, 
Colloridi). 

Auch bei der Puerperalinfektion mit Streptokokken und anderen Keimen hangt der 
Verlauf und Ausgang der Erkrankung von mehreren Faktoren abo Die Giftigkeit der 
Keime kann man bisher nicht anders feststellen als durch ihre schlie.Bliche Wirkung 
auf den Organismus, da sich diesbeziigliche Unterschiede als nicht verla.Blich genug 
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und nicht ganz stichhaltig erwiesen haben. Auch die Abwehrkraft des Organismus konnen 
wir im voraus recht selten richtig abschatzen, obschon wir im allgemeinen wissen, daB ein 
anamischer entkrafteter Korper einer Keiminvasion schwerer standhalt als ein kraftiger, 
wohlgenahrter. Doch nicht immer. Es gibt geniigend zahlreiche kraftig 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 Uterusinnenflache 
vor oder wahrend der Entbindung, sofort nach Abgang oder schon vor Abgang der Nach­
geburt erreichen oder spater, wenn der RiickbildungsprozeB 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 Gebarmutterinnen­
flache ist wohl am empfanglichsten. Sicherlich ist gerade hier auch der Zustand des 
reticuloendothelialen Systems von Bedeutung. Doch sind gerade fiir diese Falle unsere 
Kenntnisse noch zu diirftig. Immerhin steht es fest, daB in der zweiten Halfte der 
Schwangerschaft, ganz besonders wahrend der Geburt und bei Erstgebarenden das reticulo­
endotheliale System auBerordentlich haufig zeitweilig geschadigt ist. Durch diese Schadi­
gung diirfte die Abwehrkraft dieses fUr den Infektionsschutz und fiir die Infektionsabwehr 
so wichtigen Apparates auch stark darniederliegen, so daB der Organismus der Keim­
invasion wehrloser gegeniibersteht. 

Die sog. puerperale Sapramie diirfte fiir spat ere chronische Erkrankungen, die uns 
hier hauptsachlich interessieren, kaum eine Rolle spielen. Man versteht darunter das 
Oberflachenwachstum von Saprophyten auf totem Nahrsubstrat, auf Eihaut-, Decidua-, 
Placentarresten. Den Faulniskeimen, die hier in Betracht kommen, bestreitet man 
das Vermogen aktiv ins Blut einzudringen. Sie sollen hOchstens mechanisch in Thromben 
mitgeschleppt werden; sie sind im Blut dann nachweisbar. Doch scheinen sie fUr eine 
Allgemeininfektion des Korpers keine Rolle zu spielen. Es diirfte somit das Endometrium 
als eine Art Filter wirken und nur die pathogenen, nicht aber Faulniskeime durchlassen 
(Widal, Bumm). 

Die Besiedelung der UterushOhle mit Keimen fiihrt je nach der Art der Keime, je 
nach ihrer Invasionskraft und Pathogenitat, die man ihnen weder kulturell noch sonstwie 
ansehen kann, je nach der Schutzkraft des Organismus und je nach den auBeren Umstanden, 
worunter hauptsachlich die Art der vorhandenen Wunden und ahnliches zu verstehen ist, 
entweder wie in der enormen groBen Uberzahl der Falle iiberhaupt zu keiner Erkrankung, 
nicht einmal zu einer Temperatursteigerung - nach eigener Statistik in 89,65 % der FaIle­
oder aber zu leichtem, rasch voriibergehendem Fieber ohne weitere nachweis bare Folgen 
- in 6,7% der FaIle - oder zu schweren Erkrankungen - 3,65% - 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, muB 
also zu schweren Prozessen fUhren. 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 zuriickzufiihren sein von Keimen, die sich wohl angesiedelt haben, ohne 
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aber tief in das Gewebe einzudringen, sondern nur oberflachlich, vielleicht auf nekroti­
schen Gewebsresten sit zen 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 groBeren, 
Blutgerinnseln, Eihautresten, Placentarstiicken, submukosen Myomen, abgerissener 
Uterusmuskulatur u. dgl., die einen guten Nahrboden abgeben, so kannes 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 AusfluB 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 fiihren. Selbstverstandlich 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 Darmnahte bei dieser Erkrankung meist glatt ausheilen, ohne 
Nahteiterung, ohne Belag. Und auch andere hoher oben gelegene Substanzverluste weisen 
keine wesentlichen infektiosen Belage 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 abhangen, ob es hier zur raschen endgiiltigen Aus­
heilung kommt oder aber doch noch zum Ubergreifen des Prozesses auf die Schleimhaut 
der Gebarmutter, zur putriden, fauligen Endometritis. 

Die putride Endometritis ist dadurch charakterisiert, daB, wie man sich im Mikro­
skop iiberzeugen 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 andert sich plOtzlich das Krankheitsbild. Das nur in gewissen Grenzen 
gestorte Allgemeinbefinden wird schwer beeintrachtigt, es treten aIle Erscheinungen auf, 
wie wir sie bei septischen Erkrankungen kennen; der PuIs wird und bleibt hoch, folgt 
nicht ganz den Fieberremissionen, das Fieber selbst, vorerst eine Kontinua hOchstens mit 
maBigen Remissionen, nimmt den Charakter des intermittierenden an. Der vorher faulige 
AusfluB wird rein eitrig, ist weder mehr ubelriechend noch mi£farbig. Es treten, meist 
in der dritten Woche, Schuttelfroste auf. G. Schafer findet unter 196 Fallen von SchUttel­
frost im Puerperium 62 Todesfalle. Schon vom dritten Frost an steige die Sterblichkeits­
ziffer. Je spater der erste SchUttelfrost auf tritt, je haufiger und breiter die Intervalle 
zwischen den einzelnen Frosten sind, desto gunstiger sei die Prognose. 

Nach unserer eigenen Erfahrung sind Schiittelfroste bei starker Intensitat und 
Haufung derselben als sehr ernstes Prognostikum aufzufassen. Allerdings sprechen, so 
lehrt uns unsere Statistik, 1-5 Schuttelfroste noch nicht fur pyamische Prozesse. Erst 
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mehr als 5 Schiittelfroste fanden sich unter 28758 Geburtsgeschichten bzw. bei 2541 Fieber­
fallen, wovon 78 FaIle schwere Schiittelfroste aufwiesen, nur bei ausgesprochener Pyamie 1. 

Faulniskeime, bzw. 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, 
Kiistner). 

Es gibt demnach verschiedene Auswirkungen und unter diesen wieder Ubergange der 
Keimbesiedelung der Gebarmutter. Die harmloseste Intoxikation durch einen die Grenzen 
des besiedelten nekrotischen Gewebes nicht iiberschreitenden Keirn kann durch Virulenz­
steigerung der Keime selbst oder durch Anderung des Gewebes und der Organverhaltnisse 
zur Uberschwemmung des Organismus mit Krankheitserregern fiihren. Es kann aber auch 
schon von Anbeginn die Keiminvasion in der Gebarmutter sich derart auswirken, daB die 
schwervirulenten Keime ohne klinisch faBbare primare Ansiedelung in der Gebarmutter 
den Organismus iiberschwemmen und in kiirzester Zeit derart schadigen, daB er der Keim­
invasion erliegt. 

Unter puerperaler Sepsis, Septikamie, 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 Lokalisation am Genitale selbst, in den Organismus, in die Blutbahn gelangen. 
Der Blutkreislauf wirkt jetzt als Infektionsherd, von wo aus die Bakterien auch den iibrigen 
Organismus iiberschwemmen, jedenfalls ihn direkt schadigen und auBerordentlich haufig 
vernichten. Denn die puerperale Sepsis ist in ihren akuten schweren Formen fast unbeein­
fluB bar und fiihrt in einer sehr groBen Anzahl von Fallen in kurzer Zeit zum Tode. Die 
Frage ist noch nicht gelOst, ob das Blut nur Bakterientrager oder aber auch Nahrboden ist. 
Viele Autoren nehmen an, daB die Vermehrung der Bakterien im stromenden Elute erfolgt 
und diese hier wie in einem Nahrboden weiter wuchern und sich vermehren (Lenhartz, 
v. Wassermann, Kolle, Jochmann, v. Herff, Lexer, Bumm u. a.). Andere Autoren 
wieder sind der Meinung, daB sich im stromenden Elute des lebenden Menschen Keime 
nicht vermehren konnen, sondern nur von einem anderen Infektionsherd Keime immer 
wieder in die Elutbahn gelangen (Schottmiiller, Latzko, Hamm u.a.); denn im Blute 
eines an Sepsis erkrankten Menschen fanden sich selbst am Ende der Erkrankung die 
Keime niemals in derart g!oBer Zahl vor, daB man ihre Vermehrung im Elute annehmen 
konnte. 

Die schweren Sepsisfalle haben einen ganz typischen gut charakterisierten Verlauf. 
Manchesmal unmittelbar nach der Entbindung oder spatestens zwischen erstem und viertem 
Tag, in gar seltenen Fallen noch wahrend 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 Temperaturnachlassen bestehen. Der 
PuIs ist gleich von Anbeginn hoch, zwischen 120 und 150 Schlage 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 hochgeroteten Wangen und stark glanzenden 

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 delirose Zustande mit Euphorie. 
Ham und der meist recht iibelriechende diarrhoische Stuhl gehen von seIber abo Der Ham 
ist hochgestellt, meist eiweiBhaltig. Recht bald treten die Vergiftungssymptome in den 
Vordergrund. Der PuIs laBt nach, er wird schwacher und immer frequenter. Gegen Ende 
stellt sich meist die recht ominose Euphorie ein. Ecchymosen konnen den ganzen Korper 
iiberdecken und diidten wohl auf Giftschaden der Hautcapillaren zuriickzufiihren sein. 
Es kann sich bei Sepsis auch eine regelrechte hamorrhagische Diathese entwickeln. Nicht 
zu verwechseln sind diese Hautblutungen mit knotenfOrmigen, roten Infiltraten, die'recht 
haufig auch druckschmerzhaft sind. Ihre Entstehung wird auf miliare Bakterienembolien 
zuriickgefiihrt (Halban und Kohler). 

Gerade bei der Sepsis gelingt der Nachweis der Krankheitserreger im Blute sehr leicht. 
Der Obduktionsbefund ist nach Sepsis ein ziemlich diidtiger. Es fehlen in der Uber­

zahl der Falle jedwede Eiterherde, auch Venenthrombosen vermiBt man meist. Bei den 
schnell verlaufenden Fallen ist auch das Endokard frei. AuBer einer breiig-weichen Milz 
und Ansatzen 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 Veranderungen am Herzmuskel, an der Leber und an den iibrigen parenchyma­
tosen Organen. Nicht gar selten kombiniert sich eine akute Sepsis mit Ansatzen oder 
auch mit besser ausgebildeten septischen Peritonitiden, als Zeichen der schweren allgemeinen 
Invasion, wobei die Keime, ohne den Uterus selbst zu schadigen, durch dessen Lymph­
gefaBe und Lymphspalten das Peritoneum direkt erreichen. 

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

Viel haufiger ist aber der Gang der puerperalen Infektion ein anderer. 
Septische Endometritis. Entweder im AnschluB an sichtbare Infektionsherde an 

der Vulva und Vagina bzw. Portio, noch haufiger aber ohne diese pramonitorischen Zeichen 
kommt es zur septischen Endometritis. Mit oder auch ohne anfanglichen Schiittelfrost 
beginnt ein Fieber in Form einer Kontinua mit geringen Remissionen. Die Lochien sind 
sparlich, keinesfalls vermehrt, meist im Beginne seros 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 obedlachlichen 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 schade 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 
a,llgemeinen Erkrankung bemerkbar. Trockene Zunge, rasche Atmung, gerotete Wangen, 
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damiederliegender Appetit, starkes Durstgefiihl, leichte Triibung des Sensoriums, die 
sich bis zu Delirien verst ark en kann, zeigen an, daB die Grenze zwischen einer septischen 
Endometritis und allgemeinen septischen Prozessen nicht scharf ist, insofeme als man nie 
weiB, wann erstere in letztere iibergeht. Eine, wenn auch nur kleine Remission des Fiebers, 
das dann nicht mehr betrachtliche Hohen erreicht, sondem lytisch zum Abfall kommt, 
zeigt die Demarkation des Prozesses an. Ihr folgt dann die Entfieberung rasch nacho 
Allerdings konnen auch kurze Zeit nach ganzlicher oder fast ganzlicher 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. SchlieBen sich endlich den neuen Temperatursteige­
rungen Schiittelfroste an und erreichen diese Schiittelfroste mit entsprechenden Temperatur­
anstiegen eine groBere Zahl (siehe oben), dann miissen wir diese Erscheinungen, die mit 
Vorliebe in der dritten Woche auftreten, als Alarmzeichen einer einsetzenden schweren 
Allgemeinerkrankung ansehen. Nach Warne kros ist bei der lokalisierten Endometritis, 
auch wenn sie mit einem oder mehreren Schiittelfrosten einhergeht, das Blut steril. Man 
muB somit die Schiittelfroste auf Giftresorption (Toxine, Bakterienanaphylatoxine, Endo­
toxine nach Marmorek, Bordet, Neufeldt, F. Meyer u. a.) zuriickfiihren. 

Macht die Infektion an der Gebarmutterschleimhaut nicht· halt, lokalisiert sich 
demnach der ProzeB der Keiminvasion nicht auf den regenerationsfahigen Partien der 
Gebarmutter, so kommt es entweder zu schweren Schadigungen des Organes selbst oder 
aber zur Allgemeininfektion. Die Infektion des Organismus kann entweder durch die 
Plazentarvenen erfolgen oder aber durch die Lymphbahnen oder aber, wie am haufigsten, 
auf diesen beiden Wegen zugleich. 

Thrombophlebitis. Die septische Thrombophlebitis ist die haufigste der schweren 
allgemeinen puerperalen Infektionen. So machen von den Todesfallen an puerperaler 
Sepsis ungefahr 60 % die thrombophlebitischen Prozesse aus, 20 % die phlegmonosen 
Prozesse des Beckenbindegewebes, ungefahr 15 % die Peritonitis; die iibrigen entfallen auf 
seltenere Erkrankungen und Kombinationen der erwahnten FaIle (Bumm). 

Die Blutstillungsvorgange post partum sind noch ungeklart. Man kann sich jederzeit 
bei Sektionen iiberzeugen, daB die Thrombosierung der Plazentarvenen und Venenraume 
kein obligater Vorgang del Blutstillung ist, da man eine Thrombenbildung in den Uterus­
venen recht haufig iiberhaupt vermiBt. In anderen, auch ganz normal verlaufenden Fallen 
findet man ausgedehnte Thrombenbildung. Tatsache ist nur, daB die Keiminvasion die 
PlazentargefliBe 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
standlich, daB die Infektion nicht auf die PlazentargefaBe beschrankt sein wird, diese aber 
in der Uberzahl der FaIle erkrankt gefunden werden, da sie fiir eine Infektion am zugang· 
lichsten sind. Da also die Placentarstelle der Lieblingssitz der Thrombosierung ist, so wird 
es von der Placentation auch abhangig sein, welche Venengebiete vomehmlich erkranken. 
Sitzt die Placenta hoch oben im Fundus, so wird die Thrombose im GefaBgebiet 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 haufig erkrankt, 
was wieder damit zu erklaren ist, daB hier sich die Gefahrdung der Venen durch die 
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Placentarstelle mit der Vulnerabilitat des unteren Uterinsegmentes und der Cervix vereinen; 
denn Einrisse in der Uterussubstanz eroffnen auch hier groBere Venenlumina, die dann 
eine groBere Anfalligkeit fUr die Keimansiedelung aufweisen. Selbstverstandlich ist eine 
Kombination der Spermatica- und Uterinabezirke aus naheliegenden Grunden sehr haufig. 

Die Thromben sind ein ausgezeichneter Nahrboden fUr Bakterien, sie sind der Keim­
invasion zuganglich sowohl im Anschlusse an eine Entzundung der Gebarmutt~rschleimhaut, 
an eine puerperale Endometritis, als auch direkt ohne vorherige Erkrankung der Schleim­
haut. Auch hier spielt die Virulenz der Keime sowie die konstitutionelle Anfalligkeit 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 ProzeB 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 
ProzeB hindeuteten. Erst sehr spat, manchmal auch erst in der zweiten Woche nach der 
Geburt, deuten Temperatursteigerungen und nicht lokalisierbare dumpfe Schmerzempfin­
dungen auf einen ProzeB hin, der sich in der Tiefe abspielt. Gerade diese Spaterscheinungen 
einer Thrombosierung der Uterusvenen finden wir verhaltnismaBig haufig bei pasti:isen 
anamischen Frauen von andeutungsweise myxi:idematosem Habitus. Man gewinnt in 
diesen Fallen den Eindruck, daB die Keime, die diese Erkrankung hervorrufen, bei einem 
halbwegs widerstandsfahigen Individuum zu gar keinen Krankheitserscheinungen gefUhrt 
hatten, daB hier das konstitutionelle Moment das Ausschlaggebende war dafur, daB sich 
eme Erkrankung uberhaupt ausbilden konnte. 

Der Verlauf der septischen Thrombophlebitis ist je nach der Intensitat der Infektion 
und, wie gerade erortert, auch je nach der Widerstandsfahigkeit des Individuums recht 
verschieden. Es kann der ProzeB recht bald nach den ersten Erscheinungen zum Still­
stande kommen, so daB eine Venenbeteiligung meist nur gemutmaBt werden kann. Es 
kann aber die Thrombophlebitis fortschreiten und zu allen Erscheinungen der wach­
senden Thrombose fuhren: Ansteigenden PuIs mit allmahlich ansteigenden Temperaturen 
und Ausbildung von Stauungserscheinungen je nach dem GefaBbezirk, welcher befallen 
ist. Die Thrombose der Vena uterina wachst in die Vena iliac a 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 Knochel schwillt an. In rascher Folge geht die Schwellung auf den Unterschenkel 
uber und erreicht auch den Oberschenkel, dessen Umfang phantastische Dimensionen 
annehmen kann. Typisch fUr die Thrombose des Beines ist die Druckempfindlichkeit 
im GefaBdreieck unter dem Ligamentum Pouparti, die direkt pathognomonisch sein kann 
und recht haufig der Schwellung des Beines vorangeht. Beteiligt sich dann an der 'rhrom­
bose auch die Vena iliaca und die ubrigen Beckenvenen oder die Vena epigastrica, so schwillt 
auch die Haut des Unterbauches an bis zur Lendengegend, ebenso wie die auBeren Geni­
talien. Der PuIs kann durch die Behinderung des Krei,slaufes betrachtliche Hohen erreichen, 
wahrend sich die Temperatur zwar auch steigert, aber fUr gewohnlich keine ubergroBen 
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 laBt sich kaum entscheiden, wie diese Doppelseitigkeit zu erklaren ist, ob 
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der Thrombus der Vena iliaca fortschreitend die andere Vena iliaca commums erreicht 
und verlegt oder ob ein weiterer Infektionsherd im Uterus die Venen der anderen Seite 
infiziert. 

Kommt die Thrombosenbildung zum Stillstand, d. h. lOsen sich keine infizierten 
Thrombenteilchen ab, die dann zu pyamischen Erscheinungen fUhren, so bleibt der ProzeB, 
wie meist wenn es zu einer ausgedehnteren Verstopfung gekommen ist, lokalisiert und die 
Erscheinungen gehen zuruck. Vor all em sinkt der PuIs und mit ihm schrittweise auch die 
Temperatur. Mit Stillstand der zunehmenden Schwellung gehen auch die Schmerzen 
zuruck, doch kann die Schwellung uberhaupt viele Wochen und Monate noch anhalten. 
Eine Verdickung der Extremitat vergeht in manchen Pallen oft jahrelang nicht, haupt­
sachlich bei den oben angedeuteten, hierzu disponierten Konstitutionen. Die derart 
erkrankten Extremitaten neigen auch zu Odemen, die nach langerer Inanspruchnahme 
der Extremitat bzw. nach langerem Stehen immer wieder auftreten. 

Die anatomische Heilung des erkrankten GefaBbezirkes geht derart vonstatten, 
daB sich auch hier ein Schutzwall in Porm eines dichten leukocytengefUllten Pibrinnetzes 
bildet, welches die gesunde GefaBwand gegen den infizierten Thrombus abschlieBt. Der 
venose AbfluB stellt sich sehr langsam wieder her, zum Teil durch Preiwerden der krank 
gewesenen Venen, zum Teil durch Bildung von Kolla.teralen. 

Es scheint, daB die Neigung der Thromben zu wachsen und entferntere Venen zu 
erreichen, eine gewisse Gewahr dafUr bietet, daB es bei einer Lokalisation der Infektion 
in den Venenthromben bleibt, denn anatomisch ahnlich ist das Substrat der Pyamie. 
Auch hier Infektion von venosen 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, hauptsachlich betreffs ihrer Giftig­
keit; vielleicht ist das konstitutionelle Moment das ausschlaggebendere. Zweifelsohne 
spielt die Giftigkeit der Keime doch eine sehr groBe Rolle, denn nur ganz ausnahmsweise, 
personlich ist uns kein Pall bekannt, wird sich eine Pyamie nach vollstandig normal em 
Pruhwochenbett entwickeln. Die Regel ist es, daB schon am 3.-4. Tage, wenn nicht schon 
fruher, eine Infektion des Endometriums mit dem fruher beschl'iebenen Krankheitsbilde 
auf tritt, dem sich a ber dann am Ende der zweiten oder Anfang der dritten Woche eine 
Verschlechterung des Zustandes durch Einsetzen von Schuttelfrosten, gefolgt von hohen 
Temperatursteigerungen, anschlieBt. Die hohe Temperatur kann fast sofort zur Norm 
zuruckkehren, also einen rein intermittierenden Piebertypus aufweisen, es kann aber 
auch statt einer Intermission nur eine Remission des Fiebers auftreten. Die nicht zur Norm 
absinkende Temperatur ist ein Pingerzeig dafur, daB neben der eitrigen Thrombophlebitis 
noch ein anderer entzundlicher Herd am Genitale vorhanden ist, sei es im Uterus (Endo­
metrium oder Muskulatur), sei es im Parametrium. Es wird selbstverstandlich bei septischem 
Pieber im Wochenbett ein Schuttelfrost allein niemals ein Beweis dafur sein, daB es sich 
um eine beginnende Pyamie handelt. Wir finden Schuttelfroste (1. c.) auch bei Endometri­
tiden, bei Parametritiden und anderen Lokalisationen des Infektes. N ur die Haufung 
der Schuttelfroste, nach unserer oben erwahnten Statistik uber 5, ist fur Pyamie patho­
gnomonisch. 

Selbstverstandlich kann in schweren Pallen der pyamische Proze.B gleich im Beginne 
des Wochenbettes das Krankheitsbild beherl'schen. Es kann schon in den allerersten 

7* 
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Tagen ein schwerer Schiittelfrost einsetzen, der von weiteren, in kurzen Pausen voneinander 
getrennten Frosten gefolgt ist. Hier handelt es sich urn meist sehr schwere Prozesse, die sich 
auch dadurch als solche kennzeichnen, daB, wahrend bei der reinen Pyamie im Blute Bak­
terien sich hauptsachlich wahrend des Schiittelfrostes in den Fieberpausen aber nicht nach­
weisen lassen, sich hier auch auBerhalb der Frosttage Streptokokken im Blute vorfinden. 
Es bestehen demnach hier groBere Krankheitsherde, von denen aus die Keime fortwahrend 
in die Blutbahn gelangen. Es konnen dies Uterusabscesse, Eiterungen im Bindegewebe und 
andere Krankheitsherde sein. Diese Falle geben eine sehr schlechte Prognose. Der Infek­
tionsprozeB kennzeichnet sich auch dadurch als schwer, daB sich sehr bald eine septische 
Endokarditis hinzugesellt. Das Bild der reinen Pyamie beherrscht das stark intermittierende 
Fieber mit einem Schiittelfrost auf dem Hohepunkt und mit Intermisionen fast ..mr Norm. 
Schiittelfroste mit hohen Temperaturanstiegen ohne Abstieg der Temperatur zur Norm 
beweisen, wie schon erwahnt, eine Komplikation. Deshalb sehen wir auch recht haufig 
in den ersten zwei Wochen der Erkrankung hohe Temperaturen mit Schiittelfrosten und 
geringgradigen Remissionen und erst allmahlich die sich ausbildende, fUr die reine Pyamie 
charakteristische Kurve. Dies zeigt uns an, daB in den meisten Fallen neben der Thrombo­
phlebitis der primare Infektionsherd mitbes~eht, wahrend im Verlaufe der Erkrankung 
der primare Herd zur Ausheilung gelangt und nur die Thrombophlebitis weiterbesteht. 
Bei der reinen Pyamie ist der Tast'befund fast immer negativ; nur ganz selten kann man 
neben der Gebarmutter GefaBstrange tasten. Dies ist allerdings bei der friiher erwahnten 
lokalisierten septischen Thrombophlebitis fast regelmaBig der Fall. Hier tastet man neben 
dem Uterus die thrombosierten Venenstrange und Plexus als strangformige Resistenten 
neben dem Uterus. Diese Strange lassen sich bis zur Beckenwand deutlich verfolgen. Dieser 
Befund ist ganz besonders dort zu erheben, wo es spater zu Thrombosen im Fen;wralisgebiete 
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 Ab16sung von Thrombusteilen fiihren kann. Es 
ist gar nicht so selten, daB sich hauptsachlich 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 fUhrt in den 
kleinen Kreislauf, also in die Lungen. Und tatsachlich findet man bei Obduktionen 
auBerordentlich haufig 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 Pyamie, Schiittelfroste mit hohem Tempe­
raturanstiegund Intermissionen, findet man auch bei der Obduktion die sept is chen Prozesse 
im Becken und im und urn 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 perivaskular 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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find en sie sich nicht gar selten. Lenhartz fand sie viel seltener bei Streptokokkeninfek­
tionen, sehr hiiufig beim Staphylococcus. Eitrige Metastasen konnen aIle Organe betreffen. 
Es find en sich Abscesse in den Gelenken, seltener in den Muskeln, nicht gar selten im Zen­
tralnervensystem, im Auge als Retinitis septica bei spaterer 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 oberflachlich sitzen 
und recht hiiufig 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 BlutgefaBbesiedelung, das andere Mal zur LymphgefaBinfektion kommt, durfte wahr­
scheinlich vor all em von den primaren Wundverhaltnissen abhiingen. 

Die prinzipiellen Vorgange 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 ubrigen Schutzkrafte nicht imstande die Invasion 
aufzuhalten, so kommt es vorerst zur Infektion der Lymphraume, der LymphgefaBe, 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 fruher in die Korper­
safte ubergehen, zur Sepsis, die wir schon erwahnt haben. 

Lokalisiert sich die Infektion der LymphgefaBe auf den Uterus, dessen Muskulatur 
reich verzweigte Lymphraume und LymphgefaBe in groBer Zahl hat, so findet hier bei 
genugender Virulenz der Keime eine Einschmelzung des Gewebes statt und es full en 
sich die Lymphspalten und Lymphraume mit Eiter. Schneidet man einen solchen Uterus 
auf, so quillt aus den Lymphspalten Eiter hervor. Reine AbsceBbildungen im Uterus­
korper kommen verhaltnismaBig selten vor. Allerdings muB hervorgehoben werden, daB 
ihre Diagnose auBerordentlich schwierig ist und in leichteren Fallen kaum je gelingt. 
Es diirfte die ubergroBe Anzahl von Uterusabscessen einfach iibersehen werden. Damit 
stimmen die Zahlen Wormsers, der die Uterusabscesse unter 264 hysterektomierten 
Wochenbettinfektionen in 57 Fallen vorfand, iiberein. Ebenso schwer ist die Differen­
tialdiagnose zu stellen zwischen UterusabsceB und der Metritis dissecans (Syroni­
jatnikoff, Slaviornsky, v. Franque, Risch), der Gangran des Uterus (Doder­
lein), der Gangrana uteri partialis (Beckmann), Metritis phlegmonosa gangraenosa 
(Lehmann), der Metritis purulenta gangraenosa (Sigwart). Rier handelt es sich 
um Sequestrierung eines Teiles der Uterusmuskulatur durch die Eiterung. Es um­
gibt die Eiterung einen Muskulaturabschnitt, der schlieBlich yom 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 
Fallen als Folge von Streptokokkeninfektionen. Wie aIle lokalisierten Wochenbett­
infektionen eine verhaltnismaBig gute Prognose ergeben, so ist auch die Mortalitat der 
Metritis dissecans und des Uterusabscesses keine sehr hohe; sie betragt ungefahr 20-30 %. 
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Nicht mitgezahlt sind die Falle, die zum Tode gefUhrt 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 uber die LymphgefaBe der Gebar­
mutter fuhrt. Macht das Krankheitsgeschehen in der Gebarmutter Halt, so kommt es zum 
UterusabsceB, gegebenenfalls zur Metritis dissecans. Sind die Keime giftiger, besitzen sie 
eine starkere Durchschlagskraft, ist die Korperverfassung der Keimeinwanderung nicht 
gewachsen, so kommt es zur allgemeinen Sepsis und zum Tode, ohne daB der ortliche ProzeB 
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 Halfte des Uteruskorpers belassen werden. Hochfieberndes Wochen­
bett. Das hohe Fieber wurde durch Streptokokkenserum deutlich giinstig und andauernd beeinfluBt. 
In der dritten Woche plotzlich Abgang von schmierigem Brei aus der Scheide. Diese Ausscheidung dauerte, 
fast fieberlos, gut 14 Tage an. 1m Sekret waren Streptokokken nachweisbar. Nach Aussetzen der Sekretion 
rasche Ausheilung. Wir fassen den Fall als Streptokokkensepsis auf, die durch das Serum giinstig beeinfluBt 
wurde. Die ortliche Zerstorung aber konnte nicht aufgehalten werden. DaB es sich um eine Uterusgangran 
gehandelt hat geht daraus hervor, daB der Uterusrest sich so klein erwies, wie nach gewohnlicher supra­
vaginaler Amputation; er entsprach der GroBe eines Portiostumpfes, nicht einem Rest eines Gebarmutter­
teiles, wie er der Operation entsprechen solIte, bei der tiber die Halfte des Uterus erhalten geblieben war. 
Der ansehnliche Rest der Gebarmutter war durch den septischen ProzeB aufgebraucht worden. Es kam 
hier nicht zur wirklichen Metritis dissecans mit AbstoBung eines groBeren Uterussequesters, sondern zur 
Uterusgangran mit Verfltissigung des groBeren Teiles der Uterussubstanz. 

Eine solche Volumverminderung, in manchen Fallen ein volliges· Verschwinden des 
erkrankten Organes, kommt bei Uterusgangran des ofteren vor. Ebenso pflegt nach dieser 
Erkrankung fast regelmaBig eine Schadigung der Funktion des Geschlechtsapparates 
zuruckzubleiben, was ja bei der partiellen Gangran des Uterus verstandlich ist. Trotzdem 
wurden auch Falle beobachtet, die nach uberstandener Erkrankung normale Genital­
funktionen aufwiesen (vo Franque, Beckmann, Kolisch). Allerdings beschrankt sich 
diese normale Genitalfunktion auf das Wiederauftreten der Menstruation, denn eine 
Schwangerschaft nach dieser Erkrankung wurde bisher nicht festgestellt (W. Sigwa rt). 

Die Symptomatologie der Metritis dissecans und des Uterusabscesses bietet nichts 
Charakteristisches. Die Erscheinungen sind die zur Genuge bekannten und auch sonst 
beschriebenen Kennzeichen einer schweren puerperalen Infektion. Das einzige Vor­
kommnis, was auf den Gedanken zur richtigen Diagnose fuhren kann, ist die pli:itzliche 
Anderung des Charakters der Sekretion aus dem Uterus. Wahrend vorher kein sonderlicher 
AusfluB bestand, entleert sich pli:itzlich 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 umfaulige Placentar­
reste handeln, um eine AusstoBung eines vereiterten submucosen Myoms, um einen 
fibrosen Polyp, ja um eine einfache Lochiometra, in nicht puerperalen Fallen um einen 
alten Abortus. 

Immerhin spricht das plotzliche Auftreten von rein eitrigem, ofter aber von 
schmierig-jauchigem, reichlichem Abgang aus dem Uterus fur UterusabsceB bzw. fUr 
Uterusgangran. Gegebenenfalls bestatigt der Abgang eines Muskelsequesters, mag derselbe 
auch wie zumeist als amorphes Gewebsstiick, in welchem auch mikroskopisch des i:ifteren 
€ine Gewebsstruktur nicht mehr nachweis bar ist, abgehen, die Diagnose der Metritis 
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dissecans. Bei Abgang eines groBeren Sequesters ist wohl auch an die mogliche AbstoBung 
eines nekrotischen Myoms zu denken. Hal ban halt letzteres Geschehen fiir sehr haufig; 
er deutet mehrere Falle (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 Verfliissigung des gangranosen Teiles, so 
erfolgt die Ausscheidung auch friiher, vor der vierten Woche. 

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

Schreitet durch die Lymphbahnen, hauptsachlich im unteren Teile der Gebarmutter 
die Infektion weiter fort, ohne in der Gebarmutter ortliche Veranderungen zu setzen, so 
erreicht sie die Lymphwege auBerhalb des Uterus, die in das Parametrium fiihren. Doch 
muB vorweggenommen werden, daB 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, daB bloB in einer Reihe von Fallen nur die LymphgefaBe 
sich als eitrig erwiesen. In einer anderen Gruppe waren die LymphgefaBe 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 BlutgefaBe infiziert und 
ergaben die Ursache der Bindegewebsphlegmone. Somit ist die Parametritis kein Produkt 
der LymphgefaBeiterung 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, daBsie 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, hauptsachlich im Wochenbett, ins Auge 
fassen, so muB man den Begriff des Beckenbindegewebes viel weiter fassen; denn dieses 
Bindegewebslager steht in direkter Verbindung mit den Bindegewebsraumen unter dem 
Peritoneum, die einerseits nach oben langs der Ureteren bis zu den Nieren fiihren, anderer­
seits zur Blase gelangen, an den seitlichen Anteilen des Collum in das eigentliche Parametrium 
fiihren. Dieses Bindegewebslager umgreift Uterus und Scheide und tritt nach vorne an die 
Blase heran - Parametrium anterius - nach riickwarts ans Rectum - Paraproktium -, 
nach vorne als paravesikales Bindegewebe, von wo aus der Weg in das Cavum Retzii fiihrt. 
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 IJeistenkanal 
fiihrt, schlieBlich dasBindegewebe 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 urn eine rasch voriibergehende 
Schwellung oder urn eine schwerere Entziindung oder gar urn phlegmonose 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 fUhren. Die 
hauptsachlichsten Erreger sind die Streptokokken. Es wurden aber auch Colibacillen 
und Staphylokokken im parametranen Eiter gefunden. Es bleibe dahingestellt, wie weit 
sie primar vorhanden waren, wieweit sie erst sekundar eingewandert sind. 

Es ist sicher richtig, daB 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 haufigsten 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 haufig auch symptomlos nach fast jeder Regar-Dilatation 
entstehen sehen, ebenso bei der harmlos erscheinenden Laminariadilatation. Eine tiefe 
Wunde des Cervicalkanals, bzw. der oberen Scheide, ist wie pradistiniert fiir die Erzeugung, 
fUr das Zustandekommen einer Parametritis, einer Paravaginitis. In die durch das Trauma 
geOffneten Lymphraume und BlutgefaBe werden die Keime meistens schon beim Setzen der 
Verletzung direkt hineingepreBt; oder aber die Keiminvasion findet erst spater statt bei 
geoffneten Blut- und LymphgefaBen. Es kommt das infizierende Agens unvermittelt in 
die Lichtung der GefaBe hinein, wo es durch die stagnierenden Sekrete den besten Nahr­
boden vorfindet. 

Die erst en Erscheinungen der Parametritis lassen sich palpatorisch als teigige Resi­
stenz im affizierten Parametrium nachweisen. Dieses parametrane Exsudat betrifft, wie 
schon erwahnt, entweder die Lymphraume allein oder, wie meist, die Lymphraume und 
die BlutgefaBe. Viel seltener die BlutgefaBe allein. 

Die Symptome, die ein solches parametranes Exsudat verursacht, sind verschieden 
je nach dem Ausbreitungsweg. Ergreift es vor all em das seitliche Parametrium, das Binde­
gewebslager neben dem Collum uteri, so zieht es einerseits bis zur AuBenflache des Collums 
dicht an den Uterus, andererseits bis an die Beckenwand, so daB es im Schwellungsstadium 
den Uterus nach der entgegengesetzten Seite verdrangt. 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 gedrangt 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 Raut in der Gegend oberhalb der Symphyse. Etabliert 
sich die Entziindung mehr hinter dem Collum, so zieht sich die Schwellung langs der Liga­
menta sacrouterina und es umklammert die Resistenz den Mastdarm derart, daB der 
rectal untersuchende Finger sich eingeklemmt fUhlt. Uberlegt man die anatomische Aus­
breitung der Bindegewebsziige, wie wir sie vorher angedeutet haben, so ergeben sich daraus 
aIle 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 Raume des subserosen 
Bindegewebes weniger voneinander abgegrenzt sind. Wahrend im :uicht 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 haufigste 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 Blatter des Ligamentum latum intraligamentar 
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 fiihren. Bildet sich das Exsudat 
im retrocervicalen Bindegewebe, so zeigt es das Bestreben, sich strangfOrmig auszu­
breiten, und zwar in die Ligamenta sacrouterina einerseits, andererseits nach abwarts in 
das Septum rectovaginale. Etabliert sich die Entziindung hauptsachlich vor der Cervix, 
so besteht ein Bestreben der Ausbreitung seitlich in die paravesikalen Bindegewebslager. 
Von hier aus, nach Ergreifen des Cavum praperitoneale Retzii, kann die Entziindung 
subseros an der vorderen Bauchwand aufsteigen (Plastron abdominale). 

Der Verlauf der Parametritis ist sehr verschieden. Wovon diese Verschiedenheit 
abhangt, ist nicht ganz klar, denn nur an der Virulenz der Keime kann sie nicht gelegen sein. 
Es kann ein parametranes Exsudat tatsachlich eine fast ephemere Erscheinung sein. Nach 
1-2 tagigem bedrohlichem Krankheitsbild kann die Schwellung zuerst stationar 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 hahere 
Grade errreichen, zu sehr hohen Temperaturen AnlaB geben und bedrohlich aussehen, 
ohne daB sich irgendwelche Erweichungsherde nachweis en lieBen. Je groBer das Infiltrat, 
je schwerer die Krankheitserscheinungen, desto langsamer auch die Riickbildung und desto 
wahrscheinlicher, daB Reste dieser Erkrankung in Form von Narbenstrangen, Starrheit 
und Verkiirzung praformierter Ligamente zuriickbleiben, die anatomisch die Beckenorgane 
zeitweilig ganz, spater nur bedingt immobilisieren und haufig zu Beschwerden in Form 
von Kreuzschmerzen und von funktionellen Storungen der Organe fiihren. 1st 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 hilden. Wir glauben schon, daB es zu dies en kleinen Vereiterungen viel 
haufiger kommt, als man sie nachweis en kann, und daB Exacerbationen des Krankheits­
verlaufes in Form von haheren rremperaturanstiegen und schlecht em Befinden auf solche 
kleine Eiterherde zuriickzufiihren sind. Diese diirften aber in den meisten Fallen zur Resorp­
tion kommen. Ein verlaBliches Mittel, diese Eiterherde nachzuweisen, ist die Hamatologie. 
1m Blutbilde, hauptsachlich im Leukocytenbilde, machen sich gerade diese intermediaren 
Eiterungen durch Verschlechterung des Blutbildes bemerkbar. Die Temperaturen, die 
bei Vereiterung der Parametritiden zur Beobachtung kommen, sind recht hoch, iiber 39°, 
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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 ergieBendoder den Weg durch die auBere Raut findend. Pradilektionsstellen 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 haufiger die Entleerung des Eiters in die 
Cervix. . Zu den selteneren Austritten sind die beiden Foramina ischiadic a zu rechnen, 
wobei sich der Eiter durch die Glutaeen nach auBen den Weg bahnt. Auch durch die Fossa 
ischiorectalis kann der Eiter durchbrechen, wobei er dann in der Nahe 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 auBen 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 BauchhOhle kommt ein Durchbruch einer Parametritis kaum je vor. 
Dies ist dadurch zu erklaren, daB bei der Vorbereitung des Durchbruches es schon zu einer 
adhasiven 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. Rohes Fieber mit hoher Pulsfrequenz, lang sam 
steigende, ausgesprochen einseitige Schmerzhaftigkeit im Unterleib, die die Bewegungen 
im Bette qualvoll gestaltet. Die Umgebung des Uterus, hauptsachlich auf der betroffenen 
Seite, ist druckempfindlich. Das affizierte Parametrium fiihlt sich, wie schon fruher erwahnt, 
vorerst diffus teigig-weich, und spater derb an. 1st das Exsudat ausgedehnt, so treten 
Beschwerden hinzu, die auf Dislokation und Kompression des Mastdarmes und der Blase 
zuruckzufiihren sind. Es konnen bei Kompression des N ervenplexus auch sehr starke, 
oft lanzinierende Nervenschmerzen im Bein auftreten. In ganz seltenen Fallen breitet 
sich die Entziindung entlang der groBen GefaBe auf den Oberschenkel aus, wobei es haupt­
sachlich in der Gegend des Austrittes der groBen GefaBe in den Oberschenkel zu phleg­
monoser Schwellung des Unterhautzellgewebes und der Raut selbst kommen kann (Phleg­
mone cruris). Diese Ausbreitung unterscheidet sich von einem thrombophlebitischen 
ProzeB dadurch, daB letzterer schon primar durch Stauung vorerst ein Odem des Unter­
schenkels verursacht, das sich dann nach oben ausbreitet und erst zum Schlusse auch 
denOberschenkel betrifft, wahrend bei der Phlegm one cruris die Entziindung ganz deutlich 
aus dem Becken heraus den Oberschenkel von oben befallt. 

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, urn gelegentlich wieder zu Exacerbationen des 
Prozesses zu fuhren (Leopold, Fritsch, A. Mayer u. a.). Doch ist die Parametritis 
quoad vitam als giinstig zu werten, denn nur selten kommt es zu todlichen Komplikationen, 
wenn auch die schweren,jahrelang dauernden Formen zum Siechtum fiihren konnen. Doch 
sind diese heute selten und meist ebenfalls heilbar. 

Die Diagnose des parametranen Exsudates ist nicht immmer leicht zu stellen. Es 
wird sehr haufig ein intraperitoneal gelegener Tumor, wenn derselbe groB ist und dem 
Uterus anliegt, mit einer Parametritis verwechselt. DaB eine Parametritis von Anten, 
auch von Gynakologen, viel haufiger diagnostiziert wird, als sie tatsachlich besteht, ist eine 
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alltagliche Beobachtung, und zwar nicht nur bei puerperal en Prozessen, sondem auch 
im nichtpuerperalen Zustande. In puerperio werden intraperitoneale Tumoren mehr 
Peritonealsymptome machen als eine parametrane Erkrankung, obschon auch diese 
durch Erreichen des Bauchfelliiberzuges dies en direkt schadigt und zu lokalen Peritonitiden 
fiihrt. Doppelseitigkeit spricht meistfUr Tubentumoren. Kontinuierliches Ubergehen 
an die Beckenwand und Untrennbarkeit yom Collum uteri, woselbst nicht einmal eine 
Furchenbildung wie bei groBen Adnextumoren nachweisbar ist, spricht fUr 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 fiihren haufig zu flachenhaften infiltrierenden Verklebungen. 
Eine sehr sorgfaltige Untersuchung wird meist die Diagnose, ob Parametritis oder Adnex­
tumor, sichem. Die Sicherstellung der Diagnose ist sowohl fUr 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 langs der Uteruswinkelschleimhaut auf die Endosalpinx hinaufwuchem 
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 konnen. Hier kann die Entziindung lange Zeit oder iiberhaupt aufder Schleimhaut 
lokalisiert bleiben. Die Wundkeime, ganz besonders der Streptococcus, scheinen eine geringe 
Tendenz zu haben zu adhasiven Prozessen der Tubenschleimhaut zu fiihren; deshalb ist 
die Gefahr eines Fortschreitens der Infektion auf das Bauchfell eine groBe. 

Es kann aber eine Salpingitis auch riicklaufig entstehen, indem von einem infektiosen 
Bauchfellinhalt die Keime in die offene Ampulle einwandem. Man findet in solchen Fallen 
auch nur das ampullare Ende des Eileiters erkrankt. Auch hier beschrankt sich der ProzeB 
vomehmlich oder iiberhaupt auf die Schleimhaut. 

Klettert aber die Infektion von einem infizierten Uterus auf dem Wege der Blut­
oder LymphgefaBe durch die Mesosalpinx auf die Eileiter, dann finden wir vomehmlich 
die Mesosalpinx erkrankt und die Hauptentziindungsherde in den GefaBen oder Lymph­
raumen bzw. in den Stellen um die Muskulatur herum. Die Schleimhaut kann iiberhaupt 
oder langere Zeit von der Infektion verschont bleiben. Selbstverstandlich sind dies nur 
Typen von Invasionsmoglichkeiten der Wundkeime auf die Eileiter. Gewohnlich kombi­
nieren sich dieselben und wir finden hauptsachlich bei langer dauemden und starkeren 
Infektionen sowohl aIle 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. 

1m Beginne der Entziindung kommt es bei der Endosalpingitis zu einer starken 
Schwellung der Schleimhaut und zu einer vorerst serosen, dann seros-eitrigen Exsudation. 
Das Tubenepithel zeigt Leukocytendurchwanderung, meist herdweise. Die BlutgefaBe 
erweisen sich als gestaut, die Wundkeime, meist Streptokokken, finden sich imTuben­
lumeneiter. In der Umgebung der Keime sieht man meist weitreichende Nekrosen der 
Leukocyten. Die Krankheitserreger finden sich weder im noch auf dem Epithel, sondem 
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eigentlich nur im Eiter und meist extracellular (Schridde). Der Cilienbesatz der Epithel­
zeUen fehlt streckenweise, hauptsachlich auf den Faltenkammen; 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 Anhaufungen von Lymphocyten, wenig Plasmazellen. 

Erkrankte der Eileiter auf dem Wege der Lymphbahn, so steht im Vordergrunde 
des histologischen Bildes, urn so mehr als hier meist zugleich die Infektion auch durch die 
BIutbahn herangekommen ist, die Hyperamie der Tubenwand. Die GefaBe der Muscularis 
sind erweitert, mit BIut gefUllt, ebenso ausgedehnt findet man die LymphgefaBe ebenfalls 
voll Eiter. Auch hier ist die zellige Infiltration herdweise angeordnet, wechselnd mit unver­
sehrten Tubenteilen. Hauptsachlich in vorgeschrittenen Fallen zeigt sich auch die Mus­
kulatur von Eiterzellen stark durchsetzt. Es kann sich auch diese Eiterzelleninfiltration 
zu kleinen oder groBeren Abscessen verdichten. Charakteristisch fUr die Streptokokken­
infektion der Eileiter soIl das Fehlen von Epitheldefekten sein und von Geschwiirs­
bildung (Zweifel, Schridde). Dies diirfte nur fUr ganz frische FaIle 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 puerpera Ie 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 zufUhrenden Lymph- und 
BIutgefaBe. Dementsprechend gibt es auch bei der puerperalen Eierstocksentziindung ver­
schiedene Lokalisationen. Erreicht· die Infektion den Eierstock durch das Keimepithel, 
so kommt es vorerst zu einer Perioophoritis, bzw. zu einer parenchymatosen Erkrankung 
des Organes. Bei Infektion auf dem Wege der BIut- und Lymphbahnen dagegen kommt 
es zuerst zu einer interstitiellen Entziindung des Eierstockes. Doch gerade beim Eierstock 
wird man kaum je reine FaIle 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 BlutgefaBen. 

Isolierte puerperale Ovarialabscesse sind selten. Sie kommen aber sicher vor. Der 
Infektionsweg kann sowohl iiber die Schleimhaut gehen, als auch iiber den BIutkreislauf 
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 Friihwochenbett 
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 iibrigen Erkrankungserscheinungen 
ins Auge faBt. Schmerzen an den Seitenkanten des Uterus, bei gut zu untersuchenden 
Fallen daselbst auch eine Auftreibung, werden wohl zur richtigen Diagnose fUhren, die aber, 
da es sich, wie gesagt, urn 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 primaren ursachlichen Krankheit. 

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

Peritonitis. 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 iiberwunden 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 haufigste ist wohl del', daB die Infektion von del' Uterus­
schleimhaut aus den Schutzwall iiberwindet, durch die Lymphbahnen des Myometriums 
direkt an die Oberflache des Peritoneums und Uterus fiihrt. 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, haufiger nach Friihgeburten und Abortus, steigen die Keime auf dem 
Tubenwege in den Bauchfellraum. Auch eine Thrombophlebitis kann die Ursache einer 
Peritonitis sein, indem der thrombophlebitische ProzeB sich bis zur Serosaoberflache 
erstreckt. 

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

Gerade die Streptokokkenperitonitis macht sehr haufig nur ein geringes seroses 
Exsudat, hauptsachlich in ihrem Beginne. In diesem geringeren Exsudat aber, welches 
wegen seiner Geringfiigigkeit die Diagnose erschwert und kaum je nachweis bar ist, finden 
sich massenhaft Streptokokken. In diesem Stadium findet man bei ErOffnung des Bauch­
raumes die Adnexe stark hyperamisch, odematos und durch Fibrinbelage locker miteinander 
verklebt. Wie ernst die puerperale Peritonitis aufzufassen ist dadurch, daB schon ihr 
Inerscheinungtreten uns eine schwere Schadigung, bzw. ein Darniederliegen der korper­
lichen Schutzkrafte anzeigt, beweisen die Statistiken. Die Peritonitis puerperalis ergibt 
einen Prozentsatz von 50-70 und dariiber Mortalitat (Benthin, Hirschel, Leopold, 
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Hauch, Wormser, Koblanck u. a. m.). Allerdings hangt die Prognose von den Infek­
tionserregern abo Bei del' Streptokokkenperitonitis handelt es sich meist, wie schon erwahnt, 
um eine Teilerscheinung des septischen Prozesses. Staphylokokken und Colibakterien, 
bzw. Mischinfektionen geben viel weniger schlechte Endergebnisse. Diese letzteren finden 
sich meist bei jiingeren Schwangerschaften, bei Abortus. 

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

Die klinischen Symptome del' Peritonitis sind ja allgemein gelaufig: starke Trocken­
heit del' Zunge, hohe Pulsfrequenz, Meteorismus, Erbrechen, Singultus, Darmlahmung. 
Ganz besonders charakteristisch ist das Aussehen del' Kl'anken. Nicht sehl' haufig abel' 
sind die peritonealen Symptome im Vordergrunde. Es kommt auf die N ebenumstande an, 
auf die Krankheiten, die zu Peritonitis fiihren, d. h. ob sich die Peritonitis, wie wir schon 
vorher erwahnten, aus einer septischen Endometritis entwickelt, dessen Krankheitserreger 
die Uteruswand durchwandert haben, oder abel' durch eine Erkrankung auf dem Wege del' 
Eileiter; denn es werden sich die peritonealen Symptome denen del' 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 aIle Erscheinungen, ins­
besondere das Aussehen del' Kranken, am pragnantesten sind. Allerdings Mnnen, wenn sich 
an eine septische Erkrankung eine Peritonitis anschlieBt, die Symptome del' letzteren so 
geringfiigig sein, daB man dann durch den Obduktionsbefund eigentlich iiberrascht wird. 
Immerhin, die Schwere del' Erkrankung ist auch in diesen Fallen nicht zu iibel'sehen. 

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 del' wieder aufgetretenen Durchgangigkeit des Darmes bei Peritonitis, wahrend 
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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 verlauft. Bei reiner Peritonitis sterben die Frauen 
an reiner Toxinamie 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 
Bakteriamie 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, daB die Probepunktion von vielen Autoren ange­
rat en wird (Lenhartz, Bumm, Fromme, Benthin, Sigwart, Sommer). Doch wird 
man, auch wenn die Probepunktion richtig ausgefiihrt sicherlich weder ein schwieriger 
noch gefahrlicher Eingri££ ist, doch von derselben um so mehr Abstand nehmen miissen, 
als gerade bei der schwersten Peritonitis so wenig Exsudat vorhanden sein kann, daB auch 
die geschickteste Probepunktion kein verwertbares Ergebnis zu zeitigen braucht. Wir 
glauben vielmehr, daB von den sonstigen klinischen Symptomen, unterstiitzt durch die 
Methoden der Blutuntersuchung, speziell des Hamogramms, die Diagnose in den aller­
meisten Fallen auch ohne Punktion gelingen wird. Wir werden dariiber noch spater bei 
der Diagnose, Di££erentialdiagnose und Therapie zu sprechen haben. 

Gering und mangelhaft sind unsere Kenntnisse dariiber, in welcher Form puer­
perale Infektionen fiir die chronis chen entziindlichen 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 anhalt en oder latent sein kann, 
wobei Zeiten fast volliger Gesundheit mit Zeit en abwechseln, wo die versteckte Infektion 
auch nach Jahrzehnten wieder au£flackert, ist sehr haufig einwandfrei zu beobachten 
(Leopold, Fritsch, A. Mayer, u. a.). Es ist auch nicht feststellbar, wie haufig chronische 
Wundkeimerkrankungen des weiblichen Genitales tatsachlich auf schwere Puerperalprozesse 
zuriickzufiihren sind. Gerade das p16tzliche Einsetzen der Wochenbetterkrankung durch 
die eine ganz besondere Virulenz entfaltende, exogen eingedrungene Keime, wodurch 
AbwehrkrMte des Organismus zu einer starken, ausgiebigen Reaktion angeregt werden, 
fiihren 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, daB das Hautkontingent der nicht-gonor­
rhoischen, chronisch-entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales, die auf das 
Wochenbett zuriickzufiihren sind, aus geringfiigigeren, wenig virulent en anfanglichen 
Erkrankungen entstehen. Es sind dies Puerperal prozesse, die symptomenarm sind, mit 
geringen Temperatursteigerungen verlaufen, wenig beachtet oder ganz iibersehen werden. 
Eben die Geringfiigigkeit der Erscheinungen laBt Lokalisationen an den Adnexen und 
Venen sowie in den LymphgefaBen und Parametrien vorerst unbemerkt verlaufen. Es 
sind dies solche FaIle, die sich weniger durch einen anfanglichen schweren PuerperalprozeB 
bemerkbar gemacht haben, als vielmehr dadurch, daB sich die Frauen im Wochenbett, 
wie bei der GonorrhOe, nur sehr langsam oder gar nicht ordentlich erholen, daB sie vielmehr 
viele Wochen krankeln, ohne wirklich krank zu sein. Erst nach langerer 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 starkeres Aufflackern des Prozesses, durch einen 
sonst unverstandlichen Anfall von Adnexschwellung und Schmerzen. Es sind dies FaIle 
nichtgonorrhoischer Natur, die manchmal erst nach Jahren zur richtigen Wertung des 
Prozesses und zur rich.tigen Diagnose fiihren. Die Art der Invasion und Ausbreitung bei 
diesen Infektionen muB selbstverstandlich ganz dieselbe sein, wie wir sie von den schweren 
akuten Puerperalerkrankungen her kennen, unterscheidet sich aber von diesen hauptsachlich 
durch die Intensitat und das Tempo des Fortschreitens. Ebenso wie so viele, hauptsachlich 
puerperale GonorrhOen hat auch diese Infektionsart kein ausgesprochenes akutes Stadium, 
sie setzt schon anfanglich symptomarm, unbemerkt und schleichend ein. 

Diese Form ist vielleicht der haufigste 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 LymphgefaBe durchdringen, ebenso durch die Wand des 
Collum eindringen und so die Gebarmutteranhange auf dem Wege des breiten Mutterbandes 
und das Beckenbindegewebe direkt durch die LymphgefaBe erreichen, wahrend die weniger 
virulent en Infektionserreger mit geringerer Penetrations kraft eher langs der Schleimhaut der 
GebarmutterhOhle oftmals von der Schleimhaut des Cervicalkanals aufsteigen, in manchen 
Fallen aber auch subepithelial die Eileiter erreichen, somit im Grunde denselben Weg 
zuriicklegen wie die auf der Schleimhautoberflache 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
haufungen den Aufsteigeweg von der Gebarmutter 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 FaIle 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 FaIle 
bekannt, wo nach einer Vulvitis, bzw. Pyodermie, erst nach langerer Zeit die Adnexerkran­
kung gefolgt ist, aber doch, bei Fehlen anderer Moglichkeiten, auf die Erkrankung der 
auBeren Geschlechtsorgane zweifellos zuriickzufiihren war. Wir meinen hier natiirlich 
Infektionen mit Wundkeimen, nicht mit Gonokokken. 

Nicht pnerperale Salpingitis. 
Der entziindlichen Erkrankung der Adnexe geht in der Uberzahl der FaIle eine Er­

krankung des Uterus voraus, wenn dieselbe auch nicht immer nachgewiesen werden kann. 
Sie kann symptomarm verlaufen, bzw. so rasch in Heilung iibergehen, daB sie ganz iiber­
sehen wird. Und diese rasche Ausheilung von leichten Endometritiden ist auf die giinstige 
Situation der Uterusschleimhaut zuriickzufiihren, die durch die menstruelle Blutung, 
bzw. Desquamation den Vorteil der Regeneration nach AusstoBung von erkrankten 
Teilen hat. 
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Nicht nur dies diirfte dem Uterus zugute kommen. Die menstruelle allmonatliche 
Blutung, der regelmaBige Abtransport der Blutreste durch die Wanderzellen und das reti­
culoendotheliale System, die fast sicher allmonatlich tatigen AbwehrmaBnahmen des 
Uterus gegen um die Menstruation herum in die Gebarmutterhohle aufgewanderte Keime, 
der regelmaBige Abtransport dieser Keime, der ebenfalls durch Wanderzellen und durch 
das retikuloendotheliale System erfolgen muB, erhalt den Uterus, der diesbeziiglich als 
Pfortner und Wache des Organismus gegen die AuBenwelt anzusprechen ist, in eine standige 
Abwehrbereitschaft und Abwehrfahigkeit gegen exogene Infekte. Diese Eigenschaft 
diirfte der Uterus den anderen Organen voraus haben. 

Sehr selten diirfte die Uberleitung von Entziindung von benachbarten Organen, 
d. i. 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 erwahnten schon, daB die Krankheitskeime die Eileiter bei salpingitis chen 
Erkrankungen in den meisten Fallen durch Hinaufwuchern iiber die Uterusschleimhaut 
erreichen, daB es nicht immer zu einer nachweisbaren Endometritis kommt. Wenn man 
nicht eine ganz symptomlose Endometriumerkrankung annehmen will, so muB man voraus­
setzen, daB in man chen Fallen hOhergelegene Gewebe erreicht werden konnen, ohne daB 
aIle dazwischenliegenden erkranken. Es konnen Zusammenziehungen der Gebarmutter­
muskulatur oder anderweitige Verschiebungen ihrer Wande hOher gelegene Schleimhaut­
anteile mit tieferliegenden infizierten Schleimhauten in Beriihrung bringen. Es kann der 
capillare Saftstrom Fliissigkeitsbewegungen bedingen, die die Keime hinaufbefOrdern. 
Es konnen Anderungen des Turgors der Gebarmutter, die bei den GefaBverhaltnissen 
und den biologischen Blutfiillungsanderungen der Gebarmutter sehr haufig vorkommen, 
dasselbe bewirken. Die VerschluBvorrichtungen der Arterien, hauptsachlich der pra­
capillaren GefaBe 1, bedingen in verschiedenen physiologischen Innervationsverhaltnissen 
Anderungen der Hyperamie, damit Anderungen der Turgorverhaltnisse des Organs, ganz 
besonders bei sexuellen Betatigungen, wodurch durch Fliissigkeitsansaugung ebenfalls 
Keime hinaufbefOrdert werden konnen. Auch durch Weiterwuchern eines Keimrasens 
kann yom Uterus aus die Eileiterschleimhaut erreicht werden, ohne daB 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 fUr das resistentere Endometrium zu wenig giftig sind, das zartere 
und komplizierter gebaute Tubenepithel dennoch krankmachen, oder aber durch ganz 
besondere, dem Uterus eigene Abwehrkrafte, die die Invasion des Endometriums ganz 
besonders rasch erledigen. Es gibt sicherlich Moglichkeiten genug, daB die Adnexe auf dem 
Wege der Gebarmutterschleimhaut erkranken, ohne daB diese miterkranken oder krank 
bleiben miiBte. Auf alle FaIle ist es zweifelsohne richtig, daB eine infektiose Endometritis 
entweder so symptomarm oder so kurzdauernd sein kann, daB sie iiberhaupt nicht in Erschei­
nung tritt, oder aber bei vorhandenen Erscheinungen 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. Gynak. 3. Aufl. VIII. 2. 8 
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Es kommt zu einer Schwellung der Falten, zu einer serosen Exsudation, die erst im Laufe 
der Entzundung seros eitrig, spater rein eitrig wird. Bei den Streptokokkenerkrankungen 
scheinen die Keime langere Zeit das Gewebe nicht direkt zu affizieren, sondern nur im 
Eiter sich aufzuhalten. Man hnn sie wenigstens im Gewebe bei der reinen Endosalpingitis 
lange Zeit nicht nachweisen, wahrend sie im Eiter leicht darstellbar sind. Bei reiner Strepto­
kokkeninfektion kann man Schriddes Angabe oft bestatigt finden, daB in der Umgebung 
der Keime Nekrose der Eiterkorperchen zu sehen ist. Endlich aber greift die Entzundung 
doch das submukose Gewebe an und zieht auch in die Tiefe. Die Capillaren sind mit Blut 
gefUllt. 1m Stroma finden sich zellige Infiltrate streckenweise; dazwischen liegen intakte 
Eileiterteile. 

1m akuten Stadium ist der Eileiter ganz geschwollen, stark gerotet, beim Fimbrien­
ende quillt die Schleimhaut hervor und ist mit Eiter bedeckt. Die Fimbrien sehen wie 
erigiert aus (Abb. 17). 

Polgende zwei FaIle (P. Marie und Kuh, Therese) illustrieren diese Verhaltnisse 
sowie ihre Atiologie deutlich: 

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

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

Die Erkrankung der Gebarmutterschleimhaut und die daraus hervorgehende Eileiterentziindung 
zeigt der nachste Fall: 

Kiih, Therese. Prot.-Nr.262/32. 24 Jahre alt. Erste Menses mit 16 Jahren, 3wiichig, 6--7tagig. 
Keine Schwangerschaft. Seit 2 Monaten unregelmaBige Blutung. Ovarialcyste mit stark verdickter Tube. 
Bei der Operation im Peritonealraum reichlich seriis-hamorrhagische Fliissigkeit. Uterus griiBer, weich, 
zeigt fibriniise Auflagerungen. Beide Tuben daumendick, sehr weich, stark geschlangelt. Fimbrien offen, 
iidematiis. Linkes Ovar normal bis auf feinste Adhasionen. Linke Tube exstirpiert. Linkes Ovar belassen. 
Rechtes Ovar hiihnereigroB, cystisch, mit Tube exstirpiert. Curettement. Afebriler Verlauf. 

Als Ergebnis der Bilderfolge von 17-27: 1m Endometrium starke Plasmazellenanhaufung. Diese 
ist im isthmischen Teil der Tube noch nachweisbar, woselbst die Infiltration sowohl in den Tubenfalten 
als auch in der Uterusmuskulatur ersichtlich ist. 1m peripheren Eileiterteil finden wir die frischeste Infil­
tration als Leukocytenanhaufung, 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 GefaBe - perivasculare Plasmainfiltration. 1m Endometrium und 
im Tubenwinkel altere Infektion, ersichtlich an den reichlichen Plasmazellen. Am Tubenende frischere 
Infektion als fast reine Leukocyteninfiltration. Peritoneum frei. 

Die Infektionskeime konnten nicht festgestellt werden, doch ist GonoIThiie mit Sicherheit aus­
zuschlieBen. Die Sekretbefunde waren immer auf GonoIThiie negativ, ebenso negativ war die Seroreaktion 
auf GonoIThiie, 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 uber das Fimbrienende und durch Verklebungen 
mit den Nachbarorganen zur Lokalisation des Prozesses fUhren, indem sie den ubrigen 
Bauchfellraum von dieser Infektionsquelle abschlieBen; hauptsachlich dadurch kommen 
auch die Sactosalpingen, die Pyosalpingen durch Wundkeime hervorgerufen, zustande. 
Bei der GonorrhOe dagegen verschlieBt sich die Tube in ihrer Schleimhautoberflache 
selbst. Man findet auch ziemlich haufig eine andere Art der Sactosalpinxbildung bei 
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Abb.12 . 
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Abb.13. 

Abb. 12 u . 13. Cervixschleimhaut mit periglandularer RundzeJleninfiltration. Lymphocyten und PlasmazeJlen mit 
nur sparlichen Leukocyten. In den Drlisen Epitheldefekte; die Driisen selbst dichtgedrangt. 

8* 



116 Die Wundkeimerkrankungen. 

Wundkeimerkrankungen, namlich keinen wirklichen VerschluB der Tube, sondern nur 
erne Stenose mit Ausbauchung des vor der Stenose liegenden Anteiles. 
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Abb.14. 
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Abb.15. 

Abb.14 u. 15. In dem Eileiter Falteninfiltration als Ausdruck von Endo­
salpingitis. 1m Infiltrat wenig Plasmazellen, I,ymphocyten bei unversehrtem 

Deckepithel. Muekulatur frei. 

Jede Salpingitis kann 
in jedem Stadium, auch im 
friihesten, zum Stillstand 
kommen. Waren die Ver­
anderungen 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 
vollstandigen Wiedereintritt 
der normalen Funktion und 
der normal en anatomischen 

. Verhaltnisse 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 Sehwangersehaft 
und Geburt kommen, wovon 
wir uns sowohl in unbehan­
delten als aueh in behan­
delten Fallen iiberzeugen 
konnten. 

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

kommt es zu einer Eiteransammlung 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 hangt von 
den moment an en topographischen Verhaltnissen ab, von der Giftigkeit der Keime und 
vom Zustande der Nachbarorgane. Recht haufig ist der VerschluB des uterinen Endes 
der Tube nur ein bedingter. Es konnen Schwellungen der Schleimhaut den RuckfluB 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 Rucktritt nicht gestattet. 
In solchen Fallen kann man manchesmal beobachten, daB zu ganz bestimmten Terminen, 
die haufig 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'/ , 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 auBen ergieBt. Sicherlich hangen 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
gangen zusammen. Entweder wird durch die Hyperamie, durch osmotische Anderungen, 
durch Sekretion der Tubenepithelien usw. der Tubeninhalt dilnnflussiger, so daB er trotz 
del' Stenose des Isthmus den Durchtritt in den Uterus uberwindet, oder aber es kann 
sich der Eileiter selbst, ebenfalls durch Turgoranderungen infolge der menstruellen Blut­
fiillungsverhaltnisse in seiner Lage derart andern, daB 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 del' Pyosalpinx, wie wir uns schon mehrmals 
iiberzeugen konnten, zur Beobachtung kommt. 

Wir erwahnten schon fruher, daB die Bildung einer Pyosalpinx, einer Sactosalpinx, 
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nicht Immer auf einen wirklichen VerschluB der Tube zuriickgefUhrt werden muB, daB 
vielmehr relative Stenosen der Ostien zur Sekretstauung geniigen. Hauptsachlich in der­
artigen Fallen, in Fallen also, wo eine Sekretstauung im Tubenlumen stattfindet, ohne 
absoluten VerschluB des Tubenendes findet man die Fimbrien in das Innere der Tube ein­
gerollt. Diese Einrollung der Eileiterfransen ist nicht ohne weiteres verstandlich, aber 
am einleuchtendsten so zu erklaren, daB die Ubergangsstelle des Peritoneums auf die 
Schleimhaut einen Kreis bildet, woselbst der Peritonealiiberzug durch seine Anheftung 
an die Schleimhaut unnachgiebig ist, wenig dehnbar. Deshalb muB 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 mUssen bei weiterer Schwellung zur Ein-

Abb. 17. Ktih., Therese. Exstirpierte Adnexe im 
ganzen. Akute eitrige Salpingitis und Oophoritis. 

Abb. 18. Aufgeschnittene Adncxe zu Abb. 17. 

rollung gelangen. Die Fimbrien schlagen sich ein und je starker die Einrollung desto mehr 
kommen die peritonealen Flachen des Uberzuges aneinander. Diese Einrollung wird auch 
noch durch die in das Tubenende ausstrahlenden Langsmuskelfasern verstarkt (J a e g e roo s). 
Wir erwahnten schon im .vorhergehenden, daB eine Fliissigkeitsansammlung in der Tube 
keinen absoluten VerschluB der Tubenenden zur Voraussetzung haben muD. Zur Fliissig­
keitsansammlung geniigt eine Art Ventilbildung. 

Durch starkere Eitersekretion kommt es bei relativer Stenose der Ostien der Tube 
zu einer Ausbuchtung des Eileiters, zu einer Sackbildung, zu einer Sactosalpinx, die um so 
hOhere Grade erreichen wird, je ausgiebiger der VerschluB del' Ostien ist. Die Pyosalpingen 
k6nnen infolge der Anheftung der Tube an die Mesosalpinx gewundene Formen annehmen, 
meist posthornartig gekriimmt sein und bei Dehnbarkeit des Sackes ganz gewaItige 
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 leukocytare und Plasmazelleninfiltration. 

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

Eileiterinnern, ebenso Wle jedes meist schubweise erfolgende Fortschreiten des Prozesses 
der Tubensubstanz fiihrt zur neuen Verschlechterung des Allgemeinbefindens, zu Anfallen 
von Schmerzen und Fieber. 

Durch die Anheftungsart des Eileiters an das breite Mutterband entstehen die ver­
schiedentlichsten Formen der Sactosalpinx je nach FiilIung, je nach Entfaltbarkeit der 
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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 herdformigen Infiltraten durchsetztem Wandgewebe bis zum Ersatz des­
selben durch Schwarten und Schwielen, bei dem die einzelnen Elemente des Eileiters als 
solche gar llicht 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 Gebarmutter, mit 
der Blase und dem Darm. Beim Fortglimmen des Prozesses in diesen verklebten Organ en 
kann es zum Durchbruch des Eiters in Nachbargebiete kommen, gegebenenfalls zu Fistel-

Abb.21. Endometrium des Falles Ruh., Therese, in halber VergroJ3erung, wobei der Plasmazellenreichtum 
ersichtlich ist. 

bildungen, zu Eiteransammlungen auch auBerhalb der Organe in den Bauchfellverkle­
bungen, ZUlll 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
storung aufweist. Es konnen auch nach Erloschen der Infektiositat, d. h. nach Aussterben 
aller Krankheitskeime, derartige Veranderungen als Dauerzustand zuriickbleiben, daB eine 
anatomische volle Wiederherstellung nicht mehr moglich ist. Die Schwielen und Ver­
wachsungen als solche konnen an und fiir sich auch ohne latente Krankheitsherde, ohne die 
Moglichkeit eines Wiederaufflackerns des Infektionsprozesses eine Krankheit bedingen mit 
recht schweren Erscheinungen und Storung des Allgemeinbefilldens. Gerade in derartigell 
Schwielen und Schwarten aber konnen die Krankheitserreger lange Zeit virulent bleiben. 
Dieses Erhaltenbleiben der Virulenz kann sich haufig in chronischem Verlauf der Krank­
heit auBern, indem die Entziindung fortglimmt als fortdauernder Zustand ohne Zwischen-
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pausen. Es kann aber auch zu groBeren Zwischenpausen kommen, so daB sich die Frauen 
fiir vollkommen geheilt betrachten, um nach einiger Zeit - mit einem Zwischenraum von 
Wochen, Monaten oder auch Jahren - riickfallig zu werden und unter neuen, ahnlichen, 
gleichartigen Erscheinungen schwer zu erkranken. Derartige latenten Entzunduilgsherde 
kommen selbstverstandlich ebensogut vor, wenn die Krankheitskeime in den Tuben, 
gegebenenfalls im Eierstock eingekapselt sind, als auch wenn sie zwischen den Peritoneal­
faIt en in den Peritonealschwarten und -schwielen eingeschlossen sind. Ganz besonders 
hartnackig aber sind Einkapselungen im Beckenbindegewebe, welches, wie wir spater 
noch sehen werden, bei alten Adnextumoren sehr gerne miterkrankt. 

Ebenso hartnackig sind Einkapselungen bzw. Entziindungsherde im Eileiter selbst, 
wie sie haufig als knotenfOlmige Wandverdickungen sich auBern, im ganzen Verlauf der 
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Abb.22. Ruh., Therese (vgl. Abb. 17-21). Bei schwacher Vergro13erung sieht man schon deutlich die Lokalisation 
der Infektionsinvasion als Endosalpingitis, au13erdem auch von au13en an der l\Iuskulatur in der Gegend der Pars 

istbmica der Tube. 

Tube, vornehmlich aber an ihrem uterinen Anteil. Diese sog. Salpingitis isthmica nodosa 
(Chiari, S cha uta), die manchmal die ganze Tube rosenkranzartig durchsetzt, besteht 
aus Epithelgangen als Reste mehr minder ausgeheilter Wandabscesse, die noch schwere 
Infiltrationen, ja sogar Eiter enthalten, aber im ubrigen, makroskopisch wenigstens, 
recht harmlos aussehen konnen. Sie werden des i:ifteren an sonst fast normalen Geschlechts­
organen gefunden, bei schon ganz abgelaufener oder aber auch bei noch latenter Entzundung. 

Die Benennung der Entzundungen der Gebarmutteranhange 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 sog. 
Konglomerattumoren, den mit Darm, Netz und Nachbarorganen verbackenen Gebar­
mutteranhangen vorbehalten bleiben. 

Die Entstehung der Salpingitis ist nicht auf die Einwanderung der Keime vom Endo­
metrium her auf die Schleimhaut der Tube beschrankt. Es kann selbstverstandlich die 
Tube auch durch Fortleitung einer Entziindung durch die LymphgefaBe bzw. BlutgefaBe 



122 Die Wundkeimerkrankungen. 

des Ligamentum latum erkranken, ebensogut wie von einer Peritonitis aus durch die 
Serosa. Auch eine Entzundung der Nachbarorgane, ganz besonders des S Romanum, des 
Blinddarmes und Wurmfortsatzes und der Blase konnen zu einer Salpingitis fUhren, ebenso 
durch Kontakt von einer Bindegewebserkl'ankung des Beckens aus, von einer Parametritis, 
wenn die lnfektion auf das Bauchfell ubergeht, die Tube dem entzundeten Bauchfell 
anliegt, von ihr aus ihre Serosa erkrankt und die Entzundung durch den Bauchfelluberzug 
der Tube, durch ihre Muscularis hineinleitet. Am allerhaufigsten ist wohl die chronische 
Salpingitis als aufsteigende Infektion vom Uterus, ziemlich haufig die Kontaktinfektion 

Abb. 23. Bei starker VergroLlerung des Praparates 23 ist die hauptsachlich perivascular angeordnete 
PlasmazeIIeninfiItration in den Tubenfalten ersichtlich. 

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

Die Keime, die Adnexel'krankungen 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
sachlich in allen letalen Fallen kommt er fast ausschlieBlich in Betracht. Selbstverstandlich 
findet sich auch der Staphylococcus, das Bacterium coli, del' Bacillus des malignen Odems, 
der Bacillus Proteus, der Pneumobacillus Friedlander und der Frankelsche Gasbacillus, 
aber in Ausnahmefallen und viel seltener als der Streptococcus. Auffallend ist es, daB b~i 
Obduktionen, also in dem zum Tode fUhrenden schwersten Infektionen der Parametrien 
und del' Adnexe der Streptococcus nachgewiesen wil'd. Wil' glauben darin einen Fingerzeig 
dafur zu sehen, daB, da wir uberzeugt sind, daB viele andere Keime als Erregel' VOIl Adnex­
erkrankungen in Betracht kommen, die ubrigen Keime, hauptsachlich weniger bekannte 
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und ungewohnliche Bakterien, nur leichte Infektionen bedingen und dort, wo die eigent­
lichen Wundkeime in Erscheinung treten, es zu schweren und schwersten Erkrankungen 
kommt. Die groBtell Adnextumoren, die wir operativ entfernt haben, beinhalteten ein 
unbekanntes Stabchen (Abb. 35). Wir sahen wiederholt Vulvitiden, hervorgerufen durch 

ein coliahnliches Stabchen, das aber nicht aIle charakteristischen Merkmale des Coli­
bacillus aufwies, eine schleichende ascendierende Adnexerkrankung hervorrufen und 

haben im Laufe del' Jahre den Eindruck gewonnen, daB schleichende, wenig eingreifende, 

ganz ungefahrliche aufsteigende Entziindungen des weiblichen Genitales nicht nur durch 

wenig virulente Wundkeime hervorgerufen werden, sondern durch Keime, die bei den 

gefahrlicheren und bedeutenderen Wundinfektionen gar nicht in Betracht kommen. 

Abb. 2!. Dasselbe Verhalten der Infiltration wie bei Abb. 23, hier peripher in der Muskelscbicht; auch bier deutlicb 
perivascular um die quergetroffenen kleinen GefiWe. 

Hervorzuheben ware nur noch, daB ein ubler Geruch des Eiters bei Pyosalpingen, 
parametranen Phlegmonen und ahnlichen abgesackten Eiterungen fast allgemein der 
Beimengung von Bacterium coli zugesprochell wird, daB abel' auch del Streptococcus 
putrificus, wie der Name besagt, den ublen Geruch hervorrufen kann, ohne Colibeimengungen 
(S ch ot t m tiller). 

Jede Pyosalpinx kann durch Resorption des Eiters und durch Ersatz desselben 
durch serose Fliissigkeit sich zu einer Hydrosalpinx, zu einer Sactosalpinx serosa um­

gestalten. Uber die Genese der Hydrosalpingen ist noch keine Einigkeit erzielt. Eine 
ganz groBe, vieIleicht die uberwiegende Anzahl der Hydrosalpingen ist sicherlich das 

Endprodukt einer Entziindung. Den Beweis hierfilr findet man in der Histologie der Wand, 

in del' aIle Stadien der Entziindung nachgewiesen ,verden konnen. Man findet ihn auch 

an der Oberflache, an der Serosa, woselbst Adhasionen mit dem Darm, mit den Nachbar­

organ en naehweisbar sind. Eine groBe Anzahl von Hydl'osalpingen wird auch bei del' 

Operation in Adhasionell eingebettet gefunden. Ob abel' auch die ganz freien Hydro-
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salpingen, die maximal gespannt frei im Bauchraum liegen, ohne Anzeichen von Ent­
ziindung, ohne Adhasionsbildungen Entziindungsprodukte sind, mochten wir bezweifeln. 
Wie diese zustandekommen, bleibt einstweilen dahingestellt. Jedenfalls sind wir der 
Ansicht, daB ein VerschluB der Tuben mit starkerer Sekretion des Tubenepithels in einigen 
Fallen geniigt, um eine Hydrosalpinx entstehen zu lassen, auch ohne Entziindungen (Menge, 
Si tzenfrey, O. Frankl). Ein VerschluB des lateralen Endes vermag sicherlich eine 
Fliissigkeitsansammlung in der Tube hervorzubringen. Wir schlieBen uns dieser Ansicht 
vollauf an, da wir den isthmischen Teil der Tube nicht als Hindernis einer Fliissigkeits­
ansammlung betrachten konnen. Kommt es zu einer Ansammlung von Fliissigkeit im 

Abb. 25. Am peripheren Tubenanteil (dasselbe Pra parat wie die Abb. 17 - 24) sieht man Leukocyteninfiltrationen, 
hauptsachlich der Tubenfalten, weniger in der Muskelschicht. Die Infiltration is t gleicbma13ig a uf aile Falten 

a u sgebrcitet. Das Epithel ist frei, nicht geschadigt. 

Tubenlumen, SO ist der Isthmus der Tube relativ schon so eng, daB er einen AbfluB der 
angesammelten Fliissigkeit nicht ohne weiteres gestatten wird. Die capillardiinne Ver­
bin dung mit dem Uterus cavum 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 fUr den Menschen wenig beweisend. 

DaB der TubenverschluB nicht Bedingung zum Zustandekommen einer Saktosalpinx 
bzw. Hydrosalpinx ist, beweisen Versuche, wonach in 84 % der FaIle nach Unterbindung 
der zufUhrenden GefaBe 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 GroBe der Hydrosalpingen die verschiedensten Grade von 
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Kleinfingerdicke bis zu KindskopfgroBe und dariiber lOUr Beobachtung kommen, ebenso 
verschieden ist eigentlich auch ihr Inhalt. Er ist nicht immer klar, er ist haufig getriibt 
und enthiiJt gar nicht selten auch Fibrinflocken, ohne daB man deshalb die Berechtigung 
hatte von einer Pyosalpinx zu sprechen. Das spezifische Gewicht der Hydrosalpinxfliissig­
keit schwankt zwischen 1006 und 1022. Der EiweiBgehalt ist verschieden. 1m Sediment 
findet man sparlich weiBe Blut-
korperchen, ziemlich viel Epi­
thelien, manchmal auch Erythro­
cyten. 

Das mikroskopische Aussehen 
del' Hydrosalpinx entspricht hau­
fig allen Graden del' Entziindung, 
so ahnlich wie eine Pyosalpinx. 
Nur selten wird man Entziindungs­
reste in der Wand vermissen, 
weshalb die bakterielle Atiologie 
sicherlich sehr haufig ist (Jaege­
roos). Bei sehr stark gedehnten 
Wanden 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 aHem die Tubar­
graviditat, die Tumorbildung in 
der Tube ausgeschaltet werden 
(J. V ei t), ebenso aber auch die 
infolge von MiBbildungen ent­
stehenden Atresien und Stauung 
des Menstruationsblutes bis hinauf 
zu den Eileitern. Es verbleiben 
somit nur die Stieldrehungen und 
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Abb. 26. Das BUd wie Abb. 25 in starkerer VergroBerung, wodurcb 
ersichtlich wird, daB die Infiltration hier namentlich aus Leukocyten 

besteht, mit nur sparlichen Plasmazellen. 

Blutungen in die 'l'ube bei entziindlichen Affektionen und bei trallmatischen Zufallen. 
Die Torsionen der Tube scheinen sich in letzter Zeit zu haufen. Es handelt sich meist 

um Jugendliche und Schwangere, bei denen hauptsachlich die rechte Tube von der Stiel­
drehung befallen erscheint (B. Schweitzer, Th. Heynemann). Auffallend haufig 
findet man in der Anamnese bei Tubentorsionen angegeben, daB die Erscheinungen nach 
einer korperlichen Uberanstrengung bzw. forzierter Bewegung plOtzlich aufgetreten sind. 
Bei Operationen findet man die Tubenwand durch hochgradige venose Hyperamie blaurot 
verfarbt. Die stark gequollene Tube ist mit der Umgebung vorerst nur lose verklebt. 
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Der histologisehe Befund bietet niehts Besonderes. Man findet eine starke venose Hyper­
amie, Extravasate, Thrombosen, Odem. Uberall find en sieh ZeIlen, die mit Blutpigment 
gefiillt sind. Abb. 28 zeigt eine solehe 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, unregelmiiJ3ig, 5-10 Tage lang. Haufig amenorrhoisch bis zu 
3 Monaten, Virgo. Pliitzlich starke Schmerzen im Unterbauch, Stechen und krampfartig, zugleich 
Ebrrechen, links hinter dem Uterus ein faustgroJ3er, 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 Praparates 26. Hier sind deutliche Leukocyteninfiltrationen und 
Plasmazellenanhaufungen. 

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 undurchgangig. Vor 10 Tagen (am 7.7.28) plotzliche 
Erkrankung mit Fieber und Erbrechen. Mehrmals Rezidive der Anfalle. Normales Blutbild. Blutsenkung 
in 2 Stunden komplett. Operation 1. 8. 28. In der Mitte der Tube bei offenem Fimbrienende eine dattel­
groJ3e Auftreibung. Alte Adhasionen. Linke Adnexe normal. Hamatosalpinx (Abb. 29). 

Die Hamatosalpinx bei Entziindung und traumatisehen Blutungen, wobei zur Bildung 
der Hamatosalpinx das abdominale Ende versehlossen sein muB, ist noeh seltener als die 
'l'ubentorsion (Abb. 29). Von der Tubentorsion diirften bis heute iiber 100 FaIle besehrieben 
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. 1m Eiter selbst findet man reichlich und leicht Streptokokken. Um die Streptokokken-
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anhaufungen sieht man haufig nekrotische Eiterzellen. Die Streptokokken bilden kiirzere oder langere 
Ketten und liegen extracellular. Auf der Epitheloberflache sind die Cilien geschwunden, sie sind nur an 
geschiitzten Stellen zu sehen. 1m Tubenepithel finden sich keine Anzeichen sekretorischer Tatigkeit, 
andererseits aber auch nirgends eine Geschwiirsbildung. 1m Tubenepithel sieht man reichlich Leukocyten 
in der Durchwanderung, im Bindegewebe wenig. Letzteres ist stark hyperamisch, weist aber wenig Odem 
auf und wenig Plasmazellen. Die Lymphbahnen sind frei, die Blutcapillaren der Schleirnhaut voll Leuko­
cyten. Auf der Serosaoberflache des Eileiters findet sich eitrig-fibrinoser 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 leukocytar, 
enthalt wenig Lymphocyten. 
Das Lumen des Eileiters ist 
eiterfrei, es finden sich in ihm 
hochstens wenige Eiterzellen. 
1m unveranderten Tubenepi­
thel sind sparliche Leukocyten 
zu sehen. Ebenso fehlen im 
Anfangsstadium Leukocyten 
in den Capillaren der Epithel­
schicht und auch im Binde-

Abb. 28. Infarkt nach Torsion der rechten Adnexe. 
(Vgl. Krankengeschichte, S. 126.) 

gewebe, dafiir besteht starke Hyperamie der Schleimhaut und der iibrigen Tubenwand. Die Lymphbahnen, 
die den Weg der Infektion der Tube darstellen, sind stark erweitert und strotzend mit Eiter gefiillt. 1m 
Tubengewebe selbst sind die Leukocyten entweder nur vereinzelt um die LymphgefaBe gelegen, in anderen 
Fallen reichlich im Bindegewebe um die LymphgefaBe gelagert, in langerdauernden schweren Fallen findet 
sich dagegen die Zellinfiltration durch die ganze Tubenwand bis zu den Falten hinauf. Diese Veranderungen 
der Tubenwand finden sich nur abschnittweise mit dazwischenliegendem intaktem Tubengewebe. 1m 
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 
zersttirt, somit auch nirgends Verwachsungen zwischen den }'alten 
nachweisbar. In den submukosen LymphgefaBen sieht man reichlich 
Eiter. In der Tubenwand neben den Leukocyten wenig zerstreut 
liegende Plasmazellen und Lymphocyten in nicht sonderlich groBen 
Herden zusammenliegend. Die inneren Muskulaturschichten sind 
von Leukocyten durchsetzt, die die Muskclfasern in Reihen oder Abb.29. 
Bandern umlagern. 1m weiteren Verlaufe der Entziindung bilden Hamatosalpinx unbekannter Ursache. 
sich dann Wandabscesse von verschiedener GroBe von der Lymph- (Vgl. Krankengeschichte, S. 126.) 
angitis ausgehend. An oder im Epithel liegen keine Keime, 
weshalb es auch nicht zur Geschwiirsbildung und zu einer Zerstorung der Schleirnhaut 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 enthalt viel 
Leukocyten, aber auch Lymphocyten. Die Gonokokken sind vielfach intracellular gelegen. Die Eiterzellen 
liegen dem Epithel an. Die Keirne sind dem Epithel aufgelagert, aber auch in dasselbe eingedrungen. 
Leukocytennekrosen sieht man nicht. 1m 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 BlutgefaBe sind maBig hyperamisch, 
in den Capillaren reichlich Leukocyten, aber auch Lymphocyten, die LymphgefaBe sind frei. 1m sub­
akuten, etwas vorgeschritteneren Stadium sind die Tubenostien schon verschlossen, sei es absolut oder 
relativ. Die Ampullengegend ist entsprechend verdickt. 1m 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 imEpithel nachweisbar, welches oft auch sehr dicht von Wanderzellen durchsetzt erscheint. 
An der EpitheloberWiche laBt sich reichlich Geschwiirsbildung und Verklebung der Falten nachweisen. 
Gerade an den Stellen von Epitheldefekten und Verklebungen der Falten sieht man am haufigsten ein 
Weiterschreiten des Prozesses in die Wand mit Bildung von Wandabscessen, urn welche herum sich Plasma· 
zellen wallartig anhaufen. Das Oberflachenepithel, das cilienlos ist, ist stark mit Leukocyten und Plasma· 
zellen durchsetzt, im submukosen Gewebe sieht man reichlich Plasmazellinfiltrate. In chronischen Fallen, 
hauptsachlich in denjenigen, wo der ProzeB niemals zu tiefgreifenden Zerstorungen gefiihrt hat, also bei 
wenig virulenten Gonokokken, erweist sich der EntziindungsprozeB auf die Schleimhaut beschrankt. 
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 unveranderten 
Epithels, welches Sekretionszellen und auch Flimmerzellen tragt, mit Stellen von Eiteransammlung und 
Schleimhautgeschwiiren bzw. Verwachsungen mit adenomahnlich abgeschlossenen Hohlraumen. 1m 
submukosen 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 . Unaufgescbnittenes Praparat. Abb. 31. Aufgescbnittenes Praparat. 

Abb. 30 und 31. Ku. Albine (Krankengescbichte S. 129). Salpingitis, Oopboritis. 

vornehmlich submukos maBig reichliche Herde von kleinzelliger Infiltration. Daneben narbiges Binde­
gewebe. In der Lichtung des Eileiters zeigt sich verschiedentlich Eiter 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 unregelmaBig angeordnet, 
niemals wie das normale Bindegewebe mit der Oberflache 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 hauptsachlich die 
charakteristischen Merkmale hervorgehoben, ohne in groBere Details der Ausfiihrungen Schriddes ein­
zugehen. DaB 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, daB bei den gewohnlichen 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 Verhaltnisse erscheinen. 

Hieraus ergibt sich der SchluB, daB es nicht das Verhalten der Flimmerzellen, wie man bisher vielfach 
annahm, also ihr falschlich angenommenes Fehlen ist, das eine Sterilitat bedingt, sondern daB 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 erklart sich auch ohne weiteres die klinisch wohl­
bekannte Tatsache, daB nicht nach den gewohnlichen eitrigen Katarrhen, sondern nur nach der Gonorrhoe 
des EiIeiters 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 befMlt 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, 4-5tii.gig. Letzte Menses vor 6 Wochen. Ein Partus vor 12 Jahren. 3 Abortus, letzter 
August d. J. Rechts Adnextumor, faustgroB. Senkungsgeschwindigkeit 15, spater 12 Minuten. Komple­
ment negativ. Leukocyten 12200. 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. 

parenchymawser und interstitieller Entzlindung mit Leukocyten, Lymphocyten und Plasmazellen. Die 
Infiltrate sind sowohl intrafollikular als auch zwischen den GefaBen (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 fUr N achinfektionen die Residuen der primaren Gonokokkeninfektion nachweist, 
daneben die frische Streptokokkeninfektion. 

Die Meinungen liber 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, Waldhard t, R. Schroder, Th. 
Heynemann, O. Frankl. Unsere Ansicht ist es, daB Schriddes Befunde nicht ohne weiteres abzu­
lehnen sind. Wir meinen vielmehr, daB das, was Schridde fUr die Gonorrhoe als charakteristisch bezeichnet, 
es wohl auch ist; ebenso das, was er als fUr Streptokokkeninfektion als beweisend beschreibt. Zwischen 
Streptokokken- und Gonokokkensalpingitis gibt es noch eine ganze Reihe von Infektionsmoglichkeiten. 
Die Histologie dieser verschiedenen anderen Keiminvasionen diirften zwischen den zwei von Schridde 

Handb. d. Gynak. 3. Auf!. VIII. 2. 9 
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beschriebenen gelegen sein, d. h. es diirften einige denen durch Gonokokken gesetzten Gewebsverande­
rungen ahneln, 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. fiir die Streptokokkeninfektion. Unser Bestreben soIl vielmehr sein, 
Liicken auszufiillen in unserer Kenntnis iiber die verschiedenen anderen Erreger von entziindlichen 
Erkrankungen der weiblichen Adnexe und der durch sie gesetzten Gewebsveranderungen. 

Oophoritis. 
Selten erkranken die Eileiter isoliert. Dieselbe Schadigung, die die Tuben trifft, 

trifft gleichzeitig fast immer auch die Eierstocke, es muBte denn sein, daB die Entzundung 
der Eileiter rasch zu einem VerschluB des abdominellen Endes fiihrt, ohne daB 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, daB die Ovarien unabhangig vom Eileiter primar 
erkranken bzw. die Erkrankung der Eileiter erst nachfolgt. 

Wie wir es schon bei der puerperalen Oophoritis gesehen haben, kann die Infektion 
den Eierstock bei aufsteigender Keiminvasion von den auBeren Genitalien bis zum 
Bauchfell auf dem Wege der Tuben erreichen, in selteneren Fallen auf dem Wege der 
Lymphbahnen bei Durchwanderung der LymphgefaBe der Gebarmutter bzw. der Eileiter­
wand, ebenfalls nicht haufig auf dem Wege einer Peritonitis oder metastatisch von einem 
anderen Infektionsherde im Korper. Der Gonococcus ist imstande, in tiefere Gewebspartien 
des Eierstockes einzudringen (Wertheim, Menge), ebenso aber auch andere Keime 
(Schott muller, Siredey u. a.). 

Man unterscheidet eine akute und eine chronische Oophoritis, je nachdem die Keim­
invasion zu einer akuten Reaktion des Organes gefuhrt 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 Entzundungsform. Bei ersterer erkrankt vor all em das Zwischen­
gewebe, bei letzterer das Keimepithel und seine Derivate, der Follikelapparat. Weiter 
unterscheidet man zwischen einer serosen, eitrigen und hamorrhagischen Oophoritis; 
doch sind dies mehr Grad- als Wesensunterschiede. Die akute Oophoritis auBert sich 
histologisch in Hyperamie, Odem des Organes, in Ecchymosen, in rundzelliger Infiltration 
mit mehr minder viel Plasmazellen, FoIIikelepithelzerfall und Zerfall der Eizellen. Es 
finden sich aIle Zeichen der Entzundung, der kleinzelligen Infiltration, der Leukocyten­
ansammlung, der Plasmazellenanhaufung, die sich entweder mehr im Interstitium urn die 
Blut- und LymphgefaBe angeordnet finden oder mehr dem Follikelapparat betreffen, bis 
zur AbsceBbildung verschiedenen Grades (Abb. 30-34), von mikroskopischen Leuko­
cyteneinschmelzungen bis zu faustgroBen Eiteransammlungen. Je nachdem die Ent­
zundung mehr interstitiell oder parenchymatos entwickelt ist, finden sich Einschmel­
zungen im Bindegewebe des Hilus oder Pseudoabscesse der Follikel, der Corpora lutea. 

Die Gelbfarbung der AbsceBwand bei der parenchymatosen Oophoritis muB nicht 
auf Corpus luteum-AbsceB schlieBen lassen. Das, was in vielen Fallen 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, wahrend die Luteillzellen in epitheloidem Verbande gelegen sind 
(Aschoff, Pick, Miller, Kehrer, Waetjen). 

Waetjen gibt ahnliche Befunde wie Schridd e fur die Salpingitis gonorrhoica auch 
fUr das Ovar an, indem der GonokokkenabsceB viel Plasmazellen und Lymphocyten, der 
StreptokokkenabsceB weniger Plasmazellen und hauptsachlich Leukocyten enthalt. 
O. Frankl ist der Ansicht, daB die Dauer der Entzundung das MaBgebende ist fUr den 
Plasmazellenreichtum, nicht aber die A.tiologie der Entzundung. 

Da interstitielle und parenchymatose Entzundung meist kombiniert vorkommt, so 
findet man in recht haufigen Fallen den ganzen Eierstock voll Eiterzellen, von Lympho-

Abb.35. Sehr groDe "Adnextumoren", weder tuberkuloser 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 Eierstocksentzundung wirkt sich pathologisch-anatomisch 
vor allem in einer Beteiligung des angrenzenden, vor all em des anliegenden Peritoneum aus. 
Die Entzundung geht auf dasselbe uber meist in Form von Exsudatbildung, von Ver­
klebungen mit demselben, unter welchen der EntzundungsprozeB 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 Entzundung schwartig, narbig und sehr resistent sein konnen. 

Das Ovar selbst halt Unglaubliches aus, denn auch nach den schwersten Entzun­
dungen, nach mehrfacher Abscedierung des Organes findet sich auch nach Jahren noch 
funktionstuchtiges Parenchym in genugender Menge. AuBerordentlich selten kommt es 
doch zu einer A.nderung der Struktur des Eierstockes, zum Ersatz des Parenchyms durch 
narbiges Bindegewebe, wobei die funktionierenden Bestandteile des Eierstockes auch 
ganzlich fehlen konnen Es gibt verschiedene Grade dieser Veranderung des Eierstockes, 
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ja es kann eine bindegewebige Veranderung auch bei ganz leichten Entzundungen, 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 Gebar­
mutter lokalisiert werden, auf die Eierstocke zuruckzufuhren. Parametritis und Oophoritis 
sind zwei Diagnosen, die in der Gynakologie viel zu haufig gestellt werden. Das, was bei 
Adnexerkrankungen hauptsachlich erkrankt ist und auch hauptsachlich die Schmerzen 
verursacht, ist der Eileiter. Es handelt sich demnach viel haufiger urn eine Salpingitis 
als um eine Oophoritis. Auf aIle FaIle treten die Syrnptome der Oophoritis 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 
Gesamtbild viel ausschlaggebender und wichtiger als die Oophoritis. Auch therapeutisch 
werden wir letztere kaum isoliert angehen konnen. 

Der Fall Ap. Herta (Abb. 35) zeigt einen sehr groBen "Adnextumor", der weder tuberkulOser 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. GroBer, 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. 1m Eiter zarte, 
schlanke Bacillen, die in keine der gewohnlichen pathogenen Arten gehoren. Nicht gonorrhoische 
Pyosalpinx und eitrige Oophoritis nach Grippe. 

Peritonitis. 
Eine aufsteigende Entzundung kann bis zum Peritoneum gelangen und hier eine 

Bauchfellentzundung hervorrufen. Dies geschieht entweder auf dem Wege der Schleimhaut 
der Gebarmutter und der Eileiter oder aber auf dem Wege der Durchwanderung des Uterus 
meist durch dessen Lymphraume, wie wir dies wiederholt schon hervorgehoben haben. 
Es kann selbstverstandlich eine Bauchfellentzundung des klein en Beckens yom Eileiter, 
nachdem die Keime seine Wand durchwandert haben, oder aber auch von Nach­
barorganen ausgehen, so von der Blasenwand, yom Blinddarm, von der Flexur, und erst 
sekundar auf die Geschlechtsorgane iibergreifen. 

Je nach der Virulenz der Keime, je nach der Krankheitsbereitschaft der Gewebe 
und der Widerstandsfahigkeit des Organismus wird del' auf das Bauchfell sich ausbreitende 
Infekt verschiedene Zustande auslOsen. Ein Beispiel der wenig virulent en und zur Lokali­
sation neigenden Infektion stellt die GonorrhOe dar. Es kommen bei ihr wohl auch all­
gemeine Peritonitiden vor. Fur gewohnlich aber kommt es zu einer reaktiven Entzundung 
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 au Bert sich in einer Rotung und Schwellung der Serosa. 
Man findet injizierte GefaBe und Odem des subserosen Bindegewebes. Vorerst ist das 
Exsudat gering, seros. Das Exsudat nimmt rasch zu und kann serofibrinos werden oder 
auch eitrig, je nach den infizierenden Keimen auch ubelriechend und mit Blut untermengt. 



134 Die Wundkeimerkrankungen. 

Vermogen die AbwehrmaBnahmen des Bauchfells und seiner Umgebung durch die vorher 
erwahnten Verklebungen den ProzeB zu lokalisieren, so wird eine allgemeine Peritonitis 
vermieden. Die Verklebungen und in weiterer Polge die starkeren Verwachsungen 
beschranken sich auf die Umgebung der erkrankten Organe. Es kommt zu perimetriti­
schen, perisalpingitischen und perioophoritis chen Exsudatbildungen unter Heranziehung 
der umliegenden Organe, vor allem des Darmes und N etzes. Gerade bei der gonorrhoischen 
Entziindung ist recht haufig das ganze viscerale Peritoneum ergriffen und es kommt zu 
Verwachsungen mit der FlexUl, mit dem Netz, somit zur Uberdachung der erkrankten 
Geschlechtsorgane. Selbstverstandlich ist diese Art der Auswirkung der Pelveoperitonitis 
nicht nur bei der GonorrhOe zu finden, sondern auch bei anderen Keimen, ja sogar bei 
Streptokokkeninfektionen mit entsprechend geminderter Virulenz. Es solI ein Unterschied 
zwischen gonorrhoischer Beckenperitonitis und der durch Wundkeime hervorgerufenen 
bestehen, indem bei der GonorrhOe verhaltnismaBig haufig serose Exsudate und starke 
Fibrinausscheidung gefunden werden. Die Douglasabscesse sind dagegen haufiger durch 
Wundkeime 'Verursacht (Th. Heynemann). 

Eine ganz besondere Bedeutung fUr die Nosologie hat das LymphgefaBnetz des 
Bauchfells. Es liegt im Bindegewebe mit den BlutgefaBEm. und den sensiblen und sympathi­
schen Nerven und ist auBerordentlich weit verzweigt. Seine Auslaufer schickt es bis zur 
Oberflache des Bauchfells, bis in den Zwischenepithelzellenraum. Besonders dicht ist das 
LymphgefaBsystem im Mesenterium, im Netz und am Zwerchfell. Zwischen den Lymph­
gefaBen der Pleura und des Bauchfells bestehen Verbindungen durch das Zwerchfell, 
wobei jede Seite ein fUr sich getrenntes System bildet. Der Lymphstrom geht yom Bauch­
fell zur Pleura (Kiittner). 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 Prau ist es, daB die BauchhOhle mit der 
AuBenwelt direkt kommuniziert. Unter giinstigen Umstanden ist der Weg von auBen in 
den Lymphsack des Peritoneums frei und gangbar. Und nur bei der Prau 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 
tatsachlich der Fall, daB bei den entziindlichen Prozessen, hauptsachlich wenn sie akut und 
plOtzlich auftreten, das Bild von der Miterkrankung des Beckenbauchfells beherrscht wird. 

Das Peritoneum ist fUr bakterielle Invasionen auBerordentlich geeignet. Die 
gleichmaBige Temperatur im Bauchraume, die ja fiir die Mikroorganismen das Optimum 
darstellt, begiinstigt ihre rasche Vermehrung, der leicht bewegliche und in steter Bewegung 
befindliche Darm begiinstigt die Ausbreitung der einmal im Bauchraume wachsenden 
Keime. Die enorme Flache 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 
verstandlich, daB eine eitrige Peritonitis beispielsweise das Allgemeinbefinden schwer 
schadigen muB, und daB die Krankheitserscheinungen der Infektion auf dem ]'uBe 
folgen werden. 

Obschon das Bauchfell auf Bakterieninvasionen auBerordentlich empfindlich ist, 
so besitzt es bekanntlich andererseits wieder Schutzkrafte, 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 Schutzkrafte, die im ganzen Organismus vorkommen, hier sind sie aber 
besonders intensiv und ausgiebig. Das Peritoneum antwortet auf jede krankmachende 
Drsache, vor aHem auf jede Infektion, mit einer Exsudatbildung. Diese Exsudatbildung 
erfolgt sofort nach Einsetzen der Infektion. Die das Exsudat bildende Flussigkeit enthalt 
reichlich Leukocyten. Dieses Fruhexsudat und das rasch sich bildende Fibrin haben 
das gleiche Bestreben die eingedrungenen Keime unschadlich zu machen. Die Leuko­
cyten nehmen die Keime in sich auf. Das Fibrin besitzt an und fUr 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 unuberwindliches Remmnis fUr die Weiterverbreitung der Keime und einer der 
ausgiebigsten Selbstheilungsprozesse des Peritoneums. Aber auch die Exsudatflussigkeit 
besitzt bakterientotende Eigenschaften (Fromme). Gleichzeitig mit der Bildung des 
Exsudates beginnt auch die Resorption desselben. Das ist eine ganz spezielle Eigen­
schaft des Peritoneums, daB es befahigt ist, Flussigkeiten aufzusaugen (Wegener). 
Schon seine enorm groBe Flache pradestiniert es dazu. Die Aufnahme der resorbierten 
Substanzen erfolgt durch die Lymphbahnen und durch die BlutgefaBe, und zwar werden 
kolloide durch den Lymphstrom, krystalloide Substanzen dagegen durch den Blutstrom 
aufgenommen (Danielsen, Weil). Wasserlosliche Stoffe werden von dem Peritonealraum 
aus rascher resorbiert als vom Darm aus (Schnitzler und Ewald). Durch die enOlme 
Resorptionsfahigkeit erscheinen auch Bakterien, die in den Bauchraum gelangen auBer­
ordentlich rasch im Blut (Danielsen, Glimm, Rohne, Notzel). AHerdings werden 
die Bakterien im Blut bei der starken Verdunnung und bei der unversehrten Schutz, 
stoffbildung desselben sehr rasch v ernichtet, auBer bei schweren Infektionen und sehr 
virulenten Keimen, wo dann die Peritonitis zu einer Blutvergiftung fuhrt; denn der 
gewohnliche Ausgang der Bauchfellentzundung ist ein anderer, nicht die Vernichtung 
des Organismus durch Sepsis. 

Eine auBerordentlich wichtige Schutzkraft des Peritoneums ist weiter seine Fahigkeit, 
Verklebungen zu setzen. Jede Schadigung der DeckzeHen des Peritoneums entbloBt das 
Bindegewebe und zwei von Epithelzellen entblOBte Peritonealflachen verkleben in aller­
kurzester Zeit miteinander. Dadurch wird das Bauchfell befahigt eine allgemeine Peri­
tonitis, die als solche durch die starke Resorption der Gifte eminent lebensbedrohend ist, 
in abgesackte Teilperitonitiden zu uberfuhren, mit denen der Korper viel leichter fertig 
wird. Dadurch konnen sich ganze Teile des Bauchfellraumes abgrenzen. Eine solche 
sehr wirksame Abgrenzung bildet das Quercolon. Dann ist der Douglassche Raum eine 
fUr Abgrenzungen pradestinierte Stelle, weniger die Excavatio vesico-uterina. Auch die 
Regio lumbalis und die Regio iliaca eignen sich zu derlei abgesackten Peritonitiden ganz 
besonders. Sehr haufig sieht man auch den Raum des kleinen Beckens gegen die ubrige 
BauchhOhle durch Flexur und Netz, gegebenenfalls auch durch Dunndarmschlingen gegen 
die ubrige BauchhOhle abschlieBen. Eine beliebte AbschlieBungsstelle ist auch der sub­
phrenische Raum. Gerade bei der Peritonitis sieht man das ZweckmaBige des Natur­
geschehens fUr die Ausheilung von Krankheiten, hauptsachlich wenn man bedenkt, daB 
diese Peritonealverklebungen um so leichter zustande kommen, je ruhiger sich der Darm 
verhalt. Dnd gerade ein beliebtes Symptom der Peritonitis und ein Fruhsymptom noch 
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dazu ist die DarmHihmung, die, so gefahrlich sie an und fiir sich auch sein mag, den Vorteil 
der Verklebung und der A bsackung der Peritonitis mit sich bringt. 

Unterstiitzt wird das parietale und viscerale Peritoneum in seinen Bestrebungen, 
Verklebungen einzugehen, durch das N etz. Es ist eine jedem Operateur bekannte Tatsache, 
daB das Netz iiberall dort gefunden wird, wo eine den Raum abschlieBende 'l'amponade 
notig ware. Man findet es bei Eiteransammlungen im Bauchraum, man findet es bei 
eitrigen Tubenostien, bei Perforationen, also iiberall dort, wo es zweckmaBig ware, diese 
Stellen vom iibrigen Bauchraum abzuschlieBen. 

Eine weitere Schutzkraft des Bauchfells ist sein Vermogen der Wiederherstellung. 
Selbst groBere Defekte heilen auBerordentlich rasch ohne bindegewebige Vernarbung. 
Auch das Netz besitzt eine ganz ausgesprochene Regenerationskraft. 

Wir erwahnten schon bei den Beckenbindegewebsentziindungen, daB, wenn sich 
dieselben in der Nahe des Bauchfelles etablieren, das Bauchfell recht haufig auch in Mit­
leidenschaft gezogen wird. Diese lokale Peritonitis am Orte der unter dem Bauchfelle 
gelegenen Entziindung ist nichts anderes als eine AbwehrmaBnahme des Bauchfells. Es 
kommt hier zu einer proliferativen Entziindung, zu einer Verdickung des Peritoneums, 
wodurch der iibrige Bauchfellraum vor einer Keiminvasion, vor einem Durchbruch moglichst 
geschiitzt wird. 

Auch die besondere Sensibilitat des Bauchfelles gehOrt zu seinen SchutzmaBnahmen. 
Allerdings solI das parietale Peritoneum wenig, das viscerale dagegen iiberhaupt nicht 
schmerzempfindlich sein. Doch sind diese Verhaltnisse noch nicht vollig geklart. Auf 
aIle FaIle wissen wir, daB jede Erkrankung des Peritoneums, vornehmlich jede entziindliche 
Erkrankung, auHerordentlich starke Schmerzen auslOst, demnach sich durch die Sensi­
bilitat selbst schiitzt. 

Invasionsmoglichkeiten der Keime auf das Peritoneum gibt es verschiedene. Haupt­
sachlich gynakologisch sind zwei Wege die gangbarsten. Entweder gelangen sie auf dem 
Wege des Schleimhautkanals der Geschlechtsorgane, von der Scheide, Cervix, Uterus, 
Eileiter, zur Bauchhohle oder aber nach Durchwanderung der Organe selbst, der Gebar­
mutter und Eileiter, auf den BauchfeIliiberzug der Geschlechtsorgane, urn von hier aus die 
BauchhOhle zu infizieren. Bei der postoperativen Peritonitis gelangen die Keime ent­
weder von der AuHenweIt als ex ogene Infektion in den Peritonealraum oder aber es werden 
Keime, die schon in der BauchhOhle vorhanden waren, durch die Operation aktiviert, zum 
Wachstum und zur Vermehrung angefacht. Bei der Perforationsperitonitis gelangen Keime, 
die entweder im Magen-Darmtrakt, meistens aber in den Eileitersacken oder anderswo 
vorhanden sind, nach Durchbruch dieser Organe in die BauchhOhle, in den freien Peri­
tonealraum. AuBerordentlich selten sind metastatische Peritonitiden, die hauptsachlich 
bei Kindern vorkommen und von anderswo im Korper befindlichen Keimen (Pneumonie, 
Erysipel, Angina u. a.) herriihren. 

Die erste Reaktion, mit der das Bauchfell auf eine Infektion antwortet, ist nebst der 
Hyperamie, die ja bei keiner Entziindungsursache fehlt, der "FriiherguB", das Exsudat. 
Dieses ist anfangs seros, triibt sich sehr rasch und wird in wenigen Stunden seros-eitrig, 
dann rein eitrig. Das fliissige Exsudat, auch wenn es seros ist, enthaIt fibrinose Flocken 
und scblie.B1icb Auflagerungen, die locker oder fester auf dem BauchfeIliiberzug haften. 
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Ja sie konnen so stark dem Bauchfell anliegen, daB ihre Entfernung zu Substanzverlusten 
fiihren muB, ja auch zu starkerer Verletzung der Darmwand. Das Exsudat kann die ganze 
BauchhOhle betreffen, es kann aber auch abgekapseIt sein. Ein ProzeB, der zur Selbst­
heilung fiihrt, ist das Durchbrechen des Exsudates in Hohlorgane. Es kann in den Dmm 
durchbrechen, es kann in die Harnblase durchbrechen, sehr selten nach auBen durch den 
Nabe!. Hauptsachlich die Pneumokokken haben die Neigung sich einen Weg nach 
auBen zu bahnen. Bei Peritonitis wird die Blase sehr rasch und sehr oft in Mitleiden­
schaft gezogen. Bei der locker en Anheftung des Peritoneums und bei der lockeren Pilgung 
des unter dem Peritoneum gelegenen Bindegewebes ist dies eigentlich verstandlich. In 
schwereren Pallen kommt es zu einer Mitbeteiligung aller Schichten der Harnblase. 1m 
Harn selbst findet man haufig EiweiB und Zylinder, gegebenenfalls auch Blut. Dies riihrt 
aber meistens, wenigstens das EiweiB und die Zylinder, von der Mitbeteiligung der Nieren 
her, deren Erkrankung als Ausscheidungsnephritis aufzufassen ist. 

Bei rascher Bildung von fliissiger Ausscheidung im Peritonealraum senkt sich das 
Exsudat in die tiefste Stelle, in den Douglas. So entsteht das Douglasexsudat, bei eitrigem 
Exsudat der DouglasabsceB mit seinen charakteristischen Symptomen, der schmerzhaften 
Resistenz hinter der Portio bei der vaginalen Untersuchung. 

Es kommt auf den Zeitpunkt an, wann del' EntziindungsprozeB im Bauchfell zum 
Stillstande kommt. Geschieht dies bald, ohne langere Dauer des Prozesses, so kommt es 
meistenteils zu einer volligen Wiederherstellung sowohl anatomisch als auch physiologisch. 
Sind die Entziindungserscheinungen schon vorgeschrittener und langere Zeit bestehend, 
so konnen sich die Verklebungen bzw. die Pibrinausscheidungen und das aus ihnen gebildete 
Bindegewebe nur zum Teil zurilckbilden und resorbieren, zum Teil bleiben die Adhasionen 
bestehen, dehnen sich durch die Bewegung des Darmes und die Lageverschiebungen der 
Organe so weit, daB sie die Punktion nicht mehr storen. Es konnen sich allerdings dabei 
auch langgezogene und resistente Strange bilden, die gegebenenfalls durch Einklemmung, 
Einsehniirung von beweglicheren Organen, hauptsachlich von Darmschlingen, eine Gefahr 
bedeuten. 

Doch auch langgezogene, ziemlich derbe Adhasionen konnen sich, wie man sieh bei 
Operationen immer wieder iiberzeugen kann, zuriickbilden und ganz verschwinden. -ober­
haupt besitzt das Peritoneum, hauptsachlich bei nieht allzulange Zeit bestehenden Ent­
ziindungen, eine sehr starke Wiederherstellungsfiihigkeit. 

Legen sich diinne Verklebungen auf den Bauchfelliiberzug der Organe an, so kann 
es durch Ausscheidung von Pliissigkeit aus den Peritonealzellen zur Bildung von mit 
Pliissigkeit gefiillten Hohlraumen kommen. Wil' nennen diese im kleinen Becken haufig 
sich vorfindenden Gebilde Peritonealcysten, Serokelen. Hauptsaehlieh am Uterus und 
an den Eileitern finden sich solehe sehlaffe Cyst en recht haufig. 

Mit diesen nieht zu verweehseln sind Knotchen bzw. kleinste Cystehen, die sich nicht 
selten auf den Tuben finden und auf den erst en Blick den Eindruck miliarer Tuberkel­
knotchen machen. Es handeIt sich hier ebenfalls urn seheinbar auf Entziindung zuriiek 
zufiihrende subserose Zellanhaufungen, urn Wucherungen des Serosaendothels, die dureh 
Zerfall zu Liicken- und Cystenbildung filhren (Moyer). 
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Parametritis. 
Durch die ganz eigentiimliche Struktur des Raumes unterhalb des Beckenperitoneums, 

durch die Einlagerung der BlutgefaBe, LymphgefaBe, Nerven, durch die Ziige von Binde­
gei\'ebe und auch Muskelelementen, die darin liegen, bildet das Parametrium einen ganz 
eigentiimlichen und guten Boden fiir entziindliche Prozesse. Von Wichtigkeit fiir die 
Ausbreitung und Auswirkung der Entziindung ist der Unterschied der Auflockerung in 
Schwangerschaft und Wochenbett im Vergleich zum nicht schwangeren und puerperalen 
Zustand des parametranen Bindegewebes, vor allem seiner sog. Verdichtungszonen. Diese 
von der Cervix zur Beckenwand, nach vorne zur Harnblase, dann seitlich gegen die Becken­
umrandung, nach hinten um den Mastdarm herum ziehenden Gewebsziige trennen den 
subperitonealen Raum in eine Art von Hohlen, in denen sich die Entziindung im nicht­
puerperalen Zustande besser abgrenzen kann als bei der Wochenbettsauflockerung der 
Gewebe. 

Die Parametritis wurde als eigene Krankheit vorerst im Puerperium erkannt (Mar­
chal). Die Bezeichnung Parametritis stammt aber erst von R. Virehow. Den Ausbau 
der Lehre des Parametriums und seiner Erkrankungen verdanken wir W. A. Freund, 
V. Rosthorn, Kiistner, A. Martin, Bumm, Doderlein, Kronig und Menge, 
Fromme. Auch auBerhalb der Sehwangerschaft bilden meist Substanzverluste, Ver­
letzungen und andere Gewebsschadigungen die Eingangspforten fiir die die Parametritis 
erzeugenden Keime. In der Natur del' Sache ist es gelegen, daB die Parametritis meist 
einseitig auftritt. Der Weg der Infektion ist derselbe, wie wir ihn bei der puerperalen 
Parametritis kennen gelernt haben. Meist sind es die Lymphbahnen, die den Keimen den 
Weg weisen. Der Gang der durch die Keime hervorgerufenen Entziindung ist derselbe, 
der schon wiederholt erwahnt wurde: Sehwellung, Hyperamie, bdem, Stauung dureh die 
bestehende Schwellung, dadurch Steigerung des Entziindungsprozesses. 

In jedem Stadium kann wie jede Entziindung auch die Parametritis zuriickgehen 
und zur Ausheilung kommen. Sind aber die Keime einmal ins Parametrium eingedrungen, 
so kommt es doeh mindestens zur ausgiebigen Infiltration des Bindegewebes, zur Phlegm one 
desselben. Beim Fortschreiten des Prozesses kommt es dann zu ganz kleinen Einschmel­
zungen des Infiltrates, zu vorerst ganz kleinen Abscessen, die noch immer resorbiert werden 
und in Heilung iibergehen konnen. Diese kleinen Eitemngen aber konnen auch zusammen­
flieBen und groBere Eiterherde bilden. Diese Eiterungen konnen auch schubweise fort­
schreiten, indem die vorerst gebildeten zur Aufsaugung und Ausheilung gelangen, sich 
aber an anderen Stellen wieder andere Einschmelzungsherde entwickeln. Eine Para­
metritis kann auch jetzt noch ohne Durchbruch des Eiters zur Ausheilung kommen. Aber 
je ausgedehnter der infiltrative ProzeB und die Einschmelzung war, desto weniger wahr­
scheinlich ist es, daB es zur volligen Wiederherstellung ohne FUllktionsstorung, ohne anato­
mische Veranderungen kommt. Die eingeschmolzenen Abscesse fiihren zur bindegewebigen 
Vernarbung der Stellen, zur bindegewebigen Strangbildnng im Parametrium, wodurch 
Verziehungen desselben, Verziehungen der Nachbarorgane, in seltenen Fallen auch Kom­
pressionen von Organen vorkommen konnen, ziemlich haufig aber durch Kompression 
von Nerven zu neuritischen Prozessen fiihren. In diese Narbenbildungen und Residuen 
von Einschmelzungen im Parametrium kann auch das Bauchfell herangezogen sein, und 
zwar entweder direkt dem Zuge der parametranen Narben folgend, ohne selbst direkt 
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beteiligt zu sein, oder abel' auch dadurch, daB sich die Entzundung aus dem Parametrium 
auf das dem Entzundungsherd anliegende Peritoneum fortleitet, hier zu Verdickungen des 
Peritoneums zu Schwartenbildungen, mit einem Worte zu einer circumscripten Peritonitis 
fiihrt. Del' Verlauf jeder parametranen Infiltration kann unter hohem Pie bel' ein akuter 
sein. Die ganze Erkrankung kann abel' unter schweren Symptomen und in einer um­
schriebenen Zeit ablaufen, sie kann abel' auch schleich end ohne sturmische Erscheinungen 
mehr chronisch sich auswirken, viele Wochen und Monate dauel'll, indem del' Entziindungs­
prozeB weiter glimmt und immer andere Partien des Parametriums in Mitleidenschaft zieht. 

Wir unterscheiden seit jeher je nach del' Lage del' durch die Verdichtungszone 
getrennten Raume des Parametriums eine Parametritis anterior, eine Parametritis lateralis 
(die Parametritis media Ed u a r d Mar tin s) und eine Parametritis posterior. 

Die seitliche Parametritis nimmt ihren Ausgang von Erkrankungen und infizierenden 
Traumen del' Cervix und ihrer umliegenden Gewebe. Es kann selbstverstandlich auch eine 
Entzundung yom seitlichen oberen Scheidengewolbe, vom Mastdarm und auch von den 
unteren Abschnitten des Uterus auf das seitliche Parametrium iibergreifen. Kommt es 
zu einer Eiternng an diesen Teilen des Parametriums, so kommt als Durchbrnchsstelle 
des Eitel's VOl' allem del' retroperitoneale Raum neben dem Rectum bzw. del' Blase in 
Betracht. 

Die Parametritis anterior kommt meist eben falls von Infektionen del' vorderen Cervix­
wand zustande, die abel' hier seltener vorkommen, auBer nach operativen Eingriffen, 
beispielsweise bei Sectio. vaginalis. Hierzu ist keine Infektion von auBen notwendig. 
Hauptsachlich del' untere Teil del' Cervix ist selten steril und auch seine Drusen k6nnen 
pathogene Keime enthalten, die gar nicht gleich zu irgendwelchen Infektions- oder 
Entzundungserscheinungen zu fiihren brauchen. In den Narben eingeschlossene Keime 
k6nnen spater oder erst bei einem neuerlichen Eingriff eine Zellgewebsentzundung im 
vorderen Parametrium vernrsachen, die gegebenenfalls in irgendeiner Form auch die 
Blasenwand in Mitleidenschaft zieht. Auch die vordere Scheidenwand kann naturlich die 
Eingangspforte fur eine Parametritis anterior abgeben. Als Durchbruchsstellen kommen 
bei Vereiterungen del' Raum urn die Blase und die Schamfuge in Betracht. Die Pericystitis 
findet sich entweder als Komplikation nach Blasenentzundung oder als seltene Folge einer 
Erkrankung des Eierstocks, Eileiters, Blinddarmes (A versenq), manchesmal auch nach 
Sectio vaginalis vor. Von hier aus kann der Eitel' oberhalb des Poupartschen Bandes 
durchbrechen. 

Die Parametritis posterior kann ebenfalls aus Verletzungen an del' hinteren Um­
randung del' Cervix entstehen, dann bei Erkrankungen des Mastdarmes bzw. des hinteren 
Scheidengew6lbes. Die Durchbruchsstellen fur eine Parametritis posterior sind del' Raum 
neben dem Rectum und das retroperitoneale Bindegewebe. Auch hier kann es wegen des 
knappen Anliegens des Bauchfelles zu einer Mitbeteiligung der Serosa kommen, zu einer 
lokalen Peritonitis. Weitere Durchbruchsstellen sind die Foramina supra- und infrapiri­
formia und entlang del' Vasa glutea zum Musculus glutaeus maximus. Auf dies em Wege, 
hauptsachlich entlang del' Vasa pudenda inferiora, kann sich die fortschreitende Infektion 
und Entzundung auf die auBeren Geschlechtsteile erstrecken (E d. Martin). 

Uber die chronische Parametritis posterior ist viel geschrieben worden. Unter Para­
metritis posterior wird auch heute noch so manches nicht DazugehOrige zusammengefaBt. 
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Da sind vor aHem die angeborenen kurzen und straffen Douglasfaltell, die meist mit Druck­
und Zerriiberempfindlichkeit der Beckenorgane gepaart sind, als Zeichen dafiir, daB die 
Grundursache in angeborener Hypoplasie, in Infantilismus bzw. Asthenie (P. Matthes) 
Zll suchen ist. Dann sind eine sehr haufige Ursache der Druckempfindlichkeit der Douglas­
schen Palte Reste von Beckenperitonitis, die ohne eigene Symptome zu machen verlaufen 
war, oder aber Reste von Pyosalpingen. 

Die Parametritis posterior (E. Martin, B. S. Schultze, W. A. Preund, O. Kiistner, 
A. Martin, Brose, Sellheim, L. Prankel, Opitz, Bischoff) wurde sichetlich ganz 
besonders in ihren Polgezustanden iiberwertet. Wir glauben ihr keine groBere Wichtigkeit 
beimessen zu diirfen wie den anderen Parametritiden, der Parametritis anterior und lateralis; 
somit miissen wir ihr eine Wichtigkeit fiir nervose Beeinflussungen des Organismus ab­
sprechen. Die Entziindung des Beckenbindegewebes heilt aus, auch wenn sie manchmal 
dazu sehr lange Zeit benotigt. Zu schwereren bindegewebigen Veranderungen, zu Retrak­
tionen und Strangbildungen kommt es selten und nur dann. wenn es zu ausgedehnteren 
eitrigen Einschmelzungen gekommen war. Und gerade die Parametritis posterior wird 
kaum je vereitern, da die Bindegewebslager hier nur recht geringfiigig sind 

Nosologie. 
Die Nosologie, Symptomatologie und Klinik der entziindlichen Erkrankungen des 

weiblichen Genitales sind von den pathologisch-anatomischen Auswirkungen, vom Wesen 
der Entziindung und von der besonderen Lokalisation des Krankheitsprozesses vorgezeichnet, 
ebenso von der Reaktion des befaHenen Gewebes und des Gesamtorganismus. 

Vulvitis. Die akute Vulvitis auBert sich vor aHem in einem qualenden Brennen, 
Jucken und dem Gefiihl des Geschwollenseins, des Druckes und der Schwere. Die vermehrte 
Absonderung fiihrt zu lastigen, manchesmal auBerordentlich schweren Ekzemen der Haut 
der Umgebung und der Schenkelfalten. Dieses intertriginose Ekzem kann ganz groBe 
Dimensionen annehmen und bei ungeeigneter Pflege einen groBen Teil der Innellflache 
der Oberschenkel iiberziehen. Hauptsachlich das Scheuern beim Gehen lOst besonders 
starke Beschwerden, Brennen und Jucken aus. Ebenso wird das Urinieren dadurch zur 
Qual. Das Sekret ist bei der Vulvitis niemals das reine Plodukt der Entziindung, es mischt 
sich vielmehr das Sekret der Talg- und SchweiBdriisen dazu, wodurch die Absonderung 
noeh atzender und auch iibelriechend wird. 

Eine ganz betrachtliche Steigerung erfahren die Beschwerden bei Hinzutreten einer 
Entziindung del' Bartholinischen Driise bzw. ihrer Gange. Es schwillt der untere Teil 
des groBen Labium'! an, das Labium wil'd odematos, bei leisester Bel'iihrung druckschmerz­
haft und schmerzt bei Bewegungen sowie beim Sit zen und Gehen. Der Hohepunkt del' 
Beschwerden wird erreicht, wenn es hier zur Bildung eines PseudoabsceBes kommt, dieser 
weitel' anschwillt, die Haut stark gedehnt wird und es hier zur starken SchweHung 
des unteren Teiles des Labiums kommt. Sowohl die Schwere der lokalen Erscheinungen 
als auch die Hohe der hinzutretenden Temperatursteigerung hangt von den Krankheits­
erregern ab bzw. von einer erfolgten Mischinfektion. Kommt es endlich zum Abgang des 
Eiters, der entweder durch die Schleimhaut durchbricht, manchmal auch durch die Haut, 
in solchen Pallen am seltensten die Ausfiihrungsgange zu seinem Austl'itt beniitzt, dann 
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schwinden alle Beschwerden und auch die Temperatursteigerung schlagartig, auBer es 
kommt, wenn die Entziindung in das Gewebe neben der Driise in die Tiefe dringt, zu einer 
Bindegewe bsphlegmone. 

Jede Bartholinitis neigt zu Riickfallen, obschon man diese nicht als solche ohne 
weiteres bezeichnen kann; es sind dies meist nicht Riickfalle des primaren Herdes, sondern 
Weitererkrankung anderer Driisenteile. Die gonorrhoische Bartholinitis neigt mehr zu 
Rezidiven als die durch Wundkeime bedingte. 

Die dritte haufige Teilerkrankung der Vulvitis ist die Urethritis. Die Symptome 
derselben sind im hohen Grade davon abhangig, ob die Entziindung eine vom uropoeti­
schen System absteigende ist oder aber durch die Vulvitis hervorgerufen wurde. 1m 
ersten FaIle treten die Blasen- bzw. Harnrohrensymptome, gegebenenfalls auch Symptome 
von Pyelitis, in den Vordergrund und sind recht hartnackig, um so mehr als sie 
recht haufig als ursachliches Moment nicht erkannt werden. 1st die Urethritis erst durch 
die Vulvitis entstanden, so beschrankt sie sich, im Beginne wenigstens, auf den unteren 
Teil der Harnrohre und erweist sich durch die Behandlung der Vulvitis als leicht beein­
fluB bar. 

Die Symptomatologie der chronis chen Vulvitis unterscheidet sich von der akuten 
eigentlich nur quantitativ. Die Erscheinungen und Beschwerden sind milder; im Vorder­
grunde steht meistensteils das Juckgefiihl. Wenn auch die Beschwerden geringer an Starke 
sind, so quiiJen sie durch ihre Hartnackigkeit und Langwierigkeit ganz besonders und 
beeinflussen dadurch das Allgemeinbefinden mehr als die Geringfiigigkeit der Erkrankung 
erwarten lieBe. 

Kolpitis. Die Kolpitis macht selten schwerere Beschwerden als solche, die von dem 
sie begleitenden AusfluB herriihren. Eigentlich auch die vom AusfluB herriihrenden 
betreffen weniger die Scheide als den vestibularen Teil derselben und die Vulva. Immerhin 
kann eine starke Entziindung der Scheide in manchen Fallen ein Gefiihl von Brennen, 
Spannen, und ein Druckgefiihl im Unterleib verursachen. Sie kann auch durch Schwel­
lung des umgebenden Gewebes die Blase reizen und von hier aus Erscheinungen machen. 
Meist ist es eben nicht die reine Kolpitis, die Beschwerden und wesentliche Symptome 
verursacht, sondern die Schwellung und das kollaterale Odem der Nachbargewebe. Eine 
schwerere eitrige Kolpitis kann auch Fieber erzeugen, allerdings, wenn die Kolpitis unkompli­
ziert bleibt, nur von kurzer Dauer. Ein haufiges Begleitsymptom des Fluor ist Schwache, 
Mattigkeit, Depression, Abgeschlagenheit. Ob diese Beschwerden als Folge des Fluors 
oder aber als Mitsymptome einer iibergeordneten Fluorursache aufzufassen sind, mag dahin­
gestellt sein; es ist dies auch im Einzelfalle nicht immer zu entscheiden. Bei starker 
eitriger Kolpitis findet sich eine starke, tiefrote Verfarbung der Scheidenschleimhaut. Beim 
Entfalten der Vagina quillt der Eiter aus allen Falten und Nischen hervor. Die Falten sind 
dick, geschwollen, sammtartig. Dieses Stadium der - man muB wohl sagen - akuten 
Kolpitis kann sehr lange, oft unbeeinfluBt durch jede Therapie anhalten. Die hartnackige, 
langdauernde Kolpitis ist fast immer nichtgonorrhoischer Natur, da letztere meist nach 
einer gewissen Dauer von wenigen Wochen schwindet oder symptomarm wird. 

Die Vulvitis und Kolpitis sind der Auftakt und das Warnungssignal. Gar zu oft 
sind sie die ersten Erscheinungen einer langwierigen und folgenschweren Krankheit. Sie 
weisen oft nur den Weg, den eine Keiminvasion eingeschlagen hat. Diese Keiminvasion 
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wird, wenn ihr nicht rechtzeitig entgegengetreten wird, zu ernsten Erkrankungen der 
Cervix, der Gebarmutter und der Gebarmutteranhange entweder in einem Zuge fiihren 
oder aber, was noch gefahrlicher, weil leichter zu iibersehen, in den unteren Wegen latent 
verbleiben, um im gegebenen Augenblick bei del' sich bietenden Gelegenheit weiteren 
Schaden zu stiften. Die Gelegenheitsursache dieses Fortschreitens der latenten Keim­
invasion konnen, wie wiederholt erwahnt, die Menses sein, dann kleine Traumen des All­
tagsleb.ens, schlie.Blich operative Eingriffe, Schwangerschaften, Geburten u. ii. Durch 
Befallen der Gebarmutteranhange, des Bauchfells, oder des Beckenbindegewebes, Gewebe, 
welche mit dem Gesamtorganismus in innigerem Kontakt stehen als Vulva und Scheide, 
wird das Leiden nicht nur zu einer langwierigen, sich auf Jahre hinausziehenden 
Erkrankung, sondern durch die Moglichkeit ihrer Ausbreitung auf den iibrigen Organismus 
zu einer Lebensgefahr. Dies ist Grund genug, um die Erkrankungen der Vulva und 
Vagina nicht leicht zu nehmen, sondern ihnen die notige Sorgfalt angedeihen zu lassen, 
um eine Aszension, die - wir wollen dies absichtlich immer wieder wiederholen und hervor­
heben - nicht nur bei Gonorrhoe, sondern auch bei Wundkeiminvasionen vorkommt, 
durch griindliche AusheiIung der ersten ortlichen Infektion, rechtzeitig zu verhindern. 

Cervicitis. Denn schon ein Befallensein der Cervix ist ein Fortschreiten der Invasion, 
dem schon viel schwerer Einhalt geboten ,verden kann. Die Symptome der Cervicitis sind 
Schwellung bzw. Verdickung des Gebarmutterhalses, VOl' allem veranderte Sekretion 
der Cervixschleimhaut. Bei einer akuten Ent7iindimg findet sich diese Schwellung und 
Rotung im ganzen Bereiche des Scheidenteiles der Gebammtter. Am auBeren Muttermund 
wird die geschwollene Cervixschleimhaut sichtbar. Die Ausscheidung, die sonst glasig­
schleimig ist, verandert sich zu einem miBfarbigen, gelblichen Eitel'. Es find en sich aIle 
bekannten Merkmale der akuten Entziindung, wie sie an allen anderen mit Schleimhaut 
versehenen Organen vorkommen. 1m subakuten Stadium geht die Schwellung wohl zuriick, 
doch findet man im chronischen Stadium lange Zeit noch den Scheidenteil verdickt. Der 
friiher eitrige AusfluB hellt sich immer mehr auf; er wird schlie.Blich rein schleimig. Man 
hiite sich abel' darin einen Beweis dafiir zu sehen, daB del' Schleim bakterienfrei bzw. daB 
die Cervix das infektiose Stadium -- gleichgiiltig welcher Art die Keime waren - iiber­
wunden hat. PlOtzliches Wiederauftreten eitriger Sekretion, nachdem del' Cervixschleim 
schon glasig-schleimig und klar war, sollte immer als Beweis dafiir angesehen werden, 
daB in del' Cervix noch Infektionskeime vorhanden sind. Subjektive Beschwerden, auBer 
del' lastigen Ausscheidung, die durch ihre schleimige Beschaffenheit charakterisiert ist, 
die auch im schlie.Blichen AusfluBgemenge immer als von del' Cervix stammend zu erkennen 
ist, macht nul' die akute Cervicitis. Sie verursacht ziehende Schmerzen, vor all em abel' das 
Gefiihl del' Volle und des Dnbehagens im Dnterbauch. Starkere Schmerzen, hauptsachlich 
an den seitlichen Partien, beweisen die Mitbeteiligung anderer Teile der Geschlechtsorgane, 
sei es des Bindegewebes, des Bauchfelles oder del' Gebarmutteranhange. 

Del' auch nicht gonorrhoisch infizierten Cervix, und zwar del' akuten wie der chroni· 
schen Erktankung derselben, werden auch Allgemeinerkrankungen zugeschrieben. Die 
Erreger sollen von del' Cervixschleimhaut aus, sowohl durch Toxinabgabe als auch direkt 
durch Keimablagerung, verschiedene Krankheiten verursachen konnen. Auf dieser Grund­
lage sollen Gelenksentziindungen, Rheumatismus, Endokarditiden, Neuritiden, Pyelitiden, 
Cystitiden, Schlaflosigkeit, Kopfschmerz entstehen (J. J oung, L. S. Boizeaux). 
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DaB eine Cervicitis jederzeit ascendieren, somit Drsache von Salpingitiden und 
Sterilitat werden kann, wurde schon erwahnt. 

Endometritis. Die akute Erkrankung des Endometriums, die Endometritis, auBert 
sich in erster Linie in unregelmaBigem Blutabgang, oft nur in braunlich-schlllierigem, blutig 
tingiertem AusfluB; andere Male in mehrere Wochen andauernde Blutung. Diese Blutung 
hat manches Mal kurze Dnterbrechungen. Wahrend dieser Pausen zeigt sich gelblich­
schmieriger AusfluB. Die akute Endometritis zieht auch den Gesamtorganismus in Mit­
leidenschaft. Es tritt unregelmaBiges Fieber auf, oft leichtes Frosteln. Die Gebarmutter 
selbst ist groB, teigig-weich, auf Druck schmerzhaft. Macht die akute Endometritis -
selbstverstandlich schalten wir hier die puerperale Endometritis aus - keine wesentlichen 
Symptome, so macht die chronische Endometritis iiberhaupt keine, bis auf die Blutungen, 
gegebenenfalls auf den korporealen Fluor. Auch dieser ist gering; denn es gibt wenige 
Endometritiden, die bei unbeteiligter Cervixschleimhaut auBerhalb des Puerperiums auf­
treten. Dnd den Hauptanteil an der bestehenden Sekretion hat bei Erkrankungen des 
Endometriums und der Cervix wohl die Cervixschleimhaut mit ihrem massigem schleimigem 
Sekret. 

Der menstruelle Zyklus reagiert auf eine Entziindung des Endometriums selbst­
verstandlich verschieden, je nach Zyklusphase und nach der Starke der Infektion. 

Die akute Metritis wird mit ihren Symptomen wohl niemals in den Vordergrund 
treten. Sie ist meist Teilerscheinung einer schwereren Endometritis, bei der auch Adnex­
erkrankungen kaum je fehlen werden. Es werden demnach die Symptome der Metritis 
selbst unter den iibrigen Symptomen sich kaum bemerkbar machen. Anders ist dies aber 
bei der chronischen Metritis. Die chronische Metritis kann auch ohne schwerere Verande­
rungen der Nachbarorgane auftreten, als Auswirkung und Produkt einer schleichenden 
Entziindung. Der Metritis als solcher eine Symptomatologie abzusprechen, halt en wir 
nicht fiir den Tatsachen entsprechend. Die Erkrankung fiihrt, ganz besonders im subakuten 
Stadium, zu einer VergroBerung des Organes; und schon diese VergroBerung, die ja sicherlich 
entsprechend der Genese der Erkrankung schubweise und ungleichmaBig erfolgt, wird zu 
einer Spannung im Bauchfelliiberzug fiihren, die in den Bereich der empfundenen Gescheh­
nisse im Abdomen gehort. Wir glauben aber, daB es mehr als angenommen wird, zu 
direkten Schadigungen des Peritoneums kommt, somit auch zu peritoneal en Empfindungen. 
Finden wir doch so hiiufig Verklebungen des Bauchfelliiberzuges der Gebarmutter mit N ach­
barorganen, die nicht auf Erkrankungen der Umgebung zuriickgefiihrt werden konnen. Es 
muB durch die Gebarmutter hindurch zu einer Schadigung des Peritonealiiberzuges gekom­
men sein, zu einer Exsudatbildung, die zu den Verklebungen gefiihrt hat. Und solche 
Schiidigungen des Peritoneums konnen nicht vollkommen beschwerdefrei verlaufen. 
Das typische Gefiihl der Metritis ist wohl das der VOlle und der Schwere im Unterbauch 
und im Becken, doch diirften sich hinzu auch direkte Schmerzen gesellen, in Form von 
Stechen und Brennen, die auf diese lokalen kleinen Peritonitiden zuriickzufiihren sind. 
Es ist selbstverstandlich, daB die Entziindung der Gebarmuttermuskulatur, hauptsachlich 
wenn es zur Einschmelzung der Infiltrate kommt, Fieber erzeugen, und daB auch die chroni­
sche Metritis mit ihren zelligen Infiltraten Temperatursteigerungen verursachen kann. 
Wieweit Metritiden die Veranlassung fiir Blutungen sein konnen, ist wohl schwer zu ent­
scheiden. Dns scheint es plausibler, stark ere Anomalien der Blutungen auf Veranderungen 
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und Erkrankungen des Endometriums zuriickzufUhren, da die Auswirkungen der Uterus­
muskulatur auf die Blutstillung auBerhalb des Puerperiums, bzw. der Geburt, noch recht 
problematisch sind. 

Entziindung der Adnexe. Viel ausgesprochener sind die Erscheinungen, die eine 
Entziindung der Adnexe verursacht. 

DaB die Raschheit der Entwicklung der Entziindungserscheinungen von Bedeutung 
ist, kann jederzeit und bei jeder Lokalisation der Erkrankung festgestellt werden. 
Ganz ungewohnlich starke Schmerzen verursachen akut entstandene Eileiterentziin­
dungen und Eierstocksentziindungen. Besteht der Zustand mehrere Tage, so lassen die 
subjektiven Beschwerden rasch nach, die Schmerzen zu allererst, ohne daB die Schwellung 
selbst wesentlich geringer geworden ware. Daraus ist zu ersehen, daB die erste GroBen­
zunahme der Organe durch die plOtzliche Reaktion auf die entziindungserregenden Momente 
das SchmerzauslOsende ist, wahrend das Weiterbestehen der Entziindung beim Nicht­
fortschreiten der Schwellung wenig oder gar nicht empfunden wird. Ganz besondere 
Erwahnung verdient die Tatsache, daB es folgenschwere Entziindungen gibt, die iiber­
haupt keine subjektiven Erscheinungen machen. AuBerordentlich oft findet man groBe 
Adnextumoren und Pyosalpingen, schwerste Schwellungen des Beckenbindegewebes, 
ohne daB anamnestisch das Einsetzen und der Verlauf der Erkrankung durch subjektive 
Beschwerden irgendwie zum Ausdruck gekommen ware. Hier diirfte der schleich en de 
Verlauf, das allmahliche Entstehen und langsame Anwachsen die Hauptursache der Sym­
ptomarmut oder Symptomlosigkeit sein. Derart symptomarme bzw. symptomlose Erkran­
kungen finden wir sowohl bei der GonorrhOe, sehr haufig aber auch bei Streptokokken 
bzw. anderen Infektionen. 

1m allgemeinen aber setzt die Entziindung der Adnexe mit plotzlich schlagartig 
auftretenden Schmerzen ein. Die Schmerzhaftigkeit kann so stark sein, daB die Bett­
lagrigkeit eine unabwendbare Folge ist. Auch die zarteste Untersuchung, manchesmal 
schon das Betasten durch die Bauchdecken lOst starke Schmerzen aus, so daB jegliche 
Palpation als Abwehr Bauchdeckenspannung auslOst. Die groBe Schmerzhaftigkeit und 
Druckempfindlichkeit ist ja verstandlich, da jede Schwellung und plOtzliche GroBenzunahme 
der Adnexe und hauptsachlich des sonst zarten Eileiters vorerst eine mechanische Reizung, 
dann aber durch Uberleitung der Entziindung direkt eine Mitbeteiligung des Bauchfells 
bedingt. Somit ist es klar, daB eine schleichend einsetzende und langsam verlaufende 
Endosalpingitis fast oder ganz symptomlos bleiben kann, da hier eine wesentliche Schwel­
lung nicht auftritt und die Beteiligung des Peritoneums fast ganzlich ausbleibt. Allerdings 
kann gerade eine Endosalpingitis zu starken, kolikartigen Schmerzen fiihren, die dann recht 
haufig in krassem Widerspruch steht zum objektiven Befund. Trotz der angegebenen, 
sehr oft iiberwaltigenden Schmerzen, die anfallsweise kommen und schwinden, kann 
palpatorisch ein negativer Befund vorliegen. Es sind dies FaIle, wo man den Frauen 
sehr leicht unrecht tut, indem man die Schmerzen auf Uberempfindlichkeit zuriickfiihrt. 
Recht haufig findet man bei diesen starken Schmerzen palpatorisch verschieden starke 
Beteiligung der Adnexe, wobei der groBere Tumor fast unempfindlich ist, wahrend die 
Schmerzen in die wenig oder gar nicht beteiligte Seite lokalisiert werden. Auch hier 
diirfte die plOtzliche Turgoranderung fUr die Schmerzen ausschlaggebend sein, indem die 
Adnexseite groBere Beschwerden verursacht, die gerade eine p16tzliche SchweIlung, somit 
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auch Zerrung des Peritoneums aufweist, wahrend der anderseitige groBere Tumor, weil 
stationar, weniger empfunden wird. 

Die Beeinflussungen der Menstruationsblutungen in Form von Menorrhagien, Metro­
rhagien, Amenorrhoen u. a. sind mannigfach. Je akuter das Stadium der Erkrankung, 
desto groBer die Neigung zu Blutungen. Profusere Blutungen, unabhangig yom Zyklus, 
sprechen, obschon die Tendenz besteht, jede Blutung auf die ovarielle Tatigkeit zuriick­
zufiihren, wohl meistens fiir eine Mitbeteiligung der Gebarmutterschleimhaut. Je langer 
die Blutung einen Zyklus iiberdauert, fUr eine desto tiefere Miterkrankung des Endometriums 
diirfte sie sprechen. Erkrankt nur die oberflachliche Schleimhaut, so ist die StOrung mit 
der nachsten menstruellen Blutung meist iiberwunden. TIber mehrere Zyklen andauernde 
StOrungen weisen dann wohl meist auf Miterkrankung der EierstOcke bzw. ihres hormon­
bildenden Anteils (R. Schroder u. a.). Das Wie und Wodurch ist trotz mancher Theorien 
und Hypothesen eigentlich noch vollig ungeklart. Nur die Tatsache ist feststehend, daB 
chronisch entziindliche Prozesse der weiblichen Geschlechtsorgane in ungefahr einem 
Drittel der FaIle gewisse UnregelmaBigkeiten der Blutungen aufweisen. Sicherlich ist es 
nicht angangig, wie es recht haufig geschieht, die Schleimhaut der Gebarmutter bzw. 
die Gebarmutterinnenflache als blutungsauslOsendes Moment bei den entziindlichen 
Erkrankungen ganz ausschalten zu wollen. Kennen wir doch von anderen Organen aus die 
Tatsache, daB Schleimhautentziindungen, Schleimhautveranderungen, Schleimhautwuche­
rungen und Schleimhautatrophien zu Blutungen fiihren konnen. 

Nach entziindlichen Erkrankungen kommt auch andauerndes Ausbleiben der Men­
struation vor. Dies kann durch zweierlei Ursachen bedingt sein. Es kann die Gebarmutter­
schleimhaut infolge eines ausgedehnten entziindlichen Prozesses oder aber der Eierstock 
durch ausgedehnte eitrige Einschmelzung und nachtragliche bindegewebige Veranderung 
in seinem Driisenanteil veroden. Es handelt sich also bei der Amenorrhoe nach entziindlichen 
Erkrankungen entweder urn eine uterin oder ovariell bedingte Amenorrhoe, ahnlich wie 
beim Infantilismus. Denn auch hier kann trotz funktionierender Ovarien ein hypoplastischer 
Uterus bzw. eine hypoplastische Gebarmutterschleimhaut die Amenorrhoe verursachen, 
andererseits ein normal gebauter Uterus bei funktionell minderwertigen Eierstocken 
amenorrhoisch werden. 1m TIbrigen ist hier hervorzuheben, daB Amenorrhoen nach ent­
zundlichen Erkrankungen ganz besonders haufig bei schon fruher infantilen Individuen 
gefunden werden. Demnach findet man bei infolge entziindlicher Erkrankungen amenor­
rhoisch gewordenen Frauen verhaltnismaBig haufig in der Anamnese Angaben, die auf 
Infantilismus hinweisen in Form von spat einsetzender Geschlechtsreife, unregelmaBigen 
oder sparlichen menstruellen Blutungen. Zwischen Adnextumoren und Menstruation besteht 
noch die wichtige Beziehung, daB im AnschluB an die menstruelle Blutung nicht selten 
eine Verschlimmerung bzw. ein Wiederaufflackern des Leidens zu beobachten ist. Es ist 
nicht immer die Hyperamie allein, die diese Verschlimmerungen verursacht. Wirgla.uben 
vielmehr, daB es haufiger als die einfache Hyperamie Reaszensionen sind, die diet Ver­
schlimmerungsanfalle hervorrufen. Wlr erwahnten schon vorher bei Besprechung der 
Moglichkeiten und der Wege des Aufsteigens einer Wundkeiminfektion bzw. der GonorrhOe, 
daB die Menstruationszeit so ahnlich wie die Zeit des friihen Puerperiums durch Offensein 
der in Betracht kommenden Ostien eine Zeit ist, wo das Aufsteigen infektioser Erkrankungen 
gefOrdert wird. So glauben wir zwar auch, daB die Menstruationszeit infolge der Hyperamie 
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primare Herde der Erkrankung wieder zum Aufflackern bringt, sind aber der Meinung, 
daB das Wesentlichere dabei das Aufsteigen des Infektes ist, sei es daB die Keime durch den 
inneren Muttermund yom Cervicalkanal in die GebarmutterhOhle, sei es daB sie von der 
GebarmutterhOhle, besonders von den Uteruskanten, durch den Isthmus tubae bzw. durch 
den Sphincter des Eileiters (Reinberg und Arnstein, Schneider und Eisler) in den 
Eileiter aufsteigen. 

Storungen der Blutungen kommen ungefahr in 30 % der Falle vor (G 0 t h, Neb e s ky , 
Thaler). Am haufigsten ist die Verlangerung der Zeit der Blutung, weniger haufig ist 
eine Verstarkung derselben und ein vorzeitiges Einsetzen, viel seltener ist eine Verminde­
rung und Verkiirzung der menstruellen Blutung. Auch Verspatungen des Eintrittes der 
Menstruation kommen vor, die in manchen Fallen auf eine Mitbeteiligung des Corpus 
luteum hinweisen konnen. Wissen wir ja, daB Storungen der Corpus luteum-Funktion 
mehr oder minder langdauernde Amenorrhoen verursachen konnen, die zu Verwechslungen 
mit Extrauterinschwangerschaft fiihren. 

Wir erwahnten im vorhergehenden, daB der AusfluB kein regelmaBiges Begleitsymptom 
der entziindlichen Erkrankungen ist. Wohl spricht ein reichlicher AusfluB, der entweder 
der entziindlichen Erkrankung vorangegangen ist oder mit derselben zugleich auftritt, 
in gewissem Sinne fiir Gonorrhoe, aber nur insoweit, als durch denselben auf die Eintritts­
pforte der krankmachenden Keime hingewiesen wird. Eine typisch verlaufende Wundinfek­
tion in dem Sinne, daB Wundkeime durch Gewebswunden in die Cervix- oder Uterus­
substanz eindringen und von hier aus auf dem Lymph- oder Blutwege die Erkrankung 
verursachen, braucht nicht den geringsten AusfluB aufzuweisen. Wohl aber ein Eindringen 
der Infektionserreger auf dem Wege der Schleimhaut. Denn hier werden die krankmachen­
den Keime vorerst eine Vulvitis, eine Colpitis, jedenfalls aber eine Cervicitis verursachen -
und die Cervix ist ja der Hauptentstehungsort des Ausflusses - allenfalls das Endo­
metrium befallen, bevor die Entziindung auf die Gebarmutteranhange iibergreift. Selbst­
verstandlich ist es gleichgiiltig, welche Keime diesen Weg nehmen. Alle werden an den 
genannten Stellen dieselben oder ahnliche Entzundungserscheinungen bzw. Katarrhe 
verursachen. Da aber die Gonokokken diesen Weg vornehmlich einschlagen, so findet sich 
das Symptom des Ausflusses ganz besonders bei der GonorrhOe. Beweisend fiir dieselbe 
ist er jedoch keinesfalls. Die fast regelmaBigen Klagen der Frauen mit entziindlichen 
Adnexerkrankungen iiber AusfluB beweisen wohl zur Geniige, daB die Uberzahl der Adnex­
entziindungen von aufsteigenden Infektionen der unteren Geschlechtswege entstehen. Bei 
Verschlechterungen des Leidens hauptsachlich bei Riickfallen, zeigt sich vor dem neuerlichen 
Schmerzanfall meistens eine starkere Attacke von AusfluB. Auch dies zeigt uns an, daB 
die neuerliche Verschlimmerung durch Aufsteigen des Prozesses aus der noch immer 
kranken Cervix oder Uterushohle hervorgerufen worden ist. 

Der ortliche Palpationsbefund hangt natiirlich ganz von der Entwicklungsstufe der 
Erkrankung abo Wir hatten durch Zufall im Laufe der Jahre wiederholt Gelegenheit vor 
Eroffnung der Bauchhohle Falle zu untersuchen, die die Erscheinungen einer akuten 
Salpingitis aufwiesen. Vorher, im wachen Zustande, konnte man wegen sehr starker Druck­
schmerzhaftigkeit einen Tastbefund so gut wie gar nicht erheben. In der Narkose fiihlte 
man bei der bimanuellen Untersuchung des Uterus nicht merklich vergroBert, vielleicht 
etwas weicher, die Ovarien unverandert, frei beweglich, die Eileiter nicht tastbar. Die 
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runden Mutterbander und das Ligamentum ovarii proprium ohne nachweisbare Verande­
rung. Bei eroffnetem Bauche zeigte sich dagegen ein ganz anderes Bild. Die Eileiter waren 
auf das dreifache vergroBert, hochrot, bis zu den Fimbrienenden prall geschwollen und 
gespannt. Auch bei offenem Bauche war beim Abtasten der Eileiter ein Widerstand nicht 
zu tasten. Sie waren ganz weich, so daB die Tatsache, daB man sie bei der Narkoseunter­
suchung nicht herausflihlen konnte, vollkommen verstandlich war. 

Schon im subakuten Stadium, noch mehr im chronis chen, verwandelt sich der Eileiter 
sehr haufig in einen tastbaren Strang. Ein normaler Eileiter ist ja bei der bimanuellen 
Untersuchung wohl niemals herauszutasten. Man braucht nur bei jeder Operation darauf 
zu achten, und man wird immer wieder sehen, daB dasjenige, was als "federkieldicker Strang" 
als "bleistiftdicker Eileiter" so haufig in Krankengeschichten zu lesen ist, bei nicht entzlin­
deten Genitalien nichts anderes als das Ligamentum ovarii proprium oder das Ligamentum 
rotund urn ist. Die Unmoglichkeit, den normal en Eileiter durchzutasten, gilt hauptsachlich 
von seinem uterinen Anteil. Denn sogar bei stark veranderten Tuben, bei mehr oder weniger 
dickwandigen Pyosalpingen, ist gerade der uterine Anteil des Eileiters sehr oft so weich und 
nachgiebig, so. daB er bei der bimanuellen Palpation unmoglich herausgetastet werden kann. 
Die Weichheit des uterinen Anteiles des Eileiters bedingt,daB auch sehr haufig die Adnex­
tumoren, auch bei ganz erheblicher GroBe derselben, verhii.ltnismaBig gut beweglich und 
yom Uterus leicht trennbar sind. Natlirlich nur in einigen Fallen. Es gibt selbstverstandlich 
viel mehr Adnextumoren, die mit dem Uterus verbacken sind, es gibt Salpingitiden, bei 
denen der Eileiter auch im uterinen Anteil verdickt und verhartet ist, ganz besonders bei 
der Salpingitis isthmica nodosa. Jedenfalls ist die Palpation von Adnextumoren bzw. 
die Beurteilung ihrer richtigen GroBe und Form auBerordentlich schwierig, ganz besonders 
schwierig aber aus denselben Einzelheiten herauszutasten und den Tastbefund richtig zu 
deuten. Ubrigens ist ja die Detailbeschreibung eines Adnextumors unwesentlich. Sie 
entbehrt jeder praktischen Bedeutung, denn die BeschluBfassung liber unser thera­
peutisches Randeln, liber den Plan der Operation, wird nicht von kleinen Details ab­
hangig sein. 

1m akuten Stadium der Adnextumoren tritt meistens Fieber auf. Es konnen aber 
auch groBe Adnextumoren ohne oder nur mit geringen Temperatursteigerungen verlaufen. 
Einen bestimmten Fiebertypus gibt es bei Adnexentziindungen nicht. Die Temperatur­

steigerungen konnen auch recht hoch sein, das Fieber ist unregelmaBig; es hat gar nichts 
Charakteristisches und Typisches; hohe Temperaturen wechseln mit subfebrilen Tempe­
raturen ab, ganz regellos. Ein regelmaBig intermittierendes Fieber ist nicht haufig, kommt 
aber immerhin vor. 

Die Adnexentziindungen dauern manches Mal sehr lange, so daB auch das Fieber 
von wochenlanger Dauer sein kann. Es ist dies nicht die Regel und man ist immer geneigt 
und berechtigt, bei langdauernden Temperatursteigerungen einen tieferen septischen ProzeB 
anzunehmen. Ein guter Fingerzeig dafiir, daB es sich dennoch urn eine auf die Gebarmutter­
anhii.nge lokalisierte Entzlindung handelt, bietet die Beobachtung des Pulses. Bei Adnex­
entziindungen ist der PuIs meist entsprechend der Temperatur, seine Frequenz sinkt mit 
dem Sinken der Temperatur, wahrend bei septischen Prozessen der PuIs auch beim Sinken 
der Temperatur unter eine bestimmte Rohe nicht heruntergeht. Auch ist der PuIs bei 
fehlenden Komplikationen immer gut und kraftig. 

10* 
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Ein typisches Begleitsymptom der Entziindung der Adnexe ist Stuhlverstopfung 
und Darmtragheit mit einem gewissen maBigen Grad von Meteorismus -lauter Symptome, 
die auf eine Mitbeteiligung des Beckenbauchfells hinweisen. Starker in Mitleidenschaft 
gezogen ist der Darm, wenn die Adnextumoren in den Douglas hineinwachsen und sich 
dem Darm in groBerer Ausdehnung anlagern. Hier iiben sie auf den Darm einen bewegungs­
hemmenden Ein£luB, der re£lektorisch auf hoher gelegene Darmpartien fortgeleitet wird 
und so zu einer Steigerung des Meteorismus und der Obstipation fiihrt. Der dem Darm 
angelagerte Adnextumor kann bei eitriger Einschmelzung in den Darm perforieren. 

Entwickelt sich der Adnextumor, wie wohl viel seltener, zwischen Uterus und Blase, so 
folgen daraus vor allem Blasenbeschwerden. Man findet in der Blase recht haufig ein 
bulloses Odem, das auf einen sich vorbereitenden Durchbruch in die Blase hinweisen 
kann. Natiirlich ist dieses Odem kein sicheres Anzeichen, daB es Zu einem Durchbruch 
kommen muB. Delbet hat unter 1000 Fallen 12% Durchbriiche in den Darm gesehen, 
nur 5 % in die Blase. 

Dasselbe, was wir yom Fieber gesagt haben, gilt auch von der Storung des Allgemein­
befindens bei Adnextumoren. Es kann das Allgemeinbefinden wie bei einer schweren 
und schwersten Erkrankung gestort sein, und es kann auch bei ziemlich folgeschweren 
Adnextumoren das Allgemeinbefinden vorerst nur wenig oder fast gar nicht in Mitleiden­
schaft gezogen sein. Natiirlich kann, je nach den Reimen, die die Erkrankung hervorrufen, 
aber auch bei den harmloseren Gonokokken, die Erkrankung bei konstitutionell weniger 
widerstandsfahigen Individuen durch die lange Dauer infolge der chronis chen Intoxi­
kation und der dadurch bedingten Gewebsschadigung direkt bedrohlich werden. Dies 
ist aber das Selte~ere. Von den ungiinstigen Verlaufsarten ist auch die langdauernde chroni­
sche Adnexerkrankung hervorzuheben, die nicht durch die hohe Temperatur, nicht durch 
die Lange der Erkrankung und durch die andauernde Schwachung des Organismus zur 
Rachexie fiihrt, sondern den Rorper unwiderstandsfahig gestaltet und seine Anfalligkeit 
zu anderen Erkrankungen, hauptsachlich zur Tuberkulose erhOht. Doch muB man sagen, 
daB diese schweren chronischen FaIle dank der in den letzten Jahren immer vollkommener 
und richtiger werdenden Behandlung immer seltener zur Beobachtung kommen. 

Sterilitiit. Ein ziemlich haufiges Symptom nicht nur der entziindlichen Erkrankungen 
des Eileiters und Eierstockes, sondern der entziindlichen Erkrankungen der weiblichen 
Geschlechtsorgane iiberhaupt ist die Unfruchtbarkeit, die Sterilitat. 

Man darf auch bei den entziindlichen Erkrankungen nicht jede Sterilitat als durch 
die Frau bedingt ansehen; wissen wir doch, daB in einer ganzen Anzahl von Fallen der Mann 
die Ursache der Unfruchtbarkeit ist. Die Haufigkeit der Schuld des Mannes wird von den 
verschiedenen Autoren verschieden angegeben, schwankend zwischen 10 und 30%. Urn 
so mehr ist darauf zu achten, weil gerade bei den entziindlichen Erkrankungen, wo die 
Gonorrhoe doch eine ganz besonders groBe Rolle spielt, gerade die GonorrhOe auch die 
Ursache der mannlichen Sterilitat sein kann. Wir konnten Ofters die Beobachtung machen, 
daB beide Teile an Gonorrhoe erkrankt waren, daB die Frau an Salpingoophoritis erkrankt 
war, daB der Mann anscheinend gesund, doch anamnestisch eine doppelseitige Nebenhoden­
affektion durchgemacht hatte, die die Ursache der Unfruchtbarkeit war, wahrend die Frau, 
trotz scheinbarer schwerer Erkrankung der Adnexe, sich nicht als die Ursache erwies, 



Nosologie. 149 

da ihre Eileiter durchgangig waren und sie tatsachlich recht bald in emer zweiten 
Ehe oder auBerehelich in die Hoffnung kam. 

Die Ursache der Unfruchtbarkeit der Frau braucht nicht in den Eileitern gelegen zu 
sein. Ganz abgesehen von akuten Erkrankungen der unteren Geschlechtswege, die ja 
als langer dauernde Sterilitatsursache kaum in Betracht kommen, ist es hauptsachlich 
die eitrige Erkrankung des Cervicalkanales, die wahrend der Dauer dieses Zustandes zur 
Unfruchtbarkeit fiihren kann. Wir haben solche FaIle in Beobachtung gehabt und sehen 
ki:innen, wie nach Ausheilung der Cervicitis eine Schwangerschaft wieder zustande­
gekommen ist. 

Eine Endometritis ist, wie wir gesehen haben, ebenfalls nur ein ganz voriibergehender 
Zustand, der meistenteils nur von kurzem Bestand ist, selten eine Menstruationsperiode 
iiberdauert. Deshalb kommt sie auch nicht als Sterilitatsursache in Frage. Wohl ki:innen 
aber Folgezustande von Schleimhauterkrankungen der Gebarmutter und Erkrankungen 
~er Muskulatur des Uterus zu Veranderungen fiihren, die als Ursache auch einer bleibenden 
Sterilitat von Wichtigkeit sind. Wir meinen vornehmlich die friiher erwahnten Atro­
phien, die entweder durch Veranderung der Schleimhaut zustandekommen, oder aber durch 
Schadigungen der Eiersti:icke. Es sind dies Zustande, die primar hauptsachlich beim 
Infantilismus vorkommen. Bei einem konstitutionell nicht vollwertigen Uterus kann trotz 
vorheriger ungesti:irter Funktion desselben eine Entziindung den latenten Infantilismus erst 
manifest machen, und die Atrophie der Gebarmutter in Erscheinung treten lassen und so 
die Ursache der Sterilitat abgeben. Wir kennen solche FaIle aus eigener Beobachtung. 
Das sind Fane, die in bezug auf die Menstruation eine normale Anamnese ergeben. Die 
Menses waren ungefahr zwischen 12. und 14. Lebensjahr aufgetreten, verliefen normal, 
in 4wi:ichentlichen Intervallen, in einer Dauer von 4-5 Tagen. Sie wurden aber nach Uber­
stehen der entziindlichen Erkrankung wesentlich schwacher, kaum zwei Tage dauernd, 
wobei man die Gebarmutter selbst als hypoplastisch, kaum halb so groB als eine normale 
Gebarmutter, durchtasten konnte. DaB es sich hier tatsachlich urn einen latenten Infanti­
lismus gehandelt hat, bewiesen infantile Zeichen, die in der Scheide und am Damm nach­
zuweisen waren. Ob hier das Primare in der Gebarmutter selbst oder in den Eiersti:icken 
gelegen war, laBt sich nicht entscheiden, trotzdem die Eierstockstherapie, d. h. die Behand­
lung mit Injektionen von starken Eierstocksextrakt zur Ausheilung dieses Zustandes 
gefiihrt hat. Es sind dies Fane, - wir konnten in rascher Aufeinanderfolge drei ganz 
ahnliche beobachten, die sogar in den Zeitintervallen der einzelnen Phasen iibereinstimmten 
-, die hauptsachlich dadurch in Erscheinung getreten waren, daB es nach Uberstehen 
der entziindlichen Erkrankung eine Zeitlang nicht zu einer neuerlichen Schwangerschaft 
gekommen war, nachdem die Frau vorher, vor dieser entziindlichen Erkrankung, eine 
normale Schwangerschaft und Geburt durchgemacht hatte. Als endlich nach 4 Jahren 
eine Schwangerschaft zustandegekommen war, endete sie nach 8 Wochen mit einer Fehl­
geburt. Dies wiederholte sich in rascher Aufeinanderfolge dreimal. Immer kam die Fehl­
geburt ungefahr zur selben Zeit, urn die 8. Woche herum, zustande. Nun wurde vor der 
Konzeption noch eine Eierstocksextrakttherapie durchgefiihrt und, als es zur Schwanger­
schaft kam, dieselbe verstarkt. Ohne sonderliche andere MaBnahmen, ohne langerdauernde 
Bettruhe u. dgl. gelang es nur durch die Eierstockstherapie, die allerdings sehr energisch 
durchgefiihrt wurde, die Schwangerschaft bis zum Ende zu erhalten. Die Geburt verlief 
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normal, ebenso das Wochenbett. Trotzdem hier die Eierstocksbehandlung geniitzt hat, 
glauben wir nicht, daB die Sterilitat bzw. die Hypoplasie oval'iell bedingt war. Wir glauben 
vielmehl', daB die Ursache an del' Schleimhaut gelegen hatte, vielleicht auch an der Uterus­
muskulatur, die beide durch die· Hormonbehandlung gestal'kt und wiederhergestellt 
worden sind. 

Allerdings ist die Sterilitatsursache nach entziindlichen Adnexerkrankungen am 
haufigsten wohl del' EileiterverschluB. Wir erwahnten oben, daB die Folge der Entziindung 
recht haufig ein VerschluB der Tube ist. Dieser kommt entweder, wie meist bei den Wund­
keimerkrankungen, durch peritoneale Verklebungen des Eileiterpavillons zustande, wobei 
die Schleimhaut des Eileiters nicht wesentlich verandert zu sein braucht oder aber durch 
endosalpingitische Prozesse, wie meist bei der GonorrhOe, durch welche die Eileiterlichtung 
verlegt oder verschlossen wird. 

Die Ergebnisse von Eileiterdurchblasungen sowie del' Eileiterdurchleuchtung, der 
Augenschein bei Operationen von Fallen, deren Krankheitsgeschichte genau in allen Einzel­
heiten bekannt war, die genaue Verfolgung aller FaIle sekundarer Sterilitat, verschafften 
uns die Uberzeugung, daB es eine sehr groBe Anzahlleichter, symptomloser ortlich begrenzter 
Entziindungen der Eileiterschleimhaut gibt, die sich nicht anders auBel't als in den Folgen 
des Eileiterverschlusses, also in einer Verhinderung der Empfangnis, in einer Stel'ilitat. Wir 
haben den Eindruck gewonnen, daB hier als ursachliches Moment hauptsachlich die Gonor­
rhOe in Betracht kommt, seltener schleichende Erkrankungen durch Wundkeime von ganz 
besonders abgeschwachter Giftigkeit. Sie fiihren zum VerschluB der Eileiter, ohne daB 
weder grob anatomisch noch auch klinisch irgendein Merkmal einer Salpingitis nachweis­
bar ware, auBer des Endresultates des Tubenverscblusses. Wir nannten diese Form del' 
Eileiterentziindung Endosalpingitis lenta adhaesiva. Diese bald zum Stillstande kommende, 
auf del' Oberflache beschrankte Erkrankung der Eileiterschleimhaut kann wegen ihrer 
die Mucosa nicht iiberschreitenden Reichweite nicht nur klinisch unbemerkt verlaufen, 
braucht auch durch die Seroreaktion auf GonorrhOe nicht aufdeckbar zu sein. Die 
Seroreaktion kann hier als bei einer Oberflachenerkrankung auch bei vOl'handenen Gono­
kokken gegebenenfalls negativ sein und bleiben; es kann aber die Ausheilung der Gonol'l'hoe 
schon erfolgt sein und der Eileitel'verschluB nur eine un beeinfluBbare Folge del' ij berstandenen 
Erkrankung sein. Einen solchen Fall haben wir in unserem Buche "Die entziindlichen 
Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane" S. 103 angefiihrt. 

Frau W. stand wegen Cervicitis gonorrhoica mit positivem Bakterienbefund vor 6 Jahren in Behand­
lung. Sie klagte damals nur iiber unbestimmte Schmerzen im reehten Unterbaueh, die auf eine alte ehro­
nisehe Wurmfortsatzentziindung bezogen wurden, und iiber einen sehr lastigen eitrigen Ausflull aus der 
Seheide. An den Gebarmutteranhangen war niehts naehzuweisen. Damals kam auf lokale Behandlung der 
Prozell bald zum Stillstand. Weder vorher noeh naehher waren irgendein Adnexbefund oder Adnex­
besehwerden festzustellen. Wegen fortwahrender Besehwerden in der reehten Unterbauehgegend ent­
seWoll sich Patientin zur Operation. Dieselbe ergab ein vollstandig normales inneres Genitale, die Tuben 
gar nieht wesentlich vergrollert, nur beiderseits undurehgangig, versehlossen. Weder am Bauehfelliiber­
zug der Eileiter, noch an den ganz normal aussehenden EierstOcken, noeh an der Gebarmutter waren 
irgendwelehe auch nur geringe Verwaehsungen naehzuweisen. Auch der Darm in der Umgebung war 
nirgends verklebt. Wegen des Alters der Patientin, sie war 46, wurden die Eileiter isoliert entfernt, die 
Eierstoeke und die Gebarmutter belassen. Typisehe Appendektomie wegen chronischer Appendicitis. Die 
Besichtigung der Eileiter ergab die Wand gar nieht verdickt, weich und zart, dafiir in den aufgesehnittenen 
Eileitern die Sehleimhautfaltung sehr gering, die Falten an manehen Stellen fast verstriehen, die Schleim­
haut stark atrophisch. Mikroskopisch in der Tubenwand keine Veranderungen nachweisbar. Wir stellen 
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uns diesen TubenverschluB, wie denjenigen mehrfach beobachteter ahnlicher FaIle eben durch eine 
schleichend verlaufende, isolierte Entziindung zustande gekommen vor. 

Der Verlauf der Salpingitis ist von groBer Wichtigkeit fiir die U ndurchgangigkeit der 
Tube. Rasch verlaufende Eileiterentziindungen, die nur kurze Zeit Erscheinungen ver­
ursachen und dann restlos verschwinden, p£legen weniger oft eine bleibende Schadigung 
bzw. eine Undurchgangigkeit zu hinterlassen als eine lang anhaltende Adnexerkrankung. 
Auch ein akuter aber rascher Verlauf fiihrt selten zu einer dauernden Undurchgangigkeit. 
Am gefahrlichsten sind die langwierigen Entziindungen, die monate- und jahrelang fort­
bestehen, ganz besonders die rezidivierenden Salpingitiden. Je mitbeteiligter das Bauchfell 
ist, desto sicherer ist der VerschluB des Eileiters. Fast gleichbedeutend mit den fiir den 
VerschluB giinstigen Verlaufsarten sind die Erscheinungen, die die GOl1Orrhoe verursacht. 
Demnach ist wohl hervorzuheben und zu unterstreichen, daB es vor allem die auf Gonorrhoe 
beruhenden Entziindungen sind, die am haufigsten zur Sterilitat durch TubenverschluB 
fiihren; schon deshalb, weil, wie wir im vorhergehenden erwahnt haben, gerade die Gonorrhoe 
es ist, die das Epithel der Eileiterschleimhaut scheinbar leichter schadigt und so zu Ver­
klebungen der Tubenfalten und zum VerschluB der Tube fiihrt. Gerade die gonorrhoischen 
Salpingitiden sind langdauernd und ungiinstig schon deshalb, weil auch nach Ab£lauen 
eines Anfalles die Entziindung oft noch weiterglimmt. Denn solange Keimherde vorhanden 
sind, solange werden auch bei wiedererlangter Durchgangigkeit immer wieder Schwellungen, 
Stenosen und Verschliisse sich bilden konnen. 

Mit Ab£lauen bzw. mit Heilung der Erkrankung kann es wieder zur Durchgangigkeit 
des Eileiters kommen. Auch ohne spezifische Behandlung, ohne auf Durchgangigkeit hin­
zielende operative Eingri££e, sieht man doch in mehreren Fallen die Durchgangigkeit wieder 
eintreten und nach langerer Pause eine Schwangerschaft wieder auftreten. Die Haufigkeit 
des Wieder-Durchgangigwerdens der Tube wird mit 31/ 2-9% angegeben (Peham und 
Keitler, Forssner, L. Fraenkel; Arnold, Grahl, Hottow, A ulhorn, van Kesteren). 
Interessant wird es sein zu sehen, ob hier die moderne Gonorrhoetherapie bzw. die spezi­
fische Behandlung entZ'iindlicher Adnexe mit Gonokokkenvaccine eine Besserung herbei­
fiihren wird. Nach dem was wir bisher gesehen haben, ware daran nicht zu zweifeln. Syste­
matische Untersuchungen daraufhin haben wir wegen der verhaltnismaBigen Kiirze der 
Zeit seit der systematischen Einfiihrung der Vaccinebehandlung noch nicht durchgefiihrt. 
Es sind uns aber zwei FaIle in Erinnerung, die wahrend der Vaccinebehandlung, un­
beabsichtigt und ungewollt, gravid geworden sind. Dies war urn so auffalliger, als beide 
Frauen durch die langjahrige Sterilitat in Sicherheit gewiegt, an eine Empfangnis, die 
aber in der Mitte der Vaccinebehandlung eintrat, nicht mehr dachten. 

Eng verbunden mit der Atiologie der Sterilitat bei entziindlichen Adnexerkrankungen 
ist die Frage der Schwangerschaft auBerhalb der Gebarmutter, der Eileiterschwangerschaft. 
In einem gewissen Prozentsatz kommt sie nach Adnexentziindungen vor. Dariiber besteht 
kein Zweifel. Dazu diirfte auch wieder vielleicht die Gonorrhoe das Hauptkontingent stellen. 
Die Verklebungen der Falten, die dadurch sich bildenden Ausbuchtungen und Ventile 
sowie Aussackungen und Irrgange, konnen wirklich leicht zu einer falschen Orientierung 
des Eichens AnlaB geben. Anderseits wird haufiger Sterilitat erfolgen durch diese Ver­
anderungen, so daB es gar nicht zu einer Empfangnis kommt. Es ist auch nicht immer 
halbwegs moglich nach der Operation am Praparat sicherzustellen, ob es sich urn eine 
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entziindliche Atiologie gehandelt hat. Wir konnen nur sagen, daB wir eine sicher bestehende 
entziindliche Atiologie fUr eine vorgefundene Eileiterschwangerschaft in nicht gar zu zahl­
reich en Fallen nachweisen konnten. Die Mehrzahl der von uns gesehenen und operierten 
Extrauteringraviditaten muBten entweder auf eine unbekannte Atiologie zuriickgefiihrt 
werden oder auf Infantilismus bzw. Entwicklungsstorungen der Eileiter. Vielleicht ist es 
nur Zufall, aber gerade in unseren Pallen hat sich die Extrauterinschwangerschaft ver­
haltnismaBig haufig wiederholt, trotzdem bei der ersten Operation die anderen Adnexe als 
normal befunden, deswegen belassen worden waren. Auch dies spricht fiir eine auf Ent­
wicklungsstorungen beruhende Atiologie. 

Das Zusammentreffen entziindlicher Adnextumoren bzw. von Salpingitiden mit 
Schwangerschaft ist kein allzuhaufiges Ereignis; und das ist bei der bei dieser Erkrankung 
meist folgenden Sterilitat eigentlich verstandlich. 

Und doch kommt dies vor. Dazu kann Verschiedenes beitragen. Es kann bei einem 
Adnextumor bzw. bei einer Salpingoophoritis die Tube durchgangig bleiben und so die 
Empfangnis ermoglichen. Es kann die Erkrankung einseitig sein. Es kann nach doppel­
seitiger Erkrankung die eine Seite schon ausgeheilt und die Tube durchgangiggeworden 
sein. Es kann schlie.Blich, und dies haben wir zweimal gesehen, die Infektion gleichzeitig 
mit der Empfangnis zustandekommen. AuBerordentlich selten diirfte aber die Kombi­
nation von Schwangerschaft und metastatischem Adnextumorsein. 1m Puerperium kommt 
dies Ofter vor. Ganz besonders bei der Grippe wurden solche FaIle beobachtet. 

Nicht jede Adnexerkrankung braucht bei bestehender Schwangerschaft besondere 
Folgen zu haben. Sind es nur geringe und nicht zu starke Verwachsungen zwischen den 
Gebiirmutteranhangen, den Nachbarorganen und den Darmen, so braucht sich dies in 
keiner Beziehung irgendwie ungiinstig bemerkbar zu machen. Bei starkeren Verwachsungen 
stellen sich, hauptsachlich im Laufe der ersten Monate der Schwangerschaft, ziehende 
Schmerzen ein, die genau an der Stelle der Erkrankung bzw. der Verwachsungen lokalisiert 
werden. Sind es wirklich nur Verwachsungen, so kann die Schwangerschaft selbst von ganz 
besonders gutem EinfluB sein, indem diese Adhasionen entweder gelOst oder wenigstens so 
gedehnt werden, daB die evtl. friiher bestandenen Beschwerden schon wahrend der 
Schwangerschaft, jedenfalls aber nach erfolgter Geburt restlos und fiir immer vergehen. 
Bei sehr ausgedehnten und festen Verwachsungen aber konnen die Schmerzen auBer­
ordentlich stark sein, gegebenenfalls bei Behinderung der Entfaltung des Uterus auch zur 
Unterbrechung der Schwangerschaft fUhren, wie wir es hauptsachlich bei Narben und 
Adhasionen nach operativen Eingriffen, so bei Verklebung der Sektionarbe mit den Bauch­
deck en, bei Adhasionen nach V entro-Fixation oder V aginae-Fixation oder nach anderweitigen 
Operationen nicht gar selten sehen. Die Haufigkeitder entziindlichen Erkrankungen in 
der Schwangerschaft wird ganz verschieden angegeben (Bodnar, Davis, Steinbiichel, 
Raboni, Viana). Sicherlich muB die Bewertung der entziindlichen Erkrankungen zur 
Schwangerschaft je nach den obwaltenden Umstanden verschieden geschehen. Dort, wo 
Verwachsungen als einziger Rest einer iibeistandenen entziindlichen Erkrankung vorliegen, 
ohne Infiltration des Gewebes und ohne daB Keime noch vorhanden waren, kann die 
Schwangerschaft zu einer Ausheilung des Prozesses fiihren. Wir erwahnten gerade, daB 
durch Dehnung oder ZerreiBung der Verwachsungen es zu einer vollkommenen Heilung 
kommen kann, so daB erst die Schwangerschaft die vollkommene restlose Wiederher-



NOBologie. 153 

stellung zur Folge hat. Von solch guten Erfolgen berichten mehrere Autoren (Felsen­
reich, Veit, Fraibont, Mangiagalli u. a.). Dort aber, wo noch aktive Infiltrate, noch 
Herde von lebenden Keimen in nennenswerter Amahl vorhanden sind, kann der ProzeB 
durch die Schwangerschaftsveranderungen aufflackern und zu den schwersten Kom­
plikationen, zur Gefahrdung des Lebens, zum Tode fiihren (Tallera, Alfieri, Viana 
u. a.). Eine noch in aktiver Entziindung befindliche Salpinx muB ebenso bewertet werden 
wie ein subakuter Blinddarm in der Graviditat. Die Gefahren der Ruptur sind in dieser 
Zeit vorhanden und recht groB. Hauptsachlich die in der Literatur angegebenen Todesfalle 
an Ruptur einer Pyosalpinx diirften gerade von Wundkeimerkrankungen herriihren, nicht 
von Trippererkrankungen; denn die GonorrhOe fiihrt selten zum Tode. Wir wissen dies von 
den gonorrhoischen Perltonitiden, die nur auBerordentlich selten todlich verlaufen. Hat 
doch die Gonorrhoe eine groBe Neigung zur Verklebung, somit zur Lokalisierung des Prozesses. 

Parametritis. Die akute Parametritis macht vor aHem unbestimmte Schmerzen im 
Unterleib. Es ist dies die Folge der Reaktion des gefaB- und nervenreichen Gewebes, die 
Auswirkung der Schwellung, des Odemes, der dadurch bedingten Raumbeengung. Die 
Schmerzen werden ziemlich richtig tief unten in das kleine Becken lokalisiert und als 
brennend, stechend, spater als bohrend und ziehend beschrieben. Diesem allerersten Symp­
tom folgt erst die Reaktion cler die Entzundung bedingenden Keiminvasion auf den Gesamt­
organismus, das Fieber und die Beschleunigung der Herztatigkeit. 

Die chronische Parametritis macht als chronische Entzundung ganz die gleichen 
Beschwerden, nur mit dem Unterschiede, daB die Schmerzen anfallsweise kommen, eine 
Zeitlang andauern, urn dann wieder nachzulassen und kurz oder lang auszusetzen. Dieses 
Spiel kann sich lange Zeit, mit verschieden lang en Zwischenraumen, wiederholen und ist 
der Ausdruck dafiir, daB der entziindliche ProzeB weiterglimmt, hier zum AbschluB kommend, 
urn dann an einer benachbarten Stelle wieder aufzuflackern. Es unterscheiden sich also 
die Bes'chwerden von denen der akuten Parametritis nur durch die Aufeinanderfolge 
beschwerdefreier und mit Schmerzen ausgefiillterZeiten. Selbstverstandlich sind die Er­
scheinungen nicht immer die gleichen. Hauptsachlich bei der intermittierend-progredienten 
Form kann die Art der Schmerzen sich andern und davon abhangen, welche Stellen von der 
Entziindung befallen werden. Davon wird es abhangen, ob die Schmerzen in das Gebiet des 
Sacralnerven lokalisiert werden, ob der Hauptast aes Ischiadikus typische Ischialgien 
zeitigen wird, ob andere Nervenaste in dem Bereich der Entzundung liegen. Die Aus­
strahlungen der Schmerzen werden demnach ganz verschieden und auch des ofteren wech­
selnd angegeben, Schmerzen im Kreuz, typische Ischiaserscheinungen, ausstrahlende 
Schmerzen in die Vorderseite der Oberschenkel, nagende Schmerzempfindungen in den 
Beckenknochen, Krankheitserscheinungen, die der Wurzelneuritis entsprechen und anderen 
N euritiden. 

Auch bei der bimanuellen Untersuchung ist das hervorstechendste Symptom die 
Schmerzhaftigkeit. Noch bevor die Palpation eine Resistenz und Schwellung nachweisen 
kann, wird die Untersuchung durch die starke Druckempfindlichkeit der betroffenen Partien 
erschwert. Auch die zarteste Untersuchung ruft starke Schmerzempfindungen hervor, ganz 
besonders jede Bewegung der Gebarmutter. Schon aus diesem Grunde wird gerade hier die 
rectale Untersuchung bessere Ergebnisse zeitigen als die gewohnliche bimanuelle vaginale 
Palpation. Bei letzterer wird trotz der groBten Vorsicht die Portio immerhin etwas disloziert; 
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und dies ist wegen der Zerrung an den Parametrien schmerzhaft. Rectal kommt man 
an die parametralen Gewebslager besser heran, ohne an die Gebarmutter ankommen zu 
miissen. Uberhaupt ist die rectale Untersuchung fiir die Abtastung der Parametrien in 
ihrer Ganze unerlaBlich (E. Martin). Der im Anfang zu erhebende Palpationsbefund ist 
eine teigige Weichheit des erkrankten Abschnittes des Parametrium. Erst spater, im Ver­
laufe des Krankheitsgeschehens, wird das Exsudat derber, resist enter. 

Bei der seitlichen Parametritis erstreckt sich die Resistenz vorerst yom Collum bis 
zur Beckenwand, so daB das seitliche Bindegewebslager wie ausgegossen erscheint und eine 
undurchdringliche 1nfiltratmasse die Abtastung der Collumkante unmoglich macht. Jeder 
Versuch, die Gebarmutter zu bewegen, wird von der Patientin auBerordentlich schmerzhaft 
empfunden und dementsprechend abgewehrt. Das vorerst teigig weiche Exsudat kann durch 
Spannung im Gewebe, spater durch bindegewebige Vernarbung, beinhart werden, wenn 
es nicht vorher zu circumscripter Erweichung und Einschmelzung kommt, die auch zur 
partiellen Ausheilung fiihren kann. Auf diese Weise kann es zur Unterbrechung der Kon­
tinuitat der Exsudatmassen kommen, zur Vortauschung von abgegrenzten Tumoren, die 
zu diagnostischen 1rrtiimern fiihren. 

Je nach der Lokalisation kann das Exsudat schon auBerlich durch die Bauchdecken 
zu fiihlen sein. Hauptsachlich bei der Parametritis anterior wird das harte Exsudat, wenn 
es zwischen Blase und Bauchfell emporsteigt, an der vorderen Bauchwand gut fiihlbar; 
bei starker Ausdehnung als harte Platte. Hier stehen im Vordergrund Blasenerscheinungen. 
Die Parametritis posterior betrifft hauptsachlich den Mastdarm, denselben einengend, und 
auf diese Weise die Stuhlverhaltung, die bei allen entziindlichen Erkrankungen im kleinen 
Becken sowieso stark in Erscheinung tritt, noch auBerordentlich verstarkimd. 

Temperatur und PuIs sind von der Art und Starke des entziindlichen Prozesses 
abhangig. Eine gleichmaLlige Phlegm one erzeugt mehr weniger konstantes Fieber mit 
entsprechendem PuIs. Kommt es zur eitrigen Einschmelzung, so wird sich dies in inter­
mittierender Temperatur auBern, wobei die PulshOhe von der mit- und weiterbestehenden 
Entziindung abhangig sein wird. Besteht neben der eitrigen Einschmelzung nebstbei 
weiter ein phlegmonoser ProzeB, so wird der PuIs die 1ntermissionen des Fiebers nicht ganz 
gleichmaBig mitmachen. Er wird vielmehr hoch bleiben, somit septischen Charakter an­
nehmen. 

Kommt derentziindliche ProzeB zur Ausheilung, so ist der Leidensweg der Kranken 
des ofteren noch immer nicht beendet. Harte Infiltrate, die hauptsachlich durch eitrige 
Einschmelzung zur Schrumpfung neigen, konnen noch sehr lange Zeit bestehen bleiben 
und zu allerlei Beschwerden Veranlassung geben. Diese Beschwerden und Schmerzen sind 
teils die Folge des Narbendruckes auf Nerven und GefaBe - auch Lymphstauungen konnen 
sie veranlassen - teils durch die Verziehung der Beckenorgane veranlaBt. 

Bei der Parametritis finden sich sehr haufig auch Bauchfellreizsymptome, und zwar 
sowohl und hauptsachlich im akuten Stadium, aber auch im chronischen. Dies ist durch 
Mitbeteiligung des Peritoneums an der Entziindung erklarlich. 1st ja das Parametrium haupt­
sachlich vorne und riickwarts unmittelbar yom Bauchfelliiberzug iiberdeckt. Ebenso wie 
eine Entziindung des Gebarmutterkorpers bzw. des Eileiters bei starker em Grade derselben 
sich als Perimetritis und Perisalpingitis auf den Bauchfelliiberzug fortleitet, so wird auch 
eine starke EntziindUng im Parametrium zur Mitentziindung des anliegenden Bauchfell-
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iiberzuges an den exponierten Stellen fiihren und die entsprechenden schmerzhaften Sym­
ptome, ja auch Meteorismus, Brechreiz und ahnliches, aus16sen. Finden sich doch bei 
starker Parametritis eben auch peritoneale Symptome, die sich in Verklebungen au.6ern 
ki5nnen, hauptsachlich aber in der Verodung der Bauchfellfalten der Excavatio vesico­
uterina und Excavatio recto-uterina, wie sie manchmal bei Operationen als Nebenbefund 
angetroffen wird. 

Peritonitis. Die charakteristischen Symptome der Peritonitis sind ja bekannt. Ganz 
gewohnIich und fast nie zu vermissen sind bei einer wirklichen Peritonitis das Erbrechen, 
die Darmlahmung, die sich in Stuhl- und Windverhaltung auBert, in Auftreibung des 
Leibes und starkem Meteorismus, dann die besondere Schmerzhaftigkeit des Bauches, 
der kleine, sehr veranderliche PuIs, die verfallenen Gesichtsziige. Sind aIle diese Erschei­
nungen voll ausgebildet, dann ist die Diagnose gegeben und nicht zu verfehlen. Dafiir ist 
die Friihdiagnose der Peritonitis, wo die charakteristischen Symptome nicht vollzahlig 
vorhanden sind, manchesmal recht schwer, oft gar nicht zu stellen. 

Das friiheste Symptom ist wohl die Bauchdeckenspannung. Man vermi.6t sie eigentlich 
nur dort, wo durch die Schwere der Allgemeinerkrankung das Sensorium schon so stark 
getriibt ist, daB dieses Symptom nicht mehr zur Auswirkung kommt. Durch Beteiligung 
des Zwerchfells an dieser Muskelspannung kommt es zu einer Anderung des Atmungs­
typus, das ist zu einem ausgesprochenen kostalen Atmen. Von der Atmung unabhangige 
Zwerchfellzusammenziehungen bedingen den oft stundenlang anhalt end en Singultus. Eben­
so wichtig als diagnostische Friihzeichen sind die Schmerzen im Bauch, die aber nicht immer 
mit der Schwere des Prozesses parallel gehen. Die Schmerzhaftigkeit ist gerade bei der 
Pelveoperitonitis, auch bei der gonorrhoischen, ganz besonders stark, wahrend hier die 
Erkrankung als viel weniger gefahrlich und viel weniger schwer anzusehen ist. Hand in 
Hand mit dieser Schmerzhaftigkeit geht auch die Druckempfindlichkeit des Bauches, die 
uns bei einiger TIbung sehr haufig den Ursprungsort der Peritonitis angibt. Das Bl urn berg­
sche Zeichen besteht darin, daB beim tiefen Eindriicken der Bauchdecken die Schmerz­
haftigkeit wahrend des jahen Nachlassens des Druckes am starksten wird. Ein wertvolles 
fUr Peritonitis sprechendes Zeichen ist auch das Verschwinden der Leberdampfung, und zwar 
in charakteristischer Weise von links nach rechts. Die Ursache hiefiir ist, daB sich das Colon 
transversum zwischen Leberoberflache und vordere Bauchwand hineinschiebt (Krecke). 
Das Exsudat, welches wohl bei keiner Peritonitis fehlt, laBt sich gerade in seiner Auswir­
kung als Friihexsudat, das perkutorisch wegen seiner geringen Menge nicht nachweis bar 
ist, hochstens durch Probepunktion nachweisen. 

Das BIutbild kann ebe nfalls fiir dieDiagnose der Peritonitis herangezogen werden. 
Man miBt ihm aber eine nur beschrankte Bedeutung zu (K. Baisch). Es besteht 
eine erhebliche neutrophile Leukocytose, die aber in eine Leukopenie iibergehen kann. 
Je hoher die prozentuale Zunahme der einkernigen neutrophilen Zellen, die im Normal­
zustande beilaufig 6 % betragen, wird, desto schwerer ist die Infektion. Steigt der Prozent­
gehalt auf 40 und dariiber, so handelt es sich urn eine diffuse Peritonitis (Kothe). Je 
schwerer die Infektion, desto groBer die Zunahme der mononuclearen neutrophilen Zellen. 
Bei schwerster eitriger Peritonitis werden 50-90% gezahlt (Unger). Die absolute Leuko­
cytenzahl kann Werte bis zu 30000 zeigen. Die Senkungsgeschwindigkeit der roten BIut­
korperchen ist stark erMht. 
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Die Temperatur ist bei Peritonitis so gut wie immer erhOht, und zwar erreicht das 
Fieber leicht Werte von 40-42°. Bei schwersten, hauptsachlich postoperativen Perito­
nitiden kann die AchselhOhlentemperatur eine niedrige sein, ja manchmal Untertempe­
raturen aufweisen. Es sind dies wohl kollapsahnliche Zustande. Hierbei aber bedenke 
man, daB gerade bei der Peritonitis, wie bei jeder schwereren Beckenentziindung, der 
Unterschied zwischen rectaler und axillarer Temperatur ein sehr groBer sein kann. Tempe­
raturunterschiede von 2° und mehr sind hier nichts besonderes. 

Zur Feststellung des Grades der Erkrankung kann die Auskultation des Bauches 
mithelfen. Solange man Darm- und Platschergerausche hi::irt ist die Lahmung der Darm­
muskulatur noch keine vollstandige. Man darf sich aber durch Diarrhi::ien nicht irrefUhren 
lassen. Auch bei schwerster Darmlahmung kann fliissiger Darminhalt abgehen, ohne daB 
dies ein Zeichen ware, daB der Darm wieder funktioniert. Das AufstoBen und Erbrechen 
sind ebenfalls Zeichen der fortschreitenden Darmlahmung. Die trockene Zunge und die 
geringen oder auch ganz aussetzenden Harnmengen sind Zeichen und Folgen der Wasser­
verarmung des Organismus. Bekannt ist die rasch iortschreitende Veranderung und Ver­
schlechterung des Pulses. Mit abnehmender Herzkraft wird dieser immer labiler, immer 
frequenter und immer leichter unterdriickbar. Liegt die Herzkraft stark im Argen, so 
werden die Extremitaten kiihl und bedecken sich mit SchweiB, wohl ein Zeichen des 
nahenden Todes. 

Allgemeine Diagnose nnd Differentialdiagnose. 
Eine Reihe von Untersuchungsmethoden ermi::iglicht es uns heute die allgemeine 

Diagnose auf "Entziindung" zu stellen. Dies ist auBerordentlich wichtig, weil eine ganze 
Reihe von anderen Erkrankungen hauptsachlich bei der Palpation und bimanuellen Unter­
suchung ahnliche klinische Befunde ergibt wie die entzundlichen Prozesse. Wir verweisen 
hier gleich an fangs und vorwegnehmend auf solche FaIle, wo der Palpationsbefund uns 
nicht mit Sicherheit die bestehende Erkrankung anzeigt, so beispielsweise bei erhaltener 
Eileiterschwangerschaft oder bei Blutansammlung in den tieferen Punkten der Bauchhi::ihle, 
bei der Hamatocele, beim infiltrierenden Carcinom und ahnlichem. Sind wir in der Lage, 
durch Erscheinungen allgemeiner Natur, hauptsachlich solcher, die yom Erkrankungsorte 
weitab gelegen sind, die entzundliche Natur der Erkrankung sicherzustellen, so haben wir 
in der Diagnosestellung schon sehr wichtige Arbeit geleistet. Die Methoden, die uns. eine 
Entziindung anzeigen, ganz unabhangig davon, wo der Entzundungsherd liegt, sind die 
Messung der Temperatur und Beobachtung des Pulses, das Verhalten der Senkungs­
gesch win dig kei t der roten Blutki::irperchen, das Bl u t bild, die Ko m pIe men t­
bindungsreaktion; i::irtlich die bekannten Kardinalsymptome der Entziindung, 
die Ri::itung, der Schmerz und die Schwellung am Orte der Entziindung; und schIieBlich 
die Aszension des Prozesses von tiefer gelegenen Organen nach weiter oben gelegenen, 
die fast immer fur eine infektii::is-bakterielle Erkrankung spricht. 

Fieber. Das akute Einsetzen von Fieber spricht fur Entziindung, fUr Infektion. 

Allerdings gibt es von dieser Regel geniigend Ausnahmen, die man kennen muB, urn 

pli::itzlich auftreteilde Temperaturen richtig zu werten. Es ki::innenTemperatursteigerungen 
auftreten, auch ohne Infektion und ohne Keiminvasion, bei akutem EiweiBzerfaIl, wie bei 
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inneren Blutungen, bei Zerfall von Tumoren, hauptsachlich maligner Natur, dann bei 
Gewebsnekrosen, auch in gutartigen Tumoren, beispielsweise in Myomen, bei Nekrosen 
iiberhaupt und dergleichen. SchlieBlich sehen wir Temperatursteigerungen bei schwerer 
Obstipation, die aber eigentlich auch, da mindestens die Resorption von Bakterientoxinen 
hier mitspielt, zu den bakteriellen Prozessen gerechnet werden kann. 

Es gibt dann auch "aseptische" Thrombosen, Embolien, Infarkte, die auch im asep­
tischen Stadium mit Temperaturen einhergehen k6nnen. Doch ist die Asepsis bei diesen 
Prozessen heute, obschon im allgemeinen angenommen, nicht iiber jeden Zweifel erhaben. 
Zu dies en Vorkommnissen tritt, auch wenn sie primar aseptisch erfolgten, recht bald ein 
Infekt hinzu. Es ist somit recht schwer den Zeitpunkt festzustellen, wann das infizierende 
Agens dazu gekommen ist, und ob es nicht in irgendeiner Form schon primar dagewesen war. 

Immerhin deutet p16tzlich auftretendes Fieber auf einen entziindlichen ProzeB hin, 
und man gebe diese Diagnose nicht friiher auf, als bis man sich yom Gegenteil einwandfrei 
iiberzeugt hat. 

Senkungsgeschwindigkeit. Das zweite Symptom, das uns eine Entziindung anzeigt, 
ist die Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutk6rperchen. Sie ist 
abhangigvon der Anreicherung des Blutplasmas mit EiweiBabbauprodukten. Die Senkungs­
reaktion der roten Blutk6rperchen bringt uns in der Diagnose schon einen Schritt weiter, 
insofern als ihre Beschleunigung eine aktive Entziindung, die allerdings schon langere 
Zeit bestehen muB, anzeigt (Fahraeus, Linzenmeier, Frisch und Starlinger, Herz­
feld und Klinger, Schilling u. a.). Selbstverstandlich liegen der Diagnosenstellung 
durch die Senkungsgeschwindigkeit die normal en Durchschnittswerte der Senkung der 
roten Blutk6rperchen bei der Frau zugrunde. Die Methode nach Linzenmeier, die wir 
weiter oben besprochen haben, besagt uns, daB bei einer normalen, gesunden Frau die 
Marke 18 mm in ungefahr 5-10 Stunden erreicht wird. Wahrend der Menstruation ist 
die Senkungsgeschwindigkeit beschleunigt, bei allgemeiner Schwache und bei allergischen 
Zustanden verlangsamt. 

Eine beschleunigte Senkungsgeschwindigkeit, das ist eine positive Senkungsreaktion, 
ergeben vor allem alle Infektionen, aber auch fast alle Blutkrankheiten und besonders 
die Anamien. Will man durch die Senkungsreaktion einen bestehenden entziindlichen 
ProzeB der weiblichen Genitalien beurteilen, so vergesse man auch nicht, daB aIle aktiven 
Tuberkulosen eine positive Senkungsreaktion ergeben, und selbstverstandlich, da sie ja 
Infektionen darsteIlen, ebenso auch alle Anginen, Grippen und dergleichen. Die Senkungs­
reaktion leistet ausgezeichnete Dienste, hauptsachlich bei latent gewordenen chronis chen 
Infektionen, indem sie mit der Esxudat- bzw. Eiteraufsaugung fast parallel geht. 

AIs drittes diagnostisches Merkmal fUr entziindliche Prozesse erwahnten wir Ver­
anderungen des normal en Blutbildes. Dieses entsteht durch Zusammensetzung aus einer 
Fiille von im Blute kreisenden Zellen, die im Blutplasma in fast gleichbleibender Mischung 
vorhanden sind. Eine Veranderung dieses Bildes zeigt uns Reizungen, Veranderungen, 
Ermiidungen, Ersch6pfung in den blutbildenden Organen, im Knochenmark, im Lymph­
apparat, im Reticuloendothel an, sie weist auf einen gesteigerten Zellersatz, auf einen gestei­
gerten Zellverbrauch hin. Die Veranderungen zeigen sich in verschiedener Starke in den 
4 Hauptgruppen des Bildelementes, in den erythrocytaren Zellen, in den granulocytaren, 
monocytaren und lymphocytaren Zellen. 
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Die Blutveranderung bei der septischen Infektion (Lenhartz, Grawitz, Arneth, 
Turk, Nageli, Schilling u. a.) haben in der Gynakologie hauptsachlich Kownatzki, 
Hutzmann, Birnbaum, Grafenberg, Logothetopoulos, Fromme, Besanyon 
und Lab b e studiert, sind aber zu untereinander widersprechenden Ergebnissen gekommen. 
Hauptsachlich die Hypoleukocytose bei entziindlichen Erkrankungen war eiiJ. strittiges 
Gebiet, da man hohe Leukocytenwerte sowohl in gut ausgehenden Fallen als auch in todlich 
verlaufenden nachgewiesen hatte. Ubrigens kann die Leukocytenzahl an und fUr sich nicht 
ohne weiteres als prognostisches Symptom gelten und zwar aus dem eben angefUhrten 
Grunde; sie zeigt uns auch an, wieviel Schutzkraft dem Korper innewohnt. Auf die 
theoretischen Erwagungen haben wir auf S. 33 f. hingewiesen u nd 'dieselben, soweit 
als notwendig, gebracht. Philipp und Fuss haben die wichtigen Befunde der Vor­
untersucher auf die puerperale Infektion libertragen und auch in der Gynakologie die 
Blutuntersuchung eingefUhrt. Sie haben vor all em dargetan, daB ein passiver Bakterien­
transport in das Blut geniigt, urn das Blutbild wesentlich zu beeinflussen. Auch soIl zwischen 
dem Grade der Verschiebung des Blutbildes und der Art der Infektionserreger gar kein Zu­
sammenhang bestehen. Die Veranderungen des morphologischen Blutbildes sind nach 
diesen Autoren bei lokalen Infektionen lange nicht so ausgesprochen wie in den Fallen, 
wo die Bakterien sich im Blute vorfinden. Neben der Linksverschiebung wird bei schweren 
Infektionen ein ausgesprochener Leukocytensturz, eine Verminderung der Monocyten und 
ein Verschwinden der Eosinophilen ben bachtet. Wenn die Kurve der jugendlichen N eutro­
phil en hoch bleibt, so ist eine Komplikation eingetreten, und zwar urn so ernster, je langer 
die neutrophilen Jugendlichen auf dem Hohepunkt verharren und je tiefer gleichzeitig die 
Werte der Lymphocyten und Monocyten liegen, bei Verschwundensein der Eosinophilen. 

Bei Pyamie besteht wegen erhohten Thrombozytenverbrauches Thrombopenie. 
Peritonitis und Pleuritis fUhren zur Thrombocytose. Bei Sepsis schwanken die Thrombo­
cytenwerte meist urn 200 000. Adhasion und Konglomeration von Leukocyten sind bei 
puerperaler Infektion ein Zeichen starker bakterieller Virulenz. MaBige Thrombopenie 
unter 120000 und gute Leukocytenablagerung ohne Adhasions- und Konglomerations­
erscheinungen ergeben eine giinstige Prognose. Thrombocyten unter 100000, starke Be­
schleunigung der Leukocytensenkung mit Adhasions- und Konglomerationsvorgangen 
finden sich bei schweren Prozessen (Kriele). 

Auf aIle FaIle geht aus den Untersuchungen verschiedener Autoren und auch aus 
unserer eigenen Erfahrung deutlich hervor, daB bei bakteriellen Infektionen das Blutbild 
in bestimmter Weise eine Anderung erfahrt. Vor all em handelt es sich im Sinne Arne t h s 
urn eine Linksverschiebung; dann urn ein Verschwinden der Eosinophilen und in den 
schwersten Auswirkungen urn eine Schadigung und Zertriimmerung der roten Blutzellen. 
In Verbindung mit den iibrigen diagnostischen Mitteln wird uns das Blutbild, vor all em 
das Hamogramm nach Schilling, das uns am iibersichtlichsten und leichtesten ein Urteil 
iiber das Blutbild gestattet, wertvollste Dienste leisten. 

Auch die Komplementbindungsreaktion auf Gonorrhi:ie, die wir als 4. diagnostisches 
Merkmal angefiihrt haben, wird uns bei der Diagnosestellung behilflich sein. Allerdings 
zeigt sie uns nicht eine Entziindung an, sondern eine bestehende bestimmte Erkrankung. 
Sie zeigt uns an, daB die untersuchte Person entweder an Gonorrhoe erkrankt ist oder 
erkrankt war. Sie zeigt uns an, daB die bestehende Gonorhi:ie mindestens 3-4 Wochen alt 
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ist und tiefere Gewebsschichten erreicht hat. Trotzdem es sich hier also urn eine spezielle 
Diagnose einer speziellen Erkrankung handelt, so wird sie uns bei der Entzundungsdia­
gnose behilflich sein. Finden 
wir einen Adnextumor und 
sind wir im Zweifel, 0 b er 
entzundlich oder neoplastisch 
ist, so wird eine positive Sero­
reaktion uns sagen, daB es sich 
hOchstwahrscheinlich urn eine 
Entzundung, und wenn ja, mit 
einem hochsten Grade von 
Wahrscheinlichkeit urn eine 
GonorrhOe handelt. Aller­
dings kann ein Adnextumor, 
dem eine Eileiterschwanger­
schaft zugrundeliegt, trotzdem 
eme positive Komplement­
bindungsreaktion auf Gonor­
rhoe ergeben, denn es kann 
sich die Eileiterschwanger­
schaft auf Grund einer alten 
GonorrhOe etabliert haben 
und es kann ein neoplastischer 
Tumor neben einer Gonorrhoe 
bestehen. 

Als fUnften Punkt der 
Allgemeindiagnose auf Ent­
zundung erwahnten wir den 
Nachweis am Orte der Er­
krankung der bekannten Kar­
diHalsymptome der Entziin­
dung. Schon der p16tzlich 
auftretende Schmerz weist auf 
eine Entzundung hin, auch die 
plotzlich einsetzende Hyper­
amie und Schwellung, die 
durch Zerrung und Schwellung 
der Nerven und BlutgefaBe 
den Schmerz aus16st. Haupt­
sachlich der tobende bohrende 

Abb. 36. Akute Streptokokkencervicitis (Fall Blod. Christine, S. 161), die zu 
einer tijdlichen Aszension gefUhrt hat. 

Schmerz, der anfallsweise akut aufgetreten ist, spricht dafUr. Auf die Bedeutung der 
palpatorisch nachzuweisenden Schwellung braucht hier nicht naher eingegangen zu werden; 
bemerkenswert ist aber, daB eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit bei der Palpation 
ebenfalls eher fUr einen entzundlichen ProzeB spricht. 
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Ais letzte diagnostisch zu verwertende Erscheinung erwahnten WIr die Aszension 
der Erkrankung, die ftir die infektias bakterielle Atiologie spricht. Neoplastische Erkran­
kungen und auch andere hier auszuschlieBende Krankheitszustande wie Lues und der­
gleichen auBern sich niemals dadurch, daB sie immer h6her gelegene Partien der Geschlechts­
organe ergreifen. Sie bleiben dort, wo sie aufgetreten sind, bestehen oder setzen wahllos 
und ohne ein fixes System Ableger. Eine Erkrankung aber, die von den auBeren Geschlechts­
organen hinaufwandert, von der Vulva aus nacheinander immer haher gelegene Gewebs-

Abb.37. Akute Streptokokkencervicitis (Fall Blod. Christine. S. 161). die zu einer todlichen Aszension gefiihrt hat. 

partien ergreifend, tiber Scheide, Gebarmutter und Eileiter bis zum Bauchfell, ist wohl 
immer als infektias-bakteriell anzusprechen und zu diagnostizieren. 

Die Beobachtung des Falles alsowird uns schon vor der genauen lokalen Untersuchung 
mit Hilfe der Temperaturmessung und Kontrolle der Herztatigkeit, bei Prtifung der 
Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkarperchen, bei zu Rate ziehen des Blutbildes, des 
Hamogrammes, bei Anstellen der Komplementbindungsreaktion auf Gonorrh6e, dann durch 
Feststellung des allgemeinen lokalen Zustandes des Erkrankungsgebietes, endlich noch durch 
Nachweis einer Aszension, wohl schon den richtigen Weg weisen und zur richtigen Wertung 
des Krankheitszustandes ftihren. 
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Ein Beispiel einer sehr rasch erfolgten Aszension von Streptokokken von der Cervix bis in das 
Peritoneum, die zu einer rasch letal geendeten septischen Bauchfellentzundung gefiihrt hat, ist folgender 
trauriger :Fall: 

Blod. Christine, Prot.-Nr. 26/32, 26 Jahre alt. Erste Menstruation 18 Jahre, 8-9 Tage; dabei 
arge Kreuz- und Brustschmerzen. Nie schwanger gewesen. Seit 13 Jahren AusfluB. Schmerzen in der 
Leistengegend. Starke Cervicitis mit reichlichem massigem Schleimabgang. Vom behandelnden Arzt 
zur operativen Behebung des Ausflusses zugeschickt. Komplement auf Gonorrhoe und Sekret negativ. 
Am 29. 1. Cervixspaltung, Stichelung der Schleimhaut der Cervix mit Spitzbrenner, Wiedervernahung 
der Cervix. Am Tage nach der Operation 39,2, am zweiten Tage 39,4°. Druckempfindlichkeit des Unter­
bauches. Am 3. Tage 100 g Streptokokkenserum bei anhaltendem hohem Fieber. Am 4. Tag gestorben: 

Abb.38. Akute streptokokkensalpingitis (Fall Blod. Christine, S. 161), die zur todlichen Bauchfellentziindung 
gefiihrt hat. 

Prot.-Nr. Path. 515. Eitrige diffuse Peritonitis im akuten Stadium. Akuter Milztumor. 1m Sekret der 
Cervix massenhaft, in der Tube sparliche Streptokokken. 

In der Cervix periglandulare Infiltrate, auch herdweise in der Muskulatur. Infiltrate in der Musku­
latur perivascular und auch perilymphatisch. Massenhaft langkettige Streptokokken zwischen Eiterzellen 
und Detritus, keine Leukocytennekrosen (Abb. 36-38). 

Einige Falten der Eileiter intakt, viele kleinzellig infiltriert, diese mit defektem Epithel. Falten­
epithel streckenweise ganz fehlend. Das Stroma der Falten kleinzellig, leukocytar infiltriert mit ziemlich 
reichlichen Plasmazellen, die auch in der Muskulatur in ziemlich groBer Zahl vorkommen. Die Infiltrate 
in der Muskulatur sind vornehmlich in den Lymphspalten und zwischen den Muskelfasern angeordnet, 
weniger perivascular. Der Tubenlumeninhalt besteht aus Lymphocyten, ziemlich reichlich desquamierten 
Epithelzellen, Leukocyten, Plasmazellen und nicht zahlreichen Streptokokken, die bloB in gam: kurzen 
Ketten angeordnet sind (Abb. 38). 

Spezielle Diagnose und Differentialdiagnose. 
Die spezielle Diagnose und Differentialdiagnose der entzundlichen ErkrankungeI). der 

einzelnen Abschnitte des weiblichen Genitale begegnet fur gewohnlich keinen allzu groBen 
Schwierigkeiten, hauptsachlich wenn man schon von Anbeginn die gerade erwahnten, flir 
die entzundlichen Erkrankungen charakteristischen Symptome beachtet. 

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VIII. 2. 11 
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Die Vulvitis als eine Erkrankung eines sowohl dem Auge als auch zugleich dem Tast­
gefUhl zuganglichen Organes wird im akuten Stadium durch die charakteristischen Ent­
zundungserscheinungen richtig gewertet werden. Der rubor, tumor, calorund dolor sind hier 
leicht nachweisbar. Nur die bei der akuten Entzundung nicht fehlenden Excoriationen 
bedurfen besonderer Beachtung, urn nicht folgenschwere ulcerose Prozesse, wie Lues, Tuber­
kulose, Carcinom, weichen Schanker und ahnliches zu ubersehen. Die Excoriationen der 
Vulvitis sind fUr gewohnlich oberflachlich gelegen, haben glatte Rander und heilen 
rasch aus. 

Die Vulvitis kleiner Madchen ist wahrscheinlich in der Uberzahl der FaIle gonorr­
hoisch. Dies solI aber nicht zu Fehldiagnosen Veranlassung geben. Nicht jede Vulvitis 
kleiner Madchen hat den Gonoccoccus als Krankheitserreger. Es kommen vielmehr auch 
andere .Atiologien vor. So gibt es Vulvitiden, die, wie wir nicht zweifeln mochten, auf den 
Diplococcus catarrhalis zuruckzufuhren sind (Ayres, Bucura, Johnston, Steiner u. a.). 
Hat man den Verdacht dazu und findet gramnegative Diplokokken in typischer Form, 
so wird die kulturelle Differentialdiagnose die .Atiologie aufdecken. Ebenfalls bei Kindern, 
aber auch bei schwangeren und zuckerkranken Frauen, kommt der Soor vor. Er kann 
eine Vulvitis vortauschen, insoferne als man die Auflagerungen ubersehen kann und sie 
leicht fur anhaftenden Schleim halt. Die Auflagerungen sind weiBgrau, rund, linsengroB. 
Es laBt sich in den am Objekttrager zerzupften Auflagerungsstuckchen das Oidium mikro­
skopisch darstellen. Das Ulcus molle kommt bei Kindern kaum vor. Auch dieses erzeugt 
eine allgemeine Schwellung der Vulva, hauptsachlich im Anfangsstadium, die mit einer 
einfachen Vulvitis verwechselt werden kann, umsomehr als die Geschwurchen in den Falten 
der Schleimhaut und der Haut versteckt sein konnen. 

Das Geschwur des weichen Schankers kommt immer mehrfach vor. Es ist scharf 
abgegrenzt, reicht in die Tiefe. Sezerniert sehr stark. Fast niemals fehlen schmerzhafte 
Lymphknotenschwellungen in der Schenkelbeuge. Der Lieblingssitz des Ulcus molle ist die 
hintere Kommissur, die Innenseite der ldeinen Schamlippen, sowie die Hymenalreste. Doch 
auch weiter entfernt von der Vulva konnen die Geschwurchen zerstreut liegen, auch bis 
zur Aftergegend. 

Der Herpes progenitalis fUhrt auch zu Entzundungen der Vulva und kommt sowohl 
an der Schleimhaut als auch auf der Haut der Vulva vor. Charakteristisch ist das gruppen­
weise Auftreten der Blaschen, die Anfangs einen klaren Inhalt haben. Erst spater, in 
1-2 Tagen wird der Inhalt gelblich trube. 

Ein recht seltenes Ereignis, deshalb fUr eine Differentialdiagnose kaum in Betracht 
kommend, ist das Ulcus vulvae acutum, das mit hohem Fieber und mit allen Zeichen der 
akuten Entzundung die kleinen Labien befallt. Durch ZusammenflieBen der gebildeten 
Blasen, hauptsachlich an der Innenflache der kleinen und groBen Schamlippen und in der 
Umgebung der Klitoris, entstehen mehrfache Geschwure mit unregelmaBig unterminierten, 
schmierig belegten Randern. 

Noch schwerer wird das Ulcus vulvae chronicum zur Verwechslung mit einer Vulvitis 
Veranlassung geben, da es der Elephantiasis ahnelt und Neigungen zu Fistelbildungen 
aufweist, die kaum zu ubersehen sind. Die Ulcerationen sind unregelmaBig zackig und haben 
verhartete, aufgeworfene Rander. 
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Die tuberku16sen Geschwiire sind auBerordentlich selten. Ihr Grund ist miBfarbig, 
ihre Rander sind zackig, unterminiert. Sie entstehen durch ZusammenflieBen miliarer 
Knotchen, die sich auch bei groBeren Geschwiiren als tuberku16ses Charakteristikum noch 
nachweisen lassen. 

Noch seltener ist der Lupus der Vulva. Das Vulvacarcinom wird kaum Veranlassung 
zu einer Verwechslung mit einer Vulvitis geben. Eher wird es mit luetischen Geschwiiren 
verwechselt werden konnen und zwar sowohl mit einem Primaraffekt als auch mit Papeln. 
Das carcinomatose Geschwiir hat die Neigung, in die Tiefe zu wuchern, hat eine derbe 
Konsistenz, schmierig belegten Grund und wallartig erhobene Rander. Es ist leicht brockelig, 
eine feine Sonde dringt in das carcinomatOse Gewebe leicht ein zum Unterschied der tuber­
kulosen und luetischen Ulcera, von denen manchmal das Carcinom nur durch die histolo­
gische Untersuchnug eines probeexcidierten Stiickes zu unterscheiden ist. 

Noch eindeutiger ist die Diagnose der Kolpitis zu stellen. Die Entziindung der Scheide 
auBert sich in den bekannten Symptomen der Schwellung, Rotung der Scheidenschleim­
haut und sehr starker Sekretion. Es ist auch der AusfluB nicht nur das lastigste, sondern 
auch charakteristischeste Symptom der Scheidenentziindung. Eine Differentialdiagnose 
in Bezug auf die Atiologie des Ausflusses bzw. der Kolpitis besitzen wir nicht. Wir sehen 
dem AusfluB gar nicht an, ob er durch Gonokokken oder andere Keime verursacht ist. 
Ganz besonders im chronischen Stadium unterscheidet sich der AusfluB klinisch gar nicht, 
gleichgiiltig ob die Kolpitis mechanisch durch lokale Schadigung bedingt ist, oder primar, 
bzw. sekundar bakteriell verursacht ist, oder gar auf konstitutionelle Momente zuriickzu­
fiihren ist. Wir haben bei Besprechung der Kolpitis hervorgehoben, daB auch der kon­
stitutionelle Fluor, soweit seine Diagnose im Einzelfalle berechtigt ist, nur eine Zeitlang 
abakteriell zu werten ist, bei langerem Bestande dagegen durch Hinzutreten einer Keim­
invasion auf die wenig resistente Scheidenschleimhaut zu einer gewohnlichen Kolpitis 
wird. Schon deshalb ist eine differentielle Unterscheidung kaum moglich. Ebensowenig 
sieht man dem AusfluB an, ob er nur der Scheide entstammt oder mit Cervixsekret nennens­
wert vermischt ist. Allerdings ist die Ausscheidung des Cervicalkanales jedenfalls im nor­
malen Zustande meist schleimig. Bei Hypersekretion aber und bei entziindlicher Erkrankung 
der Cervix ist er diinnfliissiger, so daB auch dieses Charakteristikum des cervicalen Fluors 
in Wegfall kommen kann. Urn zu unterscheiden, wieweit eine reine Kolpitis vorliegt, wie­
weit ein Katarrh der Cervix mit im Spiele ist, muB man durch Augenschein den Zustand der 
Cervix feststellen. Auch die Bakteriologie bzw. die mikroskopische Untersuchung des 
Scheidensekretes wird uns der atiologischen Diagnose nur ganz ausnahmsweise naher 
bringen. Das Bakteriengemisch, das sich im Scheidensekret findet, ist ein so groBes, daB, 
wenn es auch spezielle Bakterien sind, die die Kolpitis verursachen, dieselben im Ausstrich­
praparat kaum nachzuweisen sein werden; man wird sie aus der Bakterienmasse als Krank­
heitserreger kaum je identifizieren konnen. Es miiBte denn .sein, daB ein oder das andere 
Mal ihr Nachweis in einem probeexzidierten Schleimhautstiicke gelange. Dies ist aber 
so selten der Fall, wie im Endometrium. Auch hier gelingt es kaum je im Gewebe den 
Krankheitserreger nachzuweisen. 

Anders ist es mit den circumscripten Entziindungen der Scheidenhaut. Hier ist die 
Atiologie meist klar. Die baufigste Ursache dieser ortlichen Entziindungen und Geschwiirs­
bildungen sind Fremdkorper, seien es Pessare, die fUr Descensus und Lageveranderungen 
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getragen werden, seien es solche, die zur Empfangnisverhiitung eingelegt werden. Haupt­
sachlich die MetaIlkappen konnenzu lokalen Entziindungen und zur Geschwiirsbildung 
fiihren. Wenn man daran denkt, so wird man diese Atiologie bald herausbekommen. Solche 
Geschwiire reichen gewohnlich in die Tiefe und sind von Granulationsgewebe umgeben. 
Diese Ulcera neigen zu Blutungen, wodurch der Verdacht auf Carcinom gegeben ist. Auch 
sonst ahnelt ein traumatisches Ulcus einem beginnenden Carcinom. Es kann ehenso brocklig 
sein, ist aber weicher, hat nicht die charakteristische Konsistenz des Krebses. Seltener 
sind Ulcerationen, die durch Veratzung, durch zu starke oder konzentrierte Spiilmittel 
entstehen. SchlieBlich kommen in der Scheide aIle Geschwiirsbildungen vor, die wir bei 
der Vulva erwahnt haben, mit den dort hervorgehobenen charakteristischen Merkmalen. 
Es kommen in der Scheide tuberkulOse Geschwiire, syphilitische, in Form von Primar­
affekten (sehr selten) und von Papeln vor, ebenso wie der weiche Schanker. Das Carcinom 
hat seinen Lieblingssitz in den Scheidengewolben. 

Jede Ulceration in der Scheide, hauptsachlich jede traumatische, kann zur Infektion 
und zum Fortschreiten derselben in das Paracolpium fiihren, woselbst es zu Schadigung 
ganzer Scheidenschleimhautpartien kommen kann und zur Nekrose und Herausfallen der 
Sequester (Colpitis dissecans) oder aber zu Phlegmonen, Infiltrationen und Exsudatbildung 
in das Beckenbindegewebe. 

Ganz eigenartige Veranderungen werden in der Scheide durch Radiumschadigungen 
gesetzt. Die Veranderungen treten meist erst Wochen nach der Einwirkung des Radiums 
in Erscheinung. Die befallene Scheidenpartie fiihlt sich vorerst hart an, dann mehr suI zig, 
glasig, von ganz eigentiimlicher Konsistenz und verursacht eine qualende schmierige 
Sekretion, die ganz gewaltige Dimensionen annimmt und zu Ekzemen der Vulva und ihrer 
Umgebung fiihrt. Dabei klagen die Frauen iiber Brennen und Toben, auch abgesehen von 
auBerlichem Ekzem in der Tiefe des Beckens, in der Scheide, im Mastdarm und in der 
Blase. Es kommt zu Stuhldrang, zu Tenesmen, bis dieser qualvolle Zustand nach mehr­
wochigem Bestande plOtzlich schwindet. Die Frauen glauben, daB sie von den Beschwerden 
erlost seien und daB die Erkrankung iiberstanden ist. Statt dessen merken sie plOtzlich 
Abgang von Stuhl oder, viel seltener, von Ham aus der Scheide, je nachdem welches Septum 
der Nekrose verfallen ist, das Septum rectovaginale oder ganz ausnahmsweise das Septum 
vesicovaginale. 1m Beginne der Beschwerden unterscheidet sich dieser Zustand nicht von 
einer einfachen Kolpitis. Auffallend ist nur gleich im Beginne die Starrheit und Harte 
der Scheidenwande. Sie fiihlen sich nicht so sehr geschwollen und odematos an, als viel­
mehr hart und unnachgiebig. 

Eine recht seltene Form der Kolpitis ist die Scheidenentziindung bei akuten Infek­
tionskrankheiten. Sie betrifft demgemaB meist Kinder und tritt nach Scharlach, Typhus, 
auch bei Cholera und bei Pocken auf. Bei Diphtherie sind die Krankheitserscheinungen 
ahnliche, nur laBt sich in den Belagen und Entziindungsprodukten der Lofflersche Bacillus 
nachweisen. Die Kolpitis bei akuten Infektionskrankheiten auBert sich in einer krouposen 
Entziindung der Schleimhaut mit Bildung von Auflagerungen und Membranen, die die 
Scheide entweder an einzelnen Stellen oder auch in Ganze iiberziehen. Die Kolpitiden 
machen groBe lokale Beschwerden und Schmerzen, die in die Tiefe ausstrahlen und zu 
schmerzhaften Krampfzustanden der Beckenbodenmuskulatur fiihren konnen. Der Aus­
fluB ist rein eitrig, reichlich. Je nach der Tiefe des Prozesses kommt es nachtraglich zu 
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Vernarbungen, Schrumpfungen und Stenosen. Da sich diese Prozesse meist im Scheiden­
gewolbe abspielen, so sieht man gerade hier oft Verklebungen der Scheide mit der Portio. 
Die durch verschiedene Infektionskrankheiten verursachten Kolpitiden unterscheiden sich 
weder voneinander, noch von anderen krupposen Entziindungen der Scheide, wie sie bei 
schweren bakteriellen Infektionen vorkommen. Hier wird nur die Anamnese die richtige 
Diagnose ermoglichen. 

Cervicitis. lVIannigfaltiger sind die lVIoglichkeiten, eine Cervicitis und andere ent­
zundliche Zustande der Cervix und Portio 2U verkennen. Die mit Reizungen der Umgebung 
und mit reaktiver Entzundung einhergehenden Entziindungen der Portio sind aus nahe­
liegenden anatomischen Griinden eigentlich identisch mit denen der Scheide. AUe bei 
der Scheide erwahnten Geschwure und ulcerosen Prozesse und Bildungen kommen auch 
auf der Portio vor, mit dem Unterschiede, daB sie hier viel haufiger auftreten als auf den 
geschutzter gelegenen Scheidenwanden. Die luetischen, tuberlm16sen und carcinomatosen 
Ulcerationen und der weiche Schanker haben hier dieselben charakteristischen lVIerkmale 
wie in der Scheide und Vulva. Trotzdem jede dieser Erkrankungen ihre Charakteristika 
hat - das Entstehen des tuberku16sen Ulcus aus miliaren Knotchen, die derbelastische 
Konsistenz des Ulcus durum, das wohl zum ZerfaU neigende, aber doch im ganzen derb 
elastische Gumma, das brocklig zerfallende Carcinom und Sarkom, das Multiplizitat und 
typischen schmierigen eitrigen Belag aufweisende Ulcus molle -, so ist dennoch zur 
Sicherung der Diagnose, die, wie aus den Erkrankungen selbst ersichtlich ist, hi or von 
auBerordentlicher Tragweite ist, sehr oft unerlaBlich, den bakteriologischen Krankheits­
nachweis zu erbringen, - die Ducreyschen Bacillen bei Ulcus molle, die Spirochaeta pallida 
bei syphilitischen Affektionen -, gegebenenfalls die Seroreaktion zu Rate zu ziehen, oder 
aber schlieBlich eine Probeexcision zu machen, die die Diagnose zumeist restlos sichert. 
Bei der Probeexcision achte man an der Stelle zu excidieren, die die charakteristischesten 
Bilder geben wird; dies ist immer der Rand des Geschwures. lVIan schneide deswegen immer 
einen Streifen derart heraus, daB zwei Drittel des Streifens den Grund des Geschwures 
treffen, ein Drittel den Rand und das gesund aussehende Nachbargewebe. AUe diese Ge­
schwure Mnnen in einem bestimmten Entwicklungsstadium sich flachenhaft, wenig vor­
springend, ausbreiten, oder sich, wie meist im Beginne, nur in einer weichen Verdickung 
des Halsteiles der Gebarmutter auBern, so daB die Unterscheidung von einer Entzundung 
erschwert, manchesmal unmoglich gemacht wird. Gerade hier wird die Probeexcision 
nicht zu umgehen sein. 

Die Katarrhe und Entzundungen der Cervixschleimhaut sind eigentlich mit keiner 
anderen Krankheit zu verwechseln. Die entzundete, vortretende Cervixschleimhaut ist 
nicht zu verkennen. Auf ihr sitzen manchesmal Epitheldefekte mit eitrigem Belag und 
Geschwursbildung; oder es ist die Oberflache in Form der verschiedenen fruher besprochenen 
Erosionen, des Lacerationsektropium, verandert. Diese Stellen kommen vor all em als 
Hauptstatte der Fluorgenese in Betracht. 

Die Endometritis und Metritis sind eigentlich arm an eigenen Symptomen. Nur in­
soweit als das Bauchfell selbst, sei fJS durch Spannungszunahme im Organe somit auch 
seines Uberzuges, sei es durch direktes Ubergreifen des entzundlichen Prozesses auf das 
Peritoneum, in lVIitleidenschaft gezogen wird, sind die Symptome deutlicher, dann aber 
allerdings nicht zur Endometritis und Metritis gehOrig, sondern eben zu den Peritoneal-
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symptomen und Erkrankungen. Die endometritischen und metritischen Blutungen 
lassen sich von ovariellen bzw. durch Adnexerkrankungen hervorgerufenen odeI' von 
Blutungen bei der Extrauterinschwangerschaft kaum unterscheiden. Eine Blutung, die 
auf Hypophysenhinterlappenextrakt nicht steht, soIl allerdings auf Extrauterinschwanger­
schaft hinweisen (G. A. Wagner). Menorrhagien und ganz besonders Metrorrhagien ohne 
weiteres auf Endometritis und Metritis zuriickzufiihren, ist unstatthaft. Es konnen dadurch 
die folgenschwersten diagnostischen Irrtiimer unterlaufen. Deshalb halte man sich vorerst 
alle Uterusblutungsmoglichkeiten vor Augen und diagnostiziere eine Endometritis odeI' 
Metritisblutung nur beim AusschluB aller anderen Moglichkeiten. 

AniaB zu Verwechslungen mit Metritis auf entziindlicher Basis kann die Endometriose 
des Uterus geben. Hier finden sich haufig bei vergroBerter Gebarmutter hartnackige Dys­
menorrhoe, die wahrend der ganzen Menstruationsdauer anhalten kann, dann iibermaBig 
starke und langandauernde Menorrhagie, Stuhl- und Harnbeschwerden. Urn so leichter 
kann es zu einem diagnostischen Irrtum kommen und ein entziindlicher ProzeB mit Unrecht 
angenommen werden, als sich des ofteren bei del' Endometriose cystische Ovarial tumor en 
und Schwellungen des Beckenbindegewebes vorfinden (Guizza). 

Menorrhagien konnen ihre Ursache in sog. funktionellen Storungen haben, die auf 
noch oder schon ungeordneter Eierstockfunktion in del' Pubertat und im Klimakterium 
beruhen, in Tuberkulose des Endometriums, in intramuralen odeI' submucosen Myomen, 
in Wucherungen del' Gebarmutterschleimhaut, im Infantilismus oder Hypoplasie der 
Gebarmutter, wobei das Vorherrschen des Bindegewebes VOl' den Muskelelementen die 
Kontraktilitat des Organes beeintrachtigt, dann in anderen Zustanden, die ebenfalls in 
einer Vorherrschaft des Bindegewebes VOl' der Muskulatur beruhen, so bei del' "Fibrosis" 
del' Gebarmutter, die nach schweren metritischen Prozessen mit oder ohne eitriger Ein­
schmelzung zustandekommen kann, dann auch in jenen Lageveranderungen del' Gebar­
mutter, die, wie allerdings recht selten, zur aktiven odeI' passiven Hyperamie fiihren und 
letzten Endes auch im Aufbau del' Gebarmutter selbst Veranderungen setzen. 

Ganz dieselben Ursachen wie die Menorrhagien konnen auch die Metrorrhagien haben. 
Sie kommen ebenso als juvenile und klimakterische Blutungen vor ohne andere Ursachen 
als funktionelle Unordnung oder Umordnung der Ovarialtatigkeit, als Blutungen bei ent­
ziindlichen Veranderungen des Endometriums, des Myometriums und del' Adnexe. Dann 
bei allen Tumoren des Uterus, umsomehr, je naher diese dem Endometrium gelegen sind 
bei Fibrose des Uterus infolge Infantilismus, Hypoplasie und Ahnlichem, bei Uterusschleim­
hautwucherungen und Polypen, ebenso abel' auch in del' Schwangerschaft als Vorzeichen 
des Abortus, als unvollstandige Fehlgeburt, als Subinvolution des Uterus nach Pehlgeburten 
und rechtzeitigen Geburten, schlieBlich bei Extrauterinschwangerschaft, die differential­
diagnostisch bei den entziindlichen Erkrankungen iiberhaupt eine groBe Rolle spielt. Wir 
kommen auf diese Differentialdiagnose bei Besprechung del' Adnextumoren noch zuriick. 
Zum Schlusse sei noch erwahnt, daB leukamische Infiltrate in del' Uterusschleimhaut vor­
kommen und ebenfalls zu Metrorrhagien fiihren konnen. 

Es ist somit eine auBerordentlich genaue Untersuchung notig, urn die einzelnen 
Blutungen in ihrer Atiologie auseinanderzuhalten. Bei Beachten alIer differentialdiagnosti­
schen Momente wird dies abel' immer gelingen, wenn man sich die moglichen Atiologien 
immer insgesamt VOl' Augen halt. 
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Ebenso wie die Blutungen ist auch der AusfluB ein bei den entziindlichen Erkran­
kungen des weiblichen Genitales sehr wichtiges Symptom. Differentialdiagnostisch von 
weittragender Bedeutung ist die Unterscheidung des Fluors nach seiner Genese, die sich 
wieder zusammensetzt von dessen Entstehungsort und von der Atiologie des Fluors, Fragen, 
die manchesmalleicht, manchesmal schwer, sehr oft aber auch gar nicht zu beantworten sind. 

Mit Recht wird immer wieder darauf hingewiesen, daB so mancher AusfluB keine 
ortliche Erkrankung als Ursache hat, sondern durch Storung biologischer Vorgange im 
Stoffwechselbetriebe des ganzen Organismus oder infolge Anderung endokriner Funktionen 
zustandekommt, seine erste Ursache sogar psychogen bedingt sein kann. Alle diese Tat­
sachen bestehen zu Recht. Es kommt aber bei der Nutzanwendung dieser Erkenntnisse 
darauf an, zu entscheiden, wann iiberhaupt eine derartige, nicht lokale Ursache des Fluors 
vorkommt, dann aber auch darauf, inwieweit bei langerem Bestand eines solchen nicht 
ortlich verursachten Ausflusses nicht doch schlieBlich eine ortlich entziindliche Verande­
rung des Gewebes hinzugekommen ist. Die Diagnose des nicht ortlich bedingten Ausflusses 
zu stellen ist ohne langere genaue Beobachtung unmoglich. Dies ist umso schwerer, als die 
sekundare Infektion der in ihrem Chemismus durch nicht ortliche Ursachen veranderten 
Scheide eine recht haufige Erscheinung ist. Unrecht ist es jedenfalls einen AusfluB, dessen 
Ursache nicht gleich klar ist, einfach damit abzutun, es handle sich urn einen "konstitutionell" 
bedingten. Dies fiihrt allzuhaufig zum Ubersehen verschiedentlicher Infektionen, ver­
schiedentlicher bakterieller Invasionen, hauptsachlich aber von GonorrhOe. 

Jeder Genitalabschnitt der Frau kann die Entstehungsstatte des Ausflusses sein. 
Man muB die Quelle des Ausflusses ausfindig machen, umsomehr als der nach auBen sicht­
bare AusfluB, so wie ihn die Frau selbst zu Gesicht bekommt, kein Produkt eines Organes 
ist, sondern ein Gemisch von mehreren Sekreten darstellt. Wir diirfen also niemals durch 
Besichtigungen des Ausflusses an der Vulva eine Diagnose iiber dessen Entstehungsort 
stellen. 

Das Sekret hat allerdings manchmal charakteristische Eigenschaften je nach seinem 
Entstehungsort. Der AusfluB, der durch Erkrankungen der Vulva zustandekommt, zeichnet 
sich durch mehr wasserig-eitriges Aussehen aus. Vermengt er sich mit den Sekreten der Talg­
und SchweiBdriisen der Vulvahaut, so wird er zahe, schmierig, oft iibelriechend. Der Fluor, 
der im Vorhof entsteht ist mehr diinn£liissig, diinnschleimig, oft von der Konsistenz eines 
Sirups. Ais reines Produkt der Vestibulardriisen klar, wenn nicht durch wirklichen Eiter 
getriibt. Das normale Scheidensekret ist stark sauer, der Sauregehalt nimmt mit der Krank­
haftigkeit des Ausflusses ab. Der Scheideninhalt ist kriimmelig. Bei Hinzutreten einer 
Entziindung mengt sich den abgestoBenen Epithelzellen Transsudatfliissigkeit bei, es wird 
der AusfluB dann seros-kriimmelig bis eitrig, je nach dem Entziindungsgrad, je nach den 
Bakterien, gegebenenfalls auch schaumig. Das Sekret der Cervixdriisen ist in normalem 
Zustand dick - schleimig durchsichtig. Bei starkerem Leukocytengehalt wird es eitrig 
schleimig, bei schwerer akuter Entziindung manchmal auch mit Blut untermischt. Ein 
wirkliches physiologisches Uterussekret tritt niemals als AusfluB in Erscheinung, denn die 
sog. Sekretionsphase der Driisenzellen des Endometriums bedingt keine wirkliche, nach 
auBen sichtbare Sekretion. Nur bei schwer en Entziindungen, im akuten Stadium derselben, 
dann bei Geschwiiren, neoplastischen Bildungen und Schleimhauthypertrophien liefert 
der Uterus ein wirkliches Sekret. 
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Zur FeststeHung des Entstehungsortes des Ausflusses ist eine genaue Besichtigung 
aller in Frage kommenden Organteile unerlaBlich. Durch Spreizen der Schamlippen bringt 
man sich den Vorhof mit seinem Driisenapparat zur Ansicht. Hier werden sich starkere 
Sekretionszustande desselben durch Sichtbarwerden des Sekretes in den Ausmiindungs­
stellen der Driisen, sehr haufig auch durch Rotung derselben, oder durch Rotung und 
SchweHung des ganzen Vorhofes auBern. Durch Auspressen der Driisengange vom Scheid en­
ausgang aus, ebenso durch Abstreifen des Urethralwulstes, werden wir uns iiber den 
Sekretionszustand dieses Driisenapparates und der Harnrohre orientieren. Nach Reinigung 
der Vulva und Ausschaltung ihrer Sekrete werden wir die Scheide im Spiegel auf einen 
dort entstandenen Fluor untersuchen. Am deutlichsten sieht man im Spiegel eine Hyper­
sekretion, einen Fluor der Cervix. Bei entziindlicher Natur dieses Ausflusses ist er mehr 
eitrig, wobei auch die Cervixschleimhaut und ihre Umgebung sich als entziindet erweisen. 
Man beachte aber die Moglichkeit, daB ein cervicaler Fluor, auch wenn er wasserheH und 
glasig aussieht, bakterienhaltig, hauptsachlich gonokokkenhaltig, sein kann. Doch auch 
nicht sichtlich entziindliche Ursachen konnen das atiologische Moment fiir einen cervicalen 
Fluor abgeben, es konnen auch Erosionen auf nicht entziindlicher Basis, nicht entziindete 
Lacerationsektropien, Schleimhautwucherungen, Polypen, vor all em beginnende Neu­
bildungen gutartiger und vor aHem bOsartiger Natur, die Fluoratiologie abgeben. Wir 
erwahnten schon, daB es unter physiologischen Verhaltnissen eine Sekretion aus der Gebar­
mutter nicht gibt. Pathologischerweise kann jede Entziindung des Endometriums, haupt­
sachlich Geschwiirsbildung, zu eitrigem AusfluB fiihren, ganz besonders die Gebarmutter­
tuberkulose, vor aHem aber auch hier, wie an der Portio, beginnende Tumoren, besonders 
bOsartige. Der AusfluB aus der Gebarmutter ist ein zu wenig beachtetes, aber recht deutliches 
Friihsymptom der bOsartigen Gebarmuttertumoren. Jede starkere chronische Sekretion 
aus dem Uteruskorper spricht fiir Neubildungen in der Gebarmutterhohle oder aber fiir 
Pyometra. Die Tumoren konnen gutartiger Natur, Polypen, Myome, hauptsachlich aber 
bosartige Geschwiilste sein, Carcinome und Sarkome. Ganz seltene Vorkommnisse, die 
aber gerade differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind, sind der schon erwahnte 
Hydrops profluens der Tube, auch der periodische Abgang von Eiter aus einer Pyometra, 
wie wir es selbst beobachten konnten. Ein bernsteingelbes Sekret, das durch die Gebar­
mutter abflieBt, sollen Carcinome der Tube liefern (Latzko). 

Nicht jede Sekretion, die als AusfluB empfunden wird, ist etwas Krankhaftes. Es 
gibt Hypersekretionen, die physiologisch sind und in Unkenntnis des Geschehens, als krank­
haft empfunden werden. Die geschlechtliche Erregung fiihrt zu einer Sekretion der Vesti­
bular- und Cervicaldriisen. Kommt es unbewuBt zu dieser geschlechtlichen Erregung, 
so kann das reichlich vorhandene Driisensekret als AusfluB empfunden und als pathologischer 
Zustand gewertet werden. Vor aHem ist schon das Aussehen dieses Ausflusses charakte­
ristisch. Sowohl das Sekret der Bartholinischen Driise und der iibrigen Vestibulardriisen, 
als auch das Produkt der Cervixdriisen, das bei geschlechtlicher Erregung abgesondert 
wird, ist etwas dickfliissig, kaum oder gar nicht schleimig, von der Konsistenz und vom 
Aussehen reinen Glycerins. Man nennt das Sekret der Wollustdriisen der Frau libidinoser 
AusfluB. 

Ein weiteres Sekret, welches, trotzdem es biologisch ist, von empfindlichen, sich zu 
sehr beobachtenden Frauen als krankhaft empfunden werden kann, ist die physiologische 
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Hypersekretion aIler driisigen Organe des Geschlechtsteiles zur Zeit knapp vor der men­
strueIlen Blutung und knapp nach derselben. 

Die Differentialdiagnose der Blutungen aus der Gebarmutter und des Ausflusses, 
je nach seinem Entstehungsort und seiner Atiologie, wird uns in der Wertung einer ent­
ziindlichen Erkrankung, die ahnliche Symptome aufweist, schon einen Schritt weiterbringen. 

Adnexitis. Ganz besonders fiir die Diagnose und Differentialdiagnose der entziind­
lichen Erkrankungen der Gebarmutteranhange, der sog. Adnexitis, ist die bimanueIle 
Untersuchung von allein ausschlaggebender Bedeutung. Nur sie kann uns die Unter­
schiede bei der Erkrankung der verschiedenen Organe des kleinen Beckens restlos 
aufdecken. 

Auch dem Geiibtesten werden drei Erkrankungen differentialdiganostisch am haufig­
sten unterkommen, und in komplizierten Fallen gewisse Schwierigkeiten bereiten. Nicht 
immer wird es moglich sein, ohne weiteres eine Entscheidung zu treffen. Diese drei haufig 
hier vorkommenden Erkrankungen sind: die Eileiterschwangerschaft, die Ent­
ziindung des Wurmfortsatzes und die akute Erkrankung des uropoetischen 
Systems, der Cystitis und Pyelitis, natiirlich in atypischen komplizierten Fallen. 

Die charakteristische Anamnese fiir Eileiterschwangerschaft ist ja zur Geniige 
bekannt; ebenso bekannt ist es aber, daB gerade in den diagnostisch schwierigen Fallen 
die charakteristische Anamnese auch vollkommen fehlen kann, wie iiberhaupt jedes fiir 
Extrauteringraviditat charakteristische Merkmal. Handelt es sich urn FaIle, wo ein rl'ast­
befund fehlt, so bei frischer Tubarruptur bzw. bei jungem Tubarabort, so ist die Differen­
tialdiagnose gegen die entziindlichen Erkrankungen leichter, da hier die Tumorbildung 
fehlt und uns hauptsachlich die Allgemeinsymptome der Anamie und der inneren Blutung 
leiten werden. Bei Zweifel kann uns hier die Blutsenkungsprobe und das Blutbild AufschluB 
geben. Die Blutsenkungsprobe kann in schwereren Fallen von Anamie glatt versagen, da 
sie infolge der Anamie oft stark beschleunigt ist. Schwieriger ist die Differentialdiagnose 
bei der Schwangerschaft auBerhalb der Gebarmutter mit Tumorbildung. Die subjektiven 
Beschwerden beweisen uns eigentlich gar nichts, denn sowohl eine frische Salpingitis 
als auch eine Hamatosalpinx bzw. Hamatocele kann Schmerzen verursachen, die von den 
Schmerzen entziindlicher Tumoren nicht zu unterscheiden sind, umsoweniger, als auch der 
entziindliche Tumor gar nicht selten einseitig ist. Hoheres Fieber spricht wohl eher fiir die 
entziindliche Natur der Erkrankung, kann aber gelegentlich auch bei Hamatocele und bei 
Hamatosalpinx vorkommen, hauptsachlich wenn eine Entziindung vorangegangen oder 
spater hinzugekommen ist. Aus dem alleinigen Tastbefund ohne Anamnese und ohne 
Zuhilfenahme anderer Untersuchungsmethoden werden wir hier nicht immer Klarheit 
bekommen. Ein Symptom aber, auf das wir schon hingewiesen haben (Die entziindlichen 
Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane S. 111) findet man bei Hamatocelen 
recht haufig. Neben dem Befund eines mehr weniger prallen, elastischen, manchmal sogar 
fluktuierenden Tumors findet man beim Zutasten, wie wenn der in der Scheide befind­
liche Finger einen Ball im Ballnetz abtasten wiirde. Man fiihlt zwischen Tumor und 
Vagina bzw. tastendem Finger ein Maschengeflecht. Dieses Symptom des Netzmaschen­
gefiihls hat uns recht haufig die Diagnose Hamatocele bzw. Extrauteringraviditat 
erleichtert. Wir haben es bei entziindlichen Adnextumoren niemals nachweisen konnen, 
und halten es demnach fiir sehr wichtig zur Erkennung einer Hamatocelenbildung. 
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Wenn sich auch fast jedes Merkmal der Extrauteringraviditat bei entzundlichen 
Erkrankungen vorfinden kann, so wird das Zusammentre££en von mehreren Merkmalen 
doch die Diagnose des <:ifteren halbwegs sichern. Fur Extrauteringraviditat spricht der 
Befund einer zunehmenden Anamie, eine mittelstarke Beschleunigung der Senkungsge­
schwindigkeit der roten Blutkorperchen, fehlende hohe Temperatursteigerung, Fehlen 
eines fur Entzundung sprechenden Blutbildes, gegebenenfalls das Netzmaschengefuhl. Das 
Gegenteil dieser Kriterien, also fehlende Anamie, starke Beschleunigung der Senkungs­
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen, halbwegs hohe Temperaturen, glattere Um­
ran dung und genauere Abgrenzung des Tumors bei der Palpation, vollends aber das fur 
Entzundung sprechende Blutbild, weisen halbwegs sicher auf akute bzw. subakute ent­
zundliche Erkrankungen der Gebarmutteranhange. Bei Beachtung aller dieser Symptome 
wird eine Diagnosestellung halbwegs sicher gelingen, auf aIle FaIle eine richtige Indikations­
stellung, ob operiert werden solI oder nicht. 

Hier sei darauf hingewiesen, daB auch Corpus lu teu m-Cysten manchmal eine Extra­
uterinschwangerschaft vortauschen konnen, demnach auch diese di££erentialdiagnostisch 
von Wichtigkeit sind. Eine Corpus-Iuteum-Cyste kann Amenorrhoe verursachen, auch 
ohne daB eine wirkliche Schwangerschaft dahintersteckt (H alb an, He 1 e nth aI, Rub in, 
Schroder). Der weiche Tumor der Corpus-Iuteum-Cyste, vergesellschaftet mit del' Amen­
orrhoe kann eine Eileiterschwangerschaft vortauschen. 

Schon leichter durfte die Abgrenzung von Adnextumoren gegen eine Appendicitis 
sein, hauptsachlich, wenn man darauf achtet, daB die Druckempfindlichkeit bei Adnex­
tumoren niemals am Mac Burneyschen Punkt, sondern viel tiefer liegt. Wir konnen des 
(ifteren die Beobachtung machen, daB die Druckpunkte im Unterbauch, die fUr die sog. 
Ovarie in Betracht kommen, somit reine Nervendruckpunkte sind, mit der Druckempfind­
lichkeitszone entzundlicher Adnexe verwechselt werden. Dieser Ovarialdruckpunkt ent­
spricht so ziemlich del' Gegend des Coecums bzw. des Beginnes des aufsteigenden Colon 
einerseits, anderseits dem Ende des Colon descendens. Diese Punkte haben aber mit der 
Druckempfindlichkeitszone bei Adnextumoren nur in den Fallen etwas zu tun, wo die 
Tumoren eine derartige GroBe erreicht haben, daB sie ihrer normal en Lagerung weit ent­
wachs en sind. Auch dann konnen sie hochgelagert sein, wenn die Entzundung bei einer 
durch Tumoren oder Schwangerschaft vergroBerten Gebarmutter hinzukommt, die Adnexe 
dann oben fixiert sind. Wohl ist bei Reizung des Beckenbauchfelles del' ganze Unter­
bauch druckempfindlich, die starkste Druckschmerzhaftigkeit aber liegt bei Adnexen viel 
tiefer unten im klein en Becken. 1m Vergleich zum Mac Burneyschen Punkt liegt del' 
Druckpunkt bei Adnexen meistens gut drei Querfinger tie fer. Dies sieht man ganz besonders 
deutlich in jenen Fallen, wo eine Appendicitis gleichzeitig mit einer Entzundung der rechten 
Adnexe besteht. Man findet hier am Mac Burneyschen Punkt eine maximale Druck­
empfindlichkeit. Nach abwarts nimmt die Druckempfindlichkeit ab, urn dann nach einer 
Zone geringerer Empfindlichkeit wieder zuzunehmen und das HochstmaB tief unten im 
kleinen Becken neben der Uteruskante zu erreichen. Ganz deutlich kommt dieser Unter­
schied bei Kombination der bimanuellen Untersuchung und der Untersuchung durch die 
Bauchdecken zum Vorschein. Der Unterschied zwischen Appendix und Adnexen zeigt sich 
auch in der sog. Defense. Sie ist bei Appendicitis am ausgesprochensten am Mac Burney­
schen Punkt und etwas kranialwarts. Bei Adnextumoren besteht wohl bei heftigerem Druck 



Spezielle Diagnose und Differentialdiagnose. 171 

eine gewisse Abwehr durch Anspannung der Bauchdecken, nicht aber in dem MaBe wie bei 
Appendicitis, schon deshalb nicht, weil dort, wo die Adnexe durch die Bauchdecken halb­
wegs erreichbar sind, nicht die Hauptspannungsregion der Bauchmuskeln gelegen ist. 
Uber der Appendix liegt der Muskelbauch, der bei Kontraktion der Muskulatur den 
graBten Widerstand leistet, wahrend iiber den Adnexen das wenig muskulOse Muskel­
ende, die Anheftungsfasern, gelegen sind. AIle anderen Kriterien, die bei der Differential­
diagnose zwischen Appendicitis und Adnexitis angegeben werden, sind unverlaBlich. Ver­
laBlich ist nur der vorsichtig und genau aufgenommene bimanueIle Palpationsbefund haupt­
sachlich in Kombination mit der Bauchdeckenpalpation. Differentialdiagnostisch wird 
diese Untersuchungsart nur seIten im Stiche lassen, weswegen der Gynakologe vor dem 
Chirurgen und Internisten in dieser Diagnostik in entschiedenem Vorteil ist. 

Die Reihenfolge der Symptome; Schmerz, spater Ubelkeit oder Erbrechen, schlieB­
lich Fieber, kommt am haufigsten bei Appendicitis vor - 70 % -, seltener - in nur 16 % -

bei Salpingitis. Ausstrahlende Schmerzen sollen haufiger bei Salpingitis vorkommen, seItener 
bei Appendicitis (A. Arnezen). 

Um eine Cystitis von den Adnextumoren zu trennen, braucht man nur an die Mag­
lichkeit einer Blasenentziindung oder eines starkeren Blasenkatarrhs zu denken, um sich 
vor Irrtiimern zu sichern. Man verabsaume niemals den Harn zu untersuchen, denke aber 
bei positivem Befund an das sehr haufige Zusammentreffen von Entziindungen der Gebar­
mutteranhange und des Harnapparates. Bei genauer Palpationsuntersuchung wird ein 
Irrtum immer zu vermeiden sein, noch leichter ein Irrtum durch eine bestehende Pyelitis. 

Von Wichtigkeit ist bei der Adnextumordiagnose die Scheidung von Appendicitis 
und Uretersteinkoliken, die nicht seIten verwechselt werden. 

Uretersteine machen Schmerzen, die aus der Lende schief nach unten gegen die Blase 
und die groBe Schamlippe ausstrahlen, wobei der Harn Blutbeimengungen meist nicht 
vermissen laBt und Harnbeschwerden gleich bei Beginn der Erkrankung einsetzen. Bei 
Ureterstein ist Druck auf die 12. Rippe oft schmerzauslOsend, fehlt jede Defense trotz 
Druckschmerzhaftigkeit des Mac Burneyschen Punktes. 

Bei der Appendicitis statt dessen ist der Mac Burneysche Punkt bei Druck schmerz­
haft und lOst deutliche Bauchdeckenspannung aus. Harndrang tritt hier erst bei Miter­
griffensein des Bauchfelles auf (A. Weber). 

Ein linksseitiger Adnextumor kann differentialdiagnostisch mit Prozessen an der 
Flexur in Erwagung gezogen werden. Hier kann die Differentialdiagnose sehr groBe 
Schwierigkeiten machen, da die Flexur meistens viel tiefer in das kleine Becken herunter­
reicht, als das Coecum. Auch hier ist bei der Differentialdiagnose die Ortlichkeit 
der Flexur im Vergleiche zu den linken Adnexen zu beachten. Bei Zweifel wird man vor­
erst trachten die Adnexe herauszutasten. Gelingt dies, so ist die Prage ja schon erledigt. 
Gelingt dies nicht, so wird man den Nachweis der Erkrankung der Flexur versuchen. Schon 
die Palpation durch die Bauchdecken wird uns hier weiterbringen. Jede Erkrankung des 
Sigma auBert sich palpatorisch, meist nicht in einem bestimmten Tumor, sondern mehr 
in eine diffusen Resistenz in der in Betracht kommenden Gegend, die sich wieder ahnlich 
gegen die Adnexe abgrenzen laBt, wie wir dies bei der Appendicitis hervorgehoben haben. 
Auch hier gibt es eine Zone, wo die Druckschmerzhaftigkeit des Colon descendens abnimmt 
und bei Adnexerkrankung, die gegebenenfaIls mit besteht, nach der Abnahme in der Tiefe 
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wieder zunimmt, mit dem Unterschiede, daB die schmerzhafte Zone der Flexur viel tiefer in 
das kleine Becken herunterreicht als die Druckempfindlichkeit bei der Appendicitis, dem­
nach von schmerzhaften Adnexen auch viel schwerer abzugrenzen ist, halbwegs sicher 
fast nur bei der bimanuellen Palpation. 1m Notfall wird die Rontgenuntersuchung des 
Darmes die Dinge klaren. 

Bei Auseinanderhalten von soliden Eierstockgeschwulsten und harteren Adnex­
tumoren berucksichtige man die verschiedene Konsistenz. Die neoplastischen Tumoren 
sind trotz ihrer meist nachweisbaren Hockerigkeit und UngleichmaBigkeit in der Kontur 
doch gleichmaBiger konsistent und scharfer abgrenzbar als die entzundlichen Adnex­
tumoren. Die gleichen Symptome naturlich weisen auch gestielte Myome auf. Intramurale 
Myome sind allerdings von Adnexgeschwulsten entzundlicher Natur nur selten mit absoluter 
Sicherheit auseinanderzuhalten; es sei denn, daB man die normalen Adnexe durch­
tasten kann. Manchmal aber ist es schwer, der Gebarmutter angeschmiegte und mit ihr 
verlotete alte Adnextumoren, die vielleicht ihre Druckschmerzhaftigkeit schon eingebiiBt 
haben, von Uterustumoren auseinanderzuhalten. Auch Doppelbildungen des Uterus, 
hauptsachlich ein atretisches Nebenhorn, wird oft differentialdiagnostisch uniiberwind­
liche Schwierigkeiten bereiten. Hier wird uns die Palpation meist im Stich lassen. Andere 
Untersuchungsmethoden, wie Blutsenkung, Leukocytenzahlung, Rontgen, das Blutbild, 
werden uns auf den richtigen Weg leiten. Dies gilt naturlich auch fUr andere neoplastische 
Tumoren, fUr Follikelcysten, Corpus luteum-Cysten und andere Geschwulste und Schwel­
lungen. Eine stielgedrehte Ovarialcyste, einige Tage nach der erfolgten Drehung, ist von 
einem akuten oder subakuten Adnextumor kaum je mit Sicherheit ganz zu unterscheiden. 
Hier spielt Erfahrung in der Wertung des Tastbefundes und in der Deutung der Anamnese, 
sowie das richtige GefUhl viel mehr mit als der schulmaBige Palpationsbefund. Es ist ja 
dies auch verstandlich, da die frisch gedrehte Ovarialcyste nichts anderes ist als ein akut 
entzundeter Ovarialtumor. Allerdings im Beginne wenigstens abakterieller Natur. Sogar 
die Blutuntersuchungen werden uns hier die Differentialdiagnose kaum stellen lassen, da 
sie die Entzundung mit Recht ebenfalls anzeigen. 

Parametritis. Die Differentialdiagnose zwischen Adnextumor und Parametritis 
gestaltet sich manchmal schwierig. 

Ganz im Beginne der Parametritis vermag uns del' Palpationsbefund uber die Aus­
breitung und Ortlichkeit der Erkrankung nicht viel zu sagen. Denn im Anbeginn ist 
hochstens eine teigige Schwellung, die nicht genau zu umgrenzen ist und die in den ersten 
Tagen auch ganzlich fehlen kann, vorhanden. Hier wird uns vorerst die Stelle der Druck­
schmerzhaftigkeit und lokale Empfindlichkeit bei der Palpation den richtigen Weg weisen. 
Gerade in den ersten Stadien der Perimetritis wird es sich vor all em urn die Umgrenzung 
gegen die Parametritis handeln. Entsprechend der groBeren Haufigkeit der seitlichen 
Parametritis, im Vergleich zur vorderen und ruckwartigen, wird seitlich neben dem Collum 
uteri lokalisierte Schmerzhaftigkeit und Druckempfindlichkeit fiir eine Parametritis sprechen. 
Kommt es mit fortschreitender Elkrankung zur plastischen Exsudation in das Gewebe, 
dann fuhlt man bei der bimanuellen Palpation deutliche Resistenzen im befallenen Para­
metriumteil, meist zwischen Halsteil der Gebarmutter und Beckenwand, diese vorerst 
nicht erreichend, spater aber bis zur Beckenwand direkt vorgeschoben. Die Resistenz 
ist zuerst teigig, spater derb, oft auch narbig sich anfUhlend. Die Schmerzhaftigkeit der 
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Bewegungen des Uterus sind differentialdiagnostisch nur mit Einschrankung verwertbar, 
denn sie kommt sowohl bei Para- als auch bei Perimetritis vor. Allerdings wirken bei 
ersterer hauptsachlich Dislokationsversuche am Collum schmerzauslOsend, bei letzterer 
eher Versuche, das Corpus uteri zu bewegen. 

Urn eine Parametritis durch die Bauchdecken tasten zu konnen, muB sie schon sehr 
ausgedehnt und nach oben vorgeschoben sein, vor allem durch Entfaltung des Ligamentum 
latum. 1m allgemeinen spricht ein durch die Bauchdecken tastbarer 'rumor eher flir Peri­
metritis und Adnexschwellungen, es sei denn, es handelt sich urn eine Parametritis anterior 
oder urn eine hochsteigende Entziindung und Exsudatbildung in dem Bindegewebsraum 
urn die Blase herum (Pericystitis) und noch hOher hinauf zwischen Bauchwand und dem 
Peritoneum parietale. 

Die anfangs derart teigig weiche Konsistenz, daB die Resistenz kaum umgrenzt 
werden kann, wird rasch gespannt, prall, hart. Diese gleichmaBige Prallheit und Harte ist 
charakteristisch fiir Parametritis und unterscheidet sich von anderen Prozessen im kleinen 
Becken, vor all em von dem Beckenboden anliegenden Adnextumoren, die sich niemals 
so gleichmaBig hart anfiihlen wie eine Parametritis. Doch kommen, seltener, auch Resi­
stenzunterschiede in parametranen Exsudaten vor, und zwar bei teilweiser Einschmelzung 
oder auch teilweiser rascher Ausheilung im Verlaufe des Zuriickgehens der Erkrankung. 
Ansonsten aber ist die derbe Resistenz und Konsistenz, die breit vom Collum uteri aus­
gehend bis an die Beckenwand heranreicht, charakteristisch fiir Parametritis. Dabei ist 
ebenfalls charakteristisch die Unmoglichkeit, die seitliche Collumwand abzutasten. Dem­
entsprechend kann man bei Parametritis den PuIs der Uterina nicht tasten; ist sie ja 
in den Exsudatmassen eingebettet. 

Von konsistenteren perimetritischen Exudaten kommt zur Abgrenzung gegen eine 
Parametritis eigentlich nur der DouglasabsceB in Frage, und hier wird, wie gegen die Ab­
grenzung gegen eine Perimetritis iiberhaupt, die verschiedene Topographie der Para- und 
Perimetritis in Betracht zu ziehen sein. Besonders beim Douglasexsudat helfen die Peritoneal­
falten, die Ligamenta sacrouterina, die Diagnose zu festigen. Beim entziindlichen Exsudat 
des Douglas liegt die Druckempfindlichkeit und Resistenzbildung zwischen den Sacro­
uterinligamenten, bei der Parametritis in denselben. Bei schwersten Parametritiden erkrankt 
auch der Bauchfelliiberzug des Beckenbodens mit. Es geht also die Parametritis Hand in 
Hand mit einer Perimetritis. Da laBt sich natiirlich eine Abgrenzung nicht durchfiihren, 
sie ware praktisch auch zwecklos. 

Von intraperitonealen Tumoren, Exsudaten und Hamatomen unterscheidet sich die 
Perimetritis durch ihre Topographie dadurch, daB erst ere die Geschlechtsorgane ver­
driingen, dislozieren, wahrend letztere die Geschlechtsorgane umklammern, oder, besonders 
die Gebarmutteranhange, nach oben verdrangen. Erstere driicken die Ligamenta sacro­
uterina nach abwarts, lassen sie aber besonders beim Rectum frei tastbar; das parametrane 
Infiltrat stattdessen nimmt die Sacrouterinligamente in sich auf, bringt sie zum Verstreichen. 

Der Adnextumor ist an seiner Verbindung mit der U teruskante, an seiner umgrenzten 
Form kenntlich. Er ist bei genauerer Untersuchung, auch wenn er dem Uterus breit 
anliegt, mit einer Parametritis nicht zu verwechseln, vornehmlich, wenn man bei der 
Adnexentziindung die Uteruskante ganz oder wenigstens zum Teil abtasten kann, was bei 
der Parametritis selten gelingt. 
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Collummyome k6nnen bei entsprechend seitlicher oder gar intraligamentarer Ent­
wicklung einer Parametritis sehr ahneln. Man wird sie aber doch an ihrer umgrenzten, 
meist kugeligen Gestalt erkennen und richtig wert en k6nnen, urn so mehr, als bei diesen 
Entziindungserscheinungen meist fehlen, auBer es handelt sich urn nekrotische oder ver­
eiterte Tumoren, die ja dann meist selbst eine Zellgewebsentziindung oder eine Perimetritis 
verursachen. 

Auch solide oder stark gespannte Ovarialtumoren k6nnen bei intraligamentarem 
oder auch pseudointraligamentarem Sitz eine Parametritis vortauschen. Hier entscheidet 
manchmal, wenn die iibrigen Symptome des Tumors, so seine Umgrenzung, seine Gestalt, 
seine Konsistenz u. a., versagen, die Darstellbarkeit der Sakrouterinligamente, ganz besonders 
bei der Untersuchung yom Darm aus. Vereiterte Adnextumoren und Hamatome, ver­
eiterte Dermoidcysten und andere cystische Tumoren, alte Hamatocelen, konnen ebenfalls 
eine Parametritis vortauschen, vor allem wenn sie in die Excavatio recto-uterina oder vesico­
uterina oder gar mehr seitlich dem Beckenboden anliegen. Versagt hier die Tumordiagnose, 
das Umgreifen der Uteruskante, das Heraustasten der Ligamenta sacro-uterina, dann 
handelt es sich meist urn eine Kombination von Tumorbildung und Perimetritis, vielleicht 
auch urn Mitergriffensein des Beckenzellgewebes. Auch umgekehrt kann eine schwere 
Para- eine Perimetritis hervorrufen. Dann versagt natiirlich die Differentialdiagnose; 
sie ist hier umnoglich und praktisch ohne Bedeutung. 

Die Diagnose der Extrauteringraviditat wurde friiher besprochen. Aus der Diagnose 
ergibt sich eigentlich auch schon die dort auch besprochene Differentialdiagnose. Manches 
Mal ist es bei Extrauteringraviditat recht zweckmaBig zur Sicherung der Diagnose 
iiberhaupt die Gebarmutterschleimhaut zu untersuchen. Es kann eine deziduale Reaktion 
bei Mangel von Zotten eine zweifelhafte Diagnose bestatigen. Auch iiber die Dauer der 
Schwangerschaft kann man bei Beriicksichtigung des Befundes nach einem Curettement 
AufschluB bekommen. Die deciduale Umwandlung dor Schleimhaut ist schon bei 
2-3 Wochen alter Schwangerschaft nachweisbar, nimmt selbstverstandlich mit Fort­
schreiten der Schwangerschaft zu. Unveranderte Decidua findet sich nur bei noch erhaltener 
Schwangerschaft oder ganz kurz nach Beginn eines Tubarabortes oder gleich nach erfolgter 
Ruptur. Nach gest6rter Schwangerschaft aber wird die Decidua ausgestoBen. Dieses 
Symptom kann auch zur Diagnose der unterbrochenen Schwangerschaft herangezogen 
werden. Nach AusstoBung der Decidua verandert sich die Schleimhaut wieder der Zeit 
entsprechend cyclisch (R. Bor.ner). 

Man hiite sich, infiltrierende Carcinome mit einer Parametritis zu verwechseln. Die 
genaue Untersuchung und Wertung aller Symptome, so von Darmblutungen bei Darrr­
carcinom und Darmerscheinungen iiberhaupt, von atypischen BIutungen aus der Gebar­
mutter, wird vor Tauschungen schiitzen. Man verabsaume niemals eine genaue Inspek­
tion der Portio und Untersuchung der Cervix. Denn auch bei Parametritis solI man hier 
nach der Eintrittspforte der die Parametritis verursachenden Infektion suchen. 

Veranlassung zu Verwechslungen einer Parametritis mit extraperitonealen aber auch 
mit intraperitonealen Tumoren k6nnen Parametritiden geben, deren Infiltrate dem.kleinen 
Becken entstiegen sind und sich in den Bauchdecken vorne oder oberhalb des Poupart­
schen Bandes auch an den Darmbeinschaufeln usw. etabliert haben und durch ihre fast 
unverschiebliche Lage als extraperitoneale Infiltrate charakterisiert sind. Hier wird die 
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Anamnese und der ganz genau zu erhebende Tastbefund Klarheit schaffen, da solche 
abseits yom primaren Herd liegende parametranen Infiltrate fast immer noch Zusammen­
hange mit dem primaren Herd am Genitale nachweisen lassen. Dieser Nachweis ist auBer­
ordentlich wichtig, da nur er uns vor folgenschweren Irrtiimern schiitzen wird. 

Bei der Peritonitis kommen differentialdiagnostisch nicht viele Krankheiten und 
Krankheitszustande in Betracht. Die Symptome der Peritonitis sind iibrigens so charakte­
ristisch und meist eindeutig, daB eine Fehldiagnose nicht haufig vorkommt. 

Am leichtesten kann zu einer Fehldiagnose der mechanische DarmverschluB, der 
paralytische Ileus ohne Infektion, der Obturations- und Strangulationsileus Veranlassung 
geben. Dieser unterscheidet sich hauptsachlich in den ersten Tagen, bevor es noch infolge 
der Darmlahmung und Darmschadigung zu einer Durchwanderungsperitonitis kommt, 
durch das Fehlen des Fiebers, des Schmerzes, der Bauchdeckenspannung und der Druck­
empfindlichkeit und durch das Wahlsche Symptom, welches darin besteht, daB zum Unter­
schiede zur wirklichen infektiosen Peritonitis beim nichtinfektiosen Ileus ein Darmabschnitt 
hochgradig geblaht sein kann, und so gut wie unbeweglich, ohne Peristaltik, wahrend der 
iibrige Bauch nicht gleichmaBig geblaht erscheint und iiber ihm Darmgerausche zu hOren 
sind. Ebenso ist der Wasserverlust des Organismus beim paralytischen Ileus viel geringer, 
demnach die Zunge nicht so trocken wie bei der Peritonitis und auch der PuIs viel besser. 
Zu Fehldiagnosen kann in manchen Fallen die Bleikolik fiihren. Davor werden die iibrigen 
Symptome der Bleivergiftung schiitzen. Eine akute Pyelitis und Nierensteinkolik kann 
ebenfalls eine Peritonitis vortauschen. Der Harnbefund und die genaue Anamnese wird 
uns hier richtig leiten. Dasselbe betrifft Gallensteinkoliken, die allerdings bei Cholecystitis 
und vorherrschenden Entziindungserscheinungen mit einer wirklichen diffusen Peritonitis 
um so mehr zu verwechseln sein konnen, als es sich hier tatsachlich meist um peritoneale 
Reizungen und um lokale Peritonitis handelt. DaB bei Infektionskrankheiten, vor all em 
bei Typhus, Meningitis und Pneumonie, peritoneale Symptome auf toxischer Grundlage, 
Erbrechen, Muskelspannung, Meteorismus und Stuhlverhaltung vorkommen, ist ja bekannt 
und bei genauer Untersuchung eine Verwechslung wohl kaum moglich. 

Sehr oft wird hervorgehoben und erwahnt, daB differentialdiagnostisch auch der 
mesenteriale DarmverschluB in Betracht kommt. Haufig diirfte diese Verwechslungs­
moglichkeit nicht bestehen, denn beim MesenterialgefaBverschluB stehen die unmittelbaren 
Folgen des Zirkulationsentfalles, nicht dieser selbst im Vordergrund der Erscheinungen. 
Und dies ist die schwerste Schadigung des betreffenden Darmstiickes. Dem initial en hamor­
rhagischen Infarkt folgt sehr rasch die hamorrhagische Gangran. An diese schlieBt sich dann 
die Durchwanderung von Keimen aus der durchlassig gewordenen Darmwand in die Bauch­
hOhle; mit ihr der Ubergang der hamorrhagischen Exsudation in eine Peritonitis. Das ist 
bei dem Verschlusse der Arteria meseraica superior; die Erkrankung der inferior macht iiber­
haupt keine Symptome, die fiir eine Peritonitis in Betracht kamen. Das regelmaBigste 
Symptom beim VerschluB der MesenterialgefaBe sind Kolik, bzw. krampfartige sehr heftige 
Leibschmerzen, Ubelkeit, SchweiBausbruch, reflektorisches Erbrechen, Vernichtungs­
gefiihl, Kollaps. Die Schmerzen sind meist remit tier end und konnen beim chronischen 
Verlauf der Erkranlmng wochenlang anhalten. Auf diese Schmerzen, und dies ist wohl 
charakteristisch, ist die Entleerung des Darmes und das Erbrechen fast immer ohne jeden 
erleichternden EinfluB. Eine halbwegs typische Lokalisation des Schmerzes solI es nicht 
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geben. Uns will es aber scheinen, daB das linke Epigastrium als Lokalisation des Schmerzes, 
hauptsachlich in Betracht kommt. Nach Jackson-Porter-Quinby erstreckt sich in 
51 % der Falle der Schmerz diffus liber den ganzen Leib. Das Erbrechen tritt initial auf, 
setzt aber dann aus, urn wieder gegen Ende der Erkrankung aufzutreten, dann, wenn es 
zu einer wirklichen Peritonitis kommt. Das Erbrechen ist vorerst alimentar, spater wasserig, 
schlieBlich faeculent. Dies kann aber auch vollstandig fehlen, wie in unserem Falle 1, wo es 
bis zum SchluB ausschlieBlich alimentar war. In 50% der Falle ist es blutig (Neumann). 
Schon aus dieser kurzen Zusammenstellung ist vor all em zu entnehmen, daB die Symptome 
des Mesenterialverschlusses vieldeutig sind, daB gerade die fUr Peritonitis charakteristischen 
Erscheinungen erst gegen SchluB der Erkrankung vorkommen, wenn es zu einer wirklichen 
Durchwanderungsperitonitis kommt. Es gibt demnach keine pathognomonischen Zeichen 
flir den MesenterialverschluB, demnach kann es auch keine verlaBliche Differentialdiagnose 
gegen die Peritonitis geben. Der VerschluB der MesenterialgefaBe fiihrt allerdings gegen 
SchluB der Erkrankung zu einer wirklichen Peritonitis. 

Sehr wichtig fUr die gynakologische Diagnostik ist die Peritonitis nach Wurmfol'tsatz­
entzlindung bzw. nach Perforation des Wurmfortsatzes. Hiel' tritt die Peritonitis plOtzlich 
und akut auf. Der Leib wird im AnschluB an die Schmel'zattacke entweder stark auf­
getrieben oder im Gegenteil kahnal'tig eingezogen. Hier braucht die Peritonitis meist 
1-2 Tage urn zur allgemeinen Entwicklung zu gelangen. Die Diffel'entialdiagnose zwischen 
gynakologischen pel'itonitischen Erscheinungen und Appendix wird nebst der Anamnese 
hauptsachlich die bimanuelle Untersuchung zuwege bringen. Nur bei tiefem Sitz des Wurm­
fortsatzes im kleinen Becken oder, wie in seltenen Fallen bei Entzlindung hoch oben ver­
klebter Adnexe, konnen hier wesentliche Schwierigkeiten bestehen, da sonst bei gynako­
logischen Erkrankungen der Krankheitsherd viel tiefer im kleinen Becken, bei Wurm-· 
fortsatzerkrankungen in der Gegend des McBureyschen Punktes liegt. 

Ein besonderes Interesse hat die Pneumokokkenperitonitis (Pozzolo). Die Atiologie 
derselben ist der Pneumococcus Fraenkel-Weichsel ba urn. Es handelt sich hier meist 
urn Infektionen des Peritoneums auf dem Lymph- oder auf dem Blutwege. Von vielen 
wird dem Lymphwege eine groBel'e Bedeutung zugesprochen. Der plOtzliche Beginn solI 
fUr Pneumokokkenperitonitis charaktel'istisch sein, ebenso Diarl'hOen. Ein haufiges Sym­
ptom dabei ist der Herpes labialis. Die Pneumokokkenperitonitis ist im groBen und ganzen 
gutartiger als die Streptokokkenpel'itonitis, sie neigt auch zu Abkapselungen, die hier 
meistenteils in der Mitte des Bauches zustandekommen und nicht selten in der 4.-6. W oche 
zu einem Durchbruch durch den Nabel flihren. 

Eine sehr haufige Form der Peritonitis, hauptsachlich bei der Frau, ist die Pelveo­
peritonitis. Es ist fraglich, ob dieselbe einer bestimmten Virulenz der Keime ihre Aus­
breitungsart verdankt oder einer bestimmten Reaktionsart des Organismus. Jedenfalls 
kommt diese ortliche Peritonitis nicht nur bei einer bestimmten Keimart in Frage. Obschon 
sie recht haufig bei gonorrhoischer Infektion gefunden wird, kommt sie sicherlich ebensogut 
bei Streptokokken, bei Staphylokokken, ja auch bei Pneumokokken und bei Mischinfek­
tionen vor. Die Invasionsart der Keime ist auch nicht einheitlich. Sie kann durch die 
Tube erfolgen, durch Austritt des keimhaltigen Inhaltes durch das abdominale Tuben­
ostium, sie kann aber auch bei Durchwanderung der Keime durch die Uterussubstanz, 

1 Arch. Gynak. 119, 2 (1923). 
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durch die Eileiter die Muskulatur und den Peritonealiiberzug durchsetzen und den Bauch­
raum erreichen. Pelveoperitonitiden kommen aber auch vor, indem Nachbarorgane der 
weiblichen Geschlechtsorgane entziindlich erkranken und mit den Organen des kleinen 
Beckens verkleben. Es kann ebensogut eine Perityphlitis, eine Typhlitis, wie eine Sigmoiditis 
oder Proktitis zu einer Pelveoperitonitis fiihren. Hauptsachlich die schleichenden Infek­
tionen nach Geburt und Abortus konnen das Beckenbauchfell betreffen. Die Pelveoperi­
tonitis kann sich entweder als adhasive fibrinose Peritonitis auBern, als Pelveoperitonitis 
adhasiva, als Perimetritis, Periadnexitis oder aber hauptsachlich als exsudativer ProzeB, 
wobei das Exsudat vorerst, wie immer, seros, dann erst eitrig wird, und schlieBlich zur 
Abkapselung vor dem Uterus oder hinter demselben als retro- oder anteuteriner AbsceB 
fiihrt. Charakteristisch fUr die Pelveoperitonitis ist das Uberwiegen der lokalen Symptome 
gegen die allgemeinen. Die eitrigen Exsudate konnen, wenn sie nicht in Nachbarorgane 
durchbrechen, resorbiert werden, fUhren aber dann mit Vorliebe zu Verwachsungen der 
weiblichen Geschlechtsorgane untereinander oder mit den Nachbarorganen. Sie fiihrt 
somit sehr haufig zu Retroversio uteri fixata oder zu anderen Verlagerungen des Uterus 
und der Ovarien. 

Die Peritonitis chronica, hauptsachlich ihre Folgezustande, ist eigentlich nichts anderes 
als die Auswirkung einer lang sam in Heilung iibergehenden, entweder diffusen oder auf das 
kleine Becken beschrankten Bauchfellentziindung. Ihr Endresultat sind die bekannten 
Verklebungen und Verwachsungen. Diese konnen sich von selbst lOsen, sie konnen sich 
aber auch zu bindegewebigen Strangen organisieren und zu allen moglichen, gut bekannten 
Adhasionsbildungen im Bauchraum fUhren. , 

Differentialdiagnose der entziindlichen Adnexerkrankungen nach der Atiologie. 
AuBerordentlich wichtig, sowohl fiir die Prognose als ganz besonders fiir die einzuschlagende 
Behandlung ist die Differentialdiagnose der entziindlichen Adnexerkrankungen nach der 
Atiologie. 

Bei der Parametritis handelt es sich immer urn eine Wundkeimerkrankung, nicht 
urn eine Gonorrhoe. Dieses strenge Auseinanderhalten und die Verneinung der gonorrhoi­
schen Atiologie der Parametritis ist nicht allgemein. Doch hOrt man immer weniger von 
einer gonorrhoischen Parametritis. Gonokokken im Eiter bei Einschmelzung eines para­
metranen Exsudates sind unseres Wissens nicht gefunden worden, wenigstens nicht in 
letzter Zeit, wo die bakteriologische Diagnose verfeinert und verlaBlicher ist. Bei der atio­
logischen Differentialdiagnose der Parametritis kann es sich nur darum handeln zu ent­
scheid en, welche Wundkeime sie verursacht haben. Diese Feststellung ist nur bei Punktion 
bzw. anderer Eroffnung des parametranen Exsudates moglich. Die Feststellung des Erregers 
ist wohl sehr haufig von groBer Tragweite in bezug auf die einzuschlagende Therapie. 

Das Zusammentreffen von Adnexitis und Parametritis besagt uns auch schon etwas 
iiber die atiologische Diagnose. Entweder ist diese Erkrankung durch dieselben Erreger 
bedingt als eine Wundkeimerkrankung, die sowohl das Parametrium als auch die Adnexe 
betrifft, oder aber die Adnexe sind gonorrhoischer Natur, die Parametritis eine Wundkeim­
erkrankung. Diese Kombination ist nicht sehr selten. So kann beispielsweise eine unzweck­
maBige Behandlung des Cervicalkanals bei Adnextumoren und Cervixkatarrhen eine Para­
metritis, die dann durch die in der Cervix befindlichen Wundkeime verursacht ist, hervor­
rufen. Dann handelt es sich urn eine Gonorrhoe mit einem sekundar infizierten Parametrium. 

Handb. d. Gynitk. 3. Aun. VIII. 2. 12 
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Die Parametritis ist selbstverstandlich dann durch Strepto-, Staphylokokken oder Coli­
bacillen bedingt. Auch umgekehrt kommt es vor, daB auf eine Wundkeimerkrankung, 
die auch eine Parametritis hervorgebracht hat, spater sich eine GonorrhOe aufpfropft. 
So sahen wir vor nicht langer Zeit einen Fall, bei dem wir vor Jahresfrist sicher puerperale 
Adnexe feststellen konnten, und zwar waren sie nach einem artifiziellen Abortus aufgetreten, 
eine frische GonorrhOe aquirieren, die sehr rasch zur Aszension fuhrte. Wahrend die puer­
perale Adnexitis nur zu einer Schwellung der Tube bzw. Verdickung ihrer Wand gefiihrt 
hatte, entwickelten sich nach der Aszension der Gonorrhoe faustgroBe 'l'umoren. Diese 
beiden Diagnosen, die auch sonst klar waren, und zwar vor Jahresfrist durch den Nachweis 
des Fehlens, bei der aquirierten Gonorrhoe durch Nachweis der vorhandenen Gonokokken, 
lieB sich die sekundare Aufpfropfung der GonorrhOe auch dadurch nachweisen, daB die 
Komplementreaktion im Elute vor Jahresfrist negativ, jetzt bei den gonorrhoischen Adnexen 
positiv ausfiel. 

Uberhaupt leistet bei der Kombination von Wundkeimerkrankung und GonorrhOe 
die Komplementreaktion sehr gute und weittragende Dienste. Es wird davon noch viel 
zu wenig Gebrauch gemacht. 

Eine Differentialdiagnose zwischen gonorrhoischen Adnexen und Wundkeimadnexen 
gelingt palpatorisch kaum je. Allerdings sind gonorrhoische Adnexe meist doppelseitig. 
In Ausnahmsfallen kann es aber auch vorkommen, daB der Adnextumor auch bei Gonorrhoe 
einseitig ist und bleibt, nicht so sehr anatomisch, aber klinisch und palpatorisch, so z. B. 
wenn die gonorrhoische Infektion ein Genitale betrifft, wo die Tube aus anderen Grunden 
schon fruher undurchgangig war, oder wo die gonorrhoische Endosalpingitis sehr rasch 
zur Undurchgangigkeit des Tubenlumens gefiihrt hat und so die Weiterverbreitung der 
GonorrhOe auf die Adnexe der einen Seite verhindert wurde. Doch dies sind Seltenheiten. 
Die Regel ist wohl, daB gonorrhoische Adnexe doppelseitig sind. Die Einseitigkeit kann 
eben vorgetauscht sein dadurch, daB die eine Seite rasch zur Ruckbildung gelangt und die 
Erscheinungen weder subjektiv noch objektiv nachweis bar sind. 1m anatomischen Praparat 
aber wurde man die Doppelseitigkeit wohl unzweideutig feststellen. 

In der Differentialdiagnose der Atiologie der Adnexerkrankungen hat die Komplement­
ablenkung, wie schon erwahnt, eine groBe Bedeutung. Denn gerade hier bei den Adnex­
erkrankungen handelt es sich in der Uberzahl der Falle urn GonorrhOen, die in die tiefen 
Schichten der Wand des Organes reich en, somit positiv sind. Nur ganz selten wird es sich 
umeme oberflachlich sitzende Endosalpingitis handeln, die die Komplementreaktion 
nicht positiv macht. Die Regel ist bei gonorrhoischen Adnexerkrankungen eine positive 
Komplementablenkungsreaktion. 

Wichtig ist die Feststellung, ob entzundliche Adnexe tuberku16s sind oder nicht. 
Die Therapie ist bei Tuberkulose, bei GonorrhOe bzw. bei Wundkeimbehandlungen 
heute derart verschieden, daB eine Verwechslung doch von einiger 'l'ragweite ist. Allerdings 
erwahnten wir schon mehrmals, daB auch eine Vaccinetherapie tuberkulosen Adnexen 
nicht zum Schaden gereicht, vielmehr als Proteinkorpertherapie dieselben meist gunstig 
beeinfluBt. Immerhin ist eine richtige Diagnose auBerordentlich wunschenswert. 

Schon seit langem sind tastbare Knotchen im Douglas bei der Untersuchung durch 
die Scheide oder durch den Darm fiir Tuberkulose bei einiger Vorsicht zu verwerten (Hegar, 
Bulius und Sellheim). Vorgetauscht konnen solche tuberku16se Knotchen auch durch 
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andere krankhafte Veranderungen werden, so durch anderweitige entziindliche Peritoneal­
auflagerungen, durch Carcinommetastasen und Cystomablagerungen (Franque), durch 
Iqmphknotchen im Netz (Wei bel), durch multiple Serosacystchen, am haufigsten aber, 
nach unserer Erfahrung, durch ein fettreiches, ins kleine Becken herabhangendes Gekrose. 
Phantomtumoren (Konglomerattumoren), die sich umgrenzen lassen, gut verschieblich 
sind und iiber dem hOchsten Punkt tympanitischen Schall aufweisen, sollen unsere Auf­
merksamkeit auf Folgen einer tuberkulOsen Peritonitis lenken (Zweifel). 

Ein weiteres Kriterium fiir Tuberkulose ist der Umstand, daB in fast 50 % der FaIle 
auch das Endometrium spezifisch erkrankt ist. Es wird demnach zur Diagnosestellung 
ein Curettement empfohlen (Kronig, Mengel, v. Rosthorn, Sellheim u. a.). Andere 
Autoren wieder fiirchten bei diesem Eingriff eine Propagation des Prozesses und warnen 
davor (Pankow, Prochownik, Franque, Weibel u. a.). Zur Diagnosestellung wird 
von vielen eine Leibesoffnung versuchsweise empfohlen, sei es durch die Bauchdecken 
oder durch die Scheide. Die Entscheidung in bezug auf die einzuleitende Behandlung se 
sowichtig, daB derEingriffverantwortetwerden kann (Fehling, GauB, Neu, Stoeckel 
Weibel, Werner u. a.). Auch allgemeine Symptome werden uns auf die Diagnose Tuber­
kulose fiihren, so vor all em entziindliche Adnextumoren bei jungen Madchen, bei Virgines, 
bei denen eine andere Atiologie auBer metastatischen Entziindungen nicht in Frage kommt, 
dann bei rascher, starker Abmagerung, bei NachtschweiBen. Naheliegend ist es die Tuber­
kulinreaktion zur Sicherung der Diagnose in Anwendung zu bringen. Doch ist die Tuber­
kulinreaktion wie bekannt bei Frauen in dem Alter, wo die Differentialdiagnose in Frage 
kommt, unverlaBlich, weil jeder Herd im Korper die Tuberkulinreaktion positiv gestalten 
wird. Sie wird deshalb von Franque, Hohne, Kronig, Schimbert, Stoeckel, Veit, 
Zoppritz als nicht beweisend abgelehnt. Allerdings ist nur eine Herdreaktion beweisend, 
die aber nach unserer Erfahrung nicht ungefahrlich ist. Wir sahen FaIle, wo nach der Tuber­
kulininjektion der ziemlich ruhende ProzeB auBerordentlich aktiv wurde, auf den Darm 
iibergriff und zu recht argen Komplikationen gefiihrt hat. 

Franzosische Autoren empfehlen bei Tuberkuloseverdacht die Komplementbindungs­
reaktion nach der primaren Angabe von Bordet-Gengou mit dem Besredka-~ntigen. Sie 
soIl 70-90 % richtige Resultate ergeben. Uns fehlt dariiber jede Erfahrung, obschon im 
Ausland schon eine groBe Literatur iiber den Gegenstand besteht (Donay und J spureano). 

Fiir Tuberkulose spricht ein MiBverhaltnis zwischen subjektivem und objektivem 
Befund, groBe TUnloren bei relativ geringer Schmerzhaftigkeit, UnbeeinfluBbarkeit der 
Symptome durch Ruhe, mitbestehencler Infantilismus, hohere Lage der Adnexe, mit­
bestehender freier Ascites, vor all em wenig erhOhte Leukocytenzahl im Blut bild bei Ver­
mehrung der Lymphocyten. Die Blutsenkungszeit ist verkiirzt. 

Weder durch die Palpation noch durch die bimanuelle Untersuchung oder durch 
andere gangbare Untersuehungsmethodeh sind wir in der Lage, festzustellen, ob die Ei· 
leiter fiir die Spermatozoen durchgangig, demnach fiir eine Empfangnis geeignet sind. 
Es sind in den letzten Jahren vor allem zwei Methoden ausgearbeitet worden, die dies 
ermoglichten, d. i. die Pertubation und die altere Hysterosalpingographie, auch Metro­
salpingographie oder kurz Salpingographie genannt. Erst durch letztere wurde Rubin zur 
Pertubation gefiihrt, die Guthmann vervollstandigt und ausgebaut hat. Zur Pertubation 
wird heute, da Sauerstoff zu langsam resorbiert wird, Kohlensaureanhydrid verwendet, 

12* 
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welches durch einen Druck von 50-60 mm Quecksilber die Tuben entfaltet und in den 
Bauchraum eindringt, so daB ein Pneumoperitoneum zustandekommt, welches verschiedent­
lich nachgewiesen werden kann (rontgenologisch, Nachweis des Verschwindens der Leber­
dampfung, Schmerzen in der rechten Schulter usw.). Die Pertubation wurde von Rubin 
angegeben und von vielen nachgepriift. Die erst en Nachpriifer waren von Graff, Novak, 
Seitz. 

Leistungsfahiger, weil sie uns mehrfache Aufschlusse gibt als die Gaseinblasung 
durch die Tube, ist die Hysterosalpingographie, das Einfuhren einer Kontrastflussigkeit 
durch den Uterus und die Eileiter in die BauchhOhle, wodurch am Rontgenbild (Schirm 
oder Platte) die Durchgangigkeit der Tube oder ihr VerschluB - letzteres mit Feststellung 
des verschlossenen Anteiles der Tube, was einen wesentlichen Vorteil gegenuber der Pertu­
bation bedeutet - nachweis bar wird. Die Hysterosalpingogra phie haben vorerst Dar t i gu e s 
und Dimier schon im Jahre 1914 mittels 10 %igen Kollargols versucht, nachdem L e L orier 
schon im Jahre 1912 ahnliche Versuche angestellt hatte. Unabhangig haben Cary und 
Rub in dasselbe getan. In der Folge wurde dann die U ntersuchungsmethode von recht 
vielen Autoren aufgenommen und ausgebaut (Kennedy, Tussau, Ferre, Mocquot, 
Saint-Portret, Douay, Beclere, Schneider und Eisler, J oachimovi ts, J aroschka 
Reinbock und Arnstam, Temesvary u. v. a.). Als Kontrastmittel wurden vorerst, 
wie erwahnt, das Kollargol, dann Bromnatrium (20-40%), Jodnatrium, Bariumsulfat, 
Wismutbrei, 10-20%iges Bromol, i. e. Kontrastol, Umbrenal, d. i. Jodlithium, Argyrol, 
schlieBlich das Jodipin (20-50%ig) und das Lipijodol angewendet. Ebenso wie fUr die Per­
tubation wurden auch fur die Hysterosalpingographie die verschiedensten Instrumente 
angegeben. Das Wesentliche ist es, daB eine Kanule, die ohne Dilatation des Collums ein­
gefuhrt werden kann, bis zum inneren Muttermund eingefuhrt wird und durch eine Apparatur 
die in den Uterus eingebrachte Flussigkeit am RuckfluB verhindert wird. Wir verwenden 
eine Kanule ahnlich wie zur intrauterinen Behandlung ungefahr 2 mm stark, leicht gekrummt, 
an welche 2 cm tiefer eine Metallolive fix angebracht ist. Diese Kaniile wird an eine 10 ccm 
fassende Rekordspritze aufgesteckt. 1m selbsthaltenden Speculum wird der Muttermund ein­
gestellt, gere.inigt und desinfiziert und mittels dieses Instrumentariums das 20 %ige Jodipin 
oder Lipijodol langsam eingefullt, indem die Olive an den Cervicalkanal angepreBt wird 
(vgl. Abb. 39, S. 181). Man kommt gewohnlich mit 6-8 ccm aus, urn so mehr als man das 
uberschussige Einfuhren von Kontrastflussigkeit am besten dadurch vermeidet, daB man 
die Einfuhrung am Rontgenschirm verfolgt. Man kann sich mit dieser Durchleuchtung 
begnugen, man kann aber auch nach der geeigneten Zeit (5-6 Minuten) eine Rontgenauf­
nahme anschlieBen. Hat man nicht gleich im Anfang klare Bilder, so schlieBe man nach 
einer halben Stunde oder nach 1-2 Stunden nach der ersten Aufnahme eine zweite an, 
gegebenenfalls nach neuerlicher NachfUllung von Kontrastmittel. 

Die Angst, daB das Kontrastmittel peritoneale Reizungen und nicht resorbierbare 
Depots im Peritoneum setze (A. Stein, R. St. Hoffmann, J. Novak), scheint nicht 
berechtigt zu sein, nachdem die vollstandige Resorption wiederholt nachgewiesen worden 
ist. In vereinzelten Fallen allerdings kann die Resorption erst nach 7-8 Stunden erfolgen, 
ja auch nach 110 Stunden, bzw. nach 8-10 Tagen; in ganz seltenen Fallen wurde das 
Kontrastmittel auch nach 6-7 Wochen noch vorgefunden (N a h m mac her, Sa i d l, 
Rosenblatt und Kass, Forsdyke, Schwarz, Mc Cready und Ryan, Bakke). Aller-
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dings sind diese lang en Kontrastmittelretentionen recht haufig in verschlossenen Tuben, 
bzw. in abgesackten Peritonealraumen nachgewiesen worden. 1m allgemeinen aber findet 
man schon am nachsten Tage, auch bei genauester Durchsuchung des Bauchraumes kein 
Kontrastmittel mehr; und es ist dies auch verstandlich, denn entweder wird die Kontrast­
flussigkeit durch die Peritonealflussigkeit emulgiert, so daB sie vollstandig in ihr aufgeht, 
odor sie wird von Wanderzellen aufgenommen und abtransportiert. 

Der Hysterosalpingographie werden ebenso auch wie der Pertubation therapeutische 
Erfolge nachgeruhmt (Cotte, Francillon-Lohre und Dalsace, Matwejewa), doch 

Abb. 39. Intrauterinkatheter mit Abdichtungsolive, wodurch auch ein zu tiefes Einfiihren vermieden wird. Zur 
Eileiterdurchblasung oder Salpingographie mit Rekordspritzenansatz. 

sind diese immer mit Vorsicht zu werten, da gelegentlich eine einfache Knickung, die viel­
leicht so gar infolge des Eingriffes zustandegekommen war, die Tube als undurchgangig 
anzeigt, wahrend in normaler Lage bzw. fur die Passage des Spermas der Eileiter durch­
gangig ist. 

Die wirklichen Verschlusse der Tube find en sich am haufigsten im isthmischen Teile 
(Watkins, Raymond und Menne). 

Besonders gelobt wird die kombinierte Methode, und zwar vorerst Gaseinblasung 
in bestimmter Menge mit Pressometer, dann erst Einfuhrung von 01 (Jarcho). 

Behandlung der akuten und chronischen Infektionen. 
Mit Ausnahme der GonorrhOe und Tuberkulose. 

Allgemeine Behandlung. 
Haben wir durch die in der Differentialdiagnostik erwahnten Kriterien die bestehende 

Erkrankung als entziindlich erkannt, dann handelt es sich nur noch darum, die auch schon 
besprochene ursachliche Diagnose zu stellen, somit einwandfrei zu erkennen, daB es sich 
um eine Wundkeimerkrankung handelt. Selbstverstandlich werden wir trachten auch unter 
den Wundkeimen diejenigen ausfindig zu machen, die als Krankheitsursache im speziellen 
Fall in Betracht kommen. Doch wird uns dies nur selten gelingen. Wir werden zumeist 
unsere therapeutischen Bestrebungen so einrichten mussen, daB sie fUr die meist in Betracht 
kommenden Keime passen, wir werden also vornehmlich auf Streptokokken, Staphylo­
kokken und auf das Bacterium coli bedacht sein. Wir werden uns im allgemeinen wohl 
mit der Berucksichtigung dieser Keime vorerst begniigen, da sie ja - und von diesen 
hauptsachlich die Streptokokken - die iiberwaltigende Mehrzahl der nicht gonorrhoischen 
und nicht tuberkulOsen entzundlichen Erkrankungen ausmachen. Wir werden abel' auch 
die selteneren Moglichkeiten nicht auBer acht lassen. 

Bei verschiedenen Gelegenheiten erwahnten wir schon, daB die entzundlichen Erkran­
kungen des weiblichen Genitales zur Behandlung bzw. Heilung einen Angriff auf die sie 
bedingenden Mikroorganismen erheischen, del' von zwei Seiten zu erfolgen hat. 

Als haufigster Typus del' Erkrankung uberhaupt ist die Invasion und Aszension von 
den auBeren Geschlechtsorganen aus zu betrachten. Die Keime, die an del' Vulva, an der 
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Scheide bzw. an der Cervixschleimhaut haften, miissen, soweit sie noch an der Invasionsstelle 
erreichbar sind, vor allem hier angegangen werden, was als ortliche Behandlung bezeichnet 
wird. AuBerdem aber muB der Angriff auch von inn en heraus, von den Korpersaften erfolgen, 
da die in das Gewebe eingedrungenen Keime vom Invasionsort entweder gar nicht oder 
nur ungeniigend und unvollkommen erreichbar sind. Bei diesem Angriff von innen aus 
unterstiitzen wir nur die Bestrebungen der Natur, die den eingedrungenen Keimen Schutz­
vorrichtungen entgegenstellt, teils um ihr weiteres Vordringen zu verhindel'll, teils um die 
schon eingedrungenen Keime unschadlich zu machen, zu vel'llichten. 

Wir unterscheiden demnach fiir die entziindlichen Brkrankungen des weiblichen 
Genitales eine ortliche und eine nichtortliche Behandlung. 

Die ortliche Behandlung erstrebt die Abtotung bzw. die Unschadlichmachung der 
noch an del' Eintrittsstelle befindlichen Keime, die die Krankheit hervorrufen oder abel' 
durch immer wieder stattfindenden Nachschiibe in das Korperinnere aktiv erhalten. 

Die nicht ortliche Behandlung trachtet durch die in Anwendung kommenden MaB­
nahmen Schutzkrafte des Organismus zu steigel'll bzw. Abwehrstoffe in Bewegung zu setzen. 
Dies ist die unspezifische Therapie. Andere MaBnahmen mobilisieren ganz spezielle Schutz­
stoffe, die auf die Krankheitserreger direkt abgestimmt sind und VOl' allem diese abwehren 
und unschadlich machen. Diese Behandlungsart bezeichnen wir als spezifische Therapie. 
Da der Organismus durch diese Bestrebungen gegen die Keime immunisiert wird, bezeichnet 
man die unspezifische Behandlung als unspezifische Immunisierung und die auf bestimmte 
Keime abgestimmte Therapie als spezifische Immunisierung. Die theoretischen Erwagungen 
haben wir schon friiher eroded. 

Bei del' ortlichen Behandlung wird es sich weniger um die Abtotung durch die 
Keime direkt schadigende Gifte handeln. AIle Krankheitserreger, ob sie jetzt auf Schleim­
hauten, auf der Haut oder noch tiefer liegen, befinden sich nicht frei zuganglich, sondel'll von 
meist schleimigen Medien umhiillt. Wie schwer es ist, mit unseren Medikamenten die Keime 
auch nur halbwegs zu erreichen, geschweige denn abzutoten, hat wohl jeder erfahren, 
del' mit medikamentosen Farbstoffen als keimtotende Mittel gearbeitet hat. Man kann 
sich gerade hier wohl unzweifelhaft davon iiberzeugen, daB eine Tiefenwirkung auch bei 
den im allgemeinen gut diffundierbaren Farbstoffen so gut wie niemals zustandekommt, 
daB auch das nur geringe Eindringen ganz ungleichmaBig und unverlaBlich erfolgt, daB 
von einem Angehen del' Keime durch die Farbstoffe gar keine Rede sein kann. Waren wir 
bei der ortlich medikamentosen Behandlung auf die tatsachliche Abtotung der Keime 
angewiesen, so stiinde es mit dem Erfolg der lokalen Therapie noch viel schlechter als dies 
tatsachlich der Fall ist. Wir schlieBen uns del' Ansicht derer an, die durch die ortliche 
Behandlung keine direkte Abtotung del' Keime gewartigen, von ihr vielmehr vor allem und 
hauptsachlich eine Umstimmung der Gewebe und eine Erhohung der Abwehrtatigkeit 
del' Korpersafte und Korperzellen am Orte der Behandlung erwarten. Aus diesem Grunde 
kommt es uns bei der ortlichen Behandlung viel weniger auf ein ganz bestimmtes Medi­
kament an. Das Wesentliche ist doch, daB dem Gewebe durch die Behandlung ein Reiz 
zukomme, der durch das Medikament allerdings noch erhoht wird. Dadurch kommt es zu 
einer Steigerung del' lokalen Abwehrkrafte. Unsere Ansicht iiber die Wirkung del' lokalen 
Therapie ist also die, daB wir durch dieselbe in den allermeisten Fallen auch hier nur die 
natiirlichen Heilungsbestrebungen des Korpers unterstiitzen und fordel'll. Auch sind wir 
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davon uberzeugt, daB dadurch die Erfolge viel groBere sind, als wenn wir in der Lage waren, 
die Keime, die auf der Oberflache erreichbar sind, auch tatsachlich zu vernichten. Diese 
geringe Zahl von Opfern wurde auf den Heilungsverlauf kaum einen EinfluB haben. 
Viel wirksamer wird dagegen der gesetzte Zellreiz sein. Durch die Mobilisierung des Safte­
stromes und mit ihm der weiBen Blutzellen und anderer bei der Abtotung und bei der Un­
schadlichmachung der Bakterien mitwirkenden Zellen werden. auch tiefer im Gewebe 
gelegene Infektionskeime an die Oberflache befOrdert und dann von hier aus weggeschafft, 
vor all em aber durch Verschlechterung des Nahrbodens und durch Anfachung der Schutz­
stoffbildung an Ort und Stelle neue Invasionen gehemmt oder unmoglich gemacht. Dort, wo 
die Krankheitserreger verstreut und flachenhaft ausgebreitet durch die Epithelkittsubstanz 
:in die Tiefe dringen, durften wir keimvernichtend uberhaupt nicht einwirken konnen. 
Gerade hier ware ein solches Bestreben fruchtlos und, da gewebsschadigend, auch schadlich. 
Anders aber dort, wo die Keime an umschriebenen Stellen eindringen, an diesen umschrie­
benen Stellen auch gehauft, abgegrenzt oder gar abgekapselt beisammenliegen. Dort also, 
wo die Keime merklich zuruckgehalten werden und umgrenzte Krankheitsherde bilden, 
wie beispielsweise bei den Pyodermien, bei Geschwuren, gelingt es manchmal auch durch 
(jrtliche Desinfektion der weiteren Keimvermehrung Einhalt zu tun. Hauptsachlich auf­
gelegte desinfizierende Pulver, die Desinfektionskraft besitzen, ohne zu atzen und das 
desinfizierende Agens fortlaufend abgeben, gelingt es tatsachlich, die Keime zu vernichten 
und den ProzeB zu rascherer Ausheilung zu bringen. 

Die n i c h tor t I i c h e The rap i e hat vor aHem den aHgemeinen Korperzustand zu 
berucksichtigen. Wir vermogen heute diatetisch auf den Stoffwechselhaushalt des Organis­
mus sowohl entzundungserregend als auch entzundungswidrig einzuwirken, wodurch es in 
unserem Belieben steht, eine aHzugroBe Entzundungsbereitschaft des Organismus einzu­
dammen und damit Krankheitserscheinungen zum Verschwinden zu bringen oder aber 
Entzundungen anzufachen, wenigstens zu fOrd ern, urn ruhende Keime aktiv und angreifbar 
zu machen. Eine Handhabe hierzu gibt uns die BeeinfluBbarkeit der Gewebe durch azi­
dotisch oder alkalotisch wirksame Kostformen (Sauerbruch und Hermannsdorfer, 
Gerson, Krotz, Hayasky, KIa usen und Brown, Lui thIen, Wiechowsky, Urbach). 
Auch ist es fur die Heilung von krankhaften Prozessen von ganz besonderer Wichtigkeit, 
andere mitbestehende abnorme Zustande und Krankheitserscheinungen zu behandeln. 
Es ist ja richtig, daB eine Blutarmut, ein Darniederliegen der Korperkrafte und der Lebens­
energie andere schwachende Zustande durch die wirkliche Behandlung und Heilung der 
entzundlichen Erkrankungen sehr oft giinstig beeinfluBt und geheilt werden. Es ist aber 
andererseits bei jeder Infektion fur den Heilungsverlauf und fUr die endgultige Heilung 
auBerordentlich wichtig und forderlich eine mitbestehende Anamie durch entsprechende 
Eisenzufuhr, einen schwachenden Lungenspitzenkatarrh durch diesbezugliche MaBnahmen, 
bestehende Magen-Darmbeschwerden und -Storungen auszuheilen. Man erlebt dadurch 
nicht selten eine plOtzliche Wendung zum Besseren der entzundlichen Erkrankung. 

Aus demselben Grunde ist auch dort, wo eine anderweitige Erkrankung fehlt, eine 
richtige diatetisch-hygienische Beaufsichtigung des ganzen Organismus notig. Denn auch 
dadurch sieht man eine wesentliche Beeinflussung der Erkrankung. 

Calcium wirkt durch seine Beeinflussung cler GefaBwanddurchlassigkeit und der 
Osmose entzundungswidrig. Es ist demnach bei Entzund'Ungen als die Behandlung 
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unterstiitzendes Mittel zu geben, sei es intravenos oder intramuskular. Bei der Ver­
ordnung per os muB man die verstopfende Wirkung des Mittels in Rechnung ziehen. 
Calcium wirkt bei akuten Entziindungen. In chronischen Fallen ist es wirkungslos 
(Borken u. a.). 

Unspezifische Behandlung. AIle iibrigen MaBnahmen, die ganze Hydro- und Balneo­
therapie, die verschiedenen Lichtbehandlungen, die elektrischen Bader, die allgemeine 
und auch die gynakologische Massage, die Diathermie u. a. m. gehOren un serer -ober­
zeugung nach ebenso zur unspezifischen Behandlung wie die Proteinkorpertherapie, indem 
durch aIle diese MaBnahmen Abwehrkrafte in Bewegung gesetzt werden, die allerdings 
nicht direkt auf den Krankheitserreger abgestimmt sind (Much). Schon durch diese un­
spezifische Behandlung kann hauptsachlich bei den gewohnlichen Eitererregern absolute 
Heilung erreicht werden. Es gibt sicherlich auch Stamme von Gonokokken, die durch 
die unspezifische Therapie beeinfluBbar sind. Wir haben unzweifelhaft im Laufe der Jahre 
den Eindruck gewonnen, daB mit der unspezifischen Therapie nicht nur bei der GonorrhOe, 
sondern ganz besonders bei anderen chronis chen entziindlichen Erkrankungen eine ziemliche 
Anzahl glatt auszuheilen ist. SoIl hier eine Zahl genannt werden, so mochten wir die 
Heilungen durch die unspezifische Therapie ungefahr auf 60 % schatzen. Wenn man an 
die unspezifische Therapie bei Erfolglosigkeit derselben dann noch die spezifische Therapie 
anschlieBt, so wird man eine weitere betrachtliche Anzahl ausheilen konnen. Natiirlich ist 
Voraussetzung die richtige Durehfiihrung der Behandlung, vor all em mit richtig erzeugten 
und wirksamen Vaccinen. Das Heilungsresultat wird dann 90% der FaIle oft weit iiber­
schreiten, wenn man darunter die Ausheilung der Infektiositat versteht. DaB schwere 
anatomische Veranderungen, die durch die Krankheit verursacht worden waren, nicht 
immer normalen Verhaltnissen weichen konnen, ist ja eigentlich selbstverstandlich und 
kann niemals der Methode zur Last gelegt werden. 

Immer wieder wird bei septischen Erkrankungen Bluttransfusion empfohlen. Man 
denkt sich, daB dadurch Abwehrstoffe dem Organismus zugefiihrt werden und daB eine 
ganz besondere Umstimmung stattfindet. Wir sahen eigentlich niemals eine sichtliche 
Beeinflussung der Erkrankung. Ebenso wenig kennen wir eindeutig gute Berichte aus der 
Literatur (Majanz). 

Eine spezifische Immunisierung des Organismus, demnach auch eine spezifische Bo­
handlung der !;lntziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales ist nur durch Vaccinen 
oder Seren denkbar und erreichbar. Jede Erkrankung muB mit den bei ihr in Betracht 
kommenden Keimen behandelt werden. Die GonorrhOe muB mit aus Gonokokken erzeugter 
Vaccine behandelt werden, und zwar mit moglichst polyvalenter. In jedem zweifelhaften 
FaIle wird uns die Komplementablenkung auf Gonokokken die Diagnose sichern. Die 
Seronegativitat beweist allerdings nicht einwandfrei, daB keine GonorrhOe vorliegt. Ein 
an den oberflachlichen Schleimhauten sitzender Tripper, der nicht tief ins Gewebe ein­
gedrungen ist, wird trotz nachweis barer Gonokokken seronegativ sein. Dies ist zur Wertung 
der GonorrhOe eigentlich ein Vorteil, nicht ein N achteil der Serodiagnostik, denn sie gibt 
uns dann einen sicheren Hinweis, wie tief ins Gewebe der Gonococcus eingedrungen und wie 
der betre££ende Fall zu behandeln ist. Besteht eine Urethritis, Vestibulitis, Cervicitis 
gonorrhoica mit sicherem Gonokokkennachweis und negativer Serodiagnose, so werden 
wir uns auf die ortliche Behandlung beschranken. Erst wenn spater bei zeitweiliger Kontrolle 
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die Serodiagnose positiv ausfallt, dann werden wir die Behandlung mit Gonokokken­
vaccine aufnehmen. 

HandeIt es sich urn einen Fall von entziindlicher Erkrankung durch Wundkeime, 
eine Parametritis, Adnexitis, Perimetritis, aber auch Periurethritis, Parakolpitis und 
entziindliche Infiltrate der Vulva, so werden wir eben falls zur Vaccinetherapie schreiten, 
selbstverstandlich unter Verwendung von solchen Vaccinen, die aus Keimen bereitet sind, 
die in der betreffenden Erkrankung in Betracht kommen. Leider ist die Serodiagnose heute 
noch nicht so vorgeschritten urn zu unterscheiden, ob eine Wundkeimerkrankung durch 
Streptokokken, Staphylokokken, Colibacillen oder andere Keime verursacht ist. Anderer­
seits geht es auch nicht an verschiedenste Vaccinen auszuprobieren, mit welcher eine 
Reaktion erzielt wird. Entsprechend unserer Erfahrung bei der Gonokokenvaccine ist 
namlich anzunehmen, daB beispielsweise die Streptokokkenvaccine gerade bei Strepto­
kokkenerkrankungen eine Reaktion auch als Herdreaktion auslOsen wird, die Colivaccine 
bei Colierkrankungen, die Staphylokokken bei Staphylokokkenerkrankungen usw. In 
solchen Fallen kann man dieses Vorgehen einschlagen. Doch zweierlei hindert uns dies 
zur Methode der Wahl zu erheben. 1. Die Moglichkeit und Wahrscheinlichkeit, daB gerade 
bei den Wundkeimen die eine Vaccine nur deshalb eine Reaktion auslOst, weil es sich urn 
eine Mischinfektion handeIt, nicht urn eine reine Erkrankung durch die Keime, aus der die 
Vaccine erzeugt ist; 2. weil gerade die Wundkeimvaccinen auch unspezifische Reaktionen 
auslOsen konnen, indem sie bei Erkrankungen, die nicht den Vaccinenkeimen entsprechen, 
als Proteinkorper wirken. Aus diesem Grunde verwenden wir bei Wundkeimerkrankungen 
lieber gleich eine Vaccine, die die drei hauptsachlich in Betracht kommenden Keime enthiilt. 

Zur Vaccinetherapie wurden wir vor jetzt ungefahr 24 Jahren durch die GonorrhOe 
veranlaBt. Wir verwenden gegen diese Erkrankung die Gonokokkenvaccine, die unter 
unserer Angabe und Kontrolle im hiesigen staatlichen serotherapeutischen Institut her­
gestelIt wird. Unsere Kontrolle besteht in Stichproben, wodurch wir uns von der Wi~ksam­
keit des Praparates jeweils iiberzeugen. Fiir diese Gonokokkenvaccine wahlten wir den 
weniger allgemein verstandlichen, deshalb auch weniger verfanglichen Namen Blenno­
vaccine. Diese Vaccine entspricht den Anforderungen, die wir an eine gute Gonokokken­
vaccine stellen und die wir seinerzeit in der "Seuchenbekampfung" 1929, Jahrgg. 6, H. 1 
niedergelegt haben. Dieser Impfstoff ist polyvalent, enthalt abgetotete Gonokokken von 
mindestens 12 verschiedenen Stammen. Er wird aus der Mischung solcher Stamme her­
gestellt, die nur kurz, wenn moglich nur ein- oder zweimal auf kiinstlichen Nahrboden 
fortgeziichtet wurden, da uns die Annahme berechtigt erscheint, daB durch langere KuIti­
vierung die Virulenz und das Vermogen Heilstoffe zu bilden bzw. deren Bildung anzuregen, 
leidet. In 1 ccm Fliissigkeit sind ungefahr 3000 Millionen Gonokokken enthalten. Die 
Gonokokken sind durch Erhitzen abgetotet. Der Fliissigkeit, in welcher diese Keime sus­
pendiert sind, wird etwas Mirion zugesetzt. 

Unter ahnlichen VorsichtsmaBregeln und nach den entsprechend ahnlichen .v o~­
schriften wird auch die von uns verwendete Mischvaccine hergestellt, die wir bei Wund­
keiminfektionen in Anwendung bringen. Sie enthiilt in 1 ccm eine Aufschwemmung von 
je 1000 Millionen Streptokokken, Staphylokokken und Colibacillen. Die Keime sind 
ebenfalls abgetotet. Auch hier wird darauf gesehen, daB die Keime moglichst frisch und 
vielen verschiedenen Stammen entnommen sind, demnach die Vaccine wirklich polyvalent ist. 
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Das Anzeigegebiet der Blennovaccine und Mischvaccine erhellt aus ihrer Zusammen­
setzung. Erstere gehart zur Bekampfung der chronis chen Gonorrhae, und zwar nicht 
oberflachlich sitzender Erkrankungen, da bei rein oberflachlicher Ansiedlung der Keime 
die Wirkung der Gonokokkenvaccine versagt; sie wirkt insbesondere, ja :fast ausschlieBlich 
gegen Keime, die in tiefere Gewebsschichten eingedrungen sind. Letztere, die Misch­
vaccine, wird zur Bekampfung von chronischen Wundkeimerkrankungen, woselbst Gono­
kokken nicht mit im Spiele sind, gebraucht. 

Bisher verwendeten wir auch eine dritte Vaccine, die sog. VDllmischvaccine, die aus 
einer Mischung von Mischvaccine mit Gonokokkenvaccine bestand. 1hre Wirkung auf 
gonorrhoische Prozesse war ungleichmaBig und unsicher, wahrend ihre Komponenten, 
die Blennovaccine und die Mischvaccine, in geeigneten Fallen einzeln verwendet, unzwei­
deutig und gut wirkten. Das so haufige Versagen der "Vollmischvaccine", dies war die 
Lagermischung von Gonokokken, Streptokokken, Staphylokokken und Colibacillen, 
miissen wir nach unseren giinstigen Erfahrungen bei der getrennten Verabfolgung der 
zumeist ausgezeichnet wirkenden Blennovaccine und der immerhin ebenfalls unzweifelhaft 
gute Erfolge zeitigenden Mischvaccine auf den Umstand zuriickfiihren, daB die Gono­
kokkenvaccine durch die hinzukommende Mischvaccine in vitro geschadigt bzw. unwirksam 
gemacht wird. Wir wissen iiber das eigentliche Wesen der Vaccinen viel zu wenig, urn eine 
Erklarung abgeben zu kannen, wieso die Gonokokkenvaccine, unvermischt verabfolgt, 
eine tadellose und spezifische Wirkungentfaltet, natiirlich nur auf gonorrhoische Prozesse, 
wahrend diese Wirksamkeit auf Trippererkrankungen durch das Hinzufiigen von Strepto-, 
Staphylokokken- und Colibacillenvaccine zum Teil oder auch zur Ganze verloren geht. 
Es muB die Einwirkung der Mischvaccine auf die Blennovaccine eine fortschreitende sein, 
denn wir muBten des Ofteren die Erfahrungen machen, daB eine ganz frische VOllmisch­
vaccine auf chronische gonorrhoische Prozesse oft gut wirkte, wahrend nach einiger, oft 
sehr kurzen Zeit die Wirkung ganz ausblieb. Es scheinen die weniger virulent en Gono­
kokken durch die im allgemeinen giftigeren Wundkeime in ihren die Heilung beeinflussenden 
Substanzen ungiinstig beeinfluBt zu werden, wahrend dies umgekehrt nicht der Fall ist. 

Vielleicht ware es von Wichtigkeit, die Frage beantworten zu kannen, ob diese Beein­
flussung nur bei den abgetoteten Keimen vorkommt oder auch bei den lebenden. Fiir 
letzteres sprache manche von uns wiederholt gemachte Beobachtung. 

Erstens sehen wir, daB die GonorrhOe bei Mischinfektionen mit Wundkeimen viel 
schwerer ausheilt als bei Reininfektionen. Zweitens konnten wir die Beobachtung machen, 
daB in den Fallen einer getrennten Mischinfektion von Gonokokken mit Wundkeimen, das 
ist also dort, wo die GonorrhOe einer Wundkeimerkrankung aufgepfropft wurde oder um­
gekehrt, die Gonokokkenvaccine auf dengonorrhoischen ProzeB nicht so rein und klar 
wirkt wie bei den reinen GonorrhOen. Beide Beobachtungen sprechen dafiir, daB sowohl 
die von den lebenden Gonokokken im Karper selbst erzeugten, alsauch die von der ein­
verleibten Gonokokkenvaccine mitgebrachten oder erst im Karper angefachten Heilstoffe 
durch die Anwesenheit der Wundkeime bzw. ihrer Produkte irgendwie ungiinstig beeinfluBt 
werden diirften. 

Heute behandeln wir eine erwiesene Mischinfektion wohl auch mit Blennovaccine 
und Mischvaccine, aber derart, daB wir entweder abwechselnd Gonokokken- und Misch­
vaccine einspritzen oder aber gleichzeitig an verschiedenen Karperstellen oder aber gleich-
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zeitig in derselben Stelle, indem wir die Vaccinen in dieselbe Spritze aufziehen. Wir bevor­
zugen im allgemeinen die erste Art der abwechselnden Verabfolgung, indem einmal die eine 
Vaccine und nach Abflauen der Reaktion in 3-4 Tagen die andere Vaccine gegeben wird. 
Wir ziehen diese Art der Verabfolgung deshalb vor, weil wir dadurch in die Lage versetzt 
werden, die Reaktionsweise der Vaccinen getrennt beobachten und werten zu konnen. 
Dnd dies ist wohl unseres Erachtens von groBer Wichtigkeit. 

SchlieBlich kann man eine Mischinfektion auch derart behandeln, daB man vorerst 
die eine Erkrankung mit der entsprechenden Vaccine bis zu Ende behandelt, urn erst nach 
der Ausheilung der einen Erkrankung die andere mit der spezifischen Vaccine anzugehen. 
Wir ziehen diese Art der Behandlung nur bei schwachlichen Individuen vor, denen man die 
Reaktion als Doppelwirkung zweier Vaccinen nicht ohne weiteres zumuten darf. 

Mit der Vaccineverabfolgung beginnen wir erst nach Abflauen des akuten Stadiums 
bzw. wenn die Temperatur die Norm erreicht hat oder dieselbe nicht wesentlich ubersteigt, 
auf aIle FaIle stationar geworden ist. Schon die Wertung der Reaktion ware sonst erschwert 
bzw. unmoglich. 1st doch der objektiv am leichtesten zu deutende Anzeiger der Reaktion 
die Temperatursteigerung bzw. die Temperaturschwankung. Wir vermeiden die Vaccine 
im akuten Stadium zu verabfolgen aus verschiedenen Grunden. Der hauptsachlichste 
Grund ist unsere Uberzeugung, daB die Vaccine im akuten Stadium mindestens unnutz 
ist. Die Erscheinungen des akuten Stadiums beweisen uns, daB der Korper genugend 
Schutzstoffe aufbringt und sie der Keiminvasion gegenuberstellt. Mit der Vaccine aber 
tun wir nichts anderes als die Schutzstoffbildung, die Abwehrbestrebungen des Organismus 
gegen die eingedrungenen Keime, zu steigern, anzufachen. Wir brauchen diese Steigerung 
und Anfachung erst bis die Schutzstoffbildung des Organismus erlahmt. Dafur haben wir 
kein anderes Kriterium als das Zuruckgehen, das Abflauen der akuten Erscheinungen, die 
ja im groBen und ganzen nichts anderes sind als AbwehrmaBnahmen des Korpers. 
Das chronische Stadium beweist uns, daB die Keime noch da sind, ihr zerst6rendes Werk 
noch fortsetzen, ohne daB der Organismus imstande ware sie abzuwehren. Dieses Manko 
trachten wir durch die Vaccinetherapie auszugleichen. Dies erklart uns auch, warum 
eine gut wirkende Vaccine in der Reaktion aIle Erscheinungen des akuten Stadiums 
nachahmt, auch wenn diese Erscheinungen nur kurz andauern und meistenteils in 
abgeschwachter Form auftreten. 

Handelt es sich urn eine festgestellte GonorrhOe - und die Feststellung solI womoglich 
sowohl bakteriologisch als auch serologisch erfolgen -, so werden wir, wenn eine Vaccine­
behandlung uberhaupt angezeigt ist, und zwar, wie wiederholt hervorgehoben, infolge 
Ubergreifens der Erkrankung auf tiefere Gewebsschichten, Gonokokkenvaccine geben. 
Bei keiner der im Handel zu habenden Vaccine haben wir die Gewahr, daB sie immer und 
in jeder Packung gleicb gut und gleich wirksam ist. Auch konnen wir die Verabfolgungs­
weise jeder Vaccine hier nicht erortern. Wir beziehen uns bei der Dosierung stets auf die 
in der Einzelgabe enthaltenen Bakterienleiber als einziges maBgebendes Kriterium der 
Dosierung, so daB die Verabfolgungsweise durch diese Angaben auf jede andere Vaccine 
ubertragen werden kann, soweit bei ihr die Anzahl der im Kubikzentimeter vorhandenen 
Gonokokkenleiber bekannt sind. Wir selbst verwenden mit Vorliebe die Vaccine des 
osterreichischen serotherapeutischen Institutes, das unter staatlicher Kontrolle steht 
(Hofrat Prof. Dr. Busson). Wir bevorzugen dieses Praparat hauptsachlich deshalb, 
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weil wir uber seine Herstellung genau orientiert sind, dieselbe jederzeit kontrollieren konnen 
und die Vaccine vor ihrer Herausgabe stets auf ihre Wirksamkeit prufen. 

Wenn man den zu vaccinierendenFall nicht genau kennt, ist es unerlaBlich mit ganz 
kleinen Dosen zu beginnen. Allerdings ist der Begriff klein sehr relativ, denn fUr manche 
Autoren bedeutet unsere Anfangsdosis schon eine wesentliche Uberschreitung ihrer hochsten 
Gaben. Wir beginnen also je nach der zu beobachtenden Vorsicht mit 300 Millionen bzw. 
hOchstens 750 Millionen Keimen, was bei unserer Gonokokkenvaccine, die in 1 ccm 3000 Mil­
lionen Keime enthalt, 1/10 bzw. 1/4 ccm bedeutet. Wir steigern diese Gabe nach und nach 
bis zu 2 ccm Hochstgabe, das sind 6000 Millionen Gonokokkenleiber. Man verabfolgt also 
vorerst 300 Millionen Keime, das ist 1/10 ccm. Tritt keine Reaktion auf, so steigert man 
nach 3-4 Tagen die Gabe auf das doppeIte, nach weiteren 3-4 Tagen auf das dreifache 
der Anfangsdosis. Hat man bisher keine Reaktion erzieIt, so kann man als nachste Gabe 
6/10 ccm geben, das sind 1800 Millionen Keime; bei weiter ausbleibender Reaktion als 
nachste Dosis 3000 Millionen Keime, das ist 1 cern; als weitere Dosis 11/4 cern, 11/2 cern, 
13/4 ccm, dann 2 cern als Hochstdosis. War einmal eine deutliehe Reaktion aufgetreten, 
so muB in entspreehenden Zwischenraumen von 3-4 Tagen dieselbe unveranderte Gabe 
solange verabfolgt werden, bis die Reaktion ausbleibt. Erst dann kann die Gabe nach 
obigem Schema wieder gesteigert werden. Dieses Beispiel betrifft einen Fall, bei dem man 
wegen schwachlicher Korperverfassung oder aus anderen Grunden reeht langsam und 
iibervorsiehtig vorgehen muB. 1m allgemeinen aber handelt es sich urn junge kraftige 
Personen, denen hohere Vaccinegaben, demnaeh auch starkere Reaktionen zugemutet 
werden konnen. In solehen Fallen beginnen wir gleich mit 750 Millionen Keimen oder 
aueh mit mehr, steigern bei fehlender Reaktion das nachste Mal a"uf das DoppeIte usw. 
steigern bis zu 2 ccm, verbleiben erst dann langere Zeit naeh Bedarf auf 2 ccm. Die Regel 
aber, bei auftretender starkerer Reaktion die naehste Gabe nieht zu steigern, wird aueh bei 
kraftigen, sonst gesunden Frauen streng eingehalten. 

Der anfanglich ziemlich starke Widerstand gegen hohe Vaccinegaben ist ziemlich gebrochen. Es 
werden nur selten noch Gaben von einigen Tausend oder auch nur wenigen Millionen Keimen gegeben. 
Wir sind von den kleinen Gaben sehr bald abgekommen. Vor allem, weil wir davon nie einen Erfolg gesehen 
haben; dann aber auch aus der Uberlegung, die durch eigene Erfahrung als richtig bestatigt wurde, daB 
kleine Vaccinegaben den Organismus nach und nach wohl immunisieren, gegebenenfalls aber zu seinem 
Schaden; und zwar dann, wenn die Immunisierung so langsam erfolgt, daB eine gegenseitige G-ewahnung 
der Keime und des zu heilenden Organismus zustande kommt. So kann es vorkommen, daB die Keime 
weiterwuchern, allerdings in dem immunisierten, deshalb keine Krankheitserscheinungen aufweisenden 
Kiirper. Es bleibt der Karper als Wirt der Keime und diese kiinnen bei einer Virulenzsteigerung wieder 
Krankheitserreger werden. Dies kann man recht haufig bei der Vaccinebehandlung von Colipyelitiden 
sehen. Es schwindet das Fieber, es schwinden die Krankheitserscheinungen. Die Bakteriurie bleibt aber 
bestehen. Nach langerer Zeit treten dann wieder Krankheitserscheinungen auf. 

Aus diesen Griinden halten wir unentwegt fest jede Vaccinetherapie mit hohen Dosen, gegebenenfalls 
auch in griiBeren Intervallen so durchzufiihren, daB der Organismus stoBweise mit der Schutzstoffbildung 
iiberschwemmt wird. Die Erfolge sprechen fiir diese Auffassung. 

Man verabsaume es niemals, jede Vaccine vor dem Gebraueh ordentlieh durchzu­
schiitteln. Die Vaccine enthalt abgetotete, sonst aber unversehrte Keime. Diese Keim­
leiber sinken im fliissigen Medium zu Boden und ballen sieh hier sehr oft zusammen, wie 
man sieh im Mikroskop iiberzeugen kann. In der Spritze bei der Impfung sollen sie aber 
gleiehmaBig verteiIt sein, damit die geforderte Keimanzahl halbwegs stimme. Der Erfolg 
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hangt sicherlich von dieser gleichmaBigen Verteilung der Keime auch ab. In der Spritze 
solI die Vaccine eine gleichmaBig triibe Fliissigkeit ergeben. 

Loser gibt seine Lebendvaccine im ganzen nur 2-3mal, dafiir in groBen Gaben. 
Wir sind der Ansicht, daB gute, frische, nach unseren Forderungen richtig hergestellte 
Vaccine ebenso wirksam sein muB wie Lebendvaccine, fiir die wir unstreitig vor allen 
kauflichen Vaccinen die starkste und beste Wirkung anerkennen. Jedenfalls aber wirkt 
unsere Vaccine ebenfalls spezifisch, denn wir glauben nicht, daB der Vorwurf Losers, 
nur die Lebendvaccinebehandlung bedeute eine spezifische Therapie, wahrend Injektionen 
mit abgetoteten Handelsvaccinen keine spezifische Behandlung bedeuten, berechtigt ist. 
Wir glauben vielmehr, daB der Vorteil der Lebendvaccine hauptsachlich quantitativer 
Natur sein kann. Allerdings diirfte die Wirkung eine protrahiertere sein, insoferne als die 
Depots von lebenden Gonokokken, die auch nach langerer Zeit an den Injektionsstellen 
lebend vorgefunden werden, durch die fortwahrende Abgabe von Stoffwechselprodukten 
eine langer dauernde sein muB. Dadurch kommt Loser laut seinen Angaben und den 
Angaben der Nachuntersucher der Lebendvaccine mit viel weniger Injektionen aus als bei 
Verabfolgung von abgetoteten Keimen. 

Die Misch vac cine, die, wie schon erwahnt, in 1 ccm je 1000 Millionen Streptokokken, 
Staphylokokken und Colibacillen enthalt, verwenden wir in Fallen entziindlicher Erkran· 
kungen des weiblichen Genitales bei Ergriffensein tieferer Gewebspartien, vornehmlich 
der Gebarmutteranhange und des Beckenbindegewebes, die durch Wundkeime bedingt 
sind, und bei denen eine Gonorrhoe ausgeschlossen werden kann. Die Komplementablen· 
kungsreaktion auf Gonokokken besagt uns dies auf unzweifelhafte Art und Weise. 

Auch die Mischvaccine geben wir in ahnlicher Dosierung wie die Gonokokkenvaccine. 
Wir beginnen je nach der Konstitution und dem Ernahrungszustand der Kranken mit 
1/10 oder 1/4 ccm und steigern die Menge in 3-4tagigen Intervallen urn 2/10_3/10, langsam 
ansteigend je nach der erzeugten Reaktion, bis zu 11/2, hOchstens 2 ccm. Bei der Misch· 
vaccine muB man sich noch genauer als bei der Gonokokkenvaccine daran halt en, daB 
erst dann die verabfolgte Dosis bei der nachsten Injektion gesteigert werden darf, wenn 
keine nennenswerte Heaktion erfolgt war. Dnter keinen Dmstanden ist wahrend bestehender 
Reaktionserscheinungen weiter zu vaccinieren. Das Abflauen aller Reaktionserscheinungen, 
der allgemeinen und der lokalen, ist vor der nachsten Injektion unbedingt abzuwarten. 
Ja, das Weiterbestehen von Reaktionserscheinungen deutet auf eine anderweitige Krank­
heitsmobilisierung hin, die die Impfbehandlung eigentlich verbietet. Nur bei groBer Ubung 
nnd Erfahrung kann man in Ausnahmefallen von dieser sonst nicht zu durchbrechenden 
Regel a bsehen und bei im Vergleich zur Zeit vor Beginn der Impfbehandlung erhOhter 
Korpertemperatur die Vaccination fortsetzen. 

Die Wirkung der Mischvaccine, hauptsachlich ihre Reaktionen, sind ganz anders zu 
werten als die Reaktionen der Gonokokkenvaccine. Man muB bei Uberlegung der Gegen· 
anzeichen und bei Wertung der Reaktionserscheinungen vor allem darauf bedacht sein, 
daB die Gonokokkenvaccine auf Keime und Krankheitsherde einwirkt, die ganz allein 
durch die bestehende Erkrankung, die zu behandeln ist, im Korper vorhanden sind. Denn 
die Gonokokkenvaccine wird nur auf die gonorrhoischen Prozesse und Keimherde ein· 
wirken, da sie streng spezifisch wirkt und als unspezifische Behandlung wegen ihrer geringen 
Toxizitat und wegen ihres kaum nennenswerten EiweiBgehaltes nicht wesentlich in Betracht 
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kommt. Anders liegen die Verh1iJtnisse bei der Mischvaccine. Die Mischvaccine wirkt auf 
Keimansiedlungen und Krankheitsherde, die aus Streptokokken, Staphylokokken und 
Bacterium coli und aus ihren Krankheitsprodukten bestehen. Derlei Herde gibt es im 
Organismus, hauptsachlich Erwachsener, auch latent und symptomlos recht haufig. Ein 
solcher Herd kann also bei Verabfolgung von Mischvaccine mitreagieren und aktiv werden, 
es kann der ruhende KrankheitsprozeB dadurch angefacht, ja progredient werden. Die 
Tragweite einer solchen Mobilisierung wird naturlich davon abhangen, welche Organe davon 
betroffen sind. So sahen wir beispielsweise bei Mischvaccinebehandlung eine Neben­
hOhlenerkrankung unbeabsichtigt und nur als Nebenwirkung zur Freude der Patientin 
ausheilen, trotzdem sie viele Jahre bestanden hatte. Selbstverstandlich kann aber so eine 
Mobilisierung auch unangenehme Folgen haben und zu groBem Schaden gereichen. Die 
Mobilisierung von encephalitischen, von Lungenprozessen, von otitis chen Eiterungen, von 
in Lungenkavernen oder Spitzenaffektionen schlummernden Wundkeimen kann zu einer 
Anfachung von Prozessen fUhren, die vielleicht viele Jahre und Jahrzehnte, vielleicht 
sonst das ganze Leben der Patientin in Ruhe verblieben waren. Wir stellen demnach ganz 
verschiedene Kontraindikationen bei Verwendung der Gonokokkenvaccine und der Misch­
vaccme. 

Die Gegenanzeigen bei Verabfolgung der Gonokokkenvaccine sind, soweit sich diese 
im allgemeinen prazisieren lassen, tiefreichende Lungenprozesse, schwere Herzschaden, 
die nicht auf gonorrhoischer Basis beruhen, da bei gonorrhoischen Herzerkrankungen die 
Gonokokkenvaccine das gebotene und richtige Heilmittel ist (Luithlen). Naturlich 
werden wir uns bei aus anderen Grunden schwer geschwachten Frauen, bei schweren 
Kachexien, bei sonstigen am Organismus zehrenden Zustanden keine Gonokokkenvaccine­
behandlung einleiten. Ein derartig darniederliegender Korper wird kaum eine Schutz­
stoffbildung aufbringen. und wird er dazu gezwungen, dann kann es dem geschwachten 
Organismus gegebenenfalls mehr zum Schaden gereichen als zum Nutzen. Immerhin sind 
die Gegenanzeigen bei der Gonokokkenvaccine recht selten, da wir die Reaktion auf 
diese Vaccine kaum fUrchten. 

Wichtiger und weittragender sind die Gegenanzeigen bei der Mischvaccinebehandlung. 
Hier betrachten wir als Kontraindikation jede Erkrankung, auch in chronischem oder 
latentem Zustand, die in halbwegs wichtigen Organen die in der Vaccine enthaltenen 
Wundkeime beherbergen, also chronische Entzundungen der Lunge, der Gallenblase, der 
Niere usw., wo die Gefahr besteht, daB ein Mitreagieren dieser Stellen Schaden bringen 
konnte. Wegen der manchmal sehr schweren Reaktionen schalten wir auch schwerere 
Herzschaden aus, die durch die Reaktion verschlechtert werden konnten, dann tuberkulOse 
Prozesse der Lunge, noch aktive Knochenprozesse, gegebenenfalls Ohren-, Nasenneben­
hOhleneiterungen. Lues ist keine Gegenanzeige. Es ist vielmehr anzunehmen, daB die 
Heilung der Lues durch Mischvaccine gefOrdert wird, wie bei der Typhus-, Malaria-, Pyrifer­
und ahnlichen Behandlungen. 

Hat man durch genaue Untersuchung eine der angefuhrten Gegenanzeigen nicht 
gefunden, dann kann man ohne Bedenken und Angst sich an das oben angefuhrte Schema 
im groBen und ganzen halten, die Vaccinetherapie einleiten und unter genauer Kontrolle 
von PuIs, Temperatur und Allgemeinbefinden durchfUhren. Bei der Vaccineverabfolgung 
solI man unter dieser Voraussetzung nicht angstlich sein. Die Vaccine schadet bei rich tiger 
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Auswahl der Falle, bei rich tiger Durchfiihrung und rich tiger Wahl der Praparate unter 
Ausschaltung von unbekannten Vaccinen, deren Inhalt und Keimgehalt sowie deren Zu­
satze man nicht kennt, in gar keiner Beziehung. Eher ist ein allgemein wohltuender EinfluB 
auf die ganze Korperverfassung zu beobachten. Wenn auch manchmal in den ersten 
Wochen eine Gewichtsabnahme festzustellen ist, gegen Ende der Behandlung, auf alle 
Falle nach AbschluB derselben, tritt eine allgemein wohltuende Beeinflussung des ganzen 
Organism us auf. Anamien, Schwache, Miidigkeit beachte man aber auch wahrend der 
Behandlung und gehe dieselben notigenfalls an. 

Bei Verwendung unbekannter Vaccine, bei Priifung ihrer Wirksamkeit, vor allem 
ihrer Spezifitat dadurch, daB man die Reaktion auf die Krankheitsprozesse beachtet, 
vor all em des Fieberanstieges, denke man daran, daB nicht jede Reaktion spezifisch sein 
muB. So konnen Zusatze oder - worauf uns Hofrat Busson aufmerksam machte -
Beimengungen artfremder EiweiBsubstanzen, die dem Nahrboden entstammen und beim 
Ab- oder Ausschwemmen der Bakterien von diesen in die Vaccine gelangt sind, starkere 
Reaktionen auslOsen, die, weil unspezifisch, nichts mit der spezifischen Wirkung der Vaccine 
zu tun haben. Solche unspezifisch wirkende Substanzen konnen insbesondere bei Ver­
wen dung von Hammel- oder Kaninchenblutplatten oder beim Aufschwemmen von Bouillon­
kultursedimenten in die Vaccine gelangen. Eine unspezifische Reaktion wird, was ja 
eigentlich fast dasselbe bedeutet, auftreten, "wenn Vaccinen, wie dies in Frankreich haufig 
der Brauch ist, durch Einengung von Bouillonkulturen hergestellt wurden; denn dann 
enthalten sie sehr viele EiweiBspaltprodukte, die heftige Reaktionen hervorrufen konnen" 
(Busson). 

Die Reaktion nach der Vaccinierung auBert sich in verschiedenen Erscheinungen. 
Wir unterscheiden vorallemAllgemeinsymptome. Sie auBern sich in Gliederschmerzen, 
Mattigkeit, des ofteren in Magenbeschwerden, in Schiittelfrosten, an die sich nicht gar 
selten hohe Temperatursteigerungen anschlieBen. Dann treten lokale Her d rea k t ion e n 
auf in den erkrankten Organen, die sich in reaktiver Schwellung, in Steigerung oder im 
Erstauftreten von Schmerzhaftigkeit, bei bestehendem AusfluB in Zunahme desselben 
und in der Zunahme bestehender Schwellungen und Stauungen bemerkbar machen. SchlieB­
lich sehen wir eine Reaktion an der Impfstelle, die, soweit sie die Haut betrifft, das 
ist bei subcutaner oder intramuskularer Verabfolgung, auch hier in Rotung und Schwellung 
besteht. Diese Hautreaktion ist in Parallele zu stellen mit den Cutisreaktionen zu diagnosti­
schen Zwecken. Man kann bei den Einspritzungen die Hautreaktionen dadurch vermeiden, 
daB man eine andere Nadel zum Aufziehen der Vaccine, eine zweite, von Impfstoff nicht 
benetzte, zum Einspritzen verwendet. Ein Zeichen dafiir, daB diese unbeabsichtigten 
Hautreaktionen dadurch entstehen, daB Impfstoff in den Stichkanal, also in die Haut 
hinein gelangt. 

Die Zeit, die yom Einspritzen bis zum Auftreten der Hauptsymptome der Reaktion 
verstreicht, ist verschieden je nach der Einverleibungsart. Bei der meist geiibten subcutanen 
oder intramuskularen Verabfolgung sehen wir die Reaktion sowohl nach der Gonokokken­
vaccine als auch nach der Mischvaccine erst nach mehreren Stunden auftreten, friihestens 
im allgemeinen nach 3, spatestens nach 12 Stunden. 

1st die Reaktion nicht durch zufallige Nebenerkrankungen gestort, durch mitreagie­
rende Keimherde auBerhalb des zu behandelnden Erkrankungsbezirkes verstarkt, so dauert 
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sie nur wenige Stunden an. AllerhOchstens 24 Stunden. Langstens nach dieser Zeit soIl 
jede Spur der Reaktionssymptome geschwunden sein. Es kann die Vaccine auch bei ganz 
schwaclwr Reaktion von Nutzen sein und die anzugehende Erkrankung fast ohne Reaktions­
erscheinungen zur Ausheilung bringen. Nach dem aber, was wir bisher beobachten konnten, 
ist eine Beeinflussung der Krankheit bei ganz fehlender Reaktion nicht gleichwertig mit der 
Beeinflussungsart bei kraftiger Reaktion. Letztere beweist uns doch eine giinstige An­
sprechbarkeit des Organismus. Immerhin muB die Reaktion wenigstens andeutungsweise 
vorhanden sein. Bei ganz fehlender Reaktion konnten wir eine Beeinflussung der Krank­
heit bisher eigentlich nicht einwandfrei feststellen. Wir haben den sicheren Eindruck, 
daB je schwacher die Reaktion, desto langwieriger der Heilungsverlauf. Eine kraftige 
Reaktion ist unschadlich, wenn sie nur von kurzer Dauer ist und vor der neuerlichen Ein­
spritzung ganzlich und spurlos abgeklungen ist. Auch glauben wir mit Bestimmtheit 
sagen zu konnen, daB, je spezifischer die Wirkung der Vaccine bei ordentlicher Dosierung, 
desto starker und in sich abgeschlossener ohne wesentliche Neben- und Nachwirkungen die 
Reaktion ablauft. Sie kann auch sehr stark sein mit Temperaturen, die die gewohnlichen 
Fieberbewegungen we it iibersteigen. Die Hohe der Temperatur ist uns niemals bedenklich, 
wenn sie nur rasch wieder abklingt. Die hohen Temperatursteigerungen aber flauen, 
soweit sie reine Reaktionserscheinungen sind, bei den nachsten gleich groBen Vaccinegaben 
allmahlich abo Dies ist uns das allersicherste Zeichen der Vaccinewirkung, wie sie erwiinscht 
ist. Sind die Reaktionen auffallend stark, hauptsachlich, wenn sie trotz Wiederholung 
derselben Vaccinegabe immer wieder gleich hoch und gleich stark auftreten, besonders aber, 
wenn eine Reaktion nicht kurzdauernd ist, sich vielmehr auf 2 Tage und mehr hinzieht, 
so ist stets der Verdacht berechtigt, daB andere Krankheitsherde, anderweitige Infektionen 
vorhanden sind - Lungenerkrankungen, Pyelitiden, NebenhOhleneiterungen u. dgl. 
mehr - die mitschwingen. 

All die als Vaccinereaktion angegebenen Erscheinungen konnen verhaltnismaBig 
sehr selten, aber doch in einer gewissen Anzahl von Fallen derart an Intensitat gesteigert 
auftreten bzw. sich mit anderen Zufallen vereinen, daB aus der im allgemeinen unschein­
baren Reaktion sich manchmal auch schwere Krankheitserscheinungen ergeben. 
Es gehOren hierher aIle nach Serumverabfolgung beobachteten Zwischenfalle, aIle nach 
anderen Impfstoffen beschriebenen Erscheinungen, es gehOren Zufalle hierher, die wir 
von der Proteinkorperverabfolgung her kennen, auch die sog. Impfschaden nach Schutz­
pockenimpfung. Denn so ziemlich all diese Zwischenfalle finden sich, allerdings sporadisch, 
auch nach der Gonokokkenimpfung oder nach der Impfung mit Mischvaccinen. Sie treten 
aber hier mit viel geringerer Intensitat auf, wenn sie auch auf die Impfung viel rascher 
folgen, rascher ablaufen und rascher verschwinden. So ist es beispielsweise bekannt, daB 
Schutzpockenimpfschaden des Zentralnervensystems ungefahr urn den 10. Tag nach der 
Impfung auftreten, gleichgiiltig, ob diese Schaden in Form der Meningitis serosa, der 
Encephalitis oder der Poliomyelitis auftreten. Hirnsymptome nach Vaccine kommen nur 
rudimentar vor, treten bald nach der Vaccination auf und laufen meist in wenigen 
Stunden abo Schwerere nervose Sti:irungen, entweder in Form von Delirien ohne auBer­
gewohnliche Temperatursteigerung oder aber in Form von meningeal en Reizsymptomen, 
so beispielsweise sehr argen Kopfschmerzen, Nackensteifigkeit, Empfindlichkeit gegen 
Licht und schwerstes Krankheitsgefiihl sind auBerordentliche seltene Ereignisse, kommen 
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aber in Ausnahmefallen vor. Die Erklarung dieser Symptome als toxische Erscheinungen 
ist unserer Ansicht nicht befriedigend. Unverstandlich ware die elektive Wirkung auf das 
Zentralnervensystem. Vielleicht sind es hier alte latente meningeale Herde uberstandener 
leichter encephalitischer Prozesse, vielleicht sind es sogar im Zentralnervensystem ruhende 
Meningokokken, die im ersteren FaIle durch die Wundkeime bei der Mischvaccine, im 
letzteren FaIle durch die stammesverwandten Gonokokken mobilisiert werden. Die Sym­
ptome waren in den glucklicherweise nur wenigen Fallen, die wir beobachten konnten, derart 
schwer und Besorgnis erregend, daB wir doch die Annahme fur berechtigt halten, es musse 
sich urn tiefere Prozesse gehandelt haben, nicht einfach urn toxische Wirkungen. Aller­
dings sind diese Symptome in allen Fallen in 1 bis 2 Tagen restlos geschwunden. 

Haufiger sieht man als Reaktion starke Ubelkeiten mit schwer em Erbrechen, akute 
DiarrhOen, Magen-Darmkrampfe, in vereinzelten Fallen schwere GefaBkrampfe mit krampf­
artigen Gefiihlen im Ruckgrat. Hauptsachlich letztere Krampfsymptome sahen wir bisher 
nur nach den gleich zu besprechenden Injektionen in die Portiosubstanz. 

Von weniger bekannten Erscheinungen nach der Vaccination mochten wir den Herpes 
labialis hervorheben. Er tritt nicht gar selten auf. Einige Stunden nach der Injektion 
oder auch erst am nachfolgenden Tage kommt es zur ganz typischen Herpeseruption an 
den Lippen mit ziemlich starkgestortem Allgemeinbefinden und Temperaturen, die gewohn­
lich zwischen 38 und 39° schwanken. Die starkeren Krankheitssymptome flauen in 1 bis 
2 Tagen ab, wahrend die Blaschen bis zur Austrocknung mehrere Tage benotigen. DaB 
bei einigen Menschen die Vaccinereaktion mehrmals als Herpes in Erscheinung tritt, muB 
so erklart werden, daB es eine spezifische Einstellung des Individuums ist, gerade mit dem 
Blaschenausschlag zu reagieren, daB es sich urn eine latente Herpeserkrankung oder urn 
Herpesbereitschaft handelt, die durch die Vaccine aktiviert wird. Wir haben FaIle beob­
achten konnen, wo diese Reaktion mit Herpes sich nicht nur fast regelmaBig nach jeder 
Injektion wiederholte, sondern auch wieder auftrat, nachdem monatelang mit der Vaccina­
tion pausiert und erst nach dieser Zwischenzeit neuerlich Vaccine gespritzt worden war. 
Ebenso sahen wir bei Frauen, die zeitweilig an Urticaria leiden, den Nesselausschlag durch 
die Vaccineinjektion ausgeli:ist werden. 

So alarrnierend manche der Reaktionserscheinungen auch sein mogen, so konnten 
wir bei den vielen tausenden Injektionen, die wir bisher entweder selbst ausgefuhrt haben 
oder ausfiihren lieBen, niemals eine halbwegs ernste, auch nur einige wenige Tage alar­
mierend aussehende Sti:irung des Allgemeinbefindens beobachten, geschweige denn eine 
bleibende Schadigung oder gar einen Todesfall. Allerdings beachten wir selbst und aIle 
unsere Mitarbeiter die Kontraindikationen zur Vaccination auBerordentlich gewissenhaft 
und genau, auch sonst jeden zur Behandlung kommenden Fall aufs allerstrengste indi­
vidualisierend. Dies mochten wir ganz besonders hervorheben und unterstreichen, urn so 
mehr als die Gegner dieser Behandlungsart, die meist nicht uber eigene Erfahrung und 
Beobachtung verfugen, immer wieder auf einige schwere Erkrankungen nach der Vaccination 
hinweisen. Jede schwere Schadigung, ganz besonders jeder Todesfall, der nach Vaccine­
behandlung vorkommen sollte bzw. der Vaccine zur Last gelegt wird, muBte auf das 
genaueste analysiert werden. Dadurch glauben wir, wird auch nicht der Schein eines 
ursachlichen Zusammenhanges bestehen bleiben. Ein direkter Zusammenhang aber muBte 
restlos und eindeutig nachgewiesen werden. Es geht nicht an, eine verlaBliche und erprobte 
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Heilungsmethode nur gefuhlsmii..Big, ohne zwingende Beweise zu diskreditieren. Um so 
weniger dad dies geschehen, als wir eine der Vaccinebehandlung gleichwertige therapeutische 
Methode, die spezifisch wirkt, nicht besitzen. Nach dem, was wir bisher gesehen haben, 
sind wir der festen Uberzeugung, daB auch dort, wo der Schein gegen die Vaccine ist, sich 
schlieBlich doch einwandfrei eine andere Ursache des ublen Zufalles feststellen lassen wurde. 

Unaufgeklart ist leider ein von R. St. Hoffmann mitgeteilter Fall. Seine Wichtigkeit wirdes 
berechtigt erscheinen lassen, daB wir diesen Fall auch hier wieder bringen. Eine 32jahrige Frau mit akuter 
Gonorrhoe, die mit Gonostyli lokal behandelt wurde, bekam Gonoyatreninjektionen, nach welchen sich nur 
eine geringe Reaktion zeigte. 2 Tage nach der vierten Injektion, die - und das sei ganz besonders hervor­
gehoben - nur 100 Millionen Keime enthielt, trat eine akute Adnexschwellung auf. Kollaps und Tod, 
und zwar 3 Wochen nach der ersten Injektion. Die gerichtliche Obduktion ergab Eiter in den Tuben, 
Herzklappenfehler mit Dilatation, aber keine Peritonitis. Irrtiimlicherweise wurden weder die Geschlechts­
organe noch das Blut bakteriologisch untersucht. Die Vaccination erfolgte hier mit so geringen Dosen 
und in derart langen Intervallen, daB eine Vaccineschadigung wohl ganz ausgeschlossen werden kann. 
Aber auch eine Yatrenschadigung ist hier infolge der geringen Mengen ebenfalls auszuschlieBen, trotzdem 
solche Schadigungen von den Behring-Werken selbst bekannt gegeben worden sind. 

KIar liegt folgender, sehr lehrreicher, von uns selbst beobachteter Fall, der aber bis ganz zum SchluB 
bei einiger Skepsis doch der Vaccine hii.tte zur Last fallen miissen, wenn nicht die Blutuntersuchung den 
wahren Sachverhalt aufgedeckt hatte: Prot.-Nr. 145/27, V. A., 21 Jahre alt, Kinderkrankheiten unbekannt, 
mit 9 Jahren Typhus, mit 11 Jahren Grippe, 1 Monat bettlagerig mit hohen Temperaturen. Erste Men­
struation mit 11 Jahren, vierwochig, achttagig, maBig stark. Niemals schwanger gewesen. Mit 17 Jahren 
erkrankte Patientin im Ausland an Gonorrhoe und wurde dortselbst 2 Jahre lang behandelt. Vor 2 Jahren 
sahen wir sie zum erstenmal mit schwerer Adnexitis, Urethritis und Cervicitis, mit in allen Sekreten nachweis­
baren Gonokokken. Patientin vertrug schon im Anfang, also vor 2 Jahren, die Vaccine ziemlich schlecht, 
indem sie auch nach mehreren Injektionen immer stark reagierte und sich von der Reaktion nur sehr schwer 
erholte. Eine Ursache dieser starken Reaktion konnte trotz wiederholter internistischer Untersuchungen 
nicht recht aufgedeckt werden, obschon sie auf eine angeblich ganz leichte Apicitis zuriickgefiihrt wurde. 
Aus diesem Grunde sowie infolge wiederholter Abreisen und Fernbleibens von Wien wurde eigentlich 
niemals eine vollstandige Kur durchgefiihrt. Vor 10 Tagen ungefahr kam Patientin wieder und wollte sich 
behufs EheschlieBung ausheilen lassen. Sie drangte darauf, daB eine ordentliche und ausgiebige Behandlung 
durchgefiihrt werde. Auf eine einzige Vaccineinjektion reagierte Patientin maBig hoch; die Temperatur 
stieg nicht iiber 38,5°. Zu einer zweiten Injektion kames diesmal nicht. Die Temperatur von 38,5° sank 
in 1-2 Tagen zur Norm, schnellte aber am dritten Tage bis iiber 40° hinauf und hielt dann intermittierend 
weiter an. Vormittagige Temperatursenkungen 37-37,5°, meist Friih- bzw. Vormittagstemperatur 
39 und 40°. Gynakologisch war iiberhaupt nichts zu tasten. Die inneren Geschlechtsorgane vollkommen 
normal, es bestand nur die alte Urethritis und Cervicitis mit Gonokokken. Seit 2 Tagen entwickelte sich 
plotzlich ein schwerer Ikterus. Jetzt fand sich ein Milztumor sowie eine unklare Resistenz in der Leber­
gegend. Da die Fieberbewegung den Eindruck einer septischen machte, muBte an einen LeberabsceB 
gedacht werden und es wurde yom Chirurgen die Probelaparotomie ausgefiihrt, die aber einen vollkommen 
negativen Befund ergab. Es bestand nur ein chronischer Milztumor, eine etwas vergroBerte, sehr harte 
Milz, Leber vollkommen normal, ebenso die inneren Geschlechtsorgane. -Es war demnach die alte Adnexitis 
vollkommen ausgeheilt. Einige Stunden nach der Probelaparotomie Exitus. Leider wurden erst nach dem 
Exitus Blutpraparate, die vor der Probelaparotomie entnommen worden waren, untersucht. Die Blut­
untersuchung ergab, daB es sich um einen akuten Anfall einer chronischen, sehr alten Malaria gehandelt 

-hat. Patientin hatte also seit vielen Jahren eine latente Malaria. Dies die Ursache, daB sie Vaccine schlecht 
vertrug. Durch die letzte Injektion wurde die ruhende Malaria frisch angefacht und fiihrte zu einem tOdlich 
verlaufenden Anfall. Warum gerade diese Injektion so verhangnisvolle Folgen gehabt hat, warum nicht 
schon eine der friiheren Vaccinegaben die Provokation verursacht hatte, laBt sich nicht sagen. Die letzte 
Dosis war eine sehr schwache; Patientin hatte vorher schon doppelt so hohe Gaben bekommen. Auch von 
einer Kumulierung der Vaccinewirkung, was iibrigens niemals beobachtet wurde, kann nicht die Rede sein; 
denn es war dies die erste Injektion nach einer monatelangen Pause. Ais anaphylaktisch kann der Zufall 
seinem ganzen Verlauf nach auch nicht angesprochen werden.' Es war nichts anderes als ein Aufflackern 
einer ruhenden Malaria, wie sie im Kriege so haufig mittels Proteinkorpern zur Sicherung der Diagnose 
bzw. der noch bestehenden Behandlungsbediirftigkeit absichtlich veranlaBt wurde, nur daB sie hier mit 
einer enormen Starke und rasch tiidlichen Wirkung zum Vorschein kam. 
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Sehr lehrreich sind fiir die Vaccinewirkung Fieberkurven. Wir lassen deshalb hier einige Kurven 
folgen mit den entsprechenden kurzgefaBten Krankengeschichten (Abb. 40, 41, 42 und 43). 

Krb. Fini, Prot.-Nr. 332/29. Gonorrhoische Adnextumoren. Komplement 
~ positiv. Seit 2 Monaten GonorrhOe. 23 Jahre. Erste Menses 14 Jahre. Regel-I \ 
~ maBig 4wochentlich, 3-4 Tage. Instruktive Kurve, aus der hervorgeht, daB '> 
~ Mischvaccine hier keine Reaktion auslOste. Erst mit der Gonokokkenvaccine 'S 
~ tritt deutlich Reaktion auf, die erst bei gleichbleibender Dosis oder nach erfolgter • /IOfJIIIJJ -. 
~ Immunisierung am Ende der Behandlung aufhOrt (Abb.40). ~ 
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Abb.41. 

Jam. Paula, Prot.-Nr. 57/30, 26 Jahre. Keine Graviditat. Erste Menses 
141/2 Jahre. 4wochig, 6-7tagig. Seit 2 Monaten starke Kreuzschmerzen und 
Schmerzen im Unterbauch. Brennen beim Urinieren. Komplement negativ. 
Tumor adnexorum bilateralis (Abb. 41). 
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Grii. Klementine, Prot.-Nr. 131/30, 22 Jahre. Erste Menses 13 Jahre. 
4wochig, 4tagig. Ein Partus. Seit der Entbindung Schmerzen in1 Unterbauch. 
Fluor. Seit 2 Tagen heftigere Schmerzen. Befund: Starker griin-gelber Fluor. 
Beiderseitige Salpingitis. Sekret negativ. Blutsenkung 4 Stunden. Komplement 
auf GonorrhOe negativ (Abb. 42). 

Abb.43. 

Cap. Emma, Prot. -Nr. 160/29. Salpingoophoritis bilateralis purulenta. 
Komplement negativ. Appendektomie. Wegen subakuter Entzundung der Ad­
nexe das Genitale belassen. Postoperative Vaccination mit Mischvaccine, wonach 
die Adnexschwellungen nach beendeter Behandlung schwinden (Abb. 43) . 

J 
I .... 

Seit dem Jahre 1922 geben wir iiberall dort, wo wir eine be­
sonders starke Wirkung erzielen wollen, vor all em aber dort, wo 
die gewohnliche Vaccineverabfolgung nicht zum erstrebten Ziele 

ftihrt, den Impfstoff, vor allem die Gonokokkenvaccine, direkt in das Gewebe der 
Portio, in die vordere oder riickwartige Muttermundslippe. Mit der gewohnlichen 
Spritze und Nadel kommt es haufig vor, daB durch den hohen anzuwendenden Druck 
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die Nadel herausgeschleudert wird. Wir verwenden deshalb zu diesen Einspritzungen 
in die Portiosubstanz die zahnarztlichen Injektionsspritzen, die einen hOheren Druck 
aushaIten, ohne daB dabei die Nadel gelockert oder ausgestoBen wird. Die Portio wird 
im selbsthaItenden Spiegel eingesteIlt, gereinigt und desinfiziert. Bei einiger tibung eriibrigt 
es sich, die Gebarmutter zu fixieren. Immerhin kann man die Muttermundslippe mittels 
eines feinen scharfen Hakchens festhalten. Mit einer guten scharfen Nadel kommt man 
mit einem Ruck ins Portiogewebe. Es geniigt die Nadell cm, hOchstens 2 eindringen zu 
lassen. Man achte aber darauf, daB die Nadel nicht durch die Cervixsubstanz entweder 
in den Halskanal oder in die Scheide schrag ausgestoBen werde. Man vergewissere sich 
deshalb immer, daB die Nadelspitze im Portiogewebe steckt und die eingespritzte Fliissig­
keit auch tatsachlich im Gewebe verbleibt. Um einen RiickfluB durch die StichOffnung 
zu vermeiden, lasse man die Nadel kurze Zeit stecken. Wir beginnen die Portioinjektionen 
mit ungefahr 100-300 Millionen Gonokokkenleibern, wenn notig durch Verdiinnung 
der Vaccine, und steigern sehr aIlmahlich bis auf hOchstens 3000 Millionen Keimen, das ist 
bis zu 1 ccm unserer Vaccine. Die Mischvaccine, die wir wegen der starkeren Reaktionen 
viel seItener in die Portiosubstanz verabfolgen, wird zu diesem Zwecke ahnlich dosiert, 
und zwar beginnend mit einem hal ben Teilstrich und langsam steigernd, viel langsamer 
als bei der subcutanen Injektion. 

Die Reaktion nach Vaccineeinspritzungen in das Portiogewebe unterscheidet sich 
eigentlich nur durch die Starke von der, die nach subcutaner Verabfolgung auftritt. Die 
Starke ist bedeutend groBer. AuBerdem tritt die Reaktion viel rascher auf. Wahrend nach 
den subcutanen bzw. intramuskularen Einspritzungen die Reaktion friihestens nach einer, 
oft auch erst nach mehreren Stunden auf tritt, pflegt sie nach der Portioinjektion in ganz 
kurzer Zeit, manchmal schon nach 10 Minuten einzusetzen. Dies ist vor aIlem bei ambu­
lanten Behandlungen zu beachten. Wir vermeiden es, wenn irgendwie moglich, die Portio­
injektionen ambulatorisch zu geben, ziehen dabei Anstaltsbehandlung vor. 

Wenn der Reaktionsunterschied auch nur ein quantitativer ist, so ist die Wirkung 
der Portioinjektionen doch eine ganz andere. Nicht nur, daB sie iiberhaupt starker wirkt, 
also beispielsweise bei gonorrhoischen Adnexerkrankungen auch da noch wirksam ist, 
wo eine gewohnliche Verabfolgung versagt; sie erweist sich auch dort noch erfolgreich, 
wo in der Cervix sitzende Keime durch keine andere MaBnahme vertrieben werden konnten. 
Es trifft dies nicht nur bei gonorrhoischen Cervicitiden zu, bei denen Gonokokkenvaccine 
verabfolgt wird, sondern auch bei durch Wundkeime verursachten Cervixkatarrhen und 
Entziindungen, bei denen natiirlich Mischvaccine gegeben wird. Es scheint die Nahe des 
Keimherdes zum Vaccinedepot von groBer Bedeutung zu sein. Wegen der starkeren 
Reaktion sind bei den Portioinjektionen aIle Gegenanzeigen noch viel strenger einzuhalten 
als bei der gewohnlichen Verabfolgungsart, und zwar die Gegenanzeigen, die sowohl bei 
bestehenden Erkrankungen anderer Organe in GeItung sind, als vornehmlich aber auch 
diejenigen, die durch das akute Stadium des Prozesses gegeben sind. Gerade hier kann 
die allzu starke Reaktion bei bestehenden akuten Erscheinungen einen fUhlbaren, wenn 
auch allerdings kaum dauernden Schaden stiften. 1m allgemeinen geben wir die Injektionen 
in die Portio erst dann, bis die gewohnlichen Einspritzungen nicht mehr wirken. 

Die guten Erfolge der Vaccinierung in die Portio, das ist in die Nahe des Krankheits­
herdes, veranlaBten uns recht bald auch in die Nahe anderer Keimherde nicht nur der 
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Cervix, in die Nahe des Keimdepots zu spritzen. Eine der erst en Lokalisationen, die wir 
umspritzten, war die Bartholinitis. Hier gaben wir bei sichergestellter GonorrhOe der 
Druse Blennovaccine, bei AusschluB der gonorrhoischen Natur der Entzundung Misch­
vaccine, bei Mischinfektionen von Gonokokken mit Wundkeimen geben wir Mischvaccine 
und Blennovaccine kombiniert. 

Ebenso umspritzen wir mit Vaccine - hier handelt es sich meist urn gonorrhoische 
Urethritiden, demnach urn Umspritzung mit Gonokokkenvaccine -- die Harnrohre. Auch 
hier sehen wir manchmal verbluffende Erfolge. 

Recht hartnackig sind Erkrankungen und Infektionen der Vestibular drusen und der 
verschiedenen Krypten und Gange urn den Scheideneingang. Auch diesen kann man um­
spritzen, entweder mit Gonokokkenvaccine, gegebenenfalls mit Mischvaccine, urn auch hier 
langdauernde, jeder sonstigen Behandlung trotzende Eiterungen nach wenigen Einsprit­
zungen verschwinden zu sehen. 

Ganz ausgezeichnete Erfolge sahen wir und sehen wir fortwahrend bei U mspritzung 
der Gelenkmetastasen der GonorrhOe. Hier handelt es sich wohl immer urn gonorrhoische 
Affektionen und Umspritzungen mit Gonokokkenvaccine. Die Schmerzhaftigkeit vergeht 
recht haufig schon nach 1-2 Spritzungen. 

AIle diese Injektionen in den Krankheitsherd geben, mit Ausnahme vielleicht der 
Gelenkumspritzung, sehr starke Reaktionen, die den Reaktionen gleichzustellen sind, 
die wir nach Portioinjektionen sehen. Dies muB man bei Beginn dieser Behandlung beruck­
sichtigen. 

Die Wirkung unserer Portioinjektionen bzw. was das Wesentliche daran ist, der 
Impfung direkt in den Keimherd oder in dessen allernachste Umgebung, wie wir dies auch 
bei der Bartholinitis, bei der Urethritis, Vestibulitis und bei Gelenkaffektionen tun, erklaren 
wir uns durch die uns zwingend erscheinende Annahme, daB die Antikorperbildung sich am 
leichtesten und fruhesten in der allernachsten Nahe des Keimherdes erschOpft, da sie hier 
am intensivsten betatigt worden ist. Durch die Vaccineabgabe an diesen Stellen wird 
die Antikorperbildung gerade dort angeregt, wo sie am notwendigsten, weil schon erschOpft 
ist. Die ganz besonders starke Reaktion, die die Reaktion nach Vaccineverabfolgung 
subcutan oder intramuskular weitab yom Keimherd ganz wesentlich ubertrifft, muB man 
auch mit der groBen Nahe des Keimdepots erklaren, wodurch die Vorgange der Antikorper­
bildung und anderer Heilkraftemobilisierungen viel sturmischer erfolgen. 

Die Portioinjektionen werden heute von mehreren Therapeuten ausgefiihrt, ebenso 
die Umspritzungen der ubrigen Krankheitsherde. Ganz besonders Fa biao von der Uni­
versitatsfrauenklinik in Rio de Janeiro wurde ein groBer Anhanger dieser Behandlungsart. 
Er berichtet daruber in seiner diesbezuglichen Monographie. Auch E. Langer sah gute 
Erfolge. 

Nicht zu verwechseln ist die Injektion in die Nahe des Krankheitsherdes mit der 
Einspritzung an der Eintrittspforte nach Basset und Poincloux, Groiniciano, Poin., 
cloux und WeiBmann undviele andere. Die Idee Poincloux ist eine ganz andere als 
diejenige, die den Injektionen in der Nahe des Keimherdes zugrunde liegt. Poincloux 
will die Eintrittspforte der Gonorrhoe treffen und meint dadurch die ganze Erkrankung, 
gleichgultig wo die ubrigen Herde von Gonokokken gelegen sind, zu treffen. Deshalb 
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nennt Poincloux auch seine Methode Vaccination regionale par la porte d'entree. Aller­
dings durften die Erfolge Poincloux' mit den Erfolgen, die bei der Portioinjektion und 
bei der Injektion der Krankheitsherde erzielt werden, die gleichen sein, da die Eintritts­
pforte auch meistens der vornehmliche Krankheitsherd ist. 

Auch Loser hat 1922 Vaccine-Einspritzungen in die Portio angegeben. Er ver­
abfolgte in die Portio seine Lebendvaccine. 

Seine diesbeziigliche Mitteilung war aber so versteckt und auf ein paar wenige W orte beschrii.nkt 1, 
so daB sie ebenso wie uns, auch der iibrigen Literatur entgangen war. Dies geschah urn so leichter als Loser 
unseres Wissens die Portioinjektionen bis zum Jahre 1931 nicht mehr erwiihnt hat; auch in seinem Pariser 
Vortrag nicht 2• Erst in der Diskussion in der Sitzung der Berliner medizinischen Gesellschaft 3 kamen 
Losers Portioinjektionen wieder zur Sprache. Seither ist uns die Tatsache, daB Loser in die Portio schon 
1922 Einspritzungen gemacht hat, bekannt geworden. Die Stelle, an welcher Loser die Portioinjektionen 
erstmalig erwiihnt und aus der hervorgeht, daB Loser Vaccine einspritzte, hatte der Autor die Liebens­
wiirdigkeit uns personlich am 18. ll. 32 mitzuteilen. Denn in seinem erwiihnten Aufsatz iiber Lebend­
vaccine war auch uns der Passus iiber Portioinjektionen mit Vaccine - wir miissen es offen eingestehen -
giinzlich entgangen. 

Eine Zeitangabe, wie lange eine Vaccinebehandlung durchzufuhren ist, 
laBt sich unmoglich geben. Abgesehen davon, daB jede Erkrankung individuell verschieden 
beeinfluBbar ist, kann man schon deshalb die Dauer der Vaccinetherapie nicht voraus­
bestimmen, da, wie oben bei Besprechung der Vaccineverabfolgung erwahnt wurde, sowohl 
die Anfangsdosis als auch jede weitere Gabe so oft zu wiederholen ist, bis sie keine Reaktion 
mehr auslOst. Da im Voraus niemals wird gesagt werden konnen, wie oft diese gleichen 
Gaben wiederholt werden mussen, um keine Reaktion mehr auszulOsen, so ist schon aus 
diesem Grunde eine Vorhersage der Dauer der Vaccinebehandlung so gut wie ausgeschlossen. 
Unter 2 Monaten ist ein Erfolg kaum zu erreichen. Vor Beendigung der Behandlung konnen 
auch 3~5 Monate vergangen sein. Dies heiBt aber nicht, daB die ganze Zeit hindurch 
vacciniert werden muB. In manchen Fallen ist eine Wiederholung der Vaccinebehandlung 
nach einer Pause von mehreren Wochen bzw. auch Monaten geboten, urn so mehr, als eine 
langere Unterbrechung eben deshalb sehr zweckmaBig ist, weil es nicht selten festgestellt 
werden kann, daB der scheinbare MiBerfolg gerade in der Pause sich zu einem vollen Erfolg 
umwandelt. Wir sehen sowohl bei der GonorrhOe einen positiven bakteriellen Befund, der 
wahrend der ganzen Vaccinebehandlung positiv geblieben war, erst nach einer mehr­
wochigen Pause negativ werden, als auch gonorrhoische und nichtgonorrhoische Adnex­
tumoren, die wahrend der Behandlung keine Verkleinerung, keine Heilungstendenz auf­
wiesen, plOtzlich zuruckgehen, oft auch ganzlich verschwinden, erst nachdem jedwede 
Behandlung eine Zeitlang ausgesetzt worden war. Wie diese Nachwirkung der Behandlung 
zu erklaren ist, laBt sich nicht sagen. Es scheint doch die Vaccineverabfolgung die Schutz­
stoffbildung derart anzuregen, daB diese auch dann weiter besteht, wenn die Vaccinezufuhr 
aufhort. Es wirkt also der einverleibte Impfstoff auf eine gewisse Zeit, die individuell 
ganz verschieden zu sein scheint, nacho Da die Schutzstoffbildung lange Zeit nach der 
Vaccinegabe anhalt, so ist das Vorgehen Losers, der die Vaccine nur in ganz groBen 
Zwischenraumen gibt, sicherlich vollkommen zweckmaBig. Los e r hat bei der Ver­
abfolgung der Lebendvaccine den groBen Vorteil, daB die Gonokokken im Depot weiter­
leben und wahrend dieser ganzen Zeit ihre Stoffwechselprodukte in den Korper des Kranken 

1 Zbl. Gynak. 46, Nr 46, 1828. - 2 Zbl. Gynak. 1930, Nr 3. - 3 Klin. Wschr. 1931, Nr 14, 665. 
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abgeben. Bei unserer abgetoteten Vaccine scheint das Anhalten der Wirkung ganz ver­
schieden zu sein. In einem Fall dauert sie langer, im anderen kurzer. Wir furchten deshalb 
bei Einschalten groBerer Pausen bei der Verabfolgung unserer Vaccine vielleicht ungenu­
gende Wirkungen in manchen Fallen zu erzielen, wahrend in anderen Fallen die langeren 
Pausen sicherlich von Vorteil zu sein scheinen. Deshalb muB man auch hier individuali­
sieren und niemals streng schematisch die Pausen der Vaccineverabfolgung auf 3-4 Tage 
festlegen. Wir trachten jetzt in allen Fallen die Intervalle zwischen 2 Injektionen zu ver­
langern und geben, dort wo es angeht, Vaccine alle 6-8 Tage oder auch in groBeren Inter­
vallen. 

Infolge des Versagens jeder anderen Therapie - und dies besagt uns jede diesbeziig­
liche Statistik, wenn man sie nur genauer liest - haben wir uns schon anfangs, jetzt vor 
24 Jahren, auf die Vaccinetherapie eingestellt, von der Uberlegung und Uberzeugung aus­
gehend, daB sie die einzige spezifische Behandlungsart darstellt, daB sie demnach, wenn die 
Vaccinebereitung eine richtige, somit die Vaccine wirksam ist, sicher heilend wirken 
muB. Nur dann, wenn man uberzeugt ist, daB die Vaccine im Prinzip wirken muB - und 
diese Uberzeugung haben wir bald nach Beginn unserer Beschaftigung mit der Vaccine 
gewonnen - wird man auf aIle Fehler, die der Vaccine noch so haufig anhaften, kommen. 
Man darf einen Versager nicht der Methode zuschreiben. Man muB nach der Ursache 
suchen. Man wird dort, wo anfangs keine wesentliche Reaktion zu erreichen war, die 
gewUnschte Reaktion vielleicht durch Wechsel der Vaccine, vielleicht durch eingeschobene 
Sensibilisierungen des Organismus durch Proteinkorpertherapie oder durch physikalische 
Behandlungsmethoden bzw. durch aIle unspezifischen Immunisierungsarten erzwingen 
und schlieBlich den gewunschten Erfolg sicher erzielen. 

Daraus ist zu ersehen, daB wir fur die entzundlichen Erkrankungen des 
weiblichen Genitale in der Vaccine die Methode der Wahl erblicken, ohne 
irgendwo einen auch nur ahnlichen Heilfaktor sehen zu konnen. 

Es muB aber auch hier gleich hinzugefUgt und unterstrichen werden, daB die Vaccine 
nur dann die wirklich heilende und restlos ausheilende Behandlung darstellt, wenn man sie 
in Zusammenhang mit der ortlichen Behandlung der gegebenenfalls bestehenden Keim­
herde durchfuhrt. Diese ortliche Behandlung ist gerade dort unerlaBlich, wo es sich urn 
Lokalisationen der infizierenden Keime auf der Schleimhaut handelt, gleichgiiltig, ob es die 
Schleimhaut der Scheide ist oder kompliziert gebauter Driisengange und rohrenfOrmiger 
Organe wie Urethra, Krypten, AusfUhrungsgange von Driisen, Cervicalkanal, Rectum 
u. dgl. Hier sitzen die Keime derart, daB sie, wie schon wiederholt erwahnt, von der Vaccine 
unbeeinfluBt bleiben. Hier kann bestenfalls die lokale Behandlung einen Erfolg erzielen. 

Bei den Heil ungen entziindlicher Erkrankungen des weiblichen Genitales unter­
scheiden wir 3 Gruppen: Eine Gruppe, die viel groBer ist als allgemein angenommen wird, 
umfaBt die Selbstheilungen. Ganz besonders im akuten Stadium, aber auch im subakuten, 
viel weniger im chronischen, kann bei im Organismus in genugender Menge vorhandenen 
Schutzstoffen jede Keiminvasion vollstandig abgewehrt werden. In die zweite Gruppe 
gehOren die Falle, die die unspezifische Immunisierung zur Ausheilung bringt. Sowohl die 
GonorrhOe als auchvor aHem die anderen entzundlichen Erkrankungen, heilen in einem 
gewissen Prozentsatz durch die unspezifische Behandlung restlos aus. Darunter verstehen wir 
mit Much nicht nur die Proteinkorpertherapie, sondern die verschiedenstentherapeutlschen 
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MaBnahmen, wie die ganze physikalische Therapie, die Baderbehandlung und schlie13lich 
die ganze Chemo- und sog. Fiebertherapie. Die weder spontan noch durch die unspezifische 
Immunisierung ausgeheilten FaIle stellen die dritte groBe Gruppe dar, die nur durch die 
spezifische Therapie erfolgreich angegangen werden kann. Uber die erste Gruppe liiJ3t sich 
auch nur schatzungsweise keine Angabe machen. Es geniigt zu wissen, daB sie tatsachlich 
vorhanden ist. Die durch unspezifische Immunisierung heilbaren Erkrankungen schatzen 
wir einschlie13lich der Selbstheilungen auf 50-60 %. Die auf spezifische Behandlung 
erfolgreich angegangenen FaIle bewerten wir auf Grund des eigenen Materiales mit gegen 
90-98 %, und zwar ist bei den Wundkeimerkrankungen der Prozentsatz niedriger, bei der 
Gonorrhae haher. Selbstverstandlich ist bei dieser Bewertung die Heilung der Infektion, 
d. h. die Ausschaltung der Aktivitat des Prozesses gemeint, denn anatomisch bedingte 
Schaden konnen durch die Vaccinebehandlung zumeist nicht beeinfluBt werden. DaB 
es immer wieder einige ganz refraktare FaIle geben wird, liegt ja wohl in der Natur der 
Sache. Es werden sich immer Organism en finden, die, sei es infolge von anderen Krank­
heiten, sei es infolge konstitutioneller Momente, nicht in der Lage sind Schutz- und Heil­
stoffe zu produzieren, auch nicht durch den Anreiz der Vaccine. 

Hier solI nochmals darauf hingewiesen werden, worauf wir bei Besprechung der 
Serodiagnose aufmerksam machten. BIeibt ein Fall von unkomplizierter Urethritis, von 
oberflachlicher Vestibulitis oder Cervicitis trotz richtig und mit wirksamer Vaccine durch­
gefiihrter Behandlung ungeheilt, d. h. verschwinden die Keime und die durch sie hervor­
gerufenen Krankheitserscheinungen von den erkrankten Organen nicht, so solI man diesen 
MiBerfolg nicht dem Versagen der Vaccinebehandlung zuschreiben. Hier diirfte nur der 
Vorwurf Berechtigung haben, daB die ortliche Behandlung unzweckmaBig durchgefiihrt 
wurde und diese versagt hat. Denn die Vaccine wirkt meistens nur bei in tiefere Gewebs­
schichten eingedrungenen Keimen. Auf die auf der Schleimhautoberflache wuchernden 
Keime hat sie in der Uberzahl der FaIle keinen EinfluB. Die oberflachlich sitzenden Schleim­
hauterkrankungen miissen durch ortliche Behandlung, wie sie in dem betreffenden Ab­
schnitt erortert werden, zur Heilung gebracht werden und nur die ortliche Behandlung 
ist fiir den Erfolg verantwortlich zu machen, nicht die Impfung. Die Vaccine ist bei nur 
oberflachlichem Sitze auf der Schleimhaut nur auBerordentlich selten angezeigt und wirksam. 

bfters ist es uns aufgefallen - und wir haben dies auch schon wiederholt erwahnt-, 
daB sowohl eine Nachwirkung der Vaccinebehandlung in der Art festzustellen ist, 
daB manchmal erst nach Aussetzen der Impfungen Heilung eintritt, als auch ein EinfluB 
der Vaccine auf lange Dauer nachweis bar ist, indem bei neuerlicher Vaccinierung wegen 
Auftreten eines Rezidives langere Zeit nach der Vaccination eine viel kiirzere Vaccinations­
dauer notig ist, um das endgiiltige Heilungsergebnis zu erzielen. 

Diese Beobachtungen und Tatsachen, die im ersten Augenblick paradox erscheinen, 
stehen dennoch im Einklang mit den Lehren der Serologie. "Die aktive Immunitat, die 
wir ja durch die Vaccinierung anstreben, beruht auf einer Umstimmung, einer Zustands­
anderung der Gewebszellen zufolge ganz spezifisch ausge16ster Reaktionen, und die Anti­
korper, die wir dann nachweisen konnen, sind lediglich der Ausdruck diesercellularen 
Umstimmung. Eine solche Umstimmung, das ist die aktive Immunitat, kann fortbestehen, 
wenn die Antikorper aus dem BIute verschwunden und nicht mehr nachweisbar sind. 
Trotzdem konnen wir im allgemeinen die Hohe des erzielten Immunitatsgrades, also die 
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Reaktionsumstimmungsfahigkeit eines Individuums nach natiirlicher Infektion oder kiinst­
licher Immunisierung quantitativ nach der Art und Menge dieser im Blute vorgefundenen 
Reaktionskorper (Antikorper) bestimmen und wir sehen haufig in einem Organismus, 
der einmal immunisiert wurde, aber keine Antikorper mehr im Blute aufweist, diese Anti­
korper sofort wieder auftreten, wenn wir - sei es durch natiirliche Infektion oder neuerliche 
Vaccinierung - dem umgestimmten reaktionsbereiten Gewebe neuen Impuls zur funktio­
nellen .AuBerung, die Immunitat in Erscheinung treten zu lassen, geben" (Busson). 

Wir erreichen demnach mit der Vaccinierung nicht nur die Heilung der bestehenden 
Erkrankung, sondern werden in vielen Fallen auch eine groBere Antikorperbildungsbereit­
schaft fUr die Zukunft bewirkt haben, so daB sowohl ein Rezidiv als auch eine Neuerkran­
kung nunmehr leichter beeinfluBbar sein wird. 

Durch das Einbringen des Impfstoffes in den Korper sollen in demselben befindliche 
Antikorper vorerst, wenn auch nur fUr ganz kurze Zeit, gebunden und der Organismus von 
ihnen entb16Bt werden. In dieser Zeit bestiinde dann die Gefahr des schrankenlosen 
Fortschreitens der Infektion. Man sollte demnach in dieser "negativen Phase" nicht wieder 
Vaccine einfiihren, da hierdurch die schon gemindert vorhandenen Antikorper dem 
Organismus auch noch entzogen werden und hierdurch die Gefahrdung angeblich gesteigert 
ist. Die negative Phase hat heute an Bedeutung sehr verloren. Die im Blute kreisenden 
Antikorper werden fortlaufend produziert und erganzt. Durch die eingebrachte Vaccine 
werden ja verhaltnismaBig nur wenig Antikorper gebunden. Andererseits kommen freie 
Antigenreste bald wieder an die Zellen heran, die Antikorper hervorbringen. Diese Zellen 
wieder werden dadurch zu starker Antikorperproduktion angeregt (Busson). Es ist also 
nicht die Angst vor der negativen Phase, die uns die Intervalle zwischen den einzelnen 
Vaccineinjektionen vorschreibt, vielmehr die Erfahrung, daB die Heilungswirkung der 
Vaccine durch groBere Intervalle durchaus nicht beeintrachtigt, ja vielleicht sogar im 
Gegenteil gesteigert wird, daB es aber vor allem fiir den Organismus sehr zweckmaBig ist, 
ihm zwischen den zwei Reaktionen, die dann viel besser vertragen werden, eine ausgiebige 
und restlose Erholung zukommen zu lassen. Wir haben die Uberzeugung, daB durch die 
nicht zu kurz gewahlten Intervalle die ganze Behandlung viel besser und ohne arge 
Starung im Befinden der Patientin verlauft. J edenfalls ist unter allen U mstanden darauf 
zu sehen, daB auch die geringfiigigsten Reste von Reaktionsfolgen rest los iiberwunden 
sind, bevor dem Organismus die Inanspruchnahme durch eine neuerliche Reaktion 
zugemutet wird. 

Au.Ber den beiden hier besprochenen Vaccinen - der Gonokokken- (Blenno-) Vaccine 
und der Mischvaccine, die Streptokokken, Staphylokokken und Bacterium coli enthalt, die 
bei den naher erorterten Anzeigen der GonorrhOe bzw. der iibrigen entziindlichen Er­
krankungen des weiblichen Genitales in Verwendung kommen, konnen in der Gynakologie 
auch andere Impfstoffe gelegentlich in Betracht zu ziehen sein. 

Vor allem bei Erkrankungen der Haut und des Unterhautzellgewebes, die ja so gut 
wie den iibrigen Korper auch das Genitale befallen konnen, kommt eine Vaccination mit 
den die betreffenden Erkrankungen hervorrufenden Keimen in Frage. 

So wird hauptsachlich bei Pyodermien, bei Acne, Exzemen, Infiltraten, Furunkel 
und Abscessen, die sich immer wiederholen, also eine Art Chronizitat aufweisen, eine 
Impfung zweckmaBig sein. Diese Erkrankungen sind in der Uberzahl entweder durch 
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Streptokokken oder haufiger durch Staphylokokken hervorgerufen. Wegen des groBen 
Artreichtums dieser Mikroorganismen - dieser Artreichtum wird von manchen Autoren 
heute bestritten, andere wieder bekennen sich zu demselben - ist es gerade hier zweck­
maBig, Autovaccinen zu verwenden oder, wie wir es immer vorziehen, Autovaccine 
mit polyvalenter Heterovaccine zu kombinieren; dies deshalb, weilwir dadurch sowohl 
dem Artreichtum der Streptokokken und Staphylokokken am besten Rechnung tragen, 
andererseits durch Hinzufiigen der Heterovaccine eine auf die eigenen Keime schon 
eingestellte Immunitat (Much) beriicksichtigen. Die Dosierung der Strepto- und Sta­
phylokokkenvaccine wird von den verschiedenen Autoren verschieden angegeben. Wir 
verabfolgen Strepto- bzw. Staphylokokken bei Pyodermien und ahnlichen Affektionen 
der Vulva, wenn eine Vaccinetherapie iiberhaupt notwendig ist, in den Dosen, die 
unserer Mischvaccine entsprechen, also mit ungefahr 100 Millionen Keimen beginnend 
und in 3-6tagigen Intervallen langsam bis auf 1000 Millionen steigend, im N otfalle 
auch auf 2 Milliarden. Gewohnlich wird die nachstfolgende Dosis auf das Doppelte 
gesteigert. Von mehreren Autoren wird sehr mit Recht empfohlen, an moglichst ver­
schiedenen Korperstellen abwechselnd subcutan und intramuskular zu injizieren, urn 
auf diese Weise verschiedene Gewebsarten zur Antikorperproduktion anzuregen. Die 
letzten Injektionen solI man in derselben Hohe verabfolgen, urn sich zu vergewissern, 
daB der Organismus auf diese Gaben nicht mehr reagiert, denn nur eine ausbleibende 
Reaktion er bringt den Beweis dafiir, daB die V accinevera bfolgung mit Erfolg beendet 
worden ist. 

Auch beim seltenen Erysipel der Vulva ist im chronis chen Stadium eine Vaccine­
therapie angezeigt. Doch auch hier muB man, wie bei allen eitrigen Erkrankungen iiber­
haupt vor allem den Erreger des Prozesses feststelIen, denn sowohl bei den Pyodermien 
als auch - allerdings viel seltener - beim Erysipel kann es sich in der Uberzahl der FaIle 
wohl urn Streptokokken, in einer Minderzahl aber doch auch urn Staphylokokkeninfektionen 
handeln. 

Die Vaccinebehandlung bakterieller Erkrankungen der Vulva 1St schon aus prophy­
laktischen Griinden sehr zu empfehlen. Durch sie wird die restlose Heilung am sichersten 
erzielt. Ein langes Bestehenbleiben dieser Eitererkrankungen am Scheideneingang und 
dessen Umgebung bedeutet eine standig drohende Aszension. 

Auch Colivaccine u. a. kommt in Anwendung (vgl. Vulva). Doch auch mit ihr sind 
die Vaccinierung$moglichkeiten durchaus nicht erschOpft. Es gibt noch mehrfache Infek­
tionen der weiblichen Geschlechtsorgane, gegen welche die Vaccineverabfolgung angezeigt 
sein kann. Siehe iiber solche Moglichkeiten in Abschnitt II und III dieser Ausfiihrungen. 

Die Vaccinetherapie solI im behandelten Korper die Antikorperbildung anregen. 
Mit dem Serum dagegen, welches durch aktive Immunisierung des Tierkorpers gewonnen 
wird, werden die Antikorper in dem kranken Organismus direkt eingefiihrt. Man unter­
scheidet antitoxische und antiinfektiose Sera, je nachdem die Tiere mittels Toxinen oder 
direkt mittels der Erreger immunisiert worden waren. 

Die antitoxischen Sera wirken durch die in Ihnen enthaltenen Antitoxine vor­
wiegend gegen das in Frage kommende Bakteriengift. Diese binden das Gift nach ganz 
bestimmten Normen (Ehrlichsches Gesetz). Es entstehen durch Bindung neue Korper, 
in denen das Gift unschadlich gemacht wird. 
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Vornehmlich die antitoxischen Sera mussen rechtzeitig ganz im Beginne der Gift­
wirkung verabfolgt werden. Denn das im Korper kreisende Gift dad erst ganz kurze Zeit 
wirken, da sonst seine Bindung an die Zellen des Korpers eine so starke wird, daB sie nicht 
mehr ge16st werden kann. 

Der GehaIt der antitoxischen Sera an Antitoxin laBt sich messen. Deshalb werden 
die antitoxischen Sera behOrdlich gewertet, und zwar nicht nur auf ihren Antitoxin­
gehaIt, sondern, in Deutschland und Osterreich wenigstens, auch auf Keimfreiheit, 
Wertigkeit und HaItbarkeit gepriift (Busson). 

Von antitoxischen Seren kommen in der Gynakologie vornehmlich das Diphtherie­
und das Tetanusserum in Betracht, da beide Erkrankungen am Genitale vorkommen 
konnen: Die Diphtherie als lokale Erkrankung, der Tetanus bei puerperaler Eingangspforte. 

Das Diphtherieheilserum (Behring) ergibt nur dann Aussicht eines Heilerfolges, 
wenn es moglichst fruhzeitig zur Anwendung kommt. Es werden fur mittelschwere FaIle 
100 Antitoxineinheiten pro Kilogramm Korpergewicht empfohlen (Madsen), wogegen die 
Wiener Schule gro.Bere Dosen gibt. 1m Hygienekomitee des Volkerbundes wurden all­
gemeine Richtlinien fUr die Dosierung der Diphtherieheilsera vorgeschlagen. N ach diesen 
gibt man in leichteren Fallen 10000, in schwereren Fallen 20000, in schwersten Fallen 
100000 Antitoxineinheiten. Beim Diphtherieserum ist die Einverleibungsart zu beruck­
sichtigen: Bei intravenoser Injektion ist die Heilwirkung 500mal starker als bei der sub­
cutanen, die intramuskulare 100mal starker als die subcutane. Deshalb ist das Serum 
mindestens intramuskular zu geben, wahrend man die intravenose Verabfolgung fur die 
allerschwersten und gefahrdetsten FaIle aufspart. Auch soll man sich bei Fortbestehen 
toxischer Erscheinungen auf die einmalige Verabfolgung des Serums nicht beschranken, 
sondern die Serumverabfolgung fortsetzen. 

Lokal ware ebenfalls das Serum zu benutzen. Es wird empfohlen, auf die Diphtherie­
bel~ge mit Heilserum getrankte Gaze aufzulegen. 

Die prophylaktische Serumbehandlung, die am besten mit Rinder- bzw. Hammel­
serum zu betatigen ist, um einer Sensibilisierung durch das PferdeeiweiB aus dem Wege 
zu gehen, wird in der Gynakologie kaum je in Betracht kommen. 

Noch wichtiger ist die fruhzeitige Verabfolgung beim Tetanusserum. Gerade beim 
Tetanus dad man die Serumverabfolgung nicht mit der Entschuldigung versaumen, es sei 
schon zu spat; denn auch verzweifeIt aussehende FaIle konnen noch zur Ausheilung kommen. 

Das Tetanusserum wird entweder intramuskular, intravenos oder intralumbal gegeben, 
und zwar am besten hochwertig in Mengen von 30-60 ccm, entsprechend 50 000 AE. 
Bei der intralumbalen Injektion muB vorher soviel Liquor abgelassen werden, als Serum 
eingespritzt werden solI. Man gibt gewohnlich die Halfte intralumbal, die Halfte intravenos 
oder intramuskular. Nach der intralumbalen Injektion sollen Kopf und Oberk6rper tief 
gelagert, um eine hoch hinaufreichende Wirkung des Serums zu erzielen. Die intralumbale 
Injektion kann man wiederholen. Da das Tetanustoxin meist entlang den Nervenstammen 
aufsteigt, wird das Serum auch intraneural gegeben. 

Eine prophylaktische Tetanusseruminjektion kann bei Verletzung, hauptsachlich 
bei Pfahlung des auBeren Genitales, sich als notwendig erweisen, denn jede Verunreini­
gung der Wunden durch Mist, Gartenerde und ahnlichem muB als tetanusverdachtig an­
gesehen werden. Prophylaktisch gibt man das Tetanusserum subcutan, und zwar ungefahr 
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2500 AE. CUber Vorschlag des Volkerbundes wurde die international geltende Bewertung 
eingefiihrt, nach welcher eine alte deutsche Einheit 125 neuen Einheiten entspricht.) Das 
prophylaktisch zu gebende Tetanusserum wird nicht nur von Pferden, sondern auch von 
Rindern gewonnen, so daB, falls sich dann noch eine Serumtherapie als notwendig ergeben 
sollte, dieselbe mit dem anderen Serum durchgefiihrt werden kann. Die prophylaktische 
Serumeinspritzung soIl in der Nahe der Verletzung gegeben werden. 

Schwieriger in ihrer Heilwirkung zu bewerten deshalb nur empirisch zu dosieren, sind 
die antiinfektiosen Sera. Eines der wichtigsten antiinfektiosen Sera ist unserer Uber­
zeugung nach das Streptokokkenserum. 

Trotzdem sich heute der unitarische Standpunkt in Betreff der Streptokokken immer 
mehr Geltung zu verschaffen scheint und angenommen wird, daB es keine verschiedenen 
Streptokokkenstamme gibt, so werden noch immer die Streptokokkensera vollkommen mit 
Recht polyvalent erzeugt. Denn, wenn es auch nur eine Streptokokkenart geben sollte, 
so diirften die verschiedenen durch sie erzeugten Erkrankungen sich voneinander nicht nur 
durch erbliche, im Organismus gelegene Faktoren unterscheiden. Auf den NahrbOden ist 
eine Toxinausscheidung der Streptokokken nicht nachgewiesen worden, es wird demnach 
angenommen, daB die gerade bei den Streptokokkeninfektionen so verderblich wirkenden 
Gifte nur im lebenden Organismus gebildet werden. Die polyvalent en Sera bewahren sich 
auch in der Praxis viel besser als die monovalent erzeugten. 

Bei den antiinfektiosen Seren kann von einer einheitlichen Dosierung nicht die Rede 
sein. Sie muB empirisch gefunden werden. Deshalb ist man darauf angewiesen, sich nach 
den den Seren beigegebenen Gebrauchsanweisungen zu richten. Wir verabfolgen yom 
alten polyvalent en Streptokokkenserum des osterreichischen Serotherapeutischen Insti­
tutes pro dosi 100 ccm und wiederholen diese Dosis im Notfalle iiber den Tag zwei- bis 
dreimal. Es wird im selben Institut derzeit, um die Serumkrankheit einzuschranken, 
ein konzentriertes Serum erzeugt, welches wir pro dosi zu 60 ccm verabfolgen. Das 
sachsische Serumwerk gibt nach Angaben Warne kros' ein Streptokokkenserum heraus, 
das mit aus Puerperalfallen stammenden Streptokokken erzeugt wird. 

In Deutschland und auch andernorts werden auch S tap h y 10k 0 k ken s ere n her­
gestellt. Diese sind auch polyvalent. Das zu injizierende Quantum betragt 25-100 ccm 
und kann nach Bedarf 24 stiindlich auch mehrmals wiederholt werden. 

Auch gegen Pneumokokkeninfektion wird ein polyvalentes Immunserum in den sero­
therapeutischen Instituten erzeugt, Das Pneumokokkenserum ist rein antiinfektios. 
Die Polyvalenz dieses Serums bezieht sich auf verschiedene Typen der Pneumokokken, 
die bei Pneumokokkeninfektionen in Betracht kommen; es sollen deren 4 Typen geben. 
In Deutschland und Osterreich hat sich die Pneumokokkenserumtherapie noch nicht 
recht eingebiirgert, in Italien, vornehmlich aber in Amerika und England wird sie sehr 
viel angewandt, und zwar wird das Serum in Dosen bis zu 100 ccm intravenos gegeben, 
welche Dosis aIle 6-8, wenigstens aber aIle 24 Stunden wiederholt wird. Der einzelne 
Patient erhalt durchschnittlich 1/4 Liter Serum. 

Auch das Gonokokkenserum (Christmas) wird in gleicher Weise wie aIle anderen 
antiinfektiOsen Sera hergestellt. Pferde werden mit moglichst verschiedenen Gonokokken­
stammen immunisiert, so daB das gewonnene Serum polyvalent ist. Die Heilwirkung des 
Gonokokkenserums ist noch umstritten, doch nach der nicht geringen Literatur zu schlieBen, 
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scheint es in vielen Fallen doch eine Heilwirkung zu besitzen, und zwar mit AusschluB der 
oberflachlichen Lokalisationen der GonorrhOe, die falschlich gewohnlich als offene Gonor­
rhoen bezeichnet werden; wir sagen falschlich, weil auch eine offene Gonorrhoe tiefreichend 
sein kann, es kann eine Cervicitis, die ja zu den offenen Gonorrhoen zahlt, tief in die Driisen 
des Collum uteri eindringen und dann scheint sie (ebenso wie fiir die Vaccine, s. d.) auch 
der Serotherapie zuganglich zu sein. Aus der Durchsicht und aus dem Studium der Gono­
kokkenserumliteratur (Cor bus, Reestierna, Svin burne, Walker, Wassermann, 
Buzzi, Butler und Long, Orton, Ramazzotti, Milian, Colombo, Rosica u. v. a.) 
glauben wir mit Sicherheit entnehmen zu konnen, daB die Serotherapie der GonorrhOe 
dort wirkt, wo auch die Vaccine wirkt, das ist bei tiefer Lokalisation der GonorrhOe im 
Gewebe, wahrend sie bei oberflachlich sitzender Erkrankung versagt. 

Das Gonokokkenserum wird zu 10-50 ccm entweder subcutan oder intramuskular 
gegeben und die Injektionen in 3-4tagigen Intervallen wiederholt. 

Wir hatten noch nicht Gelegenheit, in einer groBeren Reihe von Fallen das Gono­
kokkenserum zu versuchen; wir haben dazu eigentlich auch keine Veranlassung, weil 
wir mit der Vaccinetherapie ausgezeichnet auskommen. Wir wiirden aber meinen, daB 
analog der Verwendung des Streptokokkenserums auch das Gonokokkenserum vornehmlich 
im akuten Stadium der Gonorrhoe zu verabfolgen ist, entweder in den schweren Fallen 
mit schweren toxischen Erscheinungen, die gerade bei der Frau nicht sehr haufig sind oder 
aber dort, wo die erst einsetzende GonorrhOe keine richtige Reaktion des Organismus 
hervorbringt, mithin eine Zufuhr von Antikorpern benotigt wird. 

Bei der Wertung des Gonokokkenserums ist aber darauf Riicksicht zu nehmen, daB 
das Pferdeserum eine positive Komplementbindungsreaktion durchwegs gibt (Bucura 
und Schwarz). Es ware also zu erwagen, ob das Pferdeserum an und fiir sich nicht schon 
Antikorper gegen die Gonorrhoe enthalt, daB demnach die Immunisierung des Pferdes 
eigentlich iiberfliissig ist. Dariiber miissen weitere Versuche uns unterrichten, da bisher 
unsere therapeutischen Bestrebungen mit Normalpferdeserum noch zu gering an Zahl sind. 
Manche Serologen lehnen die Spezifitat dieser Komplementablenkung abo Tatsache ist 
es aber; daB wir in einigen Fallen eine giinstige Wirkung von reinem Pferdeserum auf die 
gonorrhoische Infektion vornehmlich im Anfangsstadium gesehen haben. 

Folgeerscheinungen der Serumeinverleibung sind die Serumanaphylaxie und 
die Serumkrankheit. Diese treten nur bei parenteraler Einverleibung von Serum auf. 

Nach einer gewissen Zeit bilden sich im Organismus Antikorper gegen das EiweiB 
des Serums. Bei einer neuerlichen gleichartigen EiweiBgabe kommt es zu einer Reaktion 
zwischen diesem Antikorper und dem einverleibten EiweiB. Bei dieser Reaktion entsteht 
eine auBerst wichtige Substanz, das Anaphylatoxin, das bei Tieren unter Herzschwache 
zum Tode fUhrt. Die Serumanaphylaxie ist eine erworbene Uberempfindlichkeit gegen 
parenterale Zufuhr von EiweiBkorpern. Bedingung fUr das Zustandekommen des ana­
phylaktischen Shocks ist, daB ein sensibilisierter Korper, der durch die Sensibilisation 
Immunkorper besitzt, mit neuerlich einverleibtem EiweiB in Reaktion trete. Der ganze 
Vorgang ist also eine Immunitatsreaktion, eine EiweiB-AntieiweiBreaktion. Die Erklarung 
der Anaphylaxie ist demnach nicht schwer und einleuchtend. 

Schwieriger ist es, die echte Serumkrankheit verstandlich zu machen, die in einem 
erheblichen Prozentsatz der FaIle auf tritt, auch wenn zum allererstenmal Serum verabfolgt 
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wird. Von manchen Autoren wird das Auftreten von Serumkrankheit nach Serumverab­
folgung in der Haufigkeit von wenig Prozenten angegeben. Unsere Erfahrung aber ist eine 
andere. Allerdings geben wir Streptokokkenserum in hohen Dosen, vermissen aber die 
Serumkrankheit auBerordentlich selten. Bei der Anaphylaxie handelt es sich, wenigstens 
nach den Erscheinungen, um eine Serumkrankheit, die bei Reinjizierten auftritt. Die 
anaphylaktischen Erscheinungen treten in kiirzester Zeit, in wenigen Stunden nach der 
Reinjektion auf. Es iiberfallt den ganzen Korper ein scharlachahnlicher Ausschlag, ver­
bunden mit starkem Juckreiz, der die Kranken zur Verzweiflung bringen kann. Ein charakte­
ristisches Zeichen der Anaphylaxie sind auch Odeme, die insbesondere das Gesicht befallen 
und demselben ein Aussehen wie bei schwerster Nephritis verleihen. Die Odeme konnen 
sich auch auf die unteren Partien des Korpers erstrecken. Auch kommt es zu Storungen 
der Herzaktion, zu schwersten Storungen des Allgemeinbefindens und groBer Hinfalligkeit. 
Diese akute Anaphylaxie kann zum Tode fiihren. Hauptsachlich nach intravenoser 
1njektion des Serums kann ein akutes Lungenodem auftreten mit dazugehOriger Herz­
schwache und unter Aufregungszustanden und Krampfen das Ende herbeifiihren. Die 
gefahrlichste Zeit fiir einen so akuten anaphylaktischen Shock sind 3-8 Wochen nach 
der erst en 1njektion. Ungestraft kann ganz wenige Tage nach der erst en Einspritzung 
reinjiziert werden. weil in dieser Zeit noch keine Antikorper gebildet worden sind. 1st 
langere Zeit nach der ersten 1njektion verstrichen, liegen viele Wochen, Monate und auch 
Jahre zuriick, so treten dieselben Erscheinungen auf wie beim anaphylaktischen Shock, 
nur geringgradiger. Die Erscheinungen konnen im ersten Ansturm recht unangenehm 
sein und sehr bedrohlich aussehen. Sie schwind en aber meist in 2~6 Tagen restlos. Je 
kiirzer die Zeit ist, die seit der erst en 1njektion verstrichen ist, desto kiirzer ist auch das 
1ntervall zwischen der Reinjektion und dem Auftreten der anaphylaktischen Erschei­
nung. Ein Intervall von 5-6 Tagen spricht noch fiir eine Sensibilisierung des Korpers und 
wir sehen auch, wenn die Serumkrankheit so rasch auf tritt, diesel be auch mit schweren Er­
scheinungen verlaufen. Je spater sie in Erscheinung tritt, desto milder ist auch ihr Verlauf. 

Folgende zwei FaIle (Abb. 44 u. 45) zeigen eine deutliche Serumwirkung mit den entsprechenden 
Temperaturkurven: 

Mu. Anna, Prot.·Nr. 117, 164/32,28 Jahre alt. 1926 Appendektomie und teilweise Entfernung der 
linken Adnexe wegen Salpingitis (Ovarialreste erhalten). Seit tiber 10 Jahren an GonorrhOe erkrankt, 
wiederholt behandelt, ausgeheilt und reinfiziert. 1930 Exstirpation der rechten Adnexe wegen extra­
uteriner Graviditat: 1932 wegen kleinkindskopfgroBem linksseitigem Adnextumor in konservativer Behand· 
lung. Trotz monatelanger Behandlung keine wesentliche Veranderung des Tumors. 

Leukocyten 15000, Komplementbindungsreaktion nicht eindeutig. Blutzahlung: Erythrocyten 
4800000, Leukocyten 5700, Neutrophile 61 %, Stabkernige 0, Lymphocyten 30%, Monocyten 7%, 
Eosinophile 2 %. Da der Tumor sich nicht verandert, Beschwerden weiter bestehen, Operation. Operation 
ergibt einen pseudointraligamentaren, kindskopfgroBen cystischen Tumor (Follikelcyste, in der Wand ein 
Corpus luteum und Ovarialrest). Exstirpation des Tumors. Supravaginale Amputation des Uterus nach 
Laparotomie Querschnitt. Schon am zweiten Operationstag Temperaturanstieg, starker Eiterabgang aus 
der Scheide. Fieber von septischem Charakter. Auf Streptokokkenserum abfallend, dann dauernd afebril. 
Anfangs Infiltration der linken Beckenhalfte, die dann rasch zUrUckgeht, weitere Heilung ohne Bauch­
deckeneiterung, kein Zurtickbleiben eines Exsudates. 

Der nachste Fall (Abb. 45) hat einen deutlicheren Fieberanstieg beim Serumexanthem: 

Spi. Antonie, Prot.-Nr. 212/31 (189). Menarche mit 13 Jahren, 4wochentlich, 3tagig. 2 normale 
Partus. Seit mehreren Monaten Schmerzen. Blutungen unregelmaBig. Rechts weicher, kleinfaustgroBer 
Tumor. Tubaria? Komplement negativ. Senkungsgeschwindigkeit 2 Stunden. Operation 24.7.31. Exstir­
pation der rechten Adnexe und linken Tube, Parovarialcyste. 4 W ochen nach der Operation rechts Stechen 
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und Schmerzen. Temperatur 38,6°. Oophoritis links. Gonorrhoe-Komplement negativ. 21. 9. Adnextumor 
sin. 15. 10. Tumor bis an die Beckenwand. 

Die Serumkrankheit im nicht nachweis bar sensibilisierten Organismus, d. h. in 
.Fallen, wo eine Seruminjektion nicht vorangegangen war, also bei Erstinjizierten, tritt 
meistens zwischen dem 8.-14. Tag nach der Injektion auf. Es sind ganz diesel ben Erschei-
nungen, wie wir sie beim schweren anaphylak­
tischen Shock erwahnt haben, nur in gemil­
dertem AusmaB. 

"Zur Feststellung, ob ein zur Reinjektion 
bestimmter Mensch durch eine Vorbehand­
lung sensibilisiert wurde, genugt es, entweder 
2 Tropfen des konzentrierten Serums auf die 
Conjunctiva zu traufeln oder, da sich die 
anschlieBende Reaktion oft sehr storend und 
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Abb. 44. Fieberkurve nach Streptokokkenserum-
verabfolgullg (Mu. Anna). 

heftig auswirkt, zweckmaBiger 0,1 cern einer Serumverdunnung 1 : 10 intracutan zu 
injizieren und abzuwarten, ob innerhalb 1 Stunde deutliche Rotung und Schwellung der 
Impfstelle als positive Reaktion auftritt oder nicht. Bei positivem Ausfall muB dann vor 
der Reinjektion eine kleinere Menge (1 cern) unverdunntes Serum zur Absattigung der 
anaphylaktischen Reaktionskorper subcutan injiziert werden, der erst 1-2 Stunden spater 
die volle Reinjektion folgen dad" (Busson). Zur Zeitersparnis kann man auch einen 
anaphylaktischen Zustand annehmen, somit dem Patient en so fort ohne die vorherige 
Probe einen Kubikzentimeter des betreffenden unverdunnten Heilserums subcutan geben. 
Durch die Injektion werden die anaphylaktischen Reaktionskorper soweit abgesattigt, 
daB man immerhin 1 Stunde spater die volle 
Serumdosis geben kann, ohne einen schwer en 
anaphylaktischen Shock zu befurchten. Besser 
ist es in solchen Fallen, wenn moglich die 
intravenose Injektion zu vermeiden. Fur ge­
wohnlich aber kann man auch diese nach dieser 
Vorbehandlung besonders in lebensbedroh­
lichen Fallen, wagen. 

Die Serumkrankheit ist symptomatisch 
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Abb. 45. Fieberkurve nach Streptokokkenserum­
verabfolgung (Sp. Antonie). 

zu behandeln. Sind die Herzerscheinungen im Vordergrund, so werden Cardiaca, Coffein 
u. a. verabfolgt, vor allem aber Adrenalinpraparate. Von guter Wirkung sind bei den Haut­
erscheinungen Kalkpraparate, besonders in intravenoser Verabfolgung, und Hypophysin. 

Wo keine momentane Lebensgefahr besteht, ist es zweckmaBiger, das Serum statt 
intravenos stets intramuskular oder tief in das subcutane Zellgewebe zu geben. 

Versagen die Mittel bei Sepsis oder anderen ausgebreiteteren Infektionen, haupt­
sachlich bei fehlender Leukocytose, dann versuche man einen FixationsabsceB nach Fa u­
chier zu setzen. Es werden 2-3 cern Terpentin subcutan, am besten in der Huftgegend 
oder der AuBenseite des Oberschenkels, gegeben. In wenigen Stunden tritt starke Rotung 
und Schwellung auf, dann eine harte Infiltration. Zur Abscedierung kommt es nach 4 bis 
12 Tagen. Der AbsceB wird am besten mit starker Nadel punktiert. Selten ist eine nach­
tragliche Incision noch notwendig. Das Fieber steigt gleich beim Auftreten der Rotung 
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und Schwellung und halt bis zur Entleerung des Abscesses an. Nach der Terpentininjektion 
ist, wenn es zur Eiterung kommt, starke Leukocytose und Linksverschiebung nachweis bar. 
LaBt die AbsceBeinschmelzung auf sich wart en, dann solI, angeblich noch mit Erfolg, die 
recht schmerzhafte Kauterisation der Entzundungszone vorgenommen werden(Fauchier, 
Jacob, Sorrentino, Gonnet u. a.). 

Physikalische Heilmethoden. Die Gynakologie hat es nicht notwendig, mit Schein­
behandlungen zu arbeiten. Leider muB aber zugestanden werden, daB es sich auch heute 
noch, bei der Art und Weise, wie die konservative gynakologische Behandlung betrieben 
wird, in nicht geringem Teil urn Scheinbehandlungen handelt, denen ein kurativer Wert 
so gut wie ganz abgeht. Es sind nicht die Behandlungsmethoden an und fUr sich un­
zweckmaBig, sondern nur die Art, wie sie durchgefuhrt werden. Man braucht sich nur 
umzusehen, wie noch mancherorts die gynakologische Therapie betatigt wird, wie die 
Diathermie verabfolgt wird, wie massiert wird, was curettiert und massiert, wie physikali­
sche Heilmethoden angewendet werden, urn sich von der Nutzlosigkeit solcher MaBnahmen 
zu iiberzeugen. Wir mochten auch hier unsere Uberzeugung hervorheben, daB gerade 
die Gynakologie genug erfolgreiche Behandlungsmethoden besitzt, urn jeden Ballast 
von unzweckmaBigen, nur Zeit vergeudenden MaBnahmen endlich einmal definitiv uber 
Bord zu werfen. 

Jede physikalische Heilmethode, richtig angewandt, kann segensreich wirken, aber 
tatsachlich nur dann, wenn sie sachgemaB durchgefiihrt wird. 

Mas sag e. Hiezu gehOrt vor allem die Massage. Es ist selbstverstandlich, daB 
sowohl in der ubrigen Gynakologie als auch bei den entzundlichen Erkrankungen die 
allgemeine Massage durch Zirkulationsveranderungen, durch Hyperamisierung, durch 
Entfernung schadlicher Stoffwechselprodukte und ahnlichem von groBem Nutzen sein 
wird. Kurativ aber fur entzundliche Erkrankungen des weiblichen Genitales kommt vor 
all em die lokale Massage in Betracht. Auch sie bezweckt, allerdings nur lokal, eine Hyper­
amisierung, dadurch eine Forderung der Resorption von Krankheitsstoffen und durch 
bessere Ernahrung der Gewebe auch eine direkte Steigerung der Abwehrbestrebungen des 
Organismus. Denn es ist sicherlich richtig, daB zwischen physikalischer Therapieund Protein­
korpertherapie bzw. unspezifischer Immunisierung mehr als Analogien bestehen (Gold­
scheider). Wir haben nach den physikalischen Methoden und ganz besonders nach der 
Massage, ebenso auch bei der Baderbehandlung und bei der Diathermie mit ganz ahnlichen 
Reaktionen zu rechnen, wie bei der unspezifischen Immunisierung. Und wir selbst wert en 
auch diese Reaktionen ebenso wie bei der unspezifischen Immunisierung. Eine nach der 
Massage auftretende Reaktion wird uns niemals veranlassen, die Behandlung abzubrechen. 
Die Ereignisse konnen gemildert werden, urn die Reaktionen abzuschwachen, eine Unter­
brechung der Behandlung ist aber weder erforderlich noch zweckmaBig. Selbstverstandlich 
durfen wir auch hier, ebensowenig wie bei der unspezifischen Immunisierung, eine neuer­
liche Behandlung durchfUhren, solange auch nur Spuren der Reaktion nach der vorher­
gehenden Behandlung nachweis bar sind. Es muB die lokale Reaktion als Schmerz­
haftigkeit, die allgemeine Reaktion als Ermudung, als Temperatursteigerung, voll­
standig abgeklungen sein und ein GefUhl des Wohlbehagens sich nachweis en lassen, bevor 
man eine neuerliche Massage durchfUhrt. 



Behandlung der entziindlichen Erkrankungen. Allgemeine Behandlung. 209 

Die gynakologische Massage ist an den Namen Thure-Brandt gekniipft. Ihm ver­
danken wir die Ausbildung der gynakologischen Massage, wohl aber auch ihre Uberschatzung 
und Ubertreibung, ihm und seinen Schiilern. Die Massagemethode Thure-Brandts 
besteht im Wesen darin, daB durch Bewegungen, durch Hebungen, LUftungen, Aufrichtungen 
der Gebarmutter, ihre Bander und ihr Stiitzapparat hyperamisiert und gestarkt werden, 
wodurch normale anatomisch-physiologische Bedingungen sich anbahnen. Die Beeinflus­
sung entziindlicher Erkrankungen des weiblichen Genitalapparates durch die Massage 
besteht darin, daB narbige Veranderungen des Halteapparates durch Dehnung gelockert, 
daB entziindliche Prozesse durch Hyperamisierung zur Resorption angeregt, daB vor allem 
Verklebungen gelOst und Adhasionen gedehnt werden. Die Technik der Massage laBt sich 
im einzelnen eigentlich nicht beschreiben, obwohl Thure-Brandts Schule eine ganz 
komplizierte Massagetechnik angibt. Das Wesen dieser gynakologischen Massage besteht 
darin, daB man bei Haltung der Hande wie bei der bimanuellen Untersuchung das zu behan­
delnde Organ zwischen die Finger der inneren und auBeren Hand nimmt und die Organe 
streicht, zerrt und knetet. Es liegt in der Natur der entziindlichen Erkrankung, daB beijeder 
Massage eine Schadigung, ein Aufflackern des entziindlichen Prozesses im Bereiche der 

. Moglichkeit liegt, und daB man auf diesen Umstand zu achten hat. Das wahllose Massieren 
ist ein Kunstfehler und hat schon viel geschadet. Die Massage kann aber andererseits auch 
wohltatig sein, wenn man sich in der Diagnose, in der Wertung der entziindlichen Prozesse 
ganz genau auskennt, ebenso in der Beurteilung des erhobenen Tastbefundes. Wir ver­
langen vor Ausfiihrung der Massage dieselben Indikationen und Kontraindikationen 
wie bei der Operation. 

Wir unterscheiden aber im groBen und ganzen zwei Indikationen. Die sehr wichtige, 
aber betrachtlich gefahrlichere Anzeige ist die, die wir gleichstellen mit der unspezifischen 
Immunisierung. In dies en Fallen wollen wir durch die Massage Schutzstoffe mobilisieren 
zugleich Krankheitsstoffe entfernen. Wir empfehlen deshalb die Massage mit dieser 
Indikation in jenen Fallen, wo wir annehmen, daB zwischen den Adhasionen und entziind­
lichen Schwellungen noch Keim- und Krankheitsherde enthalten sind, die wir anders 
nicht herausbringen konnen. Es gelingt auch tatsachlich derart versteckte Herde aus dem 
latenten Stadium durch die Massage aktiv zu gestalten. Dadurch werden sie auch den 
iibrigen Behandlungsmethoden zuganglich und schlieBlich eliminiert. Die zweite Anzeige 
zur gynakologischen Massage bei entziindlichen Erkrankungen sind lediglich anatomische 
Veranderungen. Es sind dies Folgezustande nach Entziindungen, sei es Narben und narbige 
Veranderungen im Beckenbindegewebe, sei es Verklebungen der Gebarmutter und ihrer 
Anhange untereinander und mit Nachbarorganen. 1st man sicher - und die Sicherheit kann 
man sich immer durch Beobachtung der Symptome und Durchfiihrung der Proben, 
wie wir sie vor Operationen nach entziindlichen Erkrankungen vornehmen, verschaffen-, 
daB Krankheitsherde nicht mehr vorhanden sind, und will man die anatomischen Ver­
anderungen, die meist in Verziehungen der Beckenorgane und in bindegewebigen Ver­
anderungen bestehen, die zu Stauungen und Neuralgien fUhren, bevor man sich zu einer 
Operation entschlieBt, zu korrigieren versuchen, so kann die Massage in Anwendung ge­
bracht werden. In seltenen Fallen gelingt es, das erstrebte Ziel zu erreichen. 

Genaue Angaben iiber die Dauer der einzelnen Massagesitzungen und der ganzen 
Massagebehandlung zu machen, ist nicht angangig. Man kann dies urn so weniger tun, 

Handb. d. Gynak. 3. Auf!. VIII. 2. 14 
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als man jede eingeleitete Massage nur als einen Versuch ansehen muB, der bei Zwecklosig­
keit oder bei nachgewiesener Schadlichkeit aufzugeben ist. 1m allgemeinen solI eine Mas­
sagesitzung nie mehr als fiinf, bis langstens zehn Minuten dauern. Wir sind auch der Ansicht, 
daB sie nicht Ofters als zweimal in der Woche, also aIle 3-4 Tagen durchzufiihren ist, da 
dies die Mindestzeit ist, urn eine Reaktion zu erkennen und voll ablaufen zu lassen. 

Sehr beliebt ist die Vibrationsmassage. Sie mag gut sein zur Obstipationsbehandlung, 
fiir gynakologische Zwecke mochten wir sie aber ablehnen. Sie fiihrt sehr leicht zu 
sexuellen Reizungen. 

Aus obigem geht schon hervor, daB die Massage als alleinige Behandlung recht selten 
in Betracht kommt; meistens handelt es sich urn Kombination der Massage mit anderen 
Behandlungsmethoden. 

Bestrahlungstherapie. Eine ahnliche Wirkung, aber ein beschrankteres Anwen­
dungsgebiet hat die Belastungstherapie. Sie wurde von W.A. Freund, Funke, Auvard, 
Pinkus, Schauta, Halban eingefiihrt, angewendet und ausgestaltet. Ihr Prinzip besteM 
darin, daB ein Gewicht von 1-2 kg auf den Bauch gelegt wird, welches auf die Gebarmutter 
einen starkeren Druck ausiiben solI, der aber unwirksam ware, wenn man nicht von der 
Scheide aus einen Gegendruck entgegenstellen wiirde, urn das Ausweichen der Becken­
organe zu verhindern. Zu dies em Zwecke wird in die Scheide ein mit Quecksilber gefiillter 
BaIlon eingefiihrt. Das auf dem Abdomen liegende Gewicht wird meistens in Form eines 
Schrotbeutels aufgelegt, der so gestaltet ist, daB er den Druck auf die Gebarmutter und 
ihre nachste Umgebung ausiibt. Der Quecksilberballon in der Scheide legt sich dem Scheiden­
gewolbe derart an, daB er einen gleichmaBigen Gegendruck gegen das Gewicht, welches 
durch die Bauchdecken wirkt, ausiibt. Der in die Scheide eingefiihrte BaIlon (Kolpeurynther) 
steM in Verbindung mit einem Trichter, durch welchen das Quecksilber eingefiihrt wird. 
Dadurch ist man in die Lage versetzt, Quecksilber einzulassen oder je nach Bediirfnis auch 
abzulassen. So kann man den Druck nach Belieben andern. Man beginnt meistens mit 
ungefiihr 500 g Quecksilber und steigt bis zu 1, bzw. 11/2 kg. Dies entspricht einer Queck­
silbermenge von 30-100 ccm. Den auBeren Druck kann man mit 1 kg Schrott beginnen 
und bis zu 2 kg steigern. Die einzelne Applikation soIl mit 1 Stunde begonnen werden und 
bis zu 4 Stunden erhoht werden. 

Durch die Belastungstherapie erreichen wir vor all em eine Kompression des kranken 
Gewebes, demnach einen AbfluB von Fliissigkeit, dem wie gewohnlich eine groBere Blut­
fiille; eine ausgesprochene Hyperamie folgt, die wieder eine beschleunigte Aufsaugung der 
krankmachenden Substanzen herbeifiihrt. In zweiter Linie iibt die Belastungstherapie 
einen Druck auf die Organe aus, im Sinne einer langsamen, aber stetigen Dislokation, 
wodurch auch flachenhafte Verwachsungen gelockert, bzw. gelOst werden konnen. 

Es ist selbstverstandlich, daB aIle VorsichtsmaBregeln, die bei der Massage angefiihrt 
worden sind, auch bei der Belastungstherapie zu beobachten sind. Vor dem Einsetzen dieser 
Behandlung ist eine ganz genaue Diagnose erforderlich. Diese muB feststellen, wie die 
Entziindungserscheinungen zu wert en sind, ob das akute Stadium, wahrend dessen jede 
Massage und Belastungstherapie strengst kontraindiziert ist, voriiber ist, ob keine wesent­
lichen Entziindungsherde mit aktiven Keimen vorhanden sind, die durch die Behandlung 
mobilisiert werden konnten. Jede starkere Schmerzhaftigkeit und jede hohere Temperatur­
steigerung soIl ein Alarmzeichen sein, urn die Behandlung abzubrechen oder aufzuschieben. 
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Allerdings muB man auch hier gewartig sein, leichte Temperatursteigerungen als Reaktion 
auf die Behandlung auftreten zu sehen. Hier ist es der richtige Blick, der uns nahelegen 
wird, die Behandlung abzubrechen, oder aber zu mildern, zwischen zwei Sitzungen ein 
langeres Intervall einzufugen. Durch die heutigen Methoden aber bei der Behandlung der 
entziindlichen Erkrankungen wird auch die Belastungstherapie immer seltener angezeigt 
sein. Die Exsudate und Infiltrate gehen mit der Injektionstherapie, mit der un­
spezifischen und spezifischen Immunisierung, in den meisten Fallen so rasch zuriick, 
daB weder fUr die Massage, noch fur die Belastungstherapie viel ubrigbleibt. 

Von der E 1 e k t rot her a pie kommt der galvanische Strom bei Behandlung gynako­
logischer entzundlicher Erkrankung heute kaum mehr in Frage. Hochstens ist es noch 
die Kataphorese, die zum Einbringen von Medikamenten in den Korper Verwendung findet. 
Ansatze fUr diese Therapie werden immer wieder gemacht, nach den Erfolgen bei anderen 
Disziplinen aber ist diese Behandlung fast schon verlassen, bevor sie noch Eingang ge­
funden hat. 

Durch Steigerung der Frequenz von Wechselstromen gelingt es die Reizwirkung der­
selben einzudammen bzw. auszuschalten. Durch Verwendung hochfrequenter Wechsel­
strome vermag man demrt starke Strome durch den Korper zu schicken, daB wirksame 
Warmemengen entstehen, und zwar nicht an der Applikationstselle selbst, sondern im KOI per­
innern. LaBt man die Funkenbildung statt in der Luft in einer Alkohol- oder Wasserstoff­
atmosphare zustande kommen, so kann man Funkenzahlen bis zu 2000 in der Sekunde 
erreichen. Der von der Netzleitung oder von einem Umformer kommende Wechselstrom 
wird in einen Transformator geleitet, hier auf die zum Funkenstreckenbetrieb notige 
Spannung von einigen tausend Volt umgewandelt. Der eigentliche Erregerstromkreis 
besteht aus dem Kondensator, der Selbstinduktionsspule und der fein verstellbaren Funken­
strecke. Zur Messung der durch den Korper gehenden Stromstarke dient beim Diathermie­
apparat ein eigener Amperemeter. Die hauptsachlichste Eigenschaft der Strome, die mit dem 
Diathermieapparat erzeugt werden, ist das vollstandigeFehlen jedwederReizwirkung 
auf die Nerven. Der faradische Strom ist hier unwirksam. Nur aus diesem Grunde vermogen 
wir so starke Strome durch den Korper zu schicken, daB eine Warmemenge erzeugt wird, 
die aIle Wirkungen der Warme im Korperinneren aus16sen kann. Es entsteht in den inner en 
Organ en, die von den Diathermiestromen durchlaufen werden, eine Vermehrung des Blut­
und Saftestromes durch Hyperamie. Das Wesen der durch die Diathermie erzeugten Warme 
ist es, daB sie an Ort und Stelle, bzw. am Orte des Bedarfes selbst erzeugt wird. Wir ver­
meiden es hier, die Haut und die Korperoberflache dazu zu verwenden, doch scheinen die 
Diathermiestrome auch einen direkten EinfluB auf die Organe und Korperzellen auszuuben, 
besonders dort, wo diese pathologisch verandert sind (Lie besny, Theilha ber). Auf aIle 
Falle ist die schmerzlindernde Wirkung der Diathermie sichergestellt. Wahrscheinlich 
erfolgt sie durch direkte Beeinflussung der sensiblen Nerven durch die unfuhlbaren Strome 
(Kowarschik). Auch die motorischen Nerven scheinen in derselben Art beeinfluBt zu 
werden, da die Diathermie eine entschieden krampflosende und tonusherabsetzende Wir­
kung hat. 

Die richtige Verteilung der Warmestrahlung kann nur durch zweckmaBig gebaute 
und angebrachte Elektroden erreicht werden. Die Elektro'den sollen eine geniigend groBe 
Oberflache haben, urn die starken Strome auf die einzuwirkende Oberflache gunstig zu 

14* 
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verteilen. Bei zu klein bemessenen Elektroden kann durch Zusammendrangen der Strome 
eine zu hohe Temperatur zustande kommen. Feuchte Elektroden anzuwenden, ist unnotig. 
Die trockenen Elektroden haben sogar den Vorteil des geringen elektrischen Widerstandes, 
so daB es weniger leicht zu einer Erhitzung derselben kommt. Man verwendet nach Kowar­
schik zur Herstellung der E1ektroden 0,5 mm dicke Bleib1eche, Bergonier empfiehlt 
noch diinnere (0,1-0,2 mm dicke Stanniolfolien). Es gibt eigens konstruierte, der Form 
der Organe angepaBte Scheidene1ektroden und Rectumelektroden (Lindemann, Stein, 
Teilhaber, Kowarschik). Die zweite Elektrode kommt entweder als Giirtelelektrode 
um den Leib oder als Platte auf die Bauchdecken des Unterbauches oder auf das Kreuz. 
Verbindet man im Bilde die Oberflache der Scheiden- bzw. Rectumelektrode mit der Ober­
flache der auBeren Elektrode durch Schraffierung, so hat man beilaufig den Wirkungsradius 
der durch den durchziehenden Strom erzeugten Warme im Korperinnern. Daraus ist ohne 
weiteres zu ersehen, daB eine abdominodorsale Applikation nur auBerer Elektroden bei 
Erkrankungen der Uterusadnexe und Parametrien kaum je in Betracht kommen kann, 
da die Strome bestenfalls nur den Uterusfundus treffen. Vielleicht am tiefsten trifft die 
Applikation in das Rectum, wenn die auBere Platte dem Unterbauch an1iegt. Doch ist 
diese Verabfolgungsweise nicht sehr zweckmaBig, weil von den Frauen die Einfiihrung 
in das Rectum unangenehm empfunden wird. Am besten bewahrt hat sich uns die Anwen­
dung der Elektrode nach Theilha ber in die Scheide oder der Elektrode nach Lindemann, 
die die Cervix in Form eines Schalenpessars umgreift. 

1m allgemeinen wird eine Stromstarke in Anwendung gebracht, die eine deut1iche 
Warmeempfindung hervorruft. Man soIl sich auch in diese Starke erst einschleichen und 
mit 0,8-1 Ampere beginnen, um im weiteren Verlaufe der Behandlung bis auf 2 Ampere 
zu steigen. Die Empfindlichkeit auch gegen diese Strome ist individuell recht verschieden. 
Man soIl sich desha1b nicht auf ein Schema einstellen, sondern auf die AuBerungen der 
Patientinnen stets Riicksicht nehmen. Die auBerenElektroden miissen dem Korper­
relief genau angepaBt sein. Es ge1ingt dies bei der vorderen E1ektrode leicht, doch muB sie 
trotzdem entweder be1astet werden oder angeschniirt, damit sie sich gut anschmiege. 
Viel schwieriger ist es, die Riickene1ektrode den knochernen Vorspriingen und Einsenkungen 
anzupassen; hier ist es unerla.Blich, diese1be durch eine weiche Unterlage an den Korper 
anzupressen. 

Die Dauer der Behandlung betrage anfangs 15 Minuten, spater kann man die Einzel­
sitzung auf 20 und 30 bis hOchstens 40 Minuten ausdehnen. Langere Sitzungen sind unzweck­
maBig, da sich die Organe gerade der Warme sehr leicht anpassen und es schlie.Blich zu 
einer Lahmung der GefaBe kommt. 

Die Wirkungsweise der Diathermie entspricht wohl einer Tiefenwirkung der gleich 
zu besprechenden Thermotherapie, wobei vielleicht auch die nicht empfundenen elektrischen 
Strome eine Rolle spielen. AuBer dieser Wirkung, die bei der Behandlung entziindlicher 
Erkrankungen schon von unzweifelhaftem Werte ist und zur Forderung der Heilung dieser 
Prozesse viel beitragt, hat sich uns die Diathermie hauptsachlich zur Sensibilisierung bei 
der Protein- und Vaccinetherapie ausgezeichnet bewahrt. Wir glauben, daB diese Sensi­
bilisierung sowohl eine allgemeine als vornehmlich eine 10k ale ist. FaIle, die schon von 
Anbeginn der Behandlung weder auf Proteinkorper noch auf spezifische Vaccine an­
gesprochen haben, pflegen fast durchwegs nach Einsetzen einer richtig ausgefiihrten 
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Diathermiebehandlung auf die Injektionstherapie deutlich anzusprechen, und zwar 
nicht nur mit allgemeiner Reaktion, sondern ganz besonders mit deutlicher Reaktion am 
Krankheitsherde, weswegen wir schlieBlich dazu gekommen sind, wo es nur angeht, von 
Anbeginn an jede Injektionstherapie mit der Diathermie zu kombinieren. 

Aus diesem Grunde laBt sich eine bestimmte Anzahl von Diathermiesitzungen im 
vornherein nicht feststellen. Man kann sie wahrend der ganzen Injektionstherapie fort­
setzen, vor all em wenn man sie nicht zu haufig verabfolgt. Fiir diese Anzeige geniigt es 
vollkommen, die einzelnen Sitzungen zweimal die Woche anzuberaumen. 1st die Diathermie­
behandlung Selbstzweck, so gibt man sie ofters, beispielsweise jeden zweiten Tag. 

Bei der Warm e be h and I un g muB stets beriicksichtigt werden, daB die zeitliche Ein­
wirkung von wesentlicher Bedeutung ist. Kurze Einwirkung intensiver Warme oder Kalte 
ruft eine Erregung, langere Einwirkung dagegen eine Beruhigung hervor. Daraus ergibt 
es sich, daB bei jeder Kalte- und Warmeapplikation eine Gewohnung eintreten kann, bei 
der die Temperaturwirkung eine ganz verschiedene ist als vor der Gewohnung. 

Hohe Temperaturen wirken erregend, hyperamisierend, dadurch aIle AbwehrmaB­
nahmen, die uns bei Krankheitsinvasion bekannt sind, steigernd. Es tritt vorerst eine 
Erweiterung der GefaBe auf. Durch die Vermehrung des kreisenden BIutes kommt es 
zu einer Abkiihlung, die urn so intensiver ist, je besser die Durchblutung ist. Wird aber 
diese Abkiihlung verhindert oder kann sie nicht zur Auswirkung gelangen, dann kommt 
es zur Warmestauung und zur Temperaturerhohung. 

Die GefaBerweiterung iiberdauert die Warmeeinwirkung. 
Trifft die Haut ein Kaltereiz, so ziehen sich nicht nur die GefaBe, sondern aIle kontrak­

tilen Elemente zusammen. Nach Aufhoren der Kalteeinwirkung kommt es dagegen zu einer 
Erschlaffung der GefaBmuskulatur, somit zu einer Hyperamisierung des betroffenen 
Bezirkes. Dauert dagegen die Einwirkung der Kalte langere Zeit an, so erlahmt die Kon­
traktionstatigkeit und es kommt zur neuerlichen Erweiterung der GefaBe mit Verlang­
samung der Stromungsgeschwindigkeit. Die Hyperamisierung der Gewebe durch Warme­
und Kaltereize ist ein aktiver Vorgang, der aIle Vorteile desselben besitzt, und unterscheidet 
sich dadurch von der Stauungshyperamie. Sie vermag dadurch Stoffe, deren Abtransport 
zweckmaBig ist, auch tatsachlich wegzubringen und zugleich einen starken Zustrom frischer 
Safte den befallenen Organen zuzubringen. Es ist damit sicherlich eine Leistungssteigerung 
verbunden, hauptsachlich im Sinne einer Steigerung der Abwehrvorgange gegen Keim­
und andere Krankheitsinvasionen. 

Es ist selbstverstandlich, daB die Temperatur im Korperinneren durch auBere lokale 
Warmeanwendung urn so leichter beeinfluBbar sein wird, je geringer die dazwischen gelegene 
Gewebsschicht ist. Wir werden deshalb bei mageren Personen eine gute Tiefenwirkung 
erzielen, bei sehr dick en Bauchdecken aber ist es ein fruchtloses Beginnen, die Beckenorgane 
durch Warmeapplikation auf die Bauchdecken sonderlich beeinflussen zu wollen. Sicher­
lich wirkt die lokale Hauthyperamisierung zirkulationsandernd auch in der Tiefe, aber eine 
direkte Beeinflussung der Gewebstemperatur ist nicht zu erwarten. Bei Anwendung 
feuchter Warme ist die erzielbare Temperatur in der Tiefe groBer als bei trockener Warme­
applikation; ebenso hat strahlende Warme eine groBere Tiefenwirkung als die trockene 
Warme. Temperaturunterschiede werden bei Anwendung durch die Haut durch die Haut­
sensibilitat begrenzt, weniger geschieht dies bei Anwendung durch die Scheide. 
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Von feuchter Warme werden auf der Raut 45-50°, bei ReiBluft 50-60°, bei Luft­
dusche 80°, bei strahlender Warme 50-60° anstandslos vertragen. Kalteapplikation wird 
beikurzer Einwirkung, beispielsweise durch Eisblase, bis auf 0° vertragen. Bei langerem 
Auflegen des Eises oder des Eisbeutels auf die Raut droht Kalteschadigung, was die Raut­
nerven durch die auftretenden Beschwerden anzeigen. Ohne Gefahr konnen Temperaturen 
von 5-8° durch langere Zeit angewendet werden (R. Guthmann). Deshalb muB man 
auch hier, sowohl bei der Warme, ganz besonders aber bei der Kalteapplikation, die ver­
schiedenen AuBerungen der Kranken beriicksichtigen, da die Empfindungen eine drohende 
Schadigung eher anzeigen werden als ein Thermometer. 

Rydrotherapeutische MaBnahmen kommen in der Gynakologie in ziemlich 
groBem AusmaBe zur Anwendung. Dieselben kommen hier teils als allgemeine, haupt­
sachlich aber als lokale Prozeduren in Verwendung. Das Wesen der therapeutischen 
Einwirkung ist auch hier dasselbe wie bei der physikalischen Therapie iiberhaupt. Nach 
Go 1 d s c h e ide r rufen diese Eingriffe in dem Organismus Veranderungen hervor, wo bei der 
Korper bestrebt ist, dieselben durch Reaktionserscheinungen abzuwehren. Dies sei das 
eigentliche Wesen unserer physikalisch-therapeutischen Bestrebungen, somit auch der 
Rydrobalneotherapie, die in ihrer Wirkung nur viel milder ist. 

Bei Anwendung des kalten Wassers auf die Rautoberflache ziehen sich die Raut­
gefaBe entsprechend der friiher besprochenen Kaltewirkung zusammen und das Blut 
wird in tiefere Gewebspartien und Korperteile stromen. Nachtraglich erfolgt eine Dilatation 
der RautgefaBe. Diese ist urn so ausgiebiger, je groBer die Kalteeinwirkung ist und auch 
je kurzdauernder sie ist, denn ein langeres Einwirken bringt die Kontraktion zum Stillstand 
und durch Ermiidung schlieBlich zur Relaxation. 

Die Reaktion auBert sich subjektiv in einem Warmegefiihl, objektiv in einer Rotung 
der Raut. Das Auftreten der Reaktion gilt als Zeichen dafiir, daB die hydrotherapeutischen 
MaBnahmen gut vertragen werden, und daB der gewiinschte Effekt zu erzielen ist. Bleibt 
die Reaktion aus, so bleibt die Raut blaB und anamisch, wird gegebenenfalls cyanotisch 
und subjektiv Kaltegefiihl empfunden (Goldscheider, A. Laqueur). 

Aus dies em Grunde wird unser Bestreben sein, die Reaktion in Gang zu bringen, 
und wir werden dieselbe gegebenenfalls durch MaBnahmen, von denen wir wissen, daB sie 
die Reaktion steigern, zu fOrdern trachten. Deshalb ist es zweckmaBig, nach Auf­
hOren des Temperaturreizes der Wasserapplikation die Raut durch Frottieren oder durch 
Warmeapplikation zu hyperamisieren. 

Die Allgemeinwirkung der Rydrotherapie auBert sich in Kraftigung der Zirkulation, 
vorerst in ErhOhung des Blutdruckes, bei der reaktiven GefaBerweiterung aber in Sinken 
des Blutdruckes. Durch das Einwirken auf die Zirkulation tritt eine ErhOhung der Ver­
brennungsvorgange im Korperhaushalte auf, mit ihr eine allerdings nur voriibergehende 
Veranderung der Blutzusammensetzung (Vermehrung des Ramoglobingehaltes, Ver­
mehrung der Erythrocyten und Leukocyten). Auch sonst ist der Rydrotherapie eine 
Erhohung der Korperfunktionen zuzuschreiben, der Muskeltatigkeit, der sekretorischen 
Vorgange, der Peristaltik; sie iibt sicherlich eine allgemeine kraftigende Wirkung aus. 

Die Applikationsarten der hydrotherapeutischen Prozeduren sind ja bekannt. Wir 
werden sie hier nur streifen, soweit sie in der Gynakologie zur Anwendung kommen. Die 
tonisierende Wirkung der allgemeinenRydrotherapie kommt in unseremFache hauptsachlich 
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in der Rekonvalescenz nach konsumierenden Krankheiten zur Anwendung, so ganz besonders 
nach den den Gesamthaushalt des Korpers arg schadigenden entziindlichen Erkrankungen 
der Genitalorgane. 

Wenig geiibt wird das kalte Vollbad, obschon es gerade in der Umstimmung des 
ganzen Organismus sehr wohltuend wirkt, hauptsachlich in Form des Tauchbades. Es 
besteht in Eintauchen auf 1-2 Minuten in eine mit 10-15gradigem Wasser gefUllte Wanne 
und nachtraglichem sofortigem starkem Abfrottieren. Das kalte Sitzbad bei einer Tempe­
ratur von 20-15° kann zur Hyperamisierung der Beckenorgane in Anwendung kommen. Bei 
entziindlichen Erkrankungen kommt diese Behandlungsart nicht in Frage, obschon auch hier 
eine Wirkung auf die tieferen Organe durch gleichsinnige Beeinflussung der GefaBe vorerst 
Kontraktion, nachher in Relaxation und Hyperamisierung angenommen wird (Winter­
nitz, Strasser). 

Viel verwendet wird das lauwarme Sitzbad (30-35 0) in der Dauer von 10-20 Mi­
nuten. Auch dieses diirfte durchblutend auf die Beckenorgane wirken. Es wirkt auch 
reizmildernd und krampflosend, weshalb es bei Spasmen der Beckenorgane wohltuend 
wirkt. Durch die Hyperamisierung wirkt es auch resorptionsbefordernd. Die resorptions­
fOrdernde Wirkung trachtet man durch verschiedentliche Zusatze zum Sitzbad Sole, 
Moorextrakt, Kochsalz, Jodsalz u. dgl. m. zu erhOhen. Beniitzt man zum Sitzbad hOhere 
Temperaturen (36-40 0), so wird die Wirkung nur graduell verschieden sein, indem der 
hyperamisierende mid resorptionsfOrdernde Faktor verstarkt wird. 

Zum Sitzbad werden 20-25 Liter Wasser verwendet. Der Unterkorper solI von 
der unteren Halfte der Oberschenkel bis zur NabelhOhe in das Wasser eintauchen. Zweck­
maBig ist es, hauptsachlich bei warmeren Sitzbadern, einen kalten Umschlag auf den Kop£ 
zu geben und nach Beendigung des Sitzbades den benetzten Unterkorper abzufrottieren. 

Die einfachen warm en Vollbader unterscheiden sich von den auch taglich zu 
gebrauchenden Reinigungsbadern dadurch, daB sie, wenn sie zu kurativen Zwecken ge­
braucht werden, eine bestimmte Temperatur und eine bestimmte Dauer haben sollen. 
Die Temperatur solI zwischen 35 und hochstens 40° C gehen und nur im Notfalle erhOht 
werden. Die Dauer des Vollbades betragt 15-20 Minuten. Sehr zweckmaBig und emp­
fehlenswert ist es, nach dem Bade im Bette zu ruhen. Die Wirkung des lauwarmen Voll­
bades ist eine hyperamisierende, vorerst auf die Haut, dann aber auch auf tiefer gelegene 
Gewebe, auch wirkt sie resorptionsbefOrdernd. Die Wirkung ist eine sehr milde, so daB 
sie unbedenklich auch bei akuteren Entziindungsstadien zugemutet werden kann. Lau­
warme Vollbader wirken eminent beruhigend. Die beruhigende Wirkung kann durch 
Zusatze von aromatischen Stoffen, die wohl vornehmlich auf die Psyche einwirken, ver­
starkt werden. 

Doch gibt es auch Zusatze, von denen angenommen wird, daB sie eine wirkliche 
medikamentose Wirkung hervorbringen. Vor allem sind die Solebader zu nennen. Auf 
ein Bad kommen 3-6 kg Kochsalz, was, wenn man das Bad mit 200-300 Liter berechnet, 
einem 1 %igen Solebad entspricht. Will man die Solebader starker verabfolgen, so kann 
man bis zu einer Konzentration von 6% gehen. Gewohnlich wird das Solebad hochstens 
3-4%ig gegeben. Die Temperatur des Solebades solI ungefahr 30-35° betragen. Da 
das Salz an und fUr sich einen Reiz auf die Haut ausiibt, werden kiihlere Temperaturen 
im Salzbade besser vertragen. Zur ErhOhung der resorptionsbefOrdernden Wirkung kann 
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die Temperatur auch uber 35 0 gesteigert werden. Die Dauer eines Solebades betrage im 
kunstlichen Solebad bis zu 20 Minuten, in Kurorten kann die Dauer des Bades erhOht 
werden (Laqueur). Wie das Salz wirkt, ist strittig.Jedenfalls wird nachgewiesener­
maBen durch Solebader die Phagocytose angeregt, wobei auch die allgemein roborierende 
Wirkung nicht auBer acht zu lassen ist; sie beeinfluBt den Stoffwechsel und die Herztatig­
keit (Laqeur). Aus dem Gesagten ergibt sich die Indikation fUr die Solebader. Sie sollen 
bei entzundlichen Erkrankungen hauptsachlich resorptiv wirken. Zusatze, bzw. naturliche 
Beigabe von Jod und Brom, verstarken die Wirkung des Solebades, hauptsachlich wenn 
mit den Quellenwassern eine Trinkkur verbunden wird. Ahnliche Wirkung entfalten 
die Kohlensaurebiider, die ebenfalls kuhl (30-35 0 C) verabfolgt werden. Die Dauer eines 
Kohlensaurebades betragt durchschnittlich 15 Minuten. Kunstliche Kohlensaurebader 
werden entweder durch chemische Zusatze, doppeltkohlensaures Natron mit einer organi­
schen Saure, Ameisensaure oder Essigsaure, vermischt oder aber durch Einbringen der 
Kohlensaure in das Wasser mittels einer Kohlensaurebombe. Ahnlich, aber milder wirken 
Sauerstoff- und Luftperlenbader. 

Eine sehr stark differente Behandlung sind die Moorbader, die ganz besonders bei 
gynakologischen Leiden seit altersher verordnet werden. Sie stellen eine groBe Anregung 
des Stoffwechsels dar. Durch Hyperamisierung beschleunigen sie die Resorptionsvorgange 
und reizen die blutbildenden Organe. Es unterliegt keinem Zweifel, daB die Moorbader 
irgendeine Wirkung ausuben, die wir uns mit unseren heutigen Kenntnissen nicht voll 
und ganz erklaren konnen. Die schlechte Warmeleitung, die Belastung, die konstante Tem­
peratur, die antimykotische Eigenschaft des Moores, seine chemischen Bestandteile, erklaren 
uns nicht zur Genuge seine Wirkungen bei Resorption von Exsudaten, bei der Heilung 
chronischer Entzundungen und chronischer Katarrhe, die die Hauptindikationen fur die 
Moorbader darstellen. 

Die Moorbader sind so stark different, daB sie, in ungeeigneten Fallen angewendet, 
Schaden stiften konnen. Sie sind verboten bei starkeren arteriosklerotischen Prozessen, 
bei Lungenemphysem, bei Tuberkulose, sowie bei Herzkrankheiten. 

"Das Moor ist eine Substanz, die aus verwesenden Pflanzen, welehe unter Wasser stehen, entstanden 
ist. Wenn in Moorerden Mineralwasser entspringen, so teilt sieh deren Gehalt an gelosten Stoffen der 
Moorerde mit; auf diese Weise entsteht das Mineralmoor, dessen wiehtigsten ehemisehen Bestandteile 
aus Eisen- und Sehwefelverbindungen bestehen. AuBerdem enthalt das Moor aueh organise he 
Sauren, wie Ameisensaure, Essigsaure und Huminsaure, die gleiehfalls fiir dessen ehemisehe Wirkung 
von Bedeutung sind. 

Das aus der Erde gewonnene Moor wird zunaehst dureh Lagern an der atmospharisehen Luft dem 
sog. VerwitterungsprozeB unterzogen. Zur Bereitung von Badern wird es dann gereinigt, gernahien 
und gekoeht, und mit dem erwarmten Mineralwasser oder sonstigen warmen Wasser, stellenweise aueh 
dureh heiBen Dampf, wird dann zur Herstellung der Bader ein Brei von starker Konsistenz bereitet und 
dureh besondere masehinelle Einriehtungen in die Wanne eingefiillt. Die Temperatur eines Moorbades 
betragt 35-45°, die Dauer eines Bades 1/,-1 Stunde. Auf das Moorbad folgt stets ein Reinigungsbad. 

Neben den Moorvollbadern werden in Badeorten vielfaeh aueh Moorteilbader gegeben, wie Sitz-, 
FuB- oder Handbader, sowie Moorkataplasmen oder Moorumsehlage, die gerade bei gynakologisehen 
Leiden viel Anwendung finden. Die Moorumsehlage werden in einer Temperatur von 40 bis hoehstens 55° 
gegeben. Urn sie warm zu halten, werden sie mit impermeablem Stoff sowie mit wollenen Deeken bedeekt" 
(A. Laqueur). 

Sehr beliebt ist das Moor auch als Umschlage und Teilpackungen, d. i. eine lokale 
Wirkung, die eine verstarkte Wirkung der gewohnlichen hydrotherapeutischen Packungen 
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darstellt. Sie werden sehr geme bei chronis chen Exsudaten, bei Infiltraten und alten 
Entziindungsprozessen im Becken angewandt, ebenso wie Moorsitzbader. 

Ahnlich in der Wirkung, nur quantitativ geringer, sind die Schlamm- und Fango­
packungen. Sie wirken deshalb milder, weil ihnen die chemische Wirkung, die die im Moor 
ge16sten Chemikalien erzeugen, fehlen. Auch die Temperatur des Schlammes ist wegen 
des hOheren Warmeleitungsvermogens eine geringere. Die Schlammbader enthalten ver­
schiedene mineralische Bestandteile, vor allem Schwefel. 

Der zu Schlammbadem verwendete Schlamm stammt aus schlammartigen Nieder­
schlagen des Seewassers oder von mineralischen Quellen. Der Schlamm wird in Tempe­
raturen von 35-40 0 C gegeben. 

Der sog. Fango ist eigentlich der vulkanische Schlamm, der aus den Kochsalzquellen 
von Battaglia in Oberitalien gewonnen wurde. Der Schlamm wird mit heiBem Wasser 
angeriihrt bis zur salbenformigen Konsistenz und dann zu Umschlagen und Packungen 
verwendet. AuBer dem italienischen Fango werden neuerdings auch mitteleuropaische 
vulkanische Schlammarten hiezu verwendet. Der Schlamm wirkt weniger intensiv als 
das Moor, immerhin geniigend stark, urn bei akuten Prozessen kontraindiziert zu sein. 
Auch bei subakuten Prozessen ist Vorsicht am Platze, da auch hier wie beim Moor leicht 
Exacerbationen der Entziindung vorkommen konnen. Tritt eine so starke Reaktion auf 
- geringe Reaktionen muB man sich bei allen different wirkenden physikalischen Heil­
methoden, wie schon erwahnt, gefallen lassen - so ist unbedingt die Behandlung auszu­
setzen bis langere Zeit normale Verhaltnisse eingetreten sind (Laqueur). 

Einpackungen und Umschlage werden viel haufiger mit gewohnlichem Wasser aus­
gefiihrt. Dieselben werden entweder urn den ganzen Korper als Ganzeinpackung oder als 
sog. Dreiviertelpackung von den AchselhOhlen bis zu den FiiBen herunter gegeben. Am 
meisten in Verwendung ist wohl die Rumpfpackung. Die groBeren Packungen werden 
fiir gewohnlich in Zusammenhang mit den hier zu besprechenden Erkrankungen als tempe­
raturherabsetzendes Mittel angewandt. In dies em FaIle wird die Packung halbstiindlich 
gewechselt und erst die dritte oder vierte Packung bleibt langer liegen. 

Der Thermotherapie in der Wirkung ahnlich ist die Hyperamisierung der 
Beckenorgane mit chemischen Mitteln. Hier sind vorallem die Aphrodisiaca zu nennen, 
die zu dies em Behufe wiederholt verwendet wurden, so vor all em das Yohimbin, das bei 
Infantilismus in Anwendung gebracht wird. In neuester Zeit wird zur Ausheilung ent­
ziindlicher Beckenaffektionen durch ErhOhung der Blutfiille der betroffenen Organe das 
Prolan als Injektion jeden zweiten bis dritten Tag, im ganzen 6-18 Injektionen, emp­
fohlen (Mon tag). Zonde k selbst empfiehlt taglich eine Ampulle 100 R.F. intramuskular 
durch 10-12 Tage. Bei starker Reaktion ein Tag Pause. 

Rontgentherapie. Mehrfach werden entziindliche Erkrankungen der weiblichen 
Geschlechtsorgane mit Rontgen bestrahlt. Als beste Dosis haben sich 18 % der HED 
erwiesen. Es werden die Erkrankungen in verschiedenen Stadien bestrahlt. Eine zwei­
bis viermalige Wiederholung der Bestrahlung verbessert die Ergebnisse ganz wesentlich. 
Doch solI mit Riicksicht auf die Eierstocke im allgemeinen nur einmal bestrahlt werden 
(Guthmann und WeiB). Am besten ist die Wirkung unmittelbar nach der Bestrahlung. 
Es wird mittels Rontgen auch temporar kastriert, bei alteren Personen sogar die volle 
Kastrationsdosis gegeben. Floris berichtet iiber zwei Empfangnisse nach Bestrahlung, 
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und zwar eme Tuberkulose nach 2 Monaten, eine andere Frau nach 7 Monaten. Beide 
gebaren anscheinend normale Kinder. G. A. Wagner verwendet Schwachbestrahlung 
gegen schmerzhafte Affektionen. 

Besondere Behandlung. 
Vulva und Vagina erweisen sich, wie die Praxis immer wieder dartut, therapeutisch 

zusammengehOrig, schon deshalb, weil es recht selten vorkommt, daB eines dieser Teile 
ohne Mitbeteiligung des andern erkrankt. Dnd bei unseren Behandlungsbestrebungen 
sind sie ebenfalls zusammengehOrig, denn die Behandlung des einen Teiles kann den anderen 
Teil aus vielen Griinden kaum unberiicksichtigt lassen. 

Das Collum wieder ist, vor allem therapeutisch, in sich abgeschlossen zu betrachten. 
Es unterscheidet sich von der Scheide und ganz besonders von der Gebarmutter selbst. 
Es ist auch physiologisch und anatomisch in sich abgeschlossen. Nur die AuBenbedeckung 
der Portio, die Schleimhaut, gehOrt zur Scheide. 

Der Dteruskorper wieder ist zwar anatomisch und physiologisch eine Einheit fUr sich. 
Nosologisch aber und therapeutisch gehOrt er untrennbar zu den Gebarmutteranhangen, 
zum Teil auch zum Beckenbindegewebe, obschon die ZusammengehOrigkeit des Collum 
zu demselben eine groBere ist. 

Wir miissen demnach als therapeutische Abschnitte Vulva und Vagina gleichzeitig 
besprechen, dann das Collum fUr sich, schlie13lich Gebarmutter und Adnexe mit Becken­
peritoneum und das Beckenbindegewebe. 

Wiederholungen von mehreren Abschnitten Gemeinsamem werden sich hier und da 
trotzdem nicht vermeiden lassen. 

Gemeinsam sind wohl bis zu einem gewissen Grade allen Organteilen die verschiedenen 
Stadien des entziindlichen Prozesses, das akute, das subakute und das chronische, bzw. 
latente Stadium, das sich yom letzteren nur graduell unterscheidet. 

Wir konnen in der Therapie nichts Besseres tun als die Heilungsvorgange der Natur 
nachahmen, dort, wo es nottut, diese unterstiitzen. Wissen wir doch, daB in recht zahl­
reichen Fallen die natiirlichen Heilvorgange, soferne diesel ben nicht gestort werden, aus­
reich en, um eine vollige und andauernde Heilung zu erzielen. Jede Keiminvasion kann 
yom Organismus selbst ohne unser Zutun restlos abgewehrt werden. 

Die Abwehrkrafte des Korpers werden durch die Krankheitserreger selbst bzw. 
durch ihre Stoffwechselprodukte mobilisiert. Sie rufen gleichzeitig die Krankheit und ihre 
Abwehr hervor. Ubrigens sind die Krankheitserscheinungen selbst - insoferne sie langere 
Zeit bestehen und nicht wieder gut zu machenden Schaden gestiftet haben, nichts anderes 
als die in Erscheinung tretenden Abwehrvorgange des Korpers. Wenn aber die durch die 
Krankheitsinvasion eingedrungenen Keime Odie Abwehrkrafte nicht derart zu mobilisieren 
imstande sind, daB es dadurch zur raschen primaren Heilung kommt, so miissen wir diese 
Mobilisierung durch unsere therapeutischen Bestrebungen fOrd ern, verstarken. Dazu 
haben wir, wie schon oben dargetan, verschiedene Moglichkeiten. 

Besondere Behandlung im akuten Stadium. 
1m akuten Stadium der Erkrankung brauchen wir diese kiinstliche Anregung der 

Schutzstoffbildung im allgemeinen nicht, es sei denn, daB die Keiminvasion so stiirmisch 
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erfolgt und ihre Giftwirkung so stark ist, daB in kiirzester Zeit dem Organismus entweder 
bleibender Schaden oder Vernichtung droht. Wenn dies der Fall ist, so heiBt es gerade 
im akuten Stadium einzugreifen, um die weitere Giftwirkung aufzuhalten, unschadlich 
zu machen und den Keimen das we it ere Vordringen zu wehren. In diesen Fallen werden 
wir weniger die Schutzstoffbildung anregen, sie erfolgt ja meistens geniigend stark, wir 
werden aber vor allem trachten, die Giftwirkung einzudammen, den K6rper vor dieser zu 
schiitzen. 

Drohen aber diese Gefahren nicht - dies k6nnen wir nach der Art der Krankheits­
keime und nach der Art ihres Vormarsches beurteilen -, so wart en wir im akuten Stadium 
erst ab, wieweit der Korper selbst imstande sein wird, die Krankheit abzuwehren, mit 
den eingedrungenen Keimen fertig zu werden. Erst wenn wir sehen, daB der Organismus 
wohl den ersten Ansturm abschwachen kann, daB aber die Krankheitserreger dennoch 
weiter bestehen und ihr Zerstorungswerk, wenn auch in gemindertem AusmaBe, fortsetzen, 
ohne daB die Korperkrafte selbst dazu ausreichen, die Keime ganz unschadlich zu machen, 
erst wenn wir also sehen, daB die Erkrankung chronisch zu werden beginnt, erst dann 
sollen und miissen wir energischer mit dem ganzen Riistzeug unserer Behandlungsmethoden, 
die den Zweck verfolgen, die Heilkrafte des Korpers anzufachen, einschreiten. Das Chronisch­
werden der entziindlichen Erkrankung ist ein Zeichen dafiir, daB die jeweiligen Abwehr­
krafte nicht ausreichen, um die Krankheitserreger unschadlich zu machen, ganz weg­
zuschaffen. 

Es gibt somit FaIle, wo man verpflichtet ist, auch im akuten Stadium einzugreifen, 
andere wieder, wo man durch Eingreifen im akuten Stadium nur schadet und die natiir­
lichen Heilungsbestrebungen des Organismus stort. Aber auch dort, wo das chronische 
Stadium abgewartet werden solI, darf dieses Abwarten nicht iibertrieben werden. Es 
ist vielmehr Erfahrungstatsache, daB die besten Angriffszeiten unserer aktiven thera­
peutischen Bestrebungen das Stadium des Uberganges von der akuten zur chronis chen 
Erkrankung ist. Es ist demnach das sog. subakute Stadium fiir die Behandlung das an­
sprechbarste und allergiinstigste. 

Wir wollen vorerst die Therapie des akuten Stadiums nach den oben angefiihrten 
Organgruppen besprechen, um dann erst in derselben Reihenfolge die Behandlung der 
chronischen Erkrankung durchzugehen. 

Bei Behandlung der akuten Vulvitis und Colpitis muB vor allem getrachtet werden 
festzusteIlen, ob es sich um eine Invasion von harmlosen Keimen oder um eine bedenk­
liche Wundkeiminfektion handelt. Wir werden hier vor allem mit allen uns zu Gebote 
stehenden Mitteln eine GonorrhOe ausschlieBen, bei der wir nach den bei dieser Erkrankung 
geltenden Normen vorgehen miissen. So gut wie alle Arten akuter Vulvitis und Colpitis 
haben das Gemeinsame, daB im akuten Stadium Ruhe und Abwarten angezeigt ist. Schon 
die groBe Schmerzhaftigkeit der wirklich akuten Erkrankung gebietet dies. AuBerdem 
muB hier abgewartet werden, wieweit die Selbstheilung gehen wird. 

Eine Zeitangabe, wann das Zuwarten in ein aktiveres Vorgehen iiberzugehen hat, 
laBt sich in dieser allgemeinen Fassung auch nicht halbwegs machen. HandeIt es sich 
doch gerade bei den vulvaren Affektionen um eigentlich recht wesensverschiedene Pro­
zesse. Es ist selbstverstandlich, daB gerade im akuten Stadium, wo die starke Schwel­
lung, die Rotung und Schmerzhaftigkeit so manches Krankheitsgeschehen verdecken 
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kann, die groBte Vorsicht und Genauigkeit in der Diagnosestellung geboten ist. Man 
wird gerade das Zuwarten fiir die sichere Diagnosestellung beniitzen. Eine Schwel­
lung und Rotung kann einen kleinen Primaraffekt verdecken; es konnen Papeln die 
Entziindung der Vulva verursachen; es kann ein Furunkel oder AbsceB im tieferen 
Gewebe im Entstehen begriffen sein. Urn so mehr beniitzte man die akuten Erscheinungen, 
die je nach der Atiologie der Vulvitis in wenigen Tagen, langstens zwei Wochen voriiber 
sind, urn die Diagnose zu sichern und andere Miterkrankungen mit absoluter Sicherheit 
auszuschlieBen. Man versaume demnach hier nicht gerade in diesem Stadium die als 
Krankheitsursache zu wertenden Keime festzusetzen. So ist gerade bei der Gonorrhoe 
aber auch bei der Coliinfektion und bei einigen Staphylokokkenerkrankungen, die 
sich hauptsachlich auf der Oberflache abspielen, im Beginne der Erkrankung der bakterio­
logische Nachweis des Krankheitserregers oft leicht, spater aber schwer oder auch gar 
nicht mehr moglich. Man halte sich aber immer vor Augen, daB jede akute Erkrankung 
der Vulva und Scheide der Beginn einer Aszension sein, eine langwierige Erkrankung der 
Gebarmutteranhange und des Beckenperitoneums oder auch des Beckenbindegewebes 
sein kann, denn jede Infektion der Vulva kann auf die Scheide iibergehen und dann auf dem 
schon besprochenen Wege bis zum Bauchfell gelangen. Schon deshalb sind Vulvitiden 
und Colpitiden restlos auszuheilen. Nur dadurch wird man sein Moglichstes getan haben, 
um eine spatere Aszension zu vermeiden. Auch leichte Infektionen, die in der Diagnose 
von gonorrhoischen Erkrankungen schwer auseinanderzuhalten sind, zeichnen sich durch 
unbemerkte, symptomarme, langsame Aszensionen aus. Wir wissen nicht, wann die Aszen­
sion erfolgt ist, erkennen sie bloB an den oft nur objektiv nachweisbaren Adnexsymptomen. 
Viele dieser Wundkeimerkrankungen laufen als ascendierte Gonorrhoen, denn bei jeder 
Aszension einer Entziindung denkt man vor allem an eine Trippererkrankung. 

Deshalb beschranke man sich im akuten Stadium auf Ruhigstellung der erkrankten 
Organe und auf die einwandfreie atiologische Diagnosestellung. Man vergegenwartige sich 
eben, wie wichtig es ist, die die Invasion verursachenden Keime bakteriologisch festzu­
stellen und sie gegebenenfalls in Kulturen bereitzuhalten. Wir sind dann fiir aIle FaIle 
und Komplikationen geriistet, wiirden auch einer Aszension atiologisch und spezifisch mit 
den Keimen gegeniibertreten konnen, gleichgiiltig ob es sich um Gonokokken oder um 
Wundkeime handelt. Selbstverstandlich muB man hier acht geben, die Krankheitserreger 
von den zufallig vorhandenen Saprophyten auseinanderzuhalten, und im akuten Stadium 
wird es eben noch moglich sein. Keime, die sich in Reinkultur oder fast rein nachweis en 
lassen, die den Hauptbestandteil neben Leukocyten des Eiters bilden, die man gegebenen­
falls nach Reinigung auf Deckepitheldefekten findet, diirften wohl die richtigen Krankheits­
erreger darstellen. Ganz besonderen Regeln unterliegt das Suchen in der Vulva nach 
Gonokokken. 

Inneres Genitale. Auch fiir die akute Erkrankung des Uterus, der Gebarmutter­
anhange und der Parametrien gilt dasselbe Postulat der strengsten Bettruhe und Vermei­
dung jeder Schadlichkeit. Man mache sich aber schon von Anbeginn zur Regel durch die 
Bettruhe, durch das Vermeiden jeder unniitzen Beriihrung und Untersuchung und durch 
die Riicksichtnahme auf die Patientin nicht Krankheiten und wichtige Krankheitssymptome 
zu iibersehen. Dies wird man am besten vermeiden, wenn man den Krankheitsverlauf 
auf das Genaueste verfolgt, jede auffallige Veranderung in der Fieberkurve, im Verhalten 
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des Pulses, beachtet und diesen Symptomen, gegebenenfalls unter Zuhilfenahme des 
Blutbildes, auf den Grund geht. So wird man es am besten vermeiden, eine Abszedierung 
einer Parametritis, eines Douglasexsudates zu iibersehen und den richtigen Augenblick 
des Eingreifens zu versaumen. 

Die Thermotherapie tritt hier in ihre Rechte. Es wird sich im voraus nicht bestimmen 
lassen, ob wir mit KaIte oder Warme mehr erreichen werden. Man richte sich diesbeziiglich 
nach dem Empfinden der Kranken. Die Wirkung der verschiedenen Temperaturen 
- KaIte oder Warme - ist eine ganz ahnliche. Wir erreichen durch beide eine gewisse 
Hyperamie in der Tiefe, die resorptionsbefOrdernd, hauptsachlich aber in diesem Stadium 
schutzstoffmobilisierend wirkt. Und auch schmerzlindernd wirkt sowohl die Kalte als die 
Warme. 

AuBerordentlich vorsichtig sei man mit Narkotica. Eine Angewohnung tritt sehr 
leicht ein. Und man greife so gut wie niemals zur Spritze, begniige sich vielmehr mit 
Medikamenten, die per os oder als Suppositorien verabfolgt werden. Im akutesten 
Stadium ist wohl eine Nahrungsenthaltung am Platze; man gebe nur Fliissiges und auch 
dieses der Eigenart der Kranken angepaBt; kalten oder lauwarmen Tee, Fruchtsafte, 
gewasserten Wein und anderes mehr. Man begniige sich urn so mehr mit Fliissigkeits­
zufuhr, als daB Fliissigkeitsbediirfnis ein ziemlich groBes ist und die Zufuhr von Fliissigkeit 
.auch auf die Verdauung, auf die Darmtatigkeit, von EinfluB ist. Mit Besserung der 
Beschwerden wird man auch in der Nahrungszufuhr weniger streng sein, vor aHem aber 
dem Appetit der Kranken weitgehendst Rechnung tragen. 

Die zwei Typen der akuten entziindlichen Erkrankung des weiblichen Genitales 
sind: als TYlms der 0 berflacheninfektion die GonorrhOe, als Typus der auch andere Wege 
einschlagenden Keime die puerperalen Infektionskrankheiten. Wir haben schon friiher 
erwahnt, daB es sicherlich auch andere Keime gibt, die ganz dieselben Erscheinungen her­
vorrufen wie die Gonokken, Keime, die vornehmlich die Schleimhautoberflache der ver­
schiedenen Abschnitte des Genitales befallen. Die Pathogenese, Nosologie und Klinik 
dieser auf der Schleimh~utoberflache fortwuchernden Wundkeimerkrankungen ist noch 
wenig erforscht und bekannt, urn so besser aber die puerperalen Erkrankungen. Und nur 
bei genauer Kenntnis des Krankheitsgeschehens kann die Behandlung aussichtsreich sein. 

Das Puerperalfieber tritt ja in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle zu einer Zeit 
auf, wo die Wochnerin noch zu Bette liegt. Der Beginn kann schon auf den erst en 
Wochenbettstag fallen, er kann aber auch jeden Tag der ersten Woche einsetzen. Im allge­
meinen kann man sagen, je zeitiger das Einsetzen eines hohen Fiebers erfolgt, desto 
schwerer ist die Erkrankung. 

Bei Fieber im Wochenbette wird un sere erste Sorge sein, festzustellen, ob das Lochial­
sekret einen anstandslosen AbfluB hat. Die Lochienverhaltung ist eine ziemlich haufige, 
aber meist ganz harmlose Fieberursache. Wir werden hier durch Lagerung der Patientin, 
vor allem durch Kontraktionsanregung der Gebarmutter fiir einen AbfluB der Lochien 
Sorge tragen. Es wird niemals notwendig sein, durch energischere MaBnahmen den 
LochialfluB zu erzwingen. Man kann hochstens unter aseptischen Kautelen eine recht 
warme Scheidenspiilung verabfolgen lassen. 

Immer wieder drangt sich einem die Frage auf, ob man bei schwerem Fieber -
und das Fieber der Wochenbetterkrankungen ist fiir gewohnlich hoch - Antipyretica 
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verabfolgen solI oder nicht. Man solI aus prinzipiellen Grunden niemals das Fieber als 
solches herunterdriicken wollen. Hauptsachlich im Beginne der Erkrankung sind Temperatur­
steigerungen ungefahrlich und, wie wir schon wiederholt hervorzuheben Gelegenheit hatten, 
die naturliche Folge der Keiminvasion, zugleich Krankheitserscheinung und Heilbestreben. 
Deshalb solI man im allgemeinen das Fieber vorerst bestehen lassen. Bei langerer Dauer 
desselben erweist es sich haufig als notwendig, dasselbe herunterzudrucken, weil es schlie.Blich 
und endlich das Herz und die peripheren Zirkulationsorgane angreift und schadigt. Doch 
sind wir eher dafUr, gegen das Fieber kausal und nicht symptomatisch vorzugehen. 1st die 
kausale Therapie von Erfolg, so wird auch das Fieber entweder weichen oder wenigstens 
heruntergedruckt werden. Furchten wir eine Schadigung des Zirkulationsapparates, haupt­
sachlich bei langerer Dauer sehr hoher Temperaturen, - bei intermittierendem Fieber, auch 
wenn es lange Zeit anhalt, hat der Korper immer Zeit, sich zu erholen - so werden wir vor 
allem durch hydriatische Prozeduren, durch ganze oder Stammwickel trachten, die Korper­
warme zu beeinflussen und erst in zweiter Linie zu den Fiebermitteln greifen. Keinem ein­
zigen der Fiebermittel kommt eine desinfizierende Eigenschaft zu. Man ist auf diese Eigen­
schaft wohl von altersher eingestellt und es fallt vielleicht manchmal schwer, sich von dieser 
Vorstellung ganz frei zu machen, hauptsachlich dem Ohinin gegenuber, welches ja heute 
noch als Antipyreticum sehr beliebt ist, immer mit dem Hintergedanken, da.B es auch 
antimykotisch wirken konnte (vgl. Vucin, Optochin, Transpulmin usw.). Gerade bei den 
Wochenbetterkrankungen darf man nicht vergessen, da.B das Ohinin ein Protoplasmagift 
ist, da.B es in hohen Dosen und bei langer Verabfolgung gewebsschadigend wirken kann. 
In kleinen Gaben scheint es dagegen recht haufig aber nutzlich zu sein. Da jedes Anti­
pyreticum auch auf das Allgemeinbefinden gunstig einwirkt, so ist es recht zweckma.Big, 
da es Erleichterung verschafft, dasselbe mehrmals taglich in kleinen Dosen zu ver­
abfolgen. Wir geben das Ohinin zu 0,1, 3-4mal taglich, in ebenso kleinen Dosen die 
ubrigen Antipyretica, hauptsachlich das Pyramidon - mehrmals taglich 0,1 - urn so 
mehr, als es auch eine ausgesprochene sedative Wirkung entfal~et. 

Wir halten· es fUr richtig, wenn wir auch sicher keine Fursprecher einer Hunger­
therapie sind, im Beginne der Erkrankung einige Tage fasten zu lassen. Der leere Darm 
hat sicherlich einen guten Einflu.B auf den Verlauf der Erkrankung. Doch recht bald -
nach ausgiebiger Entleerung und nach Regelung der Darmfunktion - geben wir die notige 
Nahrung in leicht verdaulicher, schlackenarmer und gut ausnutzbarer Kost: Milch, Fleisch­
safte, Eierdotter, kraftige Fleischbruhen, Aspiks und ahnliches. 1m allgemeinen aber 
gebe man dem Verlangen der Wochnerinnen nacho Es handelt sich hier meistens urn sonst 
kraftige junge Frauen, die sowohl das Hungern gut vertragen, als auch gegebenenfalls oft 
uns sonst schwer anmutende Nahrung. Man macht immer wieder die Erfahrung, da.B Frauen, 
die Ubelkeiten, Widerwillen gegen Nahrungsaufnahme, auch Erbrechen aufweisen, im 
Momente, wo sie Ihnen zusagende Kost bekommen, diese Beschwerden haufig ganzlich 
verlieren. Oft wei.B der Korper besser als der Arzt, was ihm zweckma.Big ist. Der Appetit 
ist der beste Diatvorschreiber. Auch kann man im Beginne des Wochenbettfiebers die 
Hermannsdorfer-Sauerbruchsche Diat vorschreiben; vielleicht vorerst eine Nahrung mit 
Saureuberschu.B. Wir gehen bei schwer entzundlichen Erkrankungen uberhaupt und auch 
bei Wochenbetterkrankungen so vor, da.B wir Nahrung mit Saureuberschu.B abwechseln 
lassen mit Nahrung, die einen Basenuberschu.B aufweist. Dnd zwar doppelt so lange Zeit 
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die erstere als die zweite Kostart, beispielsweise 4 Tage sauere Kost, 2 Tage Basenkost. 
Wir glauben bei nicht allzu langer Forcierung, sagen wir 1-2 Wochen, dieser Kostform 
gute Ergebnisse verzeichnen zu konnen. 

Die Ansichten uber die ZweckmaBigkeit der Alkoholverabreichung bei Wochenbett­
erkrankungen ist verschieden. Manche Autoren sind fUr den Alkohol, so Birnbaum, 
Bumm, Lenhartz, Doderlein, Waldhard, v. Rosthorn, Runge, Zweifel, H. 
Kiistner. Ablehnend verhalten sich v. Hedf, Opitz, Kronig, Martin u. a. MaBige 
Alkoholbeigabe zur Nahrung wirkt sicherlich appetitanregend, hauptsachlich dod, wo der 
AlkoholgenuB Gewohnheit ist. Sigwart empfiehlt, ohne ein begeisterter Alkoholanhanger 
zu sein, doch im Wochenbett als Sparmittel im Korperhaushalt steigende Dosen von Alkohol, 
im Tage insgesamt 1/2 bis eine ganze Flasche Wein oder 100-150 g Kognak. Diese 
Alkoholmengen werden in Form heiBer Grogs oder als guter Wein, vor all em Sudweine 
oder kraftige Rotweine mit Ei und Zucker verruhrt, auch als Analepticum verabreicht. 
1m allgemeinen solI man sich auch in der Alkohol£rage dem Verlangen der Kranken fUgen. 
Soviel Alkohol in Form von Wein oder Chaudeaux als man als Analepticum und Ernah­
rungs£Orderung braucht, wird man bei jeder Kranken geben konnen; auch hier solI man aber 
keinen Zwang ausuben. Das Verlangen der Kranken nach Alkohol wird auch hier das 
Richtige tre£fen. 

1m Fieber hat der Mensch ein viel groBeres Wasserbedurfnis. 1st doch schon im 
Wochenbett an und fUr sich durch die starkere SchweiBabsonderung der Wasserverlust 
erheblich, um so mehr bei der starken SchweiBabsonderung im Fieberzustand. Beweist 
dies doch die stets trockene Zunge und das DurstgefUhl der Kranken. In den schwersten 
Puerperalfallen kann man die Wasserzufuhr in Form von intravenosen oder subcutanen 
Kochsalzinfusionen regeln. Statt Kochsalz kann man bei intravenoser Gabe auch Zucker­
losungen geben. Will man in nicht gar zu dringlichen Fallen den Eingriff der Infusion ver­
meiden, so kann man die Flussigkeit in Form von Tropfklystieren verabreichen. Es ist 
zweckmaBiger ofters, aber kleine Dosen zu geben, um eine zu starke Belastung des ohnehin 
schwer hergenommenen Herzens zu vermeiden. Ansonsten wird man fUr genugende Flussig­
keitszufuhr durch Of teres Trinkenlassen in kleinen Mengen und kurzen Intervallen sorgen. 
Welche Flussigkeit man gibt, ist ja im allgemeinen gleichgilltig. Auch hier richtet man 
sich nach dem Verlangen der Kranken. Man wechsle ab mit Fruchtsaften, gewassertem 
Wein, leichtem Tee, wenn danach verlangt wird, gestatte man auch Fruchteis und sonstige 
eisgekuhlte Getranke. Wir glauben aber nicht, daB man berechtigt ist, anzunehmen, daB 
durch die groBere Flussigkeitszufuhr eine Verdunnung der Korpersafte erfolgt, im Sinne einer 
Verdunnung der im Korper kreisenden Gifte, Toxine und Bakterien. Auch deren Ausschei­
dung durfte dadurch nicht irgendwie beeinfluBt werden. Das Kreisen im Elute ist nur ein 
Symptom, nicht die Krankheit selbst, ebenso das Kreisen der Toxine und Bakterien 
in den Korpersaften. Auf die Menge der Toxine und Bakterien durch Verdunnung 
der Korpersafte einzuwirken, haben wir keine Moglichkeit. Wollen wir antitoxisch 
einwirken, so mussen wir zur Serotherapie greifen. Das, was wir durch unsere Diiit­
behandlung anstreben mussen, ist die Kraftigung und Mobilisierung der Heilbestrebungen 
des Organismus. 

Unsere Aufmerksamkeit muB beim beginnenden Wochenbettfieber vor aIlem, wie 
schon erwahnt, dem LochialfluB, der ungestort und kontinuierlich vor sich gehen soll, 
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zugewendet sem. Bei starkerem ScheidenfluB kommt es in seltenen Fallen zu einem 
Lochiokolpos, zu einer Retention der Lochien in der Scheide, hauptsachlich im Scheiden­
gewOlbe. Dies sieht man vornehmlich bei etwas benommenen Kranken, die ganz ruhig 
und apathisch im Bette liegen. Diese Stauung von Lochialsekret, worin die Scheidenkeime 
und diejenigen, die die Krankheit erzeugt haben, einen ausgezeichneten Nahrboden finden, 
muB bald behoben werden, vor allem, wenn sie, als Lochiometra, im Uterus erfolgt. Es 
sind keine besonderen MaBnahmen zur Behebung dieses Zustandes notwendig, es geniigt, 
eine ausgiebigere Bewegung, die heute sowieso immer wieder angestrebt wird, im Notfall 
eine Scheidenspiilung, die ohne Bedenken verabfolgt werden kann, oder Uterusstyptica 
(siehe oben). 

Bei allen unseren Bestrebungen bei der Behandlung des Wochenbettfiebers, der 
Puerperalinfektion, muB man sich vor Augen halten, daB es niemals gelingt, die haufigste 
Eingangspforte der Infektion, die Placentarstelle, die hier eine infizierte Wunde darstellt, 
zu desinfizieren, zu reinigen, aus ihr die Krankheitserreger zu entfernen. Sinkt die Tempe­
ratur dauernd nach einer intrauterinen "reinigenden" MaBnahme, so ist das ein Zeichen, 
daB die Keime Gewebsresten nur aufgelagert waren, nicht die bloBliegende Schleimhaut 
besiedeIt hatten, die Temperatur also auch ohne aktiveres Vorgehen zur Norm zuriickgekehrt 
ware. Hier sind es die Abwehrkrafte, die lokalen und die allgemeinen, die die Infektion 
lokalisieren. Es muB der Organismus mit den Keimen von innen heraus fertig werden. 
In diesen Bestrebungen konnen und miissen wir ihn unterstiitzen. Wir haben hierzu 
verschiedene Wege. 

Daraus geht schon hervor, daB der Lokalbehandlung in den Bestrebungen, eine Puer­
peralerkrankung zu heilen, nur eine sehr beschrankte Rolle zufallt. 

Eine Ausnahme bilden vielleicht die Wunden und Geschwiire an der Vulva, 
am Damm und im untersten Teil der Scheide, die unserer Therapie noch halb­
wegs zuganglich sind. Wir wissen, daB wir durch desinfizierende MaBnahmen an diesen 
Teilen, wenn sie sachgemaB und vorsichtig durchgefiihrt werden, wenigstens nicht schaden. 
Auch hier werden wir uns aber auf das Notwendigste beschranken. Vor aHem muB man, 
und dies entspricht den allgemeinen chirurgischen Regeln, Nahte, die hier gesetzt wurden, 
und Entziindungserscheinungen aufweisen, entfernen, urn dem in den Wunden gestauten 
Sekret AbfluB zu verschaffen. Und hier kann man, an fangs wenigstens, den Geschwiirs­
grund, bzw. die EiterhOhlen reinigen, mit einer nicht atzenden Fliissigkeit betupfen, am 
besten mit nicht zu starker Jodtinktur. Wenn notig bestreue man die Wunden mit Dermatol, 
Xeroform, Pellidol, Vulnoderm und dergleichen. Gegen starke Schmerzen kann man bei 
starkerer Schwellung feuchtwarme Umschlage geben, die aber bei der Schwierigkeit des 
Auflegens von nur geringem Nutzen sein werden. ZweckmaBiger ist es, wenn Abkiihlung 
und Reinigung des Ofteren nottut, die Wunden mehrmals des Tages mit einer leicht desin­
fizierenden Fliissigkeit zu berieseln. Einen Nutzen eines Salbenverbandes auf Dammwunden 
haben wir niemals einsehen konnen. Sie kann hOchstens als Decksalbe niitzen, urn die 
umliegenden Teile von der Nasse zu bewahren und so die Bildung von intertriginosen 
Ekzemen zu vermeiden oder dieselben auszuheilen. Eine Beeinflussung der Wunden durch 
Salben ist deshalb nicht zu erwarten, weil ja die Salbe auf den sezernierenden Wunden 
nicht haftet. ZweckmaBiger ist das Aufstreuen von Pulvern. Will man aus ulcerosen 
Prozessen des Dammes, der Vulva und der unteren Scheide Eitermassen entfernen, so eignen 
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sich hierzu am besten Spiilungen mit Wasserstoffsuperoxyd. Auf alle Falle muB dem Eiter 
ungehinderter AbfluB verschafft werden. 

Fiir weitere lokale MaBnahmen hOher 0 ben gelegener Partien der Geschlechtsorgane 
kame nur noch die Gebarmutter in Betracht. Als hauptsachliche Invasionsstelle der krank­
machenden Keime ware es naheliegend, dieselben hier anzugreifen, zu vemichten und am 
Fortschreiten zu verhindem. Dies ist so naheliegend und bestechend, daB derartige Versuche 
immer wieder gemacht werden. Es gab Zeiten - und noch heute wird dies mancherorts 
befiirwortet -, wo nach operativen Entbindungen, hauptsachlich bei solchen, wo ein 
Eingehen in die Gebarmutterhohle nicht zu vermeiden war, eine Uterusspiilung ange­
schlossen wurde. Diese Spiilungen haben urn so weniger einen Zweck, als sie gegen eine 
wirkliche Ansiedelung von Keimen auf der Uterusschleimhaut wirkungslos sein miissen 
und nur dort einen giinstigen EinfluB haben, wo keimhaltige Gewebsteilchen der Uterus­
schleimhaut lose aufsitzen und durch die Spiilung entfemt werden. In solchen Fallen 
antwortet der Organismus mit einem Temperaturabfall. Doch dasselbe ware durch 
abwartendes Verhalten erreicht worden. Dort demnach, wo die Spiilung das Keimdepot 
eliminiert, ware dasselbe auch von selbst abgegangen und dort, wo der Keimherd 
durch die Spiilung nicht entfembar ist, niitzt dieselbe nichts. Sie kann nur schaden, 
indem entweder durch die Einfiihrung des Rohres oder aber durch die immerhin nicht 
unbedenkliche Starke des Strahles auch nur kleinste Gewebsverletzungen erfolgen konnen, 
die den Keimen weitere Eindringungsmoglichkeiten bieten. Ganz abgesehen davon, daB 
durch die jeweiligen Spiilfliissigkeiten (Alkohol, Lysol, Jodtinktur, Preglsche Losung, 
Dakinsche Losung usw.) auch Vergiftungen beschrieben worden sind. 

Auch desinfizierende Dampfe wurden in den Uterus zur Keimvemichtung eingefiihrt. 
Bei septischen Aborten hat Warnekros mit Atherdampfen gute Erfolge gehabt. 

Haufiger werden Auspinselungen, Auswischungen, Tamponaden und Drainagen des 
Uterus ausgefiihrt. 

Die Pinselungen der Gebarmutter haben wohl vor der Spiilung den Vorteil, das das 
Medikament konzentrierter eingebracht wird, eine Uberschwemmung mit der Spiilfliissig­
keit, demnach eine groBere Resorptionsmoglichkeit, nicht stattfindet. Meistens wird die 
Pinselung so ausgefiihrt, daB ein watteumwickeltes Stabchen oder in die Fliissigkeit 
getrankte Gaze in den Uterus eingefiihrt wird und nach kiirzester Zeit (einigen Sekunden) 
wieder entfemt wird. Verwendet werden hierzu Jod-Alkohol, Karbol, Dermatol, Jodoform, 
Yatren, Terpentinol, Dakinsche Losung, Formalin (Diihrssen, Delmas, Fabre). 

Bei septischem Abor~us spiilen wir niemals, sondem trocknen die Uterusinnenwand 
nach der Ausraumung mit einem watteumwickeIten Plaifeur aus und fiihren dann auf einen 
Augenblick einen mit Jodtinktur getrankten Plaifeur ein, urn ihn gleich wieder hemus­
zunehmen. Als noch schonenderes Verfahren bevorzugen wir heute fast durchwegs das 
Einfiihren eines Jodoformgazestreifens in den Uterus, der nach einigen Minuten gleich 
wieder entfemt wird. 

Den Uterus zur Entkeimung drainieren zu wollen, diirfte kaum je von Erfolg begleitet 
sein. Die Drainage, auch wenn sie ganz locker ausgefiihrt ist, oder auch mit Drainrohren, 
bedeutet doch immer infolge des Anliegens der Gaze oder des Uterusdrains auf der Schleim­
hant eine partielle Retention von Sekret, bzw. einen Druck auf die zarte Schleimhaut. 
Beides kann schadlich wirken. 

Handb. d. Gynak. 3. Auf I. VIII. 2. 15 
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Von lokalen MaBnahmen ist noch die digit ale Austastung des Uterus und die Ent­
fernung von Eihaut- und Plazentarresten zu erwahnen, die wir weiter unten noch besprechen 
werden. Ebenso ist dort uber Curettage des Uterus und uber Ecouvillonage nachzusehen. 

Wir sehen, daB mit der lokalen Behandlung bei den Puerperalerkrankungen nicht 
viel anzufangen ist, und dies entspricht auch dem Prinzipe, akut-entzundliche Erkrankungen 
- und urn diese handelt es sich hier - in Ruhe zu lassen. Mit der lokalen Behandlung 
werden wir nichts erreichen, wir werden vielmehr Schaden stiften. Und das ist auch deshalb 
verstandlich, da eine lokale Inangriffnahme der Keiminvasion der Keim- und Entzundungs­
herde gar nicht den naturlichen Heilungsbestrebungen entspricht. Dieselben erfolgen von 
ganz anderer Seite. Die Behandlungsart, die Erfolg verspricht und Erfolge auch zeitigt, 
ist die Mobilisierung der Abwehrstoffe und der ubrigen Heilbestrebungen des Organismus 
gegen den Invasionsherd. 

Vaccine. Wir haben diese Methoden schon auf S. 184f. besprochen, wir haben ge­
sehen, daB wir die Unterstutzung der Bestrebungen des Organismus durch aktive Im­
munisierung, durch die Vaccination, durch die passive Immunisierung, durch Serotherapie, 
dann durch angebliche Desinfektion des Organismus durch verschiedene "Blutdes­
infizientien", schlieBlich durch Proteinkorpertherapie und ahnliche MaBnahmen der un­
spezifischen Immunisierung erstreben. 

Bei Uberlegung der Wirkung der aktiven Immunisierung lag es nahe, prophy­
laktisch gegen die Wochenbettinfektion vorzugehen. Solche Bestrebungen, Schwangere 
mittels Vaccine aus Streptokokken zu immunisieren, reichen weit uber 20 Jahre zuriick 
und wurden in neuerer Zeit wieder aufgenommen (Bumm, Pollano, Watters und 
Eaton, Levy, Hamm und Jotten, N. Louros, Maroudis). Die zuletzt von Louros 
angegebene Methode besteht darin, daB aus neun verschiedenen Streptokokkenstammen 
eine polyvalente Vaccine hergestellt wird, die 500 Millionen Streptokokken in einem Kubik­
zentimeter enthalt. Von diesem Impfstoff werden 20 Tage vor der Entbindung 1/2 ccm 
intramuskular verabfolgt, nach 10 Tagen 1 ccm. Weder die Zahlen, die Louros bringt, 
noch die Zahlen J6ttens, sind irgendwie fUr den Erfolg der prophylaktischen Vaccine­
behandlung beweisend. Auch die giinstigen Resultate Maroudis' durfen nicht als Beweis 
der erfolgten aktiven Immunisierung gelten. Die Simultanimmunisierung besteht darin, 
daB 1 ccm Streptokokkenvaccin mit 500 Millionen Streptokokkenleibern 50 ccm Anti­
streptokokkenserum Behring zugefUhrt wird. Es ist dies eine Kombination der passiven 
und aktiven Immunisierung. Auch die Beweiskraft der FaIle, die auf diese Weise prophy­
laktisch behandelt worden sind, ist bisher eine zweifelhafte. 

Die Vaccination fordert nur dann einen Erfolg, wenn sie langere Zeit durchgefuhrt 
wird. Dies liegt leider in der Natur der aktiven Immunisierung; sie kann nicht rasch wirken, 
weil die Schutzstoffbildung immer wieder frisch angefacht werden muB. Deshalb Mnnen 
wir von einer prophylaktischen Verwendung der Vaccine schon gar nicht, wenn sie nicht 
lange Zeit fortgesetzt wird, kaum einen Erfolg erwarten. 

Auch von einer therapeutischen Verwendung der Vaccine bei akuten entzundlichen 
Erkrankungen konnen wir eigentlich keinen Erfolg erwarten, denn mit der Vaccine vermogen 
wir nur Antikorper und Schutzstoffe zu mobilisieren. Dieselben sind aber bei einer akutent­
ziindlichen Erkrankung, die mit Fieber und anderen Krankheitsreaktionen einhergeht, 
nachweis bar vorhanden. Eine Verstarkung derselben erreichen wir durch die Vaccine 
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kaum und auf die Menge der Antikorper durfte es hier sicher nicht ankommen, sondern 
auf ihr reaktives Vorhfl.ndensein. Das Schadigende sind hier die Giftstoffe, die im Korper 
kreisen und von den Bakterien stammen. Wir glauben sogar, daB wir durch die Vaccine 
gerade diese Giftstoffe noch vermehren, also mit Verabfolgung der Vaccine im akuten 
Stadium mehr Schaden als nutzen. Deshalb sind wir immer dagegen, im akuten Stadium 
einer Erkrankung Vaccine zu verabfolgen. 

Wir sehen auch bisher aus den Zahlen, die uns die mit Vaccine behandelten Falle 
illustrieren sollen, eigentlich niemals einen nachweisbaren Nutzen. Louros z. B. gibt 
als Anfangsdosis 25 Millionen Autostreptokokken, welche Dosis rasch gesteigert wird, so 
daB bei der achten Injektion schon die Volldosis von 600 Millionen Streptokokken erreicht 
wird, und zwar wie Louros rat, intravenos. Aus den uns zuganglichen Zahlen uber die 
Wirkung der Streptokokkenautovaccine geht nur hervor, daB hochvirulente Streptokokken, 
selbst wenn sie noch nicht im schweren Infektionskampf mit dem Organismus liegen, die 
Vaccinierung demnach fruhzeitig erfolgt ist, unbeeinfluBbar sind (W. Sigwart). Einen 
ablehnenden Standpunkt der Vaccinetherapie im Puerperium nehmen mehrere Autoren 
ein (Koch, Petruschky, Ta vel, Zangenmeister, Fr. Meyer). Mit Recht halt Sigwart 
der Vaccinetherapie im Wochenbett entgegen, daB es ziemlicher Zeit bedarf, bis endlich 
hohere, wirksame Dosen erreicht werden und ein Erfolg uberhaupt erzielt werden konnte. 

Serotherapie. Ganz anders ist die Wirkung der Serotherapie zu werten. Das Wesen 
der passiven Immunisierung besteht darin, daB dem Organismus Serum einverleibt wird, 
welches von einem Korper gewonnen worden ist, der die zur erfolgreichen Abwehr der 
Infektion notwendigen Stoffe besitzt und zwar dadurch, daB ihm die Bakterienart, gegen 
welche vorgegangen worden soll, eingeimpft worden war. Es ist sehr fraglich, ob diese 
Erklarung fUr alle Falle zutrifft. Wir wurden durch die passive Immunisierung eigentlich 
dasselbe erreichen wie bei der aktiven, mit dem Unterschied, daB bei der Serotherapie 
die Antistoffe direkt einverleibt werden, wahrend dieselben bei der Vaccinetherapie im 
zu schutzenden Korper selbst erst erzeugt werden mussen. Und trotzdem muB ein grund­
legender Unterschied zwischen diesen zwei Behandlungsmethoden bestehen. Mit diesen 
serologisch-theoretischen Erklarungen scheint nicht das Wesen der Therapie getroffen zu 
sein. Schon die Wirkung ist eine verschiedene. Geben wir Vaccine, so steigern wir die 
K6rpertemperatur. Die Reaktion auf die Vaccine ist Temperaturanstieg, gleichgultig ob 
man im Fieberzustand injiziert oder auBerhalb desselben. Die richtige Serumwirkung 
aber ist Temperaturabfall, und zwar wenn die Serumtherapie tatsachlich wirkt gleich 
nach der Injektion. Einen Anstieg primar nach der Einverleibung des Serums sieht man 
verhaltnismaBig selten, keinesfalls ist dies die Regel. Temperaturanstieg kommt meist bei 
den konzentrierten Seren zur Beobachtung. Er durfte EiweiBwirkung sein. Schon diese 
unterschiedliche Wirkung muB ein Fingerzeig dafUr sein, daB die Wirkung der Vaccine 
und des Serums eine verschiedene sein muB. 

Wir verlangen die Verabfolgung der Vaccine dann, wenn das VerhaIten des Organismus 
darauf weist, daB er die Heilstoffbildung nicht mehr aufbringt. Wir geben also die Vaccine 
spat, erst im chronischen Stadium der Erkrankung und erreichen damit unzweideutige 
Erfolge. 

Ais Motto fUr die Serumtherapie sollten die Worte Bums stehen; "meines Erachtens 
ist die Serumhamotherapie dadurch diskreditiert worden, daB man Unmogliches von ihr 
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verlangt und sie meist viel zu spat und vorzugsweise bei schweren, hoch virulenten Infek­
tionen angewandt hat. Man braucht sich nur die Zerst6rungen am Sektionstisch anzusehen, 
die bei einer puerperalen Peritonitis, Becken-Zellgewebsphlegmone oder einer pyamischen 
Thrombophlebitis der groBen BeckengefaBe bis in die Cava hinein angerichtet sind, um sich 
zu sagen, daB es Wundermittel nicht gibt und niemals geben kann, welche solche anatomi­
sche Veranderungen wieder riickgangig machen und mit so ungeheueren Mengen von 
Infektionserregern fertig werden". Dnd mit Recht fUgt Sigwart diesen Worten Bums 
hinzu, daB der Praktiker zum Antistreptokokkenserum erst dann greift, wenn andere Be­
handlungsm.ethoden nicht zum Ziele fUhren und die Erkrankung schon den Charakter 
einer Allgemeininfektion angenommen hat. 

So sehr wir die Vaccinetherapie nur im chronischen Stadium befiirworten, so sehr 
sind wir dafUr, die Serumtherapie mit der Diagnose der Puerperalfiebererkrankung zu 
verabfolgen. Man warte nicht schwere und schwerste Symptome abo Jeder Erfahrene wird 
den Blick dafUr haben, in welchen Fallen die Erwartung unberechtigt ist, das Fieber in 
Balde von selbst oder mit kleinen Mitteln verschwinden zu sehen. Dnd wir konnen deshalb 
Sigwart wieder in vollem MaBe zustimmen, wenn er sagt, er gehe weiter als Zweifel, der 
ein rasches und entschiedenes Handeln gleich im Anfang der Krankheit als Bedingung der 
Serotherapie bezeichnet und beim Kindbettfieber die Seruminjektion sofort, wenn man den 
Einbruch der Bakterien in die Lymph- oder Blutbahn erkennen kann, fordert, und er halte 
den Zeitpunkt fUr zu spat, verlangt vielmehr, das Serum dann zu verabreichen, wenn man 
erkannt hat, daB eine puerperale Streptokokkeninfektion vorliegt. Mit Recht fordert er, 
das Serum noch vor Beginn der Allgemeininfektion zu geben, vor dem Einbruch der Keime 
in die Blut- und Lymphbahn, weil er gerade durch die Serumgabe hoffen kann, den gefiirch­
teten Beginn der Allgemeininfektion zu verhindern. Ebenso miisse man Zweifels Forderung 
zustimmen, daB man bei Statistiken der Wirksamkeit der Heilsera grundsatzlich beriick­
sichtigen muB, zu welchem Zeitpunkt der Erkrankung das Serum gegeben wurde. Dnd 
trotzdem wird es auBerordentlich schwer sein, die Erfolge der Serotherapie zahlenmaBig 
zu beweisen. Das Eine sagen fast aIle Autoren, daB das Serum gar keinen Erfolg zeitigt, wenn 
man es zu einer Zeit gibt, wo die Allgemeininfektion schon vorhanden ist. Nach unseren 
Erfahrungen aber mochten wir hier einschrankend bemerken, daB es nur fUr diejenigen 
FaIle richtig ist, wo es sich um eine gemischte GefaB- und Lymphbahninfektion handelt. 
Bei reinen GefaBinfektionen, bei reinen Pyamien, sahen wir Serumerfolge auch in Fallen, 
wo mehrere Schiittelfroste das vorgeschrittene Stadium der Erkrankung bewiesen. Ein Fall 
ist uns ganz besonders in Erinnerung, den wir noch an der Klinik Chrobak behandelt und 
verfolgt haben. Es handelte sich um eine schwere Pyamie mit metastatischen Abscessen, 
die schon wochenlang anhielt, bei der aber die Fieberintermissionen rein waren, d. h. bis 
zur normalen Temperatur heruntergingen und langere Zeit anhielten, auch tagelang, wo­
selbst nach der Serumverabfolgung kein Schiittelfrost mehr auftrat, keine Temperatur­
erhOhungen mehr zu beobachten waren, obschon die Eitermetastasen noch weiter be­
standen. Der Fall genas. Wir wiederholen: statistisch wird sich der Serumerfolg vielleicht 
schwer nachweisen lassen. Wer aber viel Serum gegeben hat, wird sich des Eindruckes 
nicht erwehren konnen, daB die Serotherapie viele FaIle, die sonst verloren waren, genesen 
macht. Wennnach der Serumverabfolgung vielleicht nach der ersten, vielleicht erst nach 
der zweiten, die Temperatur kritisch abfallt, um nie mehr zu steigen, oder aber wenn sie 
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nach einigen Tagen wieder in die Hohe geht, am dann nach einer neuerlichen dritten Serum­
verabfolgung endgultig abzufallen and die Frau beschwerdefrei und gesund bleibt, dann 
kann man auch bei strengster Kritik dem Serum die gunstige Wirkung zubilligen. Man 
soIl das Serum also recht fruhzeitig geben. Doch auch bei einer Erkrankung in voUem Gange 
erscheint ein Versuch mit Serum berechtigt, denn wir wissen ja nicht, in welchen Fallen 
es noch helfen kann. Der fruher erwahnte Fall von Pyamie beweist, daB auch in vorge­
schrittenen Fallen eine Wirkung moglich ist, und man halte sich vor allem vor Augen, 
daB das Serum niemals schadet. Auch bei starksten Reaktionen, d. h. bei starkster Serum­
krankheit, die bei schon vorher mit Serum behandelten Frauen besonders stark in Erschei­
nung tritt, haben wir trotz manchesmal auBerordentlich heftiger Symptome einen wirk­
lichen Schaden niemals gesehen. 

Man soIl mit der Verabfolgung des Serums nicht sparsam sein. Eine allgemeine 
Regel der Dosierung des Serums kann nicht gegeben werden, da es verschiedenartige Sera 
gibt. Jedem Serum ist eine Gebrauchsanweisung beigegeben. Man halte sich an diese, 
verabfolge aber stets die Hochstdosis. Wir geben von dem Serum des osterreichischen sero­
therapeutischen Institutes, wie schon erwahnt, die Hochstdosis, und zwar yom polyvalenten 
Streptokokkenserum pro dosi 100 ccm, vom konzentrierten 50-60 ccm. Und zwar geben 
wir das Serum meist in die vordere Flache der Oberschenkel tief subcutan ins Unterhaut­
zellgewebe. Hier wird es am besten vertragen. Und wir sehen darin einen Vorteil, daB man 
die Injektionsstelle stets beobachten kann. Denn das Exanthem der Serumkrankheit be­
ginnt meist noch bevor die Serumkrankheit im ganzen AusmaBe auftritt mit einer Rotung 
und odematoser Schwellung um die Injektionsstelle herum zwischen 4. und 10. Tag. Hat 
das Serum nicht einen eklatanten Erfolg nach der Verabfolgung, so wiederholen wir dieselbe 
Gabe nach 1-2 Tagen, gegebenenfalls nach einem neuerlichen Intervall von 1-2 Tagen 
nochmals. In langeren Intervallen als 1 Woche darf man das Serum wegen der Gefahr 
der Anaphylaxie nicht geben. Und die Erfahrung hat uns gelehrt, daB meistens eine, in 
selteneren Fallen 2 oder allerhOchstens 3 Injektionen geniigen. Haben diese den gewunsch­
ten Erfolg nicht gehabt, so handelt es sich um einen Fall, der sich auf Serum refraktar 
verhalt. 

Es sind eigentlich nicht viele Autoren, die Fursprecher der Serotherapie sind. 
Viel umstritten ist die Wirkung des Serums uberhaupt, hauptsachlich aber seine 

spezifische Wirkung. Nach den neueren Untersuchungen von Morgenrot und Abraham, 
Fr. Meyer, scheint dem Antistreptokokkenserum eine toxinabschwachende Wirkung zu­
zukommen. Wichtig ist es auch zu wissen, daB kurz nach Beginn der Infektion die Abwehr­
maBnahmen des Korpers in groBer Starke auftreten, dann aber plOtzlich erlahmen (Morgen­
rot). Es ware demnach von Wichtigkeit, diese Phase mit der Serumverabfolgung rechtzeitig 
zu erreichen. 

Es gibt viele Streptokokkensera, die in den Handel kommen. Eines der ersten Seren 
war das Marmoreksche, welches durch infolge Kaninchenpassage kunstlich hochgiftig 
gemachte Stamme von Streptokokken gewonnen wurde. Das Antistreptokokkenserum 
Merck wird nur aus Menschenkorper gewonnenen Stammen von Streptokokken ohne 
Tierpassage hergestellt. Das Antistreptokokkenserum Hoc h s t besteht aus tierischen und 
menschlichen Stammen ohne Tierpassage. Das Scheringsche Serum wird ebenfalls aus 
Streptokokken von Mensch und Tier gewonnen. Das polyvalente Serum des Wiener 
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Serotherapeutischen Institutes wird mit menschlichen Stammen ohne Tierpassage her­
gestellt. Ebenso das Tavelsche Serum der Schweizerischen und Sachsischen Serumwerke. 

Eine ahnliche Wirkung verspricht man sich vom sog. Rekonvaleszentenserum. Das 
von Menschen gewonnene Serum, die vor kurzem eine schwere Streptokokkeninfektion 
durchgemacht haben, sollte theoretisch dieselben Wirkungen haben wie die besprochenen 
Antistreptokokkensera, da ja die Krankheit in Heilung iiberging, entsprechende Schutz­
stoffe vorhanden gewesen sein miissen. Dem Rekonvaleszentenserum steht das theoretische 
Bedenken gegeniiber, daB die Streptokokken kaum eine langere Immunitat bedingen 
diirften, und daB derlei Seren, wenn sie wirken sollten, nur als unspezifische Therapie zu 
werten waren. 

Chemotherapie. Nachdem man zur Erkenntnis gekommen war, daB bei schweren 
Allgemeininfektionen die Krankheitserreger im Elute kreisen, war es naheliegend, sie daselbst 
durch Einfiihren von Medikamenten schadigen bzw. vemichten zu wollen. Sowohl die 
Erfahrung als auch die Uberlegung hat gezeigt, daB eine Desinfektion des Elutes nicht 
moglich ist. Die Desinfektionsmittel haben eine entwicklungshemmende Wirkung auf die 
Bakterien nur in einer so hohen Konzentration, die weder das Blut selbst noch die iibrigen 
Korperzellen vertragen. Die Konzentrationen aber, die erlaubt sind, vor allem die Kon­
zentrationen des Desinfektionsmittels, die aus der Vermis chung mit den Korpersaften 
resultieren, konnen niemals eine keimtotende Wirkung entfalten. Dnd trotzdem wird in 
einigen Fallen und ganz besonders bei einigen Medikamenten von guter Wirkung berichtet. 
Man darf dies nicht immer auf Fehlbeobachtungen zuriickfiihren. Es ist vor allem gleich­
giiltig wie ein Mittel wirkt. Es ist in der medizinischen Wissenschaft schon oft vorgekommen, 
daB eine Erklarung bzw. eine theoretische Erwagung, durch die eine Medikation eingefiihrt 
wurde, sich als unrichtig erwies, die Medikation aber trotzdem erfolgreich blieb und weiter 
in Verwendung steht. Weil die theoretische Erwagung sich als falsch erweist, sind wir 
noch lange nicht berechtigt, auch das Mittel als wirkungslos anzusehen, hauptsachlich 
heute, wo wir bei der ganzen unspezifischen Immunisierung Vorgange beobachten, die mit 
einer Bactericidie im chemischen Sinne gar nichts zu tun haben, trotzdem auf die Keime 
schadlich bzw. fiir die Erkrankung giinstig wirken. Die Desinfektionsmittel brauchen ja 
nicht als solche zu wirken, sie konnen aber durch Mobilisierung von Heilstoffen, von Anti­
korpem im Sinne der Proteinkorper, sie konnen auf das reticulo-endotheliale System ein­
wirken und auf diesem: Wege heilend wirken . 

. So wurde das Sublimat, das Hydrargyrum bichloratum corrosivum, von Baccelli 
im Jahre 1894 zur Therapie des Puerperalfiebers eingefiihrt. Viel weiter zuriickreichend 
finden wir die Einreibungskur mit grauer Salbe oder das Verabreichen von Kalomel in der 
Behandlung der Wochenbetterkrankungen. Die Injektion von Sublimat wurde ziemlich 
viel geiibt (Barsony, Kenezy, Kalledey, Schmidlechner u. a.). Die intravenos zu 
verabfolgende Dosis von Sublimat betragt hOchstens 0,005 g. 

Auch Sublimat mit Salvarsan kombiniert wurde entsprechend der Ubung bei der 
Luestherapie gegen Wochenbetterkrankungen gegeben (Kiehne), und dies zwar deshalb, 
weil in Kombination mit Salvarsan Sublimat angeblich in Dosen von 0,02-0,04 vertragen 
wird. Nach Kiehne wird 0,3 g Neosalvarsan in 5-6 ccm Wasser gelOst und mit 2 ccm 
einer 1 %igen Sublimatlosung gemischt. Die Injektion, intravenos gegeben, kann nach 
2-3 Tagen wiederholt werden, im ganzen wurden bis zu 5 Spritzen verabfolgt. Die Methode 
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solI allen anderen intravenosen Injektionen iiberlegen sein. Doeh liegen aueh gegenteilige 
Beobaehtungen vor, um so mehr als sic here Organsehadigungen bei Todesfallen naehge­
wiesen wurden, welehe infolge der gesetzten sehw81en Nierenveranderungen als Sublimat­
vergiftungen gedeutet werden miissen (Brand, Westphal). 

Sehr beliebt waren eine Zeitlang intravenose Injektionen von Jod. Vomehmlieh 
wurde die Preglsehe Losung verabfolgt, doeh aueh andere Praparate, wie das Jodonasein 
und ahnliehes. Die Pre glsehe Losung, das Pregljod, ist eine isotonisehe Jod16sung von nieht 
vollkommen bekannter Zusammensetzung Die spat ere Modifikation der Preglsehen 
Losung, das Septojod, hat einen zehnfaeh groBeren Jodgehalt. Von diesen Preglsehen 
Praparaten werden bis zu hoehstens 100 g intravenos verabfolgt. Diese Gaben konnen 
aueh mehrmals wiederholt werden. Die Erfahrungen, die mit dieser Behandlung gemaeht 
wurden, sind nieht eindeutig, um so mehr als aueh iible Zufalle wie Thrombosen und Em­
bolien zu verzeiehnen sind (Sandner, Wienecke, Knauer, Hohlbaum, Kohler). 
Uns sind aueh nieht publizierte FaIle von sehweren Venensehadigungen bekannt, die bei 
intravenoser Verabfolgung Preglseher Losung aus anderen Indikationen zum rasehen Ver­
sehluB der Armvenen fiihrten (v. Eeonomo). Es ist dies sieherlieh ein Grund, von dieser 
Therapie abzustehen, um so mehr als wir andere, weniger gefahrliehe MaBnahmen haben, 
das Woehenbettfieber zu beeinflussen. 

Aueh das Yatren, welches 28% Jod enthalt, wurde als Mittel gegen die Wochenbett­
erkrankungen gepriesen und stark lanciert. Das Ergebnis der Arbeiteil, die dariiber be­
richten, ist, daB auch dieses, wie die Jodverabfolgung in Form der Preglsehen Losung, 
zu schweren GefaBschadigungen gefiihrt hat. Uns, die wir sehr viel mit Gono-Yatren 
gearbeitet haben, haben die starken Niederschlage, die sich bei Beriihrung mit dem Metall 
der Injektionsspritzen bilden, immer davon abgehalten, dieses sonst sicherlich hochwertige 
Mittel intravenos zu verabfolgen. Ais Schadigungen durch Yatren wurden Vergiftungs­
erscheinungen beschrieben, Nierenschadigungen, aber auch Leberschadigungen als rasch 
verlaufende, akute gelbe Leberatrophie (Michael, Ziehler, Birnbaum). Die Einzel­
gabe des YatIens solI 0,5 nicht iiberschreiten. 

Unschadlich scheinen dagegen die Kolloidmetalle zu sein, die ebenfalls in starker 
Verwendung stehen und immer wieder empfohlen werden. 

Das Argentum colloidale, das Kollalgol (B. Crede 1895), spielt heute in der Wund­
behandlung noch eine groBe Rolle. Es gibt viele Praparate, die dem Kollargol nachge­
macht wurden und zum Teil sicherlich Verbesserungen bedeuten. Unter dies en ist das 
Lysargin, das Fulmargin, das Dispargen, vor allem aber das Elektrargol und Elektro­
kollargol zu nennen. Selbstverstandlich wirken auch diese Mittel nicht bactericid, denn 
es gelingt nicht, auch durch wiederholte Gaben, den Bakteriengehalt im Elute herab­
zudriicken. Und trotzdem ist bei Anwendung dieser Praparate eine giinstige Wirkung 
auf den Krankheitsverlauf nicht zu verkennen, so daB man diese Ergebnisse ebenfalls 
auf eine unspezifische Immunisierung, wahrscheinlich auf dem Wege des Reticuloendothels, 
zuriickfiihren muB. Bei konsequenter Anwendung scheint ein Zuriickgehen der MOltalitat 
nachweisbar zu sein (Bumm, Bauereisen u. a.). 

Die Auffassung, daB dureh Kolloide eine Abwehrsteigerung erzielt wird, ist fast 
allgemein. Dafiir ist auch der Nachweis erbracht worden, daB nach intravenoser Injektion 
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von Kolloidmetallen eine Hyperleukocytose auf tritt, die allerdings nicht von langer Dauer, 
aber fast immer nachweisbar ist (Hoffmann, Brunner, Dungern). 

Noch wirksamer sollen Kombinationen verschiedener Metalle sein. Diese wirken 
intensiver als die Summe der einzelnen Metalle selbst. In Verwendung stehen das Auro­
kollargol, das Kuprokollargol und das Platinsilber (Bechthold, Eufinger, Schneider, 
Scholten). 

Die Kolloidmetalle werden im allgemeinen in 2 %igen Losungen intravenos zu 5 bis 
30 ccm verabfolgt. Bei groBeren Mengen von Kolloidmetallen, die in die Vene injiziert 
werden, machen sich manchesmal Anfalle von Atemnot bemerkbar und Beklemmungs­
gefiihl, was wohl auf ganz kleine Embolien zuriickzufiihren sein diirfte. Deshalb ist auch 
bei dieser Therapie Vorsicht am Platze. Man begniige sich, wenn man schon intravenos 
injizieren will, mit kleineren Mengen, um so mehr als im AnschluB an die Injektionen auch 
Thrombosenbildung und ausgedehntere Lungenembolien beobachtet worden sind (Ba u m, 
Courant, Zweifel, Kohler, Potocki, Haack, Latzko). Doch, vorsichtig verabfolgt, 
vor allem in nicht zu hohen Konzentrationen, werden die Kolloidmetalle im allgemeinen 
auch intravenos gut vertragen. Man injiziere nicht zu viel auf einmal und vor allem ganz 
langsam. Wir haben doch den Eindruck, daB die Kolloidtherapie eine ganz wesentliche 
Bereicherung unserer Bestrebungen gegen die Puerperalinfektion bedeutet. 

Das Kollargol wurde im Beginne seiner Einfiihrung - das war zu einer Zeit, als man 
mit intravenoser Medikamentenverabfolgung noch zuriickkaltend war - auch percutan 
als Sal be, per os als Fliissigkeit und per clysma gegeben. Die percutane Verabfolgung 
ist auch heute nicht ganz verlassen. Kollargolsalben werden iiber Exsudate bei Venener­
krankungen an den Extremitaten und dergleichen gegeben, ob mit oder ohne Erfolg, laBt 
sich schwer sagen. Auch von der oralen Verabfolgung kann man sich keinen sehr groBen 
Erfolg erwarten. Dagegen scheint uns die lectale Gabe von Kollargol in manchen Fallen 
von sichtlichem Nutzen zu sein. Wir geben das Kollargol per rectL..m, nicht als Mikro­
klysma sondern als Tropfklysma, und zwar in moglichst starken Verdiinnungen, wodurch 
seine Resorption erleichtert wird. Wir geben einen Kaffee16ffel einer Losung von 15 g 
Kollargol in 150 Aqua destillata gelost auf 1 Liter Wasser und lassen dieses Tropf­
klysma sehr langsam im Verlaufe von 2-3 Stunden in den Darm einflieBen. Wir glauben 
uns nicht 2'U tauschen, wenn wir annehmen, dadurch giinstige Erfolge bei frischeren 
Exsudaten im kleinen Becken, sei es im parametranen Bindegewebe, im Ligamentum 
latum, an den Adnexen, hauptsachlich aber im Douglas, erzielt zu haben. 

Ahnlich wie das Kollargol werden auch Farbstoffe verabfolgt, in der Annahme, daB 
die Farbstoffe eine besondere Affinitat zu den Keimen haben. Auch wir haben Methylen­
blau zur lokalen Behandlung der Gonorrhoe beniitzt, hauptsachlich zur seinerzeitigen in­
trauterinen Behandlung und glauben gute Erfolge damit erzielt zu haben, um so mehr 
als das Praparat ganz reizlos vertragen wird. Nur ist die Anwendung der Farbstoffe miih­
sam und unrein. Ob die Affinitat der Farbstoffe zu den Keimen eine groBe ist, moge auch 
dahingestellt bleiben. Jedenfalls ist es zu beriicksichtigen, daB die Bakterien im lebenden 
Organismus so gut wie immer in schleimigen Massen eingebettet sind, die auch von den 
Farbstoffen schwer durchdrungen werden. Wahrscheinlicher ist die Wirkung von Farb­
stoffen und ihrer Derivate auf dem Wege des reticuloendothelialen Systems Mehr Ver­
wendung findet jetzt die Kombinationen von Methylenblau und Metallen. So wird das 
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Methylenblausilber sehr empfohlen und seine Ergebnisse geruhmt (Hussy, Schafer, 
Kiihnelt, Schuhmacher, W. Sigwart, Bauereisen). Den giinstigen Erfahrungen 
stehen auch Berichte gegenuber, die eine Wirkung dem Argochrom absprechen, haupt­
sachlich als Wochenbettfiebermittel (Neumann, Kohler). Das Argochrom wird ent­
weder intramuskular gegeben, jeden Tag 1-2 ccm einer 2%igen Losung, oder aber intra­
venos 0,1-0,2 pro dosi bei einer 3-4maligen Wiederholung. 

Ganz besondere Eigenschaften in therapeutischer Beziehung fur die Wochenbett­
erkrankungen werden den Akridinfarbstoffen zugeschrieben. Sie wirken auch in starker 
Verdunnung bactericid, vor allem aber sollen ihnen alle gewebs- und zellschadigenden 
Eigenschaften abgehen. Intravenose Verabfolgung eines Stoffes von diesen Eigenschaften 
ware fUr die Wochenbettfiebertherapie wohl ganz besonders geeignet. 

Es handelt sich hauptsachlich urn das Trypaflavin (Browning). Es totet im Reagenz­
glase in einer Verdunnung von 1: 50 000 Gasbrandbacillen, in einer Verdunnung von 
1: 40000 Gonokokken, 1: 100000 das Bacterium coli und 1: 200000 Staphylokokken; 
Streptokokken noch in einer Verdunnung von 1: 1 000000 (Fraenkel, Burkard, Boh­
land). Die zellschadigenden Eigenschaften sollen dem Trypaflavin im allgemeinen abgehen, 
doch wird bei bestehenden Nierenerkrankungen zur Vorsicht gemahnt. In subcutaner 
Verabfolgung besteht Nekrosegefahr. Doch solI auch beim Trypaflavin die bactericide 
Wirkung, so gtinstig dieselbe auch in vitro sein mag, im lebenden Organismus doch versagen. 
Die gute Wirkung wird auch hier auf Mobilisierung der Zellen des Mesenchyms zuriickge­
fuhrt, nicht auf direkte bakterientotende Eigenschaft. 

Das Trypaflavin ist ein leicht lOsliches Pulver. Die Losung muB immer frisch herge­
stellt werden. Die Injektionsdosen schwanken zwischen 0,1-0,5%igen Losungen, die zu 
20--50 ccm injiziert werden. 

Ebenfalls von gut em Erfolg solI das Argoflavin sein, eine Silbernitratverbindung 
mit Trypaflavin, welches in 0,5%iger Losung in Dosen von 0,1-0,2 g intravenos gegeben 
wird (Bohland, Leschke und Hiissy), 

Dem Rivanol werden noch bessere Eigenschaften nachgeruhmt. Es solI ganz speziell 
gegen Streptokokken wirksam sein (Morgenroth). Diese Keime werden noch bei einer 
Konzentration von 1: 100000 abgetotet. AuBerdem scheint es gegen die Virulenz der 
Keime zu wirken. Die hamolytischen Streptokokken sollen auf Rivanol ihre Hamolyse 
verlieren. Hauptsachlich in Verbindung mit Serum solI das Rivanol auBerordentlich wirk­
sam sein (Fr. Meyer, Sigwart, Bumm und Hammerschlag). Yom Rivanol werden 
50-100 ccm in einer Dosis einer 1 %igen Losung verabfolgt, auch mehrmals wiederholt. 
Die Einzeldosis ist demnach 0,05-0,1 g. Diese Dosis wurde bis zu 10mal injiziert (Bumm, 
Eisenberg, Hammerschlag). Auch intravenose Dauerinfusionen wurden beiStaphylo­
kokkensepsis gegeben, und zwar derart, daB innerhalb 12 Stunden 2 g Rivanol in 2 I Koch­
salzlosung verabfolgt wurde. Sigwart gibt 0,4-0,5 g Rivanol in 40-50 ccm Wasser 
intravenos als Einzeldosis, welche Verabfolgung auch mehrere Tage hintereinander ohne 
irgendwelche schadliche Nebenwirkungen gut vertragen wird. Und Sigwarts Ein­
druck ist es, daB Rivanol in groBen Dosen, gleich bei dem erst en Anzeichen einer vor­
handenen Streptokokkeninfektion eingespritzt, den Ablauf der Infektion gtinstig beeinfluBt. 

Die Proteinkorpertherapie wurde und wird ebenfalls bei fieberhaften Wochenbett­
erkrankungen angewandt. Wir halten sie hier fUr zwecklos, so sehr wir sie in Verbindung 
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mit der spezifisehen Vaeeinetherapie in ehronisehen Fallen sehatzen. Es gibt aueh 
Woehenbetterkrankungen, abgesehen von der sog. ehronisehen Pyamie, die bei Er­
lahmung der Antikorperbildung und bei Virulenzverlust der infizierenden Keime ehroniseh 
werden, worauf im allgemeinen viel zu wenig geaehtet wird. Wir haben wiederholt darauf 
hingewiesen, daB der Ubergang yom akuten zum subakuten Stadium einer entziindliehen 
Erkrankung sowie das Einsetzen des ehronisehen Stadiums die geeignetsten Zeitpunkte 
sind, um eine ausheilende Therapie in Anwendung zu bringen. Wiirde dies des ofteren 
gesehehen, als Regel, so wiirden viel weniger ehronisehe Wundkeimerkrankungen an den 
Adnexen und im Beekenbindegewebe jahre- und jahrzehntelang zuriiekbleiben. Es ist 
verstandlieh, daB naeh einer sehwereren Woehenbetterkrankung, sowohl naeh zeitgemaBer 
Geburt als aueh naeh Abortus, jeder froh ist, wenn sie ohne Gefahrdung des Lebens iiber­
standen wurde, deshalb die Therapie, die ja doeh immer wieder einAufflaekern del Erkran­
kung bedeutet, selten fortgesetzt wird. Dnd doeh ware es von groBem Vorteil fUr die end­
giiltige Ausheilung, diese Erkrankungen weiter zu behandeln, um gerade diese Reste und 
Keimherde, die auf lange Zeit die Gesundheit und das Leben gefahrden, rechtzeitig 
auszusehalten. Hier setzt die Behandlung der ehronischen Wundkeimerkrankungen ein, bei 
der die Proteinkorpertherapie, VOr allem aueh die Vaeeinetherapie, angezeigt ist. 

Bei Phlebitiden, Thrombosen der Beine - eine andere Lokalisation ware sieher 
keine Kontraindikation - verwenden wir gerne, weil wirklieh erfolgreieh, Blutegel und 
haben das Empfinden, daB hier nicht die ganze Wirkung in der Blutentziehung ersehOpft 
ist, vielmehr vielleieht aueh das Hirudin eine Rolle spielt. Den giinstigen EinfluB dieser 
Therapie auf sofortigen Stillstand, meist Riiekgang des Odems, raseheste Sehmerzlinderung 
und Temperaturabnahme konnen wir vollauf bestatigen (Termier, Rossi u. a.). Dnd 
ganz unzweifelhaft ist die viel kiirzere Dauer dieser Prozesse bei der Verwendung von 
Blutegeln. Wir setzen auf den gesehwollenen Dntersehenkel oder Obersehenkel je zwei 
oder drei Blutegel und wiederholen die Therapie gegebenenfalls nach 2-3 Tagen. 

Die Blutegel sollen mindestens !l/2 Jahre alt sein, wenn moglich entsprechend geziichtet. Man soll 
sie 1/2-1 Stunde saugen lassen, dann sind sie meist vollgesaugt. Wenn moglich Boll man nachbluten lassen. 
Will man dies vermeiden, so geniigt ein Druckverband oder Stryphnongaze. Von Juli bis September 
beiBen die Egel schlecht an. Egel mittels Pinzette in Liqueurglas oder Eprouvette tun, dann auf die Raut 
umstiilpen. Fallt der Egel nicht nach der gewUnschten Zeit ab, so kann er jederzeit lnit einer Kornzange 
abgenommen werden. Aufbewahrung der Egel in lichtdurchlassigem Glas mit frischem Wasser, nicht 
LuftabschluB (R. Lehfeldt). 

Da es kein einheitliehes und fiir aIle FaIle wirksames Verfahren in der Behandlung 
der septisehen Erkrankungen gibt und aueh nicht geben kaun, so ergibt sieh die Notwendig­
keit, versehiedene Behandlungsmethoden zu kombinieren (Sehepetinsky, Buzzello, 
Damme, Kriele), vor aHem und am friihesten Streptokokkenserum, dann leistungs­
steigernde Therapie bzw. vorerst Reizung des reticulo-endothelialen Systems mittels KoHoid­
oder FarbstoffeinfUhrung, am sehonendsten in Form von Tropfklysmen (oder intravenos 
bzw. intramuskular). Hierher gehi:irt aueh die EinfUhrung von Traubenzuckerlosungen, 
beispielsweise innerhalb von 3-4 Stunden ungefahr 11/2 Liter einer 4%igen Normosal­
Traubenzuckerlosung mittels in die Ader eingebundener Glaskaniile in die Vene einlaufen 
lassen. Diese Dauerinfusion, der man naeh Bedarf Cardiaea und Analeptiea beifiigen 
kann, wird in letzter Zeit sehr gelobt (Fauvet). 
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Besondere Behandlung im chronischen Stadium. 
Die Behandlung des chronischen Stadiums der entziindlichen Erkrankungen des 

weiblichen Genitales geht, wie eingangs schon besprochen, von ganz anderen Gesichts­
punkten aus. Wir wollen den Organismus - und das ist das allerwichtigste Moment unserer 
Einstellung bei den Behandlungsmethoden der chronischen Erkrankungen - in der Mobili­
sierung und Abgabe von Heilfaktoren nur unterstiitzen. Warum wir diese Unterstiitzung 
nicht schon friiher im akuten Stadium beginnen, wurde friiher erortert. In gewissem 
Sinne kann man auch im akuten Stadium schon eingreifen, aber nur mit MaBnahmen, 
von denen man weiB, daB sie den Organismus, der im Abwehrstadium sich befindet, dadurch 
nicht mehr schaden als niitzen. Auch fUr das Ubergangsstadium zwischen akutem und 
chronischem, wo Erscheinungen sich bemerkbar machen, die zeitweilig an das akute Stadium 
erinnern, ist die unspezifische und spezifische Immunisiemng noch nicht immer am 
Platze. Sie ist zwar hier oft sehr wirksam. Es werden gerade in dieser Krankheitsphase 
sehr starke Reaktionen erzielt. Deshalb ist Vorsicht geboten. Wir schatzen das Einsetzen 
der Immuntherapie gerade im Ubergange des akuten in das chronische Stadium haufig hoch 
ein und sind fiir die endgultige restlose Heilung sehr froh in einer solchen Krankheits­
periode eingreifen zu konnen. Doch nicht zu fruh! Lieber sich vorerst geduldig vollkommen 
uberzeugen, daB das akute Stadium endgultig iiberwunden ist, als einen Ruckfall in das 
schwer akute Stadium hervorrufen. 

In diesem Ubergangsstadium haben sich uns das milde wirkende Omnadin oder aber 
Eigenblutinjektionen sehr gut bewahrt. Diese MaBnahmen kann man schon am Ende des 
akuten Stadiums treffen, sie wirken aber scheinbar am gunstigsten wahrend des subakuten 
Stadiums, indem sie hier nicht nur als unspezifische Immunisierung wirken, sondern auch 
den Organismus fiir weitere Immunisierungen empfanglicher machen. 

Das 0 mna din (Much) ist ein Gemisch von EiweiBkorpern, Lipoidstoffen der Galle 
und animalischen Fetten. Es wirkt nach Much allgemein auf die Immunitatsvorgange ein. 
Es stellt einen unabgestimmten Heilstoff dar. Ebenfalls ein unabgestimmter Heilstoff, 
den wir selbst erprobt haben 1, ist das Stormin (Kovacs) des Wiener serotherapeutischen 
Institutes. Dieses Praparat besteht aus aufge16sten apathogenen Keimen nach einem 
besonderen fermentativen Verfahren dargestellt. Die Bakterienleiber sind ganzlich auf­
ge16st, demnach ihre wirksamen Stoffe leicht resorbierbar. 

Doch auf die Immunisierungen der chronisch-entzundlichen Erkrankungen kommen 
wir spater zu sprechen. Vorerst solI ihre lokale Behandlung erortert werden. Dabei ist 
vor allem hervorzuheben und zu betonen, daB auch hier, wo scheinbar nicht viellokal zu 
behandeln ist, diese Therapie aufs sorgfaltigste durchzufUhren ist, denn nur durch diese 
kann man gegebenenfalls eine Aszension mit ihren langwierigen schweren Folgen ver­
hindern. Wir betonten schon bei der akuten Vulvitis und Kolpitis, daB aus diesem Grunde 
die ortlichen Erkrankungen der unteren Genitalabschnitte aufs sorgfaltigste zu uber­
wachen sind und unbedingt zur volligen Ausheilung gebracht werden mussen, nicht nur 
wegen der durch sie verursachten Beschwerden, vor all em aber wegen der Folgen. Was 
fiir die akuten Erkrankungen gesagt wurde, gilt noch mehr fiir die chronischen, da hier die 
Beschwerden und der Schmerz als Wachter wegfallen und die Symptomarmut und Be-

1 J. Schwarz, Wien. med. Wschr. 1932, Nr 36. 
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schwerdefreiheit sehr leicht die Patientin und den Arzt verleitet, die Erkrankungen zu 
vemachlassigen. 

Aus diesem Grunde beachte man auch geringfiigige Affektionen genau und behandle 
sie bis zur Ausheilung. Denn die Einwande, es fiihre die oder die andere Erkrankung der 
Vulva niemals zu einer Aszension, sind ganz unberechtigt. Wir wissen gar nichts dariiber, 
welche Keime zu einer Aszension fiihren und welche nicht, so daB wir verpflichtet sind, 
auch die harmlosesten Krankheiten zur restlosen Ausheilung zu bringen. So werden wir 
sogar den harmlosen Soor sachgemaB mit Borsaure, Lapis16sungen oder Sublimatglycerin, 
auBerdem mit 3 %igen Borax16sung-Scheidenspiilungen so lange behandeln, bis das Ver­
schwinden der Pilze durch wiederholte Untersuchungen gesichert erscheint. 

Ebenso werden wir auch leicht scheinende Pyodermien, harmlose FoIlikulitiden, ganz 
besonders die Furunkulose der auBeren Geschlechtsorgane ausheilen miissen, urn so mehr 
als wir ja gerade hier wissen, daB Wundkeime ohne weiteres zu einer Aszension fiihren 
konnen, wenngleich das Aufsteigen der Erkrankung sehr oft symptomarm oder symptomlos 
verlauft. Hier sind sehr haufig Staphylokokken zu finden. Man wird sich bei rezidivierenden 
Erkrankungen nicht mit der lokalen Behandlung begniigen. 1st die Krankheit auch nur 
halbwegs hartnackig, so verabsaume man es nicht, eine Staphylokokkenvaccinetherapie 
durchzufiihren. Dies wird uns am besten helfen, ein Aufsteigen der Keime in Gebarmutter 
und Adnexe zu verhindem, vielleicht besser als die 10kaleBehandlung, bei der, wenn unzweck­
maBig ausgefiihrt, die Keime mechanisch hinaufgeleitet werden konnen. Zu empfehlen 
ist hier auch die 5 %ige gelbe Quecksilbersalbe, die bekanntermaBen bei den Entziindungen 
der UbergangssteIlen von Schleimhaut und Korperhaut gute Dienste leistet. Sehr zweck­
maBig erweist sich die Zusammensetzung Hydrarg. oxyd. flay. 2,5, Menthol. Pantocaini 
ail, 0,25, Ungt. emoIl. 50,0, die Kor bsch fiir Entziindungen im Analbereich empfiehlt. 

Wir sind auch der Meinung, daB der Herpes vulvae aus denselben Griinden nicht 
ganz leicht genommen werden darf. Handelt es sich doch hier haufig urn Coli, den wir ja 
als Krankheitserreger der Geschlechtsorgane kennen. Findet sich wirklich Coli, so wird 
auch hier bei haufigeren Rezidiven eine Colivaccinebehandlung, gegebenenfaIls auch ortlich 
verabfolgt, von giinstiger Wirkung sein. 

Die ulzerosen Prozesse der Vulva, das Ulcus vulvae acutum und das Ulcus vulvae 
chronicum, sind kaum als direkt ascendierende Erkrankungen zu fiirchten. Wohl konnen 
aber die Keime, die sich daran sekundar ansiedeln, zu langwierigeren ascendierenden 
Zustanden fiihren. 

Ebenso werden Ekzeme der Vulva, intertriginose Prozesse, auch wenn dieselben 
abakterielle Erkrankungen bedeuten, zur sekundaren Keimansiedelung fiihren und wieder 
die Ursache von aufsteigenden Prozessen sein konnen. Deshalb trachte man auch diese 
Krankheitszustande sobald als nur halbwegs moglich wegzubringen. Hier wirken am aller­
besten 1-5%ige alkoholische Carbolsaurelosungen oder noch besser Pinselungen mit 
2-10%iger Lapislosung. Diese wirken auch bactericid, wahrend die subjektiv manchmal 
besser wirkenden Salben, auch wenn sie desinfizierende Medikamente enthalten, die Keime 
eher zuriickhalten. 

Am allerwichtigsten sind diejenigen entziindlichen Erkrankungen der auBeren 
Geschlechtsorgane, die ihren Hauptsitz im Vestibulum haben. Beobachtet man eine Vesti­
bulitis genauer, so sieht man, daB es Erkrankungen der einzelnen Teile des Scheiden-
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einganges sind, die eine Entzundung des ganzen Scheideneinganges nur vortauschen. Das 
sind vor aHem die Urethra, dann die Bartholinischen Drusen mit ihren Ausfuhrungs­
gangen, schlieBlich die kleinen Vestibulardrusen, die verschiedenen Krypten und Lacunen, 
die urn den Scheideneingang und neben der Harnrohre gelegen sind. In all diesen Nischen, 
Taschen und Kanalen gibt es - so klein auch die Oberflache des erkrankten Teiles sein 
mag - unzahlige Schlupfwinkel fUr die verschiedensten Bakterien, auch ganz abgesehen 
von den Gonokokken, die hier ihren Lieblingssitz haben. Diese versteckte Lokalisation 
bildet auch die Hauptschwierigkeit und die Ursache der haufigen Erfolglosigkeit der 
Behandlung. Je nach dem Sitz der Erkrankung, je nach der Resistenz der Keime, heilt 
eine "V estibulitis" sehr leicht mittels Spulungen, in anderen Fallen wieder auBerordentlich 
schwer, und dann erst nach Einzelbehandlung jedes einzelnen Schlupfwinkels fur sich. 

Wegen ihrer Haufigkeit, Schmerzhaftigkeit und ihrer vielen Ruckfalle ist die Bart h 0-

linitis besonders hervorzuheben. Halt man sich vor Augen, daB die sog. Bartholinische 
Druse meist erst sekundar erkrankt, daB das Anfangliche und Wesentliche die Erkrankung 
ihrer AusfUhrungsgange ist, so ist auch die Art der Behandlung gegeben. Unser Haupt­
bestreben muB es sein, den AusfUhrungsgang auszuheilen, so schwierig dies auch technisch 
sein mag. Wir mussen versuchen - und es gelingt auch sehr haufig - mittels feinster 
Sonden in den AusfUhrungsgang einzugehen und ihn nach und nach soweit zu dehnen, 
bis er fUr feine watteumwickelte Sonden durchgangig und medikamentoser Behandlung 
zuganglich wird. 5-10%ige Kollargollosung, 2-5%ige LapislOsung u. dgl. werden 
seine Schwellung bald zur Ruckbildung bringen. Die Ausheilung der Entzundung des 
Ausfuhrungsganges zeigt sich darin, daB seine Mundung keine Rotung mehr aufweist 
und auf Druck kein Sekret. Schwieriger gestaltet sich die Behandlung, wenn der Korper 
der Druse bzw. tiefer liegende Ausstulpungen des Ausfuhrungsganges erkrankt sind oder 
gar schon eine cystische Erweiterung oder ein PseudoabsceB vorliegt. Auch hier soIl man 
vorerst versuchen, sich einen Weg durch den Ausfuhrungsgang in den AbsceB zu bahnen. 
Gelingt dies, so erreichen wir das Ideal der Heilung der Bartholinitis dadurch, daB wir durch 
den durchgangig gemachten Ausfuhrungsgang eine feinst geknopfte dunne Kanule als Ansatz 
einer Rekordspritze einfuhren, ·den Driiseninhalt aufsaugen, den entleerten Hohlraum 
mit einer desinfizierenden Fliissigkeit fiillen. In nicht seltenen Fallen, hauptsachlich im 
Anfang der Erkrankung, gelingt dieses Verfahren gut und es tritt nach 3-4maliger Behand­
lung meist rasche Heilung ein. 1st die Entziindung noch stark und bringt man es nicht 
zuwege, den AusfUhrungsgang mit der Nadel zu passieren, so stehe man von weiteren 
unniitzen Versuchen einstweilen abo Man lasse zu Hause heiBe Umschlage machen, recht 
warme Sitzbader. Des ofteren wird dies nach wenigen Tagen die Durchgangigkeit des 
Ausfiihrungsganges zur Folge haben, womit die beabsichtigte Behandlung sich als durch­
fiihrbar erweisen und die Heilung in kurzem erreicht sein wird. Fiihrt auch dies nicht zum 
Ziele, so besteht unSere weitere MaBnahme im Umspritzen des Bartholinischen Pseudo­
abscesses. Es wird urn die Schwellung herum in derselben Hohe, in welcher im Gewebe 
die cystische Erweiterung gelegen ist, von allen Seiten mit 4-6 Depots die Erkrankungs­
stelle umspritzt, ahnlich wie bei der Anasthesierungsinfiltration. Man kann Eigenblut 
einspritzen (Hiibner, Matolesy, Weinsaft). Bessere Erfolge glauben wir durch Um­
spritzung von Vaccine zu erzielen. Ob wir Mischvaccine oder Gonokokkenvaccine ver­
wenden, das hangt von der bakteriologischen Eigenart des Einzelfalles abo Die meisten 
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Bartholinitiden stellen Mischinfektionen dar, auch wenn der Ausfiihrungsgang vorerst rein 
gonorrhoisch erkrankt war. In der Uberzahl der FaIle werden wir also Mischvaccine allein 
oder zugleich mit Blennovaccine verwenden. Kommt man auch damit nicht zum Ziele, dann 
befiirworten wir die Punktion des Abscesses mit einer starken Nadel, die Aspiration des 
Inhaltes und das Fullen der Hohle mit einer Desinfektions£lussigkeit oder Vaccine. Dieses 
Verfahren hat aIle Vorteile der Incision, ohne deren Nachteile zu besitzen. Wir vermeiden 
die Incision schon deshalb, weil durch sie nur eine Scheinheilung erzielt wird. Man heilt 
wohl den PseudoabsceB aus, man entleert die cyste, laBt aber das Wesentlichere, das ist 
die Erkrankung des Ausfiihrungsganges, die, wie gesagt, meist gonorrhoischer Natur ist, 
unbeeinfluBt. Dies ist auch bei operativer Entfernung von Bartholinischen Cyst en 
bzw. Abscessen zu berucksichtigen. EntschlieBt man sich also zur Entfernung der Bartho­
linischen Druse, so achte man dabei darauf, auch den Ausfiihrungsgang in seiner Ganze 
mit zu entfernen. Man unterschatze die Schwierigkeiten der Totalexstirpation der Bartho­
linischen Druse nicht. Sie ist eine atypische Operation, die Erfahrung erfordert. Denn 
es durfen keine Reste zuruckbleiben; sie wurden als Bakterienherd das ganze ubrige Genitale 
gefahrden; und urn alles restlos zu entfernen, muB man in die Tiefe dringen. Andererseits 
soIl die Wunde nicht unnutzerweise allzu ausgedehnt sein. Ebenso muB bei Behandlung 
eines Pseudoabscesses der Bartholinischen Druse auch der Ausfuhrungsgang ausgeheilt 
werden. 

Gleich muhevoll ist die Behandlung der Ausfuhrungsgange der kleinen Vestibular­
drusen, der Lacunen und Krypten urn den Scheideneingang herum. Auch hier ist geduldiges 
Sondieren, Erweitern und Einfuhren von medikamentos durchtrankten Sonden, Ausspritzen 
mittels feinster Kanulen, der einzige Weg zur Heilung hartnackiger FaIle. Wir verwenden 
hier verschiedene leicht atzende Fliissigkeiten, hauptsachlich aber 2-10%ige Lapis­
losung, 50-100%ige Milchsaure. 

Die Harnrohrenerkrankungen heilen bei der Frau viel rascher und sicherer aus 
als beim Manne; ist ja die weibliche Urethra viel weniger kompliziert gebaut. Durch ihre 
einfache Bauart ist sie der reinigenden Wirkung des Harnstrahles in ihrer ganzen Aus­
dehnung zuganglich. Dies ist auch der Grund, warum wir nur in seltenen Fallen die weib­
liche Harnrohre ortlich behandeln. Die Urethritis des Weibes heilt bei richtiger Anwendung 
von Harndesinfizientien sehr haufig nur durch diese wahrend der ubrigen Behandlung aus. 
Wir geben von den ublichen harndesinfizierenden Mitteln mittlere Gaben viele Wochen 
hindurch und wechseln die Mittel ofter, verabfolgen aber dieselben wahrend der ganzen 
Behandlung ohne Unterbrechung, naturlich bei Beaufsichtigung der Nieren. 

1st eine lokale Behandlung der Harnrohre notwendig, dann ziehen wir die Injektions­
behandlung jeder anderen vor. Sie ist die schonendste und infolge der Entfaltung der 
Harnrohrenschleimhaut auch die wirksamste. Das Prinzip derselben ist das gleiche wie bei 
der Behandlung der mannlichen GonorrhOe mittels der N eiBerschen Tripperspritze. 
Bequemer und reiner als diese sind die aus Silber oder Hartgummi verfertigten massiven 
Ansatze fur die Rekordspritze, von GroBe und Form einer Olive. Sie werden der Rekord­
spritze aufgesetzt, der auBeren Mundung der Harnrohre angedruckt und nun langsam, ohne 
wesentlichen Druck, 2 ccm einer Desinfektionsflussigkeit eingelassen. Je langsamer das 
Einspritzen, desto besser entfaltet sich die Harnrohre und desto weniger Flussigkeit gelangt 
in die Blase. Da man eine akute Urethritis, nach unseren Prinzipien wenigstens, nicht 
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behandelt, somit, wenn man dann im chronis chen Stadium behandelt, auch kein wesentlich 
infektioses Material in die Blase gelangen wird, so ist das Eindringen von Spulflussigkeit 
in die Blase keinesfalls als bedenklich anzusehen. Fast jede starke Urethritis hinterlaBt 
bei der Frau eine latente Trigonitis, die nur hier und da Beschwerden verursacht und die 
auch bei unbeabsichtigtem Eintraufeln von Desinfektionsflussigkeit in die Blase giinstig 
beeinfluBt wird. Es sind auch andere Behandlungsverfahren fUr die Urethra empfohlen, 
so das Einfiihren von Medikamenten mit Hilfe von watteumwickeIten Tampontragern 
oder das Einlegen 16slicher Urethralsuppositorien, die das Medikament entweder in wasser-
16slichen oder in einem Fettmedium enthaIten. Das Konstituens fur die fettigen Stab chen 
ist Kakaobutter, fUr die wasserloslichen Harnrohrenstabchen Gummi arabicum und 
Tragant. Obschon oder gerade weil wir beide Verfahren, sowohl die Behandlung mittels 
watteumwickelter feiner Sonden als auch die Stabchenbehandlung seinerzeit ofters an­
gewandt haben, sind wir im Laufe der Zeit immer mehr davon abgekommen. Dort, wo 
eine ortliche Behandlung uberhaupt notwendig ist, erweist sich die Injektionsbehandlung 
als die wirksamste, schonendste und reinlichste. Sowohl die Stabchen- als auch die Sonden­
behandlung fUhren nicht gar selten auch bei der groBten Vorsicht und auch wenn man die 
Stabchen in ein Gleitmittel eintaucht (Paraffin, Olivenol, Jothionol u. dgl.) hier und 
da doch zu kleinen Verletzungen der Harnrohre, die, wenn auch auBerordentlich selten, 
so doch manchmal zu einer Periurethritis fuhren konnen. 

Bei Urethritiden, die reichlichen Sekretabgang aufweisen und jeder sachgemaBen 
Behandlung trotzen, solI man immer an paraurethrale Eitersacke denken, die Keimherde 
und Keimdepots darstellen. Diese konnen stets zur Infektion des ubrigen Genitales fUhren. 
Gerade hier ist eine Statte reich an Mundungen von Gangen, Drusen, Divertikeln und 
taschenartigen Gebilden verschiedener embryonaler oder auch erworbener Herkunft. 
Eine solche taschenartige Vorstulpung der Harnrohrenschleimhaut entsteht nicht gar selten 
dadurch, daB wahrend der Entbindung die Harnrohrenmuskulatur durch Quetschung oder 
Zug auseinanderweicht. In diese Lucken kann sich spater die Schleimhaut einstulpen und 
aus denselben bruchartig vortreten. AIle diese Gebilde werden sich hauptsachlich bei Fiillung 
mit Schleim oder Eiter vergroBern und nach der Gegend des geringsten Widerstandes, 
das ist nach dem Urethralwulst bzw. gegen die vordere Scheidenwand einstellen. Das 
Symptom dieser sei es embryonalen oder erworbenen, taschenartigen Gebilde ist Nach­
traufeln von Harn, Brennen und Druckgefuhl. Derlei Taschenbildungen lassen sich zwar 
durch Spulungen reinigen und desinfizieren, konnen aber derart nicht zum Schwinden 
gebracht werden. Zu deren bleibender Heilung bedarf es eines operativen Eingriffes. 
SpaItung der Scheide uber der Vorbuchtung, Resektion des Divertikels, Naht des er6£fneten 
Divertikels und daruber der Scheide. Handelt es sich urn einen AbsceB, so ist es zweck­
maBiger, wenn derselbe vor der Operation nicht reinzubringen ist, ihn zu spalten und zu 
drainieren und eine gegebenenfalls zuruckbleibende Harnrohrenscheidenfistel, falls sie sich 
mit der Zeit nicht von selbst schlieBt, nachtraglich zur Verodung zu bringen, und zwar 
entweder durch Lapisbehandlung oder durch eine entsprechende Operation. 

Fast bei jeder Kolpitis bzw. bei jedem ScheidenausfluB, wenn er auch nicht ortlich 
bedingt ist, findet sich doch eine nicht unwesentliche Komponente von wirklicher ent­
zundlicher Veranderung der Scheidenschleimhaut. Und dies ist schlieBlich auch ver­
standlich. Jede Anderung der biologischen Funktion der Scheide, jede Verschiebllng des 
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Chemismus der Scheidenepithelien bringt eine Anderung des Nahrbodens, der den nor­
malen Zustand des Scheideninhaltes gewahrleistet, mit sich, somit auch eine Anderung 
der angesiedelten und in der Scheide wachsenden Bakterien. Mit Leichtigkeit werden sich 
in einer solchen Scheide auch pathogene Mikroorganismen ansiedeln und so in der Folge 
eine wirkliche Kolpitis hervorrufen, die eine stetige Gefahr auch fUr das iibrige Genitale 
bedeutet. Dies weist uns den Weg der Behandlungsart. Es ist richtig, daB, wenn eine 
auBerliche Ursache eine Anderung des Chemismus hervorbringt, bei Verschwinden dieses 
Momentes in den meisten Fallen auch der AusfluB vergehen wird; aber nicht immer. 
Dort, wo die sekundaren entziindlichen Veranderungen der Scheide einen hoheren Grad 
erreicht haben, wird es der Heilung forderlicher sein, durch lokale MaBnahmen den 
ortlichen ProzeB zu beeinflussen. Selbstverstandlich werden zur Ausschaltung der Grund­
ursache ganz andere MaBnahmen notwendig sein als zur ortlichen Behandlung des Aus­
flusses, die mit der Behandlung der Kolpitis zusammenfallt. 

Der Behandlung am zuganglichsten sind anatomische Veranderungen der Scheiden­
schleimhaut. Die Rotung des Papillarkorpers, diffuse Schwellung der Schleimhaut, die bis 
zu Epitheldefekten fUhren kann, weichen, soweit sie in ihrer Ursache nicht besonders 
kompliziert sind, jeder Behandlung eigentlich recht bald. Bei Uberlegung der Behandlung 
handelt es sich weniger urn ein bestimmtes Mittel, welches den Zustand rasch beseitigt, 
als urn die Methode, durch die eine wirkliche Beeinflussung der krankhaften Zustande 
und eine Dauerheilung zu erzielen sind. Jede Tamponbehandlung, jede Spiilbehandlung 
wird rasch eine Besserung bringen. Alltaglich aber erfahrt man, daB beim Aussetzen 
der Spiilungen bzw. der Behandlung in kiirzester Zeit der friihere Zustand wieder da 
ist. Der Fluor, die Beschwerden, treten ohne wesentliche Anderung wieder auf. Und 
dies ist leicht erklarlich, wenn man sich nur die Wirkung einer derartigen Behandlung 
iiberlegt. Handelt es sich darum, die Scheidenschleimhaut von den Keimen zu befreien, 
so wird man dies weder mit Einlegen von Tampons, noch durch die landlaufigen Spiilungen 
erreichen konnen. Durch diese Handgriffe wird man die Auflagerung und den Inhalt 
bestenfalls der Faltenkamme, nicht aber die zwischen den Falten gelegenen Keime erreichen, 
die in den Nischen und Schleimhautbuchten der Scheide ungehindert weiter wachsen. 
Die Besserung bedeutet also nur die Entfernung eines Teiles der schadigenden Pilze. 
Setzt die Behandlung aus, so wirdo auch dieser Teilerfolg zunichte gemacht, indem die 
Flora wieder anfangt zu wuchern und die ganze Scheide ergreift. Deshalb erwarten wir 
uns von der Behandlung der Kolpitis mittels Tampons und Spiilungen nicht gar viel, 
keinesfalls eine Dauerbeeinflussung. Die lokale Behandlung der Kolpitis hat vor allem 
zu beriicksichtigen, daB jede Reinigung der Scheide bzw. ihre medikamentose Beein­
flussung nur dadurch zu erzielen ist, daB man alle Falten und Faltchen der Schleimhaut 
durch Dehnung der Scheidenschleimhaut zum Verstreichen bringen muB, urn so durch das 
zu verwendende Medikament die ganze Schleimhautoberflache zu erreichen. Bei der Tam­
ponbehandlung trachten wir dies dadurch zu erreichen, daB wir die Scheide mit den medika­
mentos getrankten Tampons starker ausdehnen und ausstopfen, ein Verfahren, das nicht 
von jeder Frau vertragen wird. Bei der Spiilung der Scheide gibt es verschiedene Methoden 
und Apparate, die eine Dehnung der Schleimhaut anstreben. Bei der gewohnlichen 
Spiilung, die die Frauen selbst ausfiihren, kann man es im geringen Grade ebenfalls zu einer 
energis"Chen Durchspiilung der Schleimhaut bringen, wenn man die Spiilungen liegend, mit 
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etwas erhobenem Becken ausfuhren und die Spulfliissigkeit nicht im Strahle, sondern bei 
gedrosseltem Rohr einflieBen laBt, so daB die Durchleitung von 1-1,5 Liter Wasser 5 bis 
10 Minuten dauert. Eine Methode, urn, theoretisch wenigstens, die ganze Scheide zu ent­
falten und der Spulflussigkeit zuganglich zu machen, ist die SpUlung in Knie-Ellenbogen~ 
lage; praktisch ist sie aus vielerlei Grunden nicht zu empfehlen. 

Die ortliche Entkeimung der entfalteten Scheidenschleimhaut kann am besten im 
selbsthaltenden Scheidenspiegel mit spreizbaren Branchen durchgefuhrt werden. Durch 
dieselben kann nach und nach die ganze Schleimhautoberflache gedehnt und dem Medika­
ment zuganglich gemacht werden. Bei einer gewissen Technik kann man die Scheide auch 
durch Rohrenscheidenspiegel zur Entfaltung bringen und durch dieselben nach Menges 
Empfehlung ein Scheidenbad verabfolgen, indem man die desinfizierende Fliissigkeit in 
das Rohr eingieBt und durch Bewegungen des Spiegels die ganze Scheidenoberflache mit 
dem Medikament in Beruhrung bringt. Am besten bewahrt sich uns fiir die Scheiden­
reinigung in dieser Form entweder eine 2-5 %ige Hollenstein16sung oder aber konzentrierte 
Milchsaure. Hierzu empfohlene Mittel gibt es eine Unzahl, doch konnten wir von keinem 
eine bessere Wirkung sehen als von den zwei angegebenen. Allenfalls kommt noch die 
Jodtinktur in 2-5%iger Starke in Betraeht. Doch sei man mit Jodpraparaten bei Frauen, 
die auch nur den· geringsten hyperthyreodotisehen Typus aufweisen, sehr vorsichtig, da es 
oft unglaublich kleiner Jodmengen bedarf, urn hier einen schweren Basedow auszu16sen. 
Wir hatten Gelegenheit, drei FaIle zu sehen, bei denen eine kurze Jodanwendung, die 
dann nicht wiederholt wurde, einen Basedow aus16ste, der so rasehe Fortschritte machte, 
daB nach Scheitern aller anderen therapeutischen Versuehe zur operativen Entfernung der 
Schilddriise geschritten werden muBte. 

Hoherprozentige organische Silberlosungen, 5 %iges Kollargol, Choleval usw. sind 
auch oft von Nutzen. Von einer direkten Bolusbehandlung bzw. Austrocknung der Seheide 
durch das Einblaseverfahren (Siceator Nassauers) haben wir keine sonderliche Forderung 
der Heilungsbestrebungen gesehen. Wohl hat man schon vor Nassauers Vorschlag mit 
keimtotenden Pulvern eine sog. Trockenbehandlung der Scheide durehgefiihrt, die wir 
auch jetzt noch sehr befUrworten und von der wir sehr befriedigende Erfolge sehen. Hier 
spielt aber weniger das Pulver als solches bzw. als austroeknende Substanz, mehr seine 
desinfizierende Kraft eine Rolle. Staubt man in eine durch Specula ausgedehnte Seheide 
Dermatol, Xeroform, Vulnodermol u. a. ein, so legt sich das Pulver in die Nischen der 
Schleimhaut ein und entfaltet hier durch langsame Abspaltung seiner wirksamen Bestand­
teile eine langandauernde entkeimende Wirkung. Die sog. Tamponbeh&ndlung, d. h. die 
Ausdehnung und Ausstopfung der Scheide mittels Tampons, fiihren wir ebenfalls nur 
derart durch, daB wir die einzufiihrende Gaze oder Tampons in ein pulverfOrmiges Des­
infektionsmittel eintauehen, verwenden hierzu ebenfalls reines Dermatol, Xeroform, Vio­
form und aIle Ersatzprodukte des Jodoforms, das leider wegen seines durehdringenden 
Geruehes, trotz seiner ausgezeichneten Wirkung, zu solcher Anwendung nicht in Betracht 
kommt. 

Von den gewohnlichen Spiilungen, die sieh die Frau selbst zu maehen hat, haben 
wir eine giinstige Beeinflussung einer sehwereren Kolpitis eigentlich nur recht selten gesehen. 
Mehr als eine meehanisehe Entfernung der angestauten Sekrete leisten sie nicht, auBer sie 
werden, wie oben angedeutet, so ausgefiihrt, daB die Scheide entfaltet wird und das 
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Medikament langere Zeit einwirken kann. Zu dieser Art von Spiilungen verordnen wir mit 
Vorliebe organische Silbersalze, so beispielsweise das Argentum colloidale 15 : 200, einen 
Kaffeeloffel auf 1 Liter Wasser. Auch Schwefelpraparate wirken manchmal giinstig, so 
z. B. 1chthyol50, Glycerin 150, Aqua dest. 50,3 E.Blossel auf 1 Liter Wasser. Auch Salbeitee 
oder Salbeitee gemischt mit Kamillentee ist von guter Wirkung. Ein sehr wirksames 
Mittel gegen die Kolpitis simplex sowie auch gegen die mit ihr sehr verwandte Kolpitis 
senilis sind die Dauerspiilungen, die mit den entsprechenden Medikamenten verabfolgt, 
bei vielen Kolpitiden, hauptsachlich bei Vulvovaginitiden, sehr rasche und griindliche 
Heilungen ergeben. Dort, wo man mit diesen Mitteln nicht weiterkommt, ware ein Versuch 
mit Quarzlampenbestrahlung der Scheide zu machen bzw. mit der Landecker-Lampe. 

1st es gelungen, durch Behandlung die Scheidenschleimhaut wieder in ihren normalen 
Zustand zu versetzen, sind Schwellung, Rotung, hauptsachlich die fiir Kolpitis charakte­
ristische Hypertrophie der Papillen geschwunden, so wird der Scheideninhalt, voraus­
gesetzt daB die Nebenorgane, Vulva und Cervix, gesund und in Ordnung sind, wenn nicht 
gerade den ersten Reinheitsgrad aufweisen, so doch wenigstens klinisch normal aussehen. 
Wo dies nicht der Fall ist, wo also ein noch iiberreichlicher Scheideninhalt nachweisbar ist, 
der eitriges Aussehen zeigt, wird empfohlen, durch bestimmte Spiilungen den biologischen 
Zustand des Organs und seines 1nhaltes herbeizufiihren. Hierzu wird Milchsaure (Zweifel, 
D oderlein, Gukor u. v. a.) in verschiedener Form und Kombination angeraten. Das 
Bestreben geht dahin, den Nahrboden fiir den Bacillus vaginalis giinstig zu gestalten. 
Das solI durch Milchsaurespiilungen in 1/2 %iger Konzentration oder durch Einfiihren von 
Milchsaurebacillen (Bacillosan) bzw. in Verbindung mit Zucker und ahnlichem erreicht 
werden. Wohl ist in manchen Fallen wahrend der Milchsaureeinwirkung eine Besserung 
des Zustandes zu sehen. Leider aber versagt das Verfahren recht haufig und ist auch dort, 
wo es wahrend der Behandlung wirksam erscheint, nur von voriibergehendem Erfolg, der 
mit dem Aussetzen des Mittels meist wieder verschwindet. Diese "biologische" Behandlung 
ware vielleicht tatsachlich wirksam, wenn es sich wirklich darum handeln wiirde, in einer 
Scheide von normalem Chemismus bei gesunder Vulva und normaler Cervix nur den 
Scheideninhalt zu verbessern. Aber es liegen die Verhaltnisse doch anders. Hat die Scheide 
bei unversehrter Vulva und gesunder Cervix einen normalen Chemismus, dann ist auch 
der Scheideninhalt klinisch und bakteriologisch in Ordnung. Dort aber, wo eines dieser 
drei Momente nicht zutrifft, bzw. dort, wo der Chemismus der Scheide ortlich oder auf dem 
Wege des allgemeinen Stoffwechsels verandert, geschadigt ist, dort wo eine Cervicitis oder 
Vestibulitis besteht, kann der Scheideninhalt auch bei standiger Beeinflussung durch 
Milchsaure nicht dauernd normal bleiben. Aus diesem Grunde sieht man die biologischen 
Methoden der Scheidenbehandlung, so wissenschaftlich richtig und geistvoll begriindet 
sie auch sind, in der Praxis oft versagen. Die Hauptsache ist und bleibt die Scheide selbst, 
das Vestibulum und die Cervix auszuheilen und auch die Transsudationsverhaltnisse des 
Scheidenrohres, wenn gestort, in Ordnung zu bringen oder wenigstens zu verbessern, was 
durch richtige Kalkzufuhr des Ofteren gelingt. 

Auch die Kolpitis senilis unterliegt denselben Behandlungsnormen wie die eben 
besprochene Kolpitis simplex. 

Die spezifischen Erkrankungen der Scheide sind nach der bestehenden Grundkrank­
heit zu behandeln. Es sind dies dieselben Krankheiten, die bei der Vulva besprochen 
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wurden; deshalb eriibrigt sich ihre neuerliche Anfiihrung. So schwinden die Pilzauflage­
rungen, die bei Soor der Vulva fast immer auch die Scheide erreichen, hier aber leicht 
iibersehen werden, wie bekannt, am raschesten durch Auswischen mit lO/ooigem Sublimat­
glycerin oder durch Bepim:eln mit einer 2-5%igen Hollenstein16sung. Auch Borax- und 
Borsaurespiilungen sind von Nutzen. Bei Trichomonas vaginalis - Nachweis am leich­
testen bei Dunkelfelduntersuchung bzw. bei Gramfarbung - wobei der AusfluB diinn­
fliissig, oft schaumhaltig ist und leicht zu intertriginosen Prozessen fiihrt, niitzt am sichersten 
eine genaue Desinfektion der ganzen Scheide mittels Seife, Glycerin, Milchsaure, Chinosol 
(Hoehne, Davis, Schroder und Loser, Seitz, Stephan, Winter). 

Auch der Vaginismus geh6rt hierher. Schon die hierortige Einreihung desselben zeigt, 
daB wir den Vaginismus, wenigstens soweit er dem Gynakologen zu Gesicht kommt, in 
der Uberzahl der FaIle nicht fiir eine psychogene Krankheit ansehen, sondern fiir einen 
Zustand, der sich vorerst aus einer "Entziindung", die sowohl bakteriell als auch rein 
mechanisch verursacht sein kann, entwickelt. Unter Vaginismus versteht man die reflek­
torische krampfhafte Zusammenziehung der Muskulatur des Scheideneinganges, zu der 
sich in schwereren Fallen auch ein Krampfzustand der tieferen Beckenmuskulatur, des 
Levator und Sphincter ani, hinzugesellt. Dieser Reflex kommt bei verhaltnismaBig gering­
fiigigen Reizzustanden, die den Scheideneingang treffen, zustande. Wir haben fast niemals 
einen wirklichen Vaginismus gesehen, ohne daB am Introitus entweder kleine Geschwiirchen, 
nicht geheilte Einrisse, anderweitige Substanzverluste oder Reizzustande nachweis bar 
gewesen waren. Hier im Zusammenhang mit der Behandlung der entziindlichen Erkran­
kungen mochten wir uns weder auf die psychogene Genese noch auf die Psychotherapie 
des Vaginismus einlassen. Das ist ein Kapitel, das mit wenigen Zeilen nicht abgetan 
werden kann. Welche Stellung man auch hierzu einnehmen mag, Tatsache bleibt es immer 
und ein notwendiges Gebot, bei bestehendem Vaginismus den lokalen Zustand zu beo bachten 
und, wenn sich greifbare Veranderungen vorfinden, vorerst diese der Ausheilung zuzufiihren. 
Es gelingt nicht immer durch 10k ale Behandlung, die in der oben erwahnten Behandlung 
der Vestibulitis gipfelt, diese Veranderungen auszuheilen. Es ist eben der standige Kon­
traktionszustand dieser Teile, der die Heilung erschwert, in manchen Fallen unmoglich 
macht. Deshalb wird eine Dehnung des Scheideneinganges empfohlen und nicht immer 
zu umgehen sein. Da abel eine langsam durchgefiihrte Dehnung sowohl den lokalen Zustand 
als auch hauptsachlich die nervose Uberempfindlichkeit verschlechtert, so ist eine einmalige 
Dehnung, wobei eine Allgemeinnarkose so gut wie unerlaBIich ist, vorzuziehen. Natiirlich 
ist gerade hier ein Eingehen und eine Einstellung auf die Personlichkeit, um die es sich 
handelt, notwendig. Fiir die briiske Dehnung des Scheideneinganges in Allgemeinnarkose 
kommt entweder die forcierte Dehnung der Dammuskulatur mit zwei oder vier eingefiihrten 
Fingern, nach Analogie der Dehnung nach Recamier des Sphincter ani, in Frage oder 
aber noch besser die Operation nach Pozzi, kombiniert mit der Sphincterdehnung. Dieser 
kleine operative Eingriff wird von uns derart ausge£iihrt, daB man in Narkose den Scheiden­
eingang mittels zwei von den Assistenten einge£iihrter Finger spannen laBt, die Kuppe der 
angespannten Schleimhaut mittels Scalpell sagittal nach Art einer medianen Episiotomie 
durchschneidet. Der Einschnitt solI nicht viel Schleimhaut treffen. 1m allgemeinen solI 
man nicht viel weiter als 11/2 cm nach innen und 11/2 cm nach auBen gegen den Damm zu 
einschneiden. Dafiir aber sei der Einschnitt tief und treffe die Fasern des Constrictor cuni 

16* 
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und auch des Transversus perinei. Nun wird der Effekt dieser Muskeldurchschneidung 
durch eine Dehnung der Scheidenmuskulatur, wie oben angegeben, noch vergroBert. Der 
sagittale Schnitt wird dann quer vernaht. Ob man mit dies em einen zentralen Einschnitt 
auskommt, ob man besser zwei Einschnitte in Form von einer rechtsseitigen und einer 
linksseitigen Episiotomie macht, hangt ganz von den besonderen Raumverhaltnissen des 
Einzelfalles ab. Die Wirkung des operativen Eingriffes ist die, daB ein derartiger Damm 
wie ein nach vernarbtem DammriB erst en Grades resultierendes Perineum aussieht. Wir 
sahen einen Ruckfall nach dieser Operation, wenn richtig ausgefiihrt, nicht. 

Die gewiihnIichen Spulungen der Scheide haben meist wenig Erfolg. Es gibt Spiilapparate, 
deren Zweck es ist, den Scheideneingang abzuschlieBen, so daB, bevor die Spulflussigkeit die Scheide 
verlaBt, sie die Scheidenwande unter einen gewissen Druck setzt und diesel ben entfaltet. Besser als die 
gewiihnliche Scheidenspiilung ist diese Art der Spiilung mittels Birne sicherlich. Sie hat aber den Nachteil, 
daB auch hier der unterste Teil der Scheide, jedenfalls aber das Vestibulum, der Introitus und die Vulva 
in die Spiilung nicht miteinbezogen werden. All diese Ubelstande kann man leicht vermeiden. Eine muschel­
artige Vorrichtung aus Glas oder Metall wird der Vulva aufgedruckt; durch eine Offnung wird das EinfluB­
rohr eingeleitet, durch eine tiefer gelegene das AbfluBrohr. Leitet man durch das EinfluBrohr Flussigkeit 
in die Scheide, so wird bei richtiger Lagerung der Patientin diese Flussigkeit erst dann abflieBen kiinnen, 
wenn die Scheide nicht nur gefiillt, sondern auch bis zu einem gewissen Grad entfaltet ist. Durch die Bauart 
der Spulmuschel wird die Flussigkeit nicht nur die entfaltete Scheide und die Portio umspiilen, sondern 
auch den Scheideneingang und die ganze Vulva. Dies der Vorteil der Vorrichtung. Aus einem gewiihnlichen 
Irrigator fiihrt ein Schlauch zu dem EinfluBansatz. In diesen ZufluBschlauch ist eine glaserne Tropfkugel 
eingeschaltet, wie bei einem Tropfklysma, wodurch das langsame und allmahliche ZuflieBen jederzeit 
geregelt werden kann. Zur Regulierung dient ein Quetschhahn. 

Der Dauerspiilapparat besteht also aus einer Spiilmuschel, die aus Glas oder Metall verfertigt ist 
und die am Rande, der der Vulva anIiegt, Gummidichtungen hat. Sie tragt eine Lederkappe, an der die 
Gurten angehaftelt werden. Ein Glasrohr mit einem Gummikatheteransatz dient als FliissigkeitseinIauf, 
der von einem Irrigator samt Schlauch und Tropfvorrichtung gespeist wird. Ein anderer Gummischlauch 
dient als AbfluB und wird dem AbfluBrohr der Spiilmuschel aufgestiilpt. Ein Gurtenapparat befestigt 
das ganze System am Kiirper und driickt zugleich die Spiilmuschel wasserdicht an die Vulva. Es hat 
demnach die Spiilmuschel zwei Offnungen. In die mittlere Offnung wird das Glasrohr mit dem Gummi­
katheter eingefiihrt. Zu diesem ZufluBrohr fiihrt der Schlauch des Irrigators, in welchem die Tropfvor­
richtung eingeschaltet ist. Die zweite Offnung bildet ein Rohr, welches zum AbfluB dient; ein Gummi­
schlauch dirigiert die abflieBende Fliissigkeit in einen untergestellten Kubel. Der Spiilmuschel liegt auBen 
eine mit vier Haften versehene Lederkappe an, welche dem Gurtensystem, das nach Art von Hosentragern 
ausgefiihrt ist, als Anheftung dient. Die Spiilmuschel wird mit dem schon aufgesteckten Glasrohr und 
Scheidenkatheter der Vulva angepreBt und die Gurten zuerst hinten, dann vorne an die Haften der Leder­
kappe befestigt. Auf das richtige Anziehen der Gurten kommt es an. Nach richtigem Anlegen und Straffen 
der Riemen ist der Apparat sicher abgedichtet und fliissigkeitsundurchlassig. Erst wenn dies der Fall ist, 
wird der Schlauch yom Irrigator auf das ZufluBrohr gestiilpt, ebenso der AbfluBschlauch an das AbfluBrohr. 
Nun wird die Spiilfliissigkeit durchlaufen gelassen, bis die Spiilmuschel, die Scheide und das AbfluBrohr 
mit Fliissigkeit gefiillt sind; dann erst wird die Tropfvorrichtung derart gestellt, daB die Fliissigkeit nur 
langsam durchgehen kann (Joachimovits und Schwarz). 

Es ist selbstverstandlich, daB dieser Apparat keimfrei zu benutzen ist. Unbedingt notwendig ist es, 
denselben sofort nach Gebrauch peinlichst zu reinigen und auszukochen. Der gut gereinigte Apparat solI 
auch vor dem Gebrauch ausgekocht, dann in eine Desinfektionsflussigkeit eingelegt werden. 

Diese Spiilungen werden meist als Dauerspiilungen von ungefahr 1/2-lstiindiger und langerer Dauer 
gegeben. Wir verwenden, je nach dem Zweck, der zu erreichen ist, Hypermanganlosung 1 : 5000, Protargol 
1-2%ig, kolloidales Silber 1 %ig, Choleval 0,5-1,0%ig, das nicht schmutzende Transargan, sehr haufig 
Kamillen- oder Salbeitee (Freudenthal, Rosenthal und Zeltner, Thoma, Lewinsky, O. Muller 
u. a.). Bei intakter Scheide und fehlender Geschwiirsbildung werden auch Sublinlatliisungen 0,1-0,5%0 
hauptsachlich zur Entkeimung vor operativen Eingriffen, aber auch als Behandlung bakterieller Erkran­
kungen, angewandt. 

Wir glaubten, die lokale Behandlung der Vulva und Scheide deshalb ganz besonders 
hervorheben zu mussen, weil ein infektioser Zustand dieser Teile, je langer er anhalt, desto 
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wahrBcheinlicher zu einer Aszension der Keime in Gebarmutter und Eileiter bzw. auch 
hOher hinauf fiihren wird. Aus demselben Grunde ist eine Cervicitis noch sorgfaltiger zur 
Ausheilung zu bringen. Von hier aus ist ein Emporsteigen der Infektion noch vielleichter 
und haufiger als von Scheide und Vulva zu gewartigen. 

Cervicitis. Viele Autoren lehnen die lokale Behandlung des Gebarmutterhalses bei 
der Cervicitis als zu gefahrlich ab, wahrend andere mit Recht hervorheben, daB nicht die 
Behandlung an und fiir sich die Ursache fiir die weitere Ausbreitung der Keiminvasion 
im Cervicalkanal auf das iibrige weibliche Genitale ist, sondern gerade das Fehlen der 
Behandlung (Zieler). L. Frankellehnt, fiir die Gonorrhoe wenigstens, die Cervixbehand­
lung ab und will allein mit der lokalen Vaccinebehandlung auskommen. "Uberzeugungs­
treue und die Erkenntnis der Grenzen unseres Konnens in der Therapie der weiblichen 
Gonorrhoe bleiben nun einmal subjektive MaBstabe, iiber die wir gewiB nicht zu Gericht 
sitzen wollen und diirfen." Dies die Worte eines erfahrenen Therapeuten (Delbanco). 
Martius behandelt nur die chronische Cervicitis lokal. Pinkus laBt die Cervix lieber 
unberiihrt. 

Man sieht aus diesen Ansichten der Autoren, die einer therapeutischen Umfrage der 
Dermatologischen Wochenschrift entstammen (Bd. 92, 7. Marz 1931), daB diese Umfrage 
einer Abstimmung gleicht, und daB die einzelnen Meinungen voneinander ganz divergent 
sind. Wir werden daraus nicht viel Belehrung erwarten; es muB hier jeder nach seinen 
Erfahrungen und nach seinem Gewissen handeln. Wir selbst auBerten uns bei dieser Rund­
frage wie folgt: Die ortliche Behandlung des Gebarmutterhalses bei Intaktheit der Gebar­
mutteranhange ist dringend zu empfehlen, da, solange die Cervix krank ist, ein Empor­
steigen der Infektion auf Gebarmutter und Eileiter zu gewartigen ist. Bedingung fiir die 
Behandlung ist das Fehlen von akuten Erscheinungen und die sachgemaBe Durchfiihrung 
derselben. Jedes Setzen von Verletzungen, wie Anhaken der Portio u. dgl., ist zu ver­
meiden, da diese zur Infektion des Beckenbindegewebes Veranlassung geben konnen. Aus 
denselben Griinden sind auch harte medikamentose Stabchen zu vermeiden, da auch diese 
leicht zu kleinsten Verletzungen des Gewebes fiihren; dasselbe gilt fiir schaumende Stabchen. 
Von einer schonenden Cervixbehandlung - in hartnackigen Fallen vor der Behandlung 
Suktion, gegebenenfalls Vaccine in die Portiosubstanz verabfolgt - haben wir niemals 
Schaden gesehen, dafiir Ausheilung jahrelang bestehender Infektion. Dies ist der Stand­
punkt, den wir auch heute vertreten. 

Hauptbedingung einer lokalen Behandlung der Cervix ist selbstverstandlich, daB der 
ProzeB sich nicht mehr im akuten Stadium befinde. Durch das Chronischwerden der 
Erkrankung ist auch die Virulenz der Erreger gemindert, ebenso auch die Hyperamie der 
Organe, die wieder jede Keimansiedelung begiinstigt. Eine weitere Selbstverstandlichkeit 
ist die Beherrschung der Technik, weil unter allen Umstanden die Schleimhaut der Uterus­
hOhle zu vermeiden ist, ebenso jedes Setzen von Verletzungen in die Schleimhaut des 
Halskanals. Es muB die Grenze des inneren Muttermundes unbedingt respektiert werden. 
Beachtet man diese Bedingungen, so hat man von einer Cervixbehandlungnichts zu fiirchten, 
da die Schaden der Cervixbehandlung das Nichtbeachten dieser Bedingungen verursacht. 

Wir halten, hauptsachlich in denjenigen Fallen, wo die Portio als solche bei der 
Cervicitis stark mitbeteiligt ist, saftreich und geschwollen erscheint, die ortliche Blut­
entziehung durch Stichelung der Portio fiir angezeigt. Der Scheidenteil der Gebarmutter 
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wird im Selbsthalter eingesteIlt, vorerst trocken, dann mit Alkohol gereinigt, schlie.Blich mit 
Jodtinktur desinfiziert. Mit einem lanzettfOrmigen Messer werden radiar an der Portio 
1/4-1/2 cm tiefe Einstiche gemacht und Blut abflieBen gelassen. Bei dieser Gelegenheit 
kann man bei aseptischem Vorgehen - und dieses ist bei jeder Manipulation auch in der 
Sprechstunde Haupterfordernis - Blut zur Serodiagnostik entnehmen. Eine irgendwie 
energischere Blutstillung ist meist nicht notwendig. Gegebenenfalls kann man voriiber­
gehend einen Gazetampon vorlegen. Auf aIle FaIle ist es zweckmaBig, auf 24 Stunden 
einen mit einem desinfizierenden Pulver versehenen Tampon vor die Portio zu legen. 
Schon die ortliche Blutentziehung als solche wird des Ofteren, wenn man sie notigenfalls 
einmal wochentlich wiederholt, zur Ausheilung leichterer Cervicitiden fiihren. 

Das Wesentliche ist aber bei der Endocervicitis die Behandlung der Cervixschleimhaut. 
Die einfache Zufiihrung von Medikamenten wird selten zum Ziele fiihren.Man kann 

dies in Form von wasserlOslichen Stabchen versuchen, da aus diesen die Arzneien sich viel 
besser mit den Korpersaften vermischen und in dieselben eindringen. Man kann das Medi­
kament auch mittels watteumwickelter Metallstabchen auf die Cervixschleimhaut auf­
tragen. Die Krankheitserreger liegen aber viel zu tief in der Schleimhaut oder gar noch 
tiefer im Gewebe unterhalb derselben oder in den Driisen, auf aIle FaIle unzuganglich. 
Wenn sie der Schleimhaut auch oberflachlich aufliegen, so sind sie - und davon kann 
man sich in jedem mikroskopischen Ausstrichpraparate iiberzeugen - in Schleimmassen 
eingebettet. Durch diese Schleimhiille werden sie vor der Einwirkung der Medikamente 
geschiitzt. Wir miissen also vor der Cervixbehandlung diesen Schleim entfernen. Dadurch 
werden wir schon eine ganze Menge von Keimen eliminiert haben. Erst auf die von Schleim 
entblOBte Schleimhaut ist das Medikament aufzutragen. Zur Schleimentfernung kann 
man Stabchen in schleimlOsende Mittel tauchen und derart die Reinigung der Schleim­
haut mittels Alkohol, SodalOsung, reiner Speisesoda in Pulverform, Borsaure oder Borax 
vornehmen. Reinigt man die Schleimhaut noch mit trockenen Wattestabchen, so 
kann man dann mit mehr Erfolg das Medikament in den Cervicalkanal einfiihren. Die 
energischste, wirksamste, deshalb beste Art der Cervixreinigung ist wohl die Saugbehand­
lung, die der auf die Gynakologie abgestimmten Bierschen Stauung entspiicht. Sie wurde 
von Eversmann, Rudolph, Bauer, O.Frankl, Wechsberg, A. Foges, O. O. Fellner, 
in neuerer Zeit hauptsachlich von F. R. Kirchberg, ganz besonders von Matzenauer 
und Weidgasser, Fernhoff empfohlen. Wir verwenden Saugglocken nach Art der 
Saugglocken, die zur Bierschen Stauung verwendet werden, verschiedener GroBe, der 
jeweiligen Portio angepaBt. Die Portio wird im Selbsthalter eingesteIlt, gereinigt und desin­
fiziert, dann die keimfreie Glocke aufgesetzt. Ein Gummischlauch verbindet die Glocke luft­
dicht mit einer Saugspritze. Bei Ansaugen entsteht in der Glocke ein luftverdiinnter Raum, 
in welchem der Schleim mit Blut vermengt aus der Cervix herausgesogen wird. Es ist oft 
gar nicht notig, den Verbindungsschlauch, wie es empfohlen wird, abzuklemmen und die 
Saugung langere Zeit einwirken zu lassen; es geniigt vielmehr meistens ein- oder zweimal 
energisch anzusaugen, um den ganzen Schleimpfropf aus der Cervix herauszubekommen. 
Es verursacht das Ansaugen einen leichten ziehenden Schmerz, der nur von wenigen 
Patientinnen als argere Belastigung empfunden wird. Nach Entfernung der Saug­
glocke wird der Cervicalkanal mittels Watte gereinigt. Erst jetzt wird das Medikament 
eingefiihrt. 
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Un sere Absicht bei der Cervixbehandlung ist es, die in der Tiefe sitzenden Infektions­
keime in Bewegung zu bringen bzw. sie aus ihren Schlupfwinkeln an die Oberflache zu 
befOrdern, von wo aus sie durch unsere Manipulationen bzw. spater durch den Saftstrom 
ausgeschieden werden. Dieser Zweck wird mit der oben angefiihrten Behandlung in den 
meisten Fallen erreicht. Fiir jene FaIle, die sich auch gegen diese Behandlung refraktar 
verhalten, miissen wir noch energischere MaBnahmen anwenden. Eine solche haben wir 
in der "Massage" der Cervixschleimhaut gefunden. Mittels einer Knopfsonde, die zweck­
maBig am Knopfe etwas gerauht ist - diese Sonde kann entweder aus Metall oder aber auch 
aus gutem Glase verfertigt sein - wird die Schleimhaut des Cervicalkanales, am besten in 
langen Ziigen von inn en und auBen unter maBigem Druck abgestrichen. Dadurch wird 
aus der Schleimhaut Schleim ausgepreBt, der sich sehr haufig als mit Keimen erfiillt 
erweist. Wir konnten des Ofteren die Beobachtung machen, daB in Fallen, wo die 
Untersuchung des Cervixsekretes wiederholt negativ ausfiel, nach einmaligem Abstreifen 
der Schleimhaut mittels der Knopfsonde keimhaltiger Schleim herausbefi:irdert wurde. 
Die in ihm enthaltenen Keime sind nicht immer Gonokken. Diese Beobachtung hat uns 
dazu gefiihrt, die "Massage" der Cervixschleimhaut als Behandlungsmethode anzu­
wenden und zu empfehelen. Sie stellt gleichzeitig wohl die beste "Provokation" dar. 
In allen hartnackigen Fallen schlie Ben wir diese Behandlung der Saugung an, fiihren 
sie aber in anderen Fallen auch ohne Saugung aus. Der leicht gerauhte Knopf der 
Massagesonde miBt 4-5 mm im Durchmesser. Dadurch wird die leichte Passierbar­
keit des auBeren Muttermundes gewahrleistet, dagegen verhindert, daB der innere Mutter­
mund unbemerkt iiberwunden werde, denn das Uteruscavum ist von der Massage un­
bedingt auszuschlieBen. Die Heilergebnisse mittels der Cervixmassage sind auBerordent­
lich befriedigend. 

Heilt die Cervicitis durch diese MaBnahmen nicht aus, so besitzen wir in den Injektionen 
der Vaccine in die Portiosubstanz ein Mittel, welches auch die hartnackigen Cervicitiden 
zur Ausheilung bringt. Diese Einspritzungen unmittelbar am Infektionsherd haben eine 
elektive Wirkung, die sich weder mit der subcutan-intramuskularen noch mit der intra­
veni:isen Verabfolgung vergleichen laBt. Wir verwenden dazu die zahnarztlichen Injektions­
spritzen, die einen hi:iheren Druck aushalten, ohne daB dabei die Nadel ausgestoBen werde. 
Die Vaccineinjektionen in die Portiosubstanz geben wir vornehmlich bei Gonorrhi:ie, bzw. 
bei gonorrhi:ieverdachtigen Fallen, und zwar aus dem Grunde, weil wir nur die Gonokokken­
vaccine, die Blennovaccine, zur Portioinjektion ohne weiteres verwenden, wahrend wir die 
Mischvaccine, die mehr Gegenanzeigen hat, vorsich tiger und sel tener zu dieser Vera bfolgung 
beniitzen. Der Grund liegt in der viel starkeren Allgemeinreaktion bei der Verabfolgung 
in die Portiosubstanz, somit in der viel strikteren Beobachtung der Kontraindikationen 
der Mischvaccinetherapie. 

Durch die Cervixmassage, gegebenenfalls in Verbindung mit der Saugbehandlung 
und die Vaccineinjektionen in die Portiosubstanz, die ja in ausgewahlten Fallen auch bei 
Wundkeimerkrankungen, also mit Mischvaccine gegeben werden kann, haben wir es in 
den letzten 3 Jahren fast ganz vermieden, eine energischere MaBnahme auszufiihren, die 
in sonst ganz unbeeinfluBbaren Fallen angezeigt ist. 

Hier mi:ichten wir einfiigend bemerken, daB die beschriebenen Cervixbehandlungen 
vorerst fiir die Gonorrhi:ie in Betracht kamen. Doch auch Wundkeime bedingen ganz 
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ahnliche Cervicitiden wie die GonorrhOe. Wir behandeln auch dort, wo wir iiberzeugt sind, 
daB keine GonorrhOe besteht, daB also Wundkeime die Krankheitserreger sind, die Cervi­
citis nach obigen Methoden, und zwar auch hier mit sehr schOnem, durch keine anderen 
MaBnahmen erreichbarem Heilerfolg. Und gerade bei der Cervicitis, die eine rein chronische 
Erkrankung darstellt, sind wir auch heute noch sehr haufig nicht in der Lage, die atio­
logische Diagnose mit Sicherheit zu stellen. Eine Besserung der Diagnosestellung haben 
wir durch die Serodiagnose erreicht. Doch auch sie diirfte uns nicht immer die Wahrheit 
anzeigen insofern, als bei einer nur oberflachlich sitzenden CervicalgonorrhOe die Sero­
diagnose negativ ausfallen kann, da sie nur bei tiefsitzenden Erkrankungen positiv ist. 
Und auch bei oberflachlichem Sitz der GonorrhOe der Cervix kann die mikroskopisch­
bakteriologische Diagnose versagen. Jeder weiB, wie viel Praparate notwendig sind, um 
gerade bei der Cervicitis einen positiven Befund zu sehen. 1m allgemeinen aber, haupt­
sachlich dort, wo ohne Seroreaktion die Diagnose gestellt werden muB, sind die Cervix­
behandlungen ohne atiologische Diagnose an der Tagesordnung. 

Dort, wo weder die Saugung noch aIle anderen MaBnahmen eine Cervicitis zur 
Ausheilung bringen, wo die Infektionserreger so tief in der Schleimhaut, in den Driisen 
eingenistet sind, daB keine der geiibten MaBnahmen sie beeinflussen bzw. herausbefOrdern 
konnte, wand ten wir und wenden wir auch heute noch - da wir die verstiimmelnde Portio­
amputation moglichst vermeiden - die von amerikanischen und franzosischen Autoren 
empfohlene Cervixspaltung und Stichkauterisation der Schleimhaut an. Diesen kleinen 
Eingriff, der selbstredend unter allen aseptischen Kautelen einer Operation zu erfolgen 
hat, fiihren wir folgendermaBen aus: Die vordere und die hintere Muttermundslippe wird 
mit je einer feinen Kugelzange gefaBt und der Muttermund zum Klaffen gebracht. Nach 
nochmaliger Desinfektion des Cervicalkanales wird rechts und links der Gebarmutter­
hals mit einem knapp bis zuminneren Muttermund reichenden Scherenschlag gespalten 
und der Cervicalkanal durch Auseinander- und Herabziehen der Kugelzangen zum Klaffen 
gebracht. Nach nochmaliger Reinigung und Trockenlegung der Cervixschleimhaut wird 
diesel be mit einem feinen spitzen Kauter derart punktfOrmig gestichelt, daB zwischen den 
einzelnen Stichen noch geniigend Schleimhaut zur Regeneration derselben iibrig bleibt. 
Man scheue sich nicht, diese Stichelungen ziemlich tief, je nach der Dicke des Collum 
bis zu 1/2 cm, zu machen. Sie haben in gleichmaBigen Abstanden yom inneren zum 
auBeren Muttermund zu erfolgen, und zwar sowohl auf der vorderen als auch auf der riick­
wartigen Cervixschleimhaut. Man wird bei dies em Verfahren recht viele cystische Driisen 
eroffnen, aus denen sich in ziemlicher Menge reiner oder eitriger Schleim entleert. Nach 
der Stichelung werden nach genauer Reinigung die klaffenden Collumlippen genau angepaBt 
und mit Catgutnahten exakt vernaht. Bei genauem Vorgehen erfolgt die Heilung sehr 
rasch und glatt, so daB nach der entsprechenden Heilungszeit von diesem Eingriff so gut 
wie gar nichts mehr zu sehen ist. Die Portio zeigt ihr normales Aussehen, die Cervixschleim­
haut ist restlos erneuert. Auch in der Funktion tritt keinerlei Starung auf, denn wir sahen 
nach derlei Eingriffen normale Empfangnis, normal en Schwangerschaftsverlauf und normale 
Geburten erfolgen. 

Zur Applikation auf die Cervixschleimhaut verwenden wir entweder das alte Argentum 
nitricum in 2-5-10%iger Losung oder aber 20%iges Protargol, Kollargol oder die Jod­
tinktur. Von anderen Autoren werden verschiedene Mittel als besonders wirksam empfohlen, 
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so das Caviblen (Brugsch), das Uranin (Gluck, Sommer), Chlorcyansilber (Zumbusch, 
Rapp), das Acycal (Bruck). 

Auch die Applikation einer Zelluloidkapsel auf den Muttermund wird empfohlen, 
und zwar sowohl mit als auch ohne eingeschlossene Medikamente. Schon an und fUr sich 
solI die AbschlieBung totend auf die Gonokokken und auf andere Keime wirken (Pust). 
In die Kapsel legen einige Autoren Medikamente ein, und zwar Protargol, Silbernitrat, 
Trypaflavin (Braun, Mutschler u. a.). Roscher und Golmer empfehlen Cervical­
abschlieBung nach der Pustschen Methode als wirkungsvoll, wahrend andere Autoren, 
wie 0 e It z e-R h e i n b 0 I d t, die A bschlieBung fiir gefahrlich halten, da sie die Aszension 
begiinstige. Auch wir glaubten mit der AbschlieBung Erfolge erzielen zu konnen, doch 
sahen wir nach einem Zufallsbefund die Keime so rasch wieder auftreten, daB wir doch 
die Gefahren der Aszension hoch einschatzen miissen, ohne diesen Gefahren den Vorteil 
einer raschen lokalen Heilung entgegenhalten zu konnen. Ahnliches zeitweiliges Verschwin­
den der Keime sieht man auch bei einigen Silberpraparaten. Auch hier verschwinden die 
Gonokokken aus dem Sekret oft schlagartig, urn dann aber nach kiirzerer oder langerer 
Zeit wieder aufzutreten. Diese AbschlieBung der Keime halten wir fiir gefahrlich, da sie 
die Aszension auBerordentlich begiinstigt. Man verbietet doch bei starkerem AusfluB aus 
denselben Griinden das Tragen eines Okklusivpessars. Diese AbschlieBung begiinstigt 
aber nicht nur die lokale Propagation und Aszension auf den Uterus, sondern kann 
auch zu Parametritiden Veranlassung geben. Durch Zuriickhaltung des Sekretes kann 
es infolge der atzenden Wirkung desselben zu Schadigungen und Substanzverlusten 
des Epithels im Cervicalkanal kommen, wobei es dann auf dem Wege dieser Geschwiirchen 
zur Einwanderung von Keimen in das Beckenbindegewebe und zu einer schweren 
Erkrankung kommen kann. Aus denselben Uberlegungen und aus selbstbeobachteten 
iiblen Zufallen konnen wir weder die Parthagonstabchen, die in der Cervix aufquellen, noch 
viel weniger die Dehnung des Cervicalkanales bei Cervicitiden zu therapeutischen Zwecken 
mittels Laminariastiften (Sandek, StrauB, Zippel) empfehlen. Interessant ist die Beob­
achtung Vianas, daB die in den ungezahlten Fallen angewandte Laminariadilatation in 
geburtshilflichen Fallen sich als unschadlich erwiesen hat, wahrend sie bei Cervicitis auBer­
halb der Schwangerschaft schadlich ist. Der Unterschied kann wohl nur darin gelegen sein, 
daB der Cervicalkanal in den geburtshilflichen Fallen nicht krank ist, wiihrend die gynako­
logische Dilatation hauptsachlich dort, wo eine Cervicitis besteht, die Cervicalkeime in das 
Gewebe hineintreibt. 

Zur Entfernung der tief in der Cervix gelegenen Keime, die anderswie nicht heraus­
befOrdert werden konnen, sind verschiedene Methoden angegeben, teils rein operativ, teils 
tiefatzend und verschorfend. So empfiehlt Merletti das Herausschneiden von longi­
tudinalen Streifen aus dem Cervicalkanal, deren Zahl und GroBe von der GroBe des Cervical­
kanales abhangig ist. Die Wundflachen werden durch einen Lapisstift verschorft. Dem 
Weiterschreiten der Verschorfung wird durch Einlegen von mit Jodtinktur getriinkter 
Watte Einhalt get an , da sich dadurch das nicht atzende Jodsilber bildet. Diese 
Atzung erfordert eine Nachbehandlung von 10-16 Tagen. Angeblich hat diese Veratzung 
keine iiblen Folgen, weder betreffs Sterilitat noch betreffs Schwangerschaft und Geburt. 
Auch andere Atzmittel finden zur Verschorfung und Ausheilung der Cervicitis Verwendung. 
Das Atzmittel Filhos besteht aus Calciumoxyd, Atzkalk und Soda. Es wird von vielen, 
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meist franzosischen, Autoren angewendet und empfohlen (Richelot, Sire dey, Bancot, 
Klein, Bryan u. a.). Selbstverstandlich fehlen bei diesen Atzungen, die sehr ausgiebig 
ausgefiihrt werden und fUr die eine genaue Technik und Nachbehandlung angegeben sind, 
auch nicht Warnungen und Berichte von MiBerfolgen und nachtraglich storenden Ver­
narbungen (Brindeau, Cuveilhier). Interessant sind aber die histologischen Befunde 
Duponts, der Gelegenheit hatte, zwei FaIle - den einen 8 Monate und den anderen 
4 Jahre - nach der Veratzung histologisch zu untersuchen. Er konnte die vollstandige 
Wiederherstellung der Cervixschleimhaut nachweisen. AuBerordentlich wichtig, weil 
folgenschwer ist aber sein Befund eines Keimherdes in einer solchen veratzten Cervix. 
Es hatte auch diese eingreifende Behandlung nicht vermocht, die Keime restlos auszu­
merzen. Stenosen des Cervicalkanales infolge der Anwendung des Filhos konnte Ferrari 
in 4 % der FaIle nachweisen. Wir lehnen diese Atzungen ab und glauben auch nicht, daB 
die Kauterisation des Cervicalkanals durch den Galvanokauter zu empfehlen ist. Es gibt 
viele Autoren, die dieses Verfahren sehr loben und anwenden. (Miller, Humes, Holden, 
Shutter und viele andere). Auch die Thermokoagulation wird unter anderem von Pausset, 
Shenilau und Tedescho, Viana u. a. empfohlen. Dieses Verfahren wird als ungefahrlich 
und als tadellose Resultate ergebend sehr empfohlen, trotzdem zur voIlstandigen Aushei­
lung ein Zeitraum von fast zwei Monaten notwendig ist. Wir sahen wiederholt eine so lange 
Dauer der Ausheilung von Verschorfung mittels Thermokoagulation, daB wir das Verfahren 
nicht gerne anwenden, auch nicht zur Ausheilung von Erosionen, um so weniger endo­
cervical. Wir bevorzugen doch in den hartnackigen Fallen den besser iibersehbaren kleinen 
operativen Eingriff, wie wir ihn oben beschrieben haben. 1m AnschluB an diese Cervix­
operation konnen auch andere MaBnahmen zur Korrektur von Fehlern der Portiokonfi­
guration ausgefUhrt werden. Man kann hier eine notwendige Emmet-Naht anschlieBen, 
gegebenenfalls auch eine Portioamputation nach Schroder-Emmet. In der Regel abet 
ziehen wir es vor, die Portio voll und ganz zu erhalten, ohne Gewebe aus derselben zu 
opfern, natiirlich mit Ausnahme von den Fallen, wo eine histologische Untersuchung 
des Gewebes notwendig erscheint. Zu erwahnen ware noch ein operativer Eingriff, der 
immer mehr an Boden zu gewinnen scheint, die Ausschneidung der Cervicalschleimhaut 
nach Bonnet-Sturmdorf. Bei dieser Operation wird die Cervixschleimhaut trichter­
fOrmig mit der Spitze gegen den inneren Muttermund und der Basis am auBeren Mutter­
mund der Cervixschleimhaut herausgeschnitten, nach Mobilisierung der Scheidenschleim­
haut dieselbe durch zwei die Portio durchgreifende Nahte so herangezogen und fixiert, 
daB sie den Defekt vollkommen decken. Die Resultate dieses Eingriffes sind im allgemeinen 
als gute zu bezeichnen, die Sicherheit aber, daB aIle Krankheitskeime mitexstirpiert werden, 
diirfte auch hier nicht zu erlangen sein und unschone Narbenbildungen sind nicht gar selten 
beim schlecht heilendem, weil infiziertem Portiogewebe. 

Zur Ausheilung von Cervicitiden wird auch die lokale Diathermie auf die Portio 
appliziert oder auch endocervical empfohlen (Lindemann, Buch, Gliickmann und 
viele andere). Wir konnen einen ausgesprochenen Vorteil von der lokalen Diathermie­
anwendung bei der Cervicitis nicht einsehen. Uber die Art und Weise, wie wir die Diathermie 
bei den weiblichen entziindlichen Erkrankungen anwenden, wird anderwarts gesprochen. 
Eine Abtotung der im Cervicalkanal befindlichen Keime mittels der Thermopenetration 
ist keinesfalls zu erwarten. Auch die Kaltebehandlung bzw. Vereisung mittels Kohlensaure 
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hat nicht viel Anhanger gefunden. Es gehen ihr antiseptische Wirkungen ab und sie fiihrt 
zu unliebsamen Vernarbungen (Pouliot, Bizard und Rabut u. a.). Auch die Licht­
behandlung (G a u B) konnte nicht viele Anhanger finden und diirfte mit wenigen Aus­
nahmen ganz verlassen sein. Vielleicht wirkt die Landecker-Lampe (Hellmann, Mat­
teucci, Gatti, Rocchi) umstimmend auf das Gewebe und in gewissem Sinne auch giinstig 
ein, ebenso das Quarzlicht. 

Nur der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB auch die 10k ale Rontgentherapie, 
die Verwendung von·radioaktiven Substanzen und von Radium selbst zur Ausheilung von 
Cervicitiden empfohlen wurde (Wetterer, Langer, Cacnelsan, Fabri, Menti). 

Die Behandlung des infizierten Endometriums ist nicht nur in der Behandlungsart, 
sondern auch in ihrer Notwendigkeit iiberhaupt, recht umstritten. Die intrauterine Be­
handlung bezieht sich heute wohl noch fast immer auf die Gonorrhi:ie, doch ist sie auf jede 
andere 1nfektion auch anwendbar. Man muB die Gonorrhi:ie als Typus der oberflachlichen 
Ausbreitung der Keime ansprechen, aber unbedingt zugeben, daB auch andere Keime sich 
auf diese Art ausbreiten konnen, demnach dieselben nosologischen Erscheinungen machen 
und dieselben therapeutischen MaBnahmen erfordern. Wir haben wiederholt darauf 
hinweisen miissen, daB Erkrankungen, die den gleichen Modus der Ausbreitung wie die 
Gonorrhoe aufweisen, zu wenig bekannt sind, trotzdem sie sicherlich in nicht geringer Zahl 
vorkommen, und daB nur deshalb, weil die Erkrankung die Ausbreitung und die Nosologie 
der Gonorrhi:ie aufweist, als Gonorrhoe angesprochen wird. Mit dem Ausbau und mit der 
Zunahme der VerlaBlichkeit der Komplementbindungsreaktion wird die Gonorrhi:ie von 
den Wundkeimerkrankungen immer verlaBlicher und sicherer getrennt werden konnen. 
Erst nachdem diese Trennung durchgefiihrt sein wird, werden wir auch hier klarer scheiden 
und die Therapie klarer umschreiben konn8n. Bis dahin miissen wir uns mit den ahnlichen 
Symptomen begniigen, ohne diesel ben zu iiberwerten und doch trachten, die Gonorrhi:ie 
von den Wundkeimerkrankungen zu scheiden. 1st der 1nfektionsmodus derselbe, dann 
werden wir die fiir die Gonorrhoe ersonnenen und empfohlenen Behandlungsarten auch 
fiir derartige Wundkeimerkrankungen anwenden miissen. Hierher gehi:irt eben auch die 
intrauterine Behandlung. 

Das entziindlich erkrankte Endometrium weist infolge der AbstoBung seiner obersten 
Schichte bei der menstruellen Blutung eine sehr starke Neigung zur Selbstheilung auf. 
So sehr wir vor Jahren behufs sicherer Ausheilung der Gonorrhoe die Behandlung des Endo­
metriums befiirworteten 1, so kamen wir dennoch im La.ufe der Jahre immer mehr davon 
ab. Es waren nicht bose Erfahrungen odeI' gesetzte Schadigungen, die uns dazu brachten, 
sondern die Tatsache, daB sich die Anzeige zur Behandlung immer seltener feststellen lieB. 
Es war eben die Vaccinetherapie, die die Ausheilung bewirkte. Auch heute aber stehen 
wir auf dem Standpunkt, daB iiberall dort, wo Keime im Uterus vorhanden sind, die weder 
exspektativ durch Selbstheilung wahrend der Menstruation, noch durch spezifische und 
unspezifische 1mmunisierung verschwinden, die Heilung des Endometriums bei Fehlen aller 
akuten Symptome am weiblichen Genitale durch intrauterine Behandlung zu erzwingen 
sei. Wir fordern als Bedingung der intrauterinen Behandlung nicht das Verodetsein der 
Adnexe (R. L. Faenkel), wir lehnen aber das Anhacken der Portio, das Herabziehen 

1 Wien. Klin. Wschr. 1914, Nr 6. 
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des Uterus und die Erweiterung des Gebarmutterhalses (Dind, Jung, Mussatow) 
sowie die Verwendung von Intrauterin-Instrumenten, die eine solche Erweiterung des 
Muttermundes erheischen (Zangenmeister, Bummm u. a.), abo 

Urn eine intrauterine Behandlung schadlos durchzufiihren, fordern wir somit die 
Vermeidung jeder Dehnung des Cervicalkanales, sowie auch nur der geringsten Verletzung 
der Cervix und Uterusschleimhaut, jeder thermischen, mechanischen und chemischen 
Reizung; schlie.Blich muB der AbfluB einer iiberschiissig eingefiihrten Fliissigkeit gesichert 
sein. Aus diesen Griinden gehen wir bei der intrauterinen Behandlung so vor, daB wir die 
Portio im selbsthaItenden Speculum einstellen, reinigen und desinfizieren, das Medikament 
mittels einer mit einem ureterenkatheterahnlichen Instrument oder mit einer ebenso diinnen 
Kaniile, die ein abgerundetes Ende hat und auf eine Rekordspritze aufgesteckt ist, in die 
Uterushi:ihle in Mengen von nur wenigen Tropfen einfiihren (vgl. Abb. 39, hier am best en 
ohne Olive). Der diinne Spritzenansatz gewahrleistet das widerstandslose Eingehen in 
den engsten Cervicalkanal, ohne Dehnung, ohne Verletzung und laBt, wenn entsprechend 
diinn, noch geniigend Raum zum AbfluB der iiberschiissigen Fliissigkeit. Durch dieses 
von uns geiibte Verfahren wird das Anhaken der Portio, das Herabziehen des Uterus, die 
Dehnung des Cervicalkanales, Schadlichkeiten, die die intrauterine Behandlung in Verruf 
gebracht haben, vermieden. Selbstverstandlich muB die ganze Verrichtung unter dem 
Schutz der strengsten Asepsis durchgefiihrt werden. Geht man nach diesen Vorschriften 
vor, und erwarmt iiberdies noch die einzufiihrende Fliissigkeit auf Korpertemperatur, so 
wird jeder starkere Reiz vermieden. Es diirfen aus diesen Griinden keine starker atzenden 
oder sonst reizenden Fliissigkeiten angewendet werden, weshalb WIT das POl"malin, sowie 
hochprozentige SilbernitratlOsungen, das Chlorzink und sogar die Jodtinktur zu diesen 
Zwecken (Menge, Bauereisen u. a.) ablehnen. Wir verwenden Elektrargol, 2%iges 
Kollargol, 1 % iges Choleval. Antwortet eine empfindliche Gebarmutter trotzdem, wie 
manchmal in der Entwicklung zuriickgebliebene Organe, mit Krampfen, so werden diese 
mit einem Belladonna-Pantopon-Stuhlzapfchen, das man gleichzeitig verabreichen kann, 
sofort zum Verschwinden gebracht, oder am Auftreten verhinded. Von den verschiedener 
Autoren werden verschiedene Medikamente zur intrauterinen Behandlung verwendet, so 
das Argentanin, 10%ig (Paracli), Pikrinsaure(Makaroff und Pichevin). 

Scheut man diese Art der intrauterinen Behandlung, so verwende man medikamentose 
Uterusstabchen. Es ist zwar nicht einzusehen, warum diese Behandlungsart ungefahrlicher 
sein soIl. Vielleicht ist ihre Technik einfacher. Die intrauterinen Stabchen sollen 7-8 cm 
lang, 2-3 mm dick, auBerdem elastisch biegsam sein. Ein Pett als Vehikel ist unzweck­
maBig. Es vermengt sich schlecht mit den Organsaften. Besser sind Stabchen aus Gummi 
arabicum. Man wahre auch bei dieser Medikation selbstverstandlich aIle Regeln der Anti­
und Abepsis. Heute noch sieht man, leider recht haufig, derartige medikamentose Stabchen, 
seien es Uterus-, Urethra- oder Cervixstabchen aus einer oft nicht mehr ganz reinen gewohn­
lichen Pappeschachtel unvermittelt in das zu behandelnde Hohlorgan wandern. Derartig 
verwahrte Stabchen diirfen wohl nicht Anspruch auf Keimfreiheit erheben. Man bewahre 
solehe Stabchen, wenn man sie schon anwendet, nieht zu dieht nebeneinander liegend, 
in einer gut schlieBenden Glasdose und lege in diese in einem ExtragefaBchen 40 %ige 
FormalinlOsung oder einige Formalintabletten, so daB die Stabchen stets von desinfi­
zierenden Formalindampfen umgeben sind. So bleibt ihre Oberflache keimfrei. 
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Eine andere Art der intrauterinen Behandlung sind die Sanger-Pagenstechersche 
elastisch biegsamen Silber- oder Nickelstabchen, die, dunn mit Watte umwickelt, in das 
einzufuhrende Medikament getaucht werden. "Das Stabchen gleitet, vorher nach der 
Form des Uterus gebogen, glatt hinein, wird schnell aus der Watteumhullung herausgezogen 
und die langfaserig gut umwickelte Watte bleibt im Uterus bis einige Kontraktionen das 
Mittel, mit dem die Watte getrankt war, ausgepreBt und so eine gleichmaBige Verteilung 
auf dem Endometrium besorgt haben. Die Form des Uterus muB naturlich bimanuell 
und nicht etwa durch Sonde festgestellt werden; der Wattepfropf bleibt 1-2 Minuten 
liegen und laBt sich dann leicht herausziehen". Als Medikamente werden benutzt: Jod 
oder Ichthyol-Vasogen, bzw. 12% .Tothionol; bei leichter Durchgangigkeit des Mutter­
mundes Jodtinktur oder reines Ichthyol (Asch). Wir benutzten in geeigneten Fallen 
auch diese Stabchenbehandlung, doch derart, daB geriefte, dunne Metallstabchen, die gut 
biegsam und in einer Ausdehnung von mindestens 8 cm mit Watte umwickelt sind, in die 
ArzneilOsung eingetaucht und dann in die GebarmutterhOhle eingefuhrt werden. Wir 
lassen das ganze Stabchen und die Watte 1-2 Minuten in der Gebarmutter und entfernen 
dann die Watte mit dem Stabchen zugleich. Diese umwickelten vorbereiteten Stabchen 
werden in Blechdosen sterilisiert und diesen zur Behandlung entnommen. 

Es stehen uns somit dreierlei Methoden der intrauterinen Behandlung zur Verfugung. 
Als schonendste und aseptischeste die angegebene Art der intrauterinen EinfUhrung 
von flussigen Medikamenten ohne Erweiterung des Cervicalkanales ohne Anhacken der 
Portio, ohne Dehnung des Uterus, mittels feinster auf einer Rekordspritze angepaBter 
KanUle. Es konnen demnach aIle 3 Methoden der intrauterinen Behandlung empfohlen 
werden, es kommt sicherlich weniger auf die Methode als auf ihre richtige Anwendung an. 

Sicherlich ist die intrauterine Behandlung mit der Ausbildung der spezifischen und 
unspezifischen Therapie immer seltener notwendig. Doch wird es immer FaIle geben, bei 
denen ihre Anwendung geboten erscheint, vielleicht in der Zukunft, wenn die Wunder­
krankungen besser bekannt sein werden als heute, noch haufiger. 

Ablehnen mochten wir aber eine Auskratzung bei infektioser Endometritis, gleich­
gultig ob dieselbe gonorrhoisch oder durch Wundkeime hervorgerufen ist, und zwar aus den­
selben Grunden, aus denen wir sie bei Puerperalprozessen ablehnen. Auch wenn dadurch 
50% Heilungen bei der Gonorrhoe erzielt werden (Orsos), so konnen wir doch gar nicht 
beurteilen, wie viele FaIle dadurch ",ur Aszension gekommen sind und vor allem, wie viel 
FaIle von einer oberflachlichen, auf die Schleimhaut beschrankten Entzundung, zu einer 
Mischinfektion und zu einer Erkrankung tieferer Schichten gemacht wurden. 

Mit der Behandlung der Gebarmutter ist die lokale Behandlung der entzundlichen 
Erkrankungen eigentlich als erledigt zu betrachten. 

Denn wir sind eigentlich nicht in der Lage, die Schleimhaut der Eileiter mit 
Sicherheit und verlaBlich lokal zu beeinflussen. Es solI damit nicht gesagt werden, 
daB unser Bestreben nicht darauf gerichtet sein solI, auch sie ortlich anzugehen. Versuche 
hierzu sind schon mehrfach gemacht worden. Man trachtete, die in den Uterus eingefUhrten 
Medikamente in die Eileiter eindringen zu lassen (Aulhorn, Grammaticati, Koller, 
Mackenrodt, Walton). Es muB zugegeben werden, daB bei jeder intrauterinen Behand­
lung, bzw. bei jedem Einlassen von fliissigen Medikamenten in die Gebarmutter, mit 
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der nicht unerwunschten Moglichkeit zu rechnen ist, daB das Medikament durch das 
uterine Ostium auch in den Eileiter gelangt. 1st der uterine Anteil des Eileiters offen und 
krank, dann ist das Eindringen des Medikamentes in den Eileiter und derartig die ortliche 
Behandlung desselben nur zu begruBen. Urn dies zu erreichen, braucht man ja bei der 
intrauterinen Behandlung nur mehr einige Kubikzentimeter Flussigkeit eindringen zu 
lassen, wie wir dies bei der Salpingographie zu tun gewohnt sind. Allerdings hat man es 
nicht in der Hand, gerade dort wo man wiII, das Tubeninnere ortlich zu behandeln, denn 
gerade bei der entzundlichen Erkrankung des Eileiters werden verschiedentliche Passage­
hindernisse unser Bestreben iIIusorisch machen. 

Adnexitis. Unser Programm bei der Behandlung chronischer Adnexe 
richtet sich nach unserer Wertung der Chancen der Selbstheilung und der Ergebnismoglich­
keit der einzelnen Behandlungsmethoden. Wir schatzen nach der eigenen Erfahrung und 
nach Sichtung der verschiedenen statistischen Arbeiten die Heilung der entzundlichen 
Adnexerkrankungen bei der Behandlung nach den ublichen physikalischen und ortlichen 
Arten einschlieBIich der unspezifischen 1mpfbehandlung, also mit allen bewahrten Methoden 
mit AusschluB der spezifischen Vaccinebehandlung auf ungefahr 40-70%. Eine gut 
durchgefiihrte Vaccinebehandlung mit spezifisch wirkendem 1mpfstoff erhoht die ZahI der 
Heilungen wesentlich und schatzen wir diese Heilungen bei den Wundkeimerkrankungen 
auf nahezu 90%. Bei der Gonorrhoe noch hOher. 

Auf Grund dieser Uberlegung ist naturlich dagegen gar nichts einzuwenden, wenn man 
vorerst, allerdings ohne sehr viel Zeit zu verlieren, die unspezifischen BehandIllngen an­
wendet und ausprobiert, urn zu sehen, ob die Vaccinebehandlung nicht vielleicht zu ver­
meiden ist. Wir empfehlen diesen Vorgang nicht deshalb, weil wir von der Vaccinebehand­
lung irgendwelche Schadigungen erwarten, sondern nur deshalb, weil wir der Meinung 
sind, daB man die spezifische 1mpfbehandlung nicht zwecklos anwenden soIl. Es ist 
darum sicher empfehlenswert, die unspezifische Behandlung, allerdings nur eine kurze 
Zeit - sagen wir 1-2 Wochen - intensiv durchzufuhren und erst nach Erfolglosigkeit 
derselben mit der spezifischen Vaccinebehandlung einzusetzen. Dies kann man urn so mehr 
verantworten, als die vorherige unspezifische Behandlung eine gewisse Sensibilisierung des 
Organismus fur die Vaccine bedeutet. 

Zu der unspezifischen Therapie der chronis chen Adnexerkrankungen rechnen wir aIle 
bisher empfohlenen Behandlungsmethoden. Denn jedes energischere Vorgehen, sei es 
Warmeapplikation, Strahlenbehandlung, Massage, differente Bader und dergleichen, wirkt 
in irgendeiner Form als Antrieb fur die Abwehrkrafte, umstimmend auf die Gewebe. 

Von der Resorption von Medikamenten durch die Scheide ist hier nicht viel zu er­
warten. Allerdings konnten Jod und andere Arzneien bei Applikation durch die Scheide, 
also bei Tamponbehandlung im Harn nachgewiesen werden (Coen und Levi, Ro binsohn, 
Schonfeld, Schwab). Fur wirksamer halten wir Tropfklysmen bzw. 1nstiIIationen in 
das Rectum, wodurch nicht atzende Silberpraparate dem Organismus, den reticlllo­
endothelialen Elementen, besonders der Beckenorgane zugefuhrt werden. Wir verwenden 
hier meistens die kolloidalen Silbersalze. 

Viel allgemeiner in Anwendung kommt die Warme, wodurch den Beckenorganen 
mit dem Blutplasma und der Lymphe Schutzstoffe in groBerer Menge zugefuhrt werden. 
Die Warmeapplikation kann durch feuchtwarme Umschlage oder in Form der HeiBluft 
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oder heiBer Scheidenspulungen in Anwendung kommen, zu welchem Zwecke verschiedene 
Apparate angegeben sind (Bauer, Eisenberg, Chenrich, Sellheim, Ullmann). 
Sehr empfohlen wird die Diathermie (Brull, Kovarschick). Sie wirkt nicht nur als 
Warmezufuhr, sondern sicherlich auch als starkerer Heilungsfaktor durch die elektrischen 
Strome (Baer, Fleischmann, Keitler, Merletti, O. Conner, Sansonnette, Teil­
haber, Viana und viele andere). Wir erwahnten schon, daB wir die Diathermie haupt­
sachlich zur allgemeinen und ganz besonderen lokalen Sensibilisierung der Organe bei der 
Vaccinetherapie verwenden. Auch die Strahlentherapie in Form der Quarzlampe und 
Landeckerlampe wird bei entzundlichen Er krankungen empfohlen (B a r del e ben, Fro m me, 
Merletti, Stiebock). Auch wir verwenden sie des ofteren, hauptsachlich zur Sensi­
bilisierung bei der Impfbehandlung. In verzweifelten Fallen kann man auch die Rontgen­
strahlen zu Hilfe nehmen (Eymer und Menge). Ja sogar die temporare Sterilisierung 
wird zur Ruhigstellung des Genitales und zur Bekampfung Hinger dauernder Blutungen 
befurwortet (Flaskamp, Freudenberg, Schonhof u. a.). G. A. Wagner empfiehlt 
die Rontgenbestrahlung in ganz kleinen Dosen, vornehmlich zur Schmerzlinderung. DaB 

.die ganze Hydrotherapie und Balneotherapie bei den chronischen Adnexerkrankungen 
herangezogen wird, wurde schon bei der allgemeinen Besprechung dieser Methoden erwahnt. 

Die Proteinkorpertherapie, ebenso wie die Chemotherapie und die Farbstoff­
therapie, hat heute, wie wir schon vorher angedeutet haben, eine nicht mehr zu ubersehende 
Literatur (Adelmann, Ambrosoli, Bertillon, Butomo, Bugulavskaya, Casper, 
GauB, Hayek, Hellmann, Hoffmann, Kormeyer, Kraus, Mariani, Mergelsberg, 
Muller, Pacini, Pingsohn, Rumpel, Romeick, Siegel, Stark, Satta, Tarantelli, 
Trosarello, Tissot, Trifu, Weiss, Ziel und viele andere). 

Durch unspezifische Einflusse kann die spezifische Antikorperbildung eine ErhOhung 
erfahren. Die unspezifische Immunisierung kann durch Proteinkorper (Weichard-Peter­
sen, R. Schmidt, durch Metallsalze (Crede Walburn u. a.), durch unspezifische Keime 
(Wagner v. J a uregg) u. a. erfolgen. Durch die unspezifische Immunisierung kommen 
Zustandsanderungen des physiologischen Stoffwechsels zustande. Unverandertes EiweiB 
macht im gesunden Organismus keine ausgesprochenen Krankheitserscheinungen, erst 
Spaltprodukte beim beginnenden EiweiBabbau verursachen dieselben. Zusammengesetzte 
EiweiBkorper zeigen keine besonderen Wirkungen, nur die EiweiBkomponenten derselben, 
so daB Histon, Globan, Protamin u. a. sich als sehrwirksam erwiesen haben (Schittenhelm 
und Weichard t). In kleinen Dosen wirken die EiweiBspaltprodukte leistungssteigernd. 
Und zwar trifft diese Wirkung auch fur die Krankheitserreger selbst zu; auch diese werden 
beeinfluBt, nicht nur die Korperzellen (W. Wei chard t). 

Am meisten angewendet wurde und wird auch heute noch als Proteinkorpertherapie 
die Milch, und zwar frisch abgekocht in Einzelgaben von 5 ccm aIle 3-4 Tage. Sie gibt 
eine Reaktion, die fur stark wirkende Proteinkorper typisch und charakteristisch ist: 
allgemeines Krankheitsgefuhl, Fieber und lokale Reaktion am Krankheitsherd. Die vielen 
Ersatzprodukte der Milch und die ubrigen Proteinkorper sind so zahlreich, daB man nicht 
einmal aIle anfiihren kann. Aolan, Kaseosan, Yatren, Yatren- Casein, Novoprotein, 
Terpentin, Terpichin und viele andere. Des Omnadins haben wir schon fruher Erwahnung 
getan. Ahnlich verwenden wir seit einiger Zeit das Stormin und das Stormin forte des 
osterreichischen Serotherapeutischen Institutes. Es wird nach Angabe Dr. Kovacs 
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aus aufgelOsten apathogenen Keimen hergestellt und wie das Omnadin angewandt 
(J. S ch warz). AIle iibrigen Proteinkorper hier anzufiihren ist zwecklos, ebenso die chemo­
therapeutischen Stoffe und die Farbstoffe, vor aHem die Acridinfarbstoffe, urn so mehr, 
als wir sie schon friiher (S. 230) besprochen haben. Nach der physikalischen Therapie oder 
noch besser gleichzeitig mit ihr wende man die Proteinkorpertherapie an. Fiihrt auch diese 
nicht zum gewiinschten Ergebnis, dann gehe man zur spezifischen Vaccinebehandlung 
iiber. In den seltensten Fallen wird man mit den im Einzelfalle in Betracht kommenden 
Erregern impfen konnen. Deshalb verwenden wir bei Wundkeimerkrankungen, bzw. bei 
Mischinfektionen unsere Mischvaccine, die aus den am hiiufigsten beteiligten Keimen, aus 
Streptokokken, Staphylokokken und Colibacillen zusammengesetzt ist. Das Nahere iiber 
die Anwendung, iiber Indikationen und Kontraindikationen der Mischvaccine ist auf S. 184 f. 
u. 226 besprochen. 

Operative Behandlnng der pnerperalen Infektionen. 
Dei der operativen Behandlung der puerperalen Erkrankungen kommen hauptsachlich 

das Curettement, die Exstirpation des Uterus, die Operation bei Peritonitis, die Venen­
unterbindung beipyamischen Prozessen, sowie die Eroffnung von Eiterherden im Perito­
nealraum oder Beckenbindegewebe in Betracht. 

Als oberste Norm mu.B es gelten, da.B au.Ber bei ganz au.Bergewohnlich dringlichen 
Fallen ein Eingehen in den Uterus nach dem dritten Wochenbettstage nicht mehr erwogen 
werden soll. Wir haben wiederholt hervorgehoben und erwahnt, da.B am dritten Tage 
spatestens die Keimansiedlung des Uterus erfolgt, indem die Keime, die stets in der Scheide 
vorhanden sind, in die Uterushohle aufsteigen und sich auf der Uterusschleimhaut ansiedeln. 
In den erst en 1-2 W ochen ist jedes Eingehen in die Gebarmutter au.Berordentlich gefahrlich, 
da man eben diese Keime auch bei der gro.Bten Vorsicht in die Schleimhaut hineinpre.Bt. 
Nach der 4. bzw. 5. Woche besteht diesbeziiglich keine Gefahr mehr. Man kann hier ohne 
Angst austasten und Reste aus der Gebarmutter herausholen. 

Bei diesen Resten handelt es sich meistenteils urn Plazentareste, denn eventuelle 
Eihautreste werden von selbst ausgeschieden, sei es als Ganzes oder aber nach deren Auf­
lOsung und Verfliissigung. Starkere Blutungen, somit eine Indikation zum Eingreifen, 
verursachen nur Polyp en, d. h. polypartig vorspringende Plazentareste. Zeigt eine Blutung 
einen solchen Placentarest an, und wei.B man aus der Besichtigung der Placenta, da.B dieselbe 
unvollstandig war, einen Defekt aufwies, so iiberlege man, ob man glaubt, da.B die Blutung 
auch ohne Eingreifen stehen wird oder nicht. 1st Aussicht vorhanden, da.B die Blutung 
mit den gewohnlichen Mitteln, die bei Atonie verwendet werden, also mit Blutstillungs­
mitteln per os oder per injectionem stehen wird, dann unterlasse man es lieber in den Uterus 
auch jetzt einzugehen. 1st die Blutung sehr stark und besteht wenig Aussicht, sie stillen 
zu konnen, dann beniitze man die Zeit gleich nach der Geburt bzw. innerhalb der ersten 
zwei Tage urn die Placentareste herauszuholen. Nach dem 3. Tage also unterlasse man dies, 
denn gar zu haufig schlie.Bt sich an so eine Austastung bzw. intrauterine Manipulation ein 
Schiittelfrost an bzw. der Beginn einer schweren puerperalen Erkrankung. Die Blutung 
post partum, hauptsachlich post abortum, wenn es sich nicht etwa urn eine Verletzung, 
urn einen Uterusri.B, urn eine Uterusruptur handelt, riihrt fast immer von einer unvoll­
standigen Entleerung des Uterus her. Findet man bei der Austastung keinen Placenta-
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polyp, so denke man an die Moglichkeit von Placentaresten, die in der Uterusmuskulatur 
eingelagert sind, ohne aus der OberfHiche hervorzuragen (J. Veit, R. Freund, Fromme). 
Auch zuriickgebliebene starke Deciduateile konnen zu Blutungen im Wochenbett Veran­
lassung geben (0. Frankl) 

Bei den septischen Erkrankungen ist es hauptsachlich die franzosische Schule, die 
einer griindlichen Reinigung der Uterusinnenflache das Wort spricht. Allerdings ist es 
sehr bestechend, die infizierte Uterusschleimhaut durch die sog. Ecouvillonnage reinigen 
oder, radikaler noch, durch die Curette entfernen zu wollen. Und es miissen sicherlich 
Erfolge zum Beharren auf dieser Therapie Veranlassung gegeben haben. Es ist ja auch 
verstandlich, daB dort, wo mit Keimen besiedelte Eihaut und Placentateilchen oder auch 
Keimbesiedlungen der obersten Schleimhautschichten ohne tieferes Eindringen, ohne Uber­
gang in die Lymph- und BlutgefaBe, das Fieber verursachen, also bei putrid en Prozessen 
und Intoxikationen, bei infizierten Eihaut- und Deciduaresten, die Entfernung dieser 
keimhaltigen Fremdkorper aus dem Uterus Entfieberung und Heilung bringt. Vielleicht 
gelingt es auch durch die rechtzeitige Ausschaltung dieser Infekte einer tieferen Infektion, 
einer Sepsis zuvorzukommen, sie zu verhindern, urn so mehr als jetzt mit Recht angenommen 
wird, daB jede durch auf Resten wuchernde Keime verursachte Intoxikation schlie.Blich 
und endlich zur Infektion fiihren kanD. Doch iibertreffen hier die Gefahren aIle Vorteile 
ganz wesentlich. Vor all em besitzen wir heute noch kein Mittel, welches uns anzeigt, wie 
tief die Infektion gediehen ist. Vielleicht wird uns diesbeziiglich beim weiteren Ausbau 
der Blutuntersuchung das Blutbild Einsicht gewahren. Und wenn die Infektion tiefer 
gedrungen ist, auch nur urn weniges die oberflachlichen Endometriumschichten iiberschritten 
hat, dann ist wohl jeder intrauterine Eingriff schadlich und kann direkt verderblich wirken. 
Jedem von uns sind zur Geniige FaIle bekannt, wo sich an einen intrauterinen Eingriff der 
erste Schiittelfrost anschloB, der unentwegt zu septischen Erscheinungen und zum Tode 
fUhrte. Vor allem muB man sich sagen, und das ist das Allerwesentlichste, daB die An­
nahme sehr berechtigt erscheint, daB aIle jene FaIle, die durch Ecouvillonnagen (B u tin) 
oder ein Curettement (Pinard) keinen Schaden davontrugen und geheilt wurden, in der 
groBen iiberwiegenden Mehrzahl, vielleicht sogar zur Ganze, auch ohne diese Eingriffe einen 
ahnlich guten Verlauf aufgewiesen hatten. Denn die FaIle, wo man durch Entfernung 
des infizierten Gewebes dem Fortschreiten des Infektes Einhalt tut, diirften, wenn sie 
iiberhaupt vorkommen, auBerordentlich selten und auch durch andere, weniger gefahrliche 
Methoden zu heilen sein. 

Eine starke Blutung spricht, wie gesagt, fUr Retention von Eiteilen. Diese Blutung 
werden wir in den allermeisten Fallen auch anderswie als durch ein Eingehen in den Uterus 
beherrschen konnen, vor allem durch die vielen Styptica, die uns zu Gebote stehen. Obenan 
stehen die Secale-Praparate. Uns hat sich auch hier, rechtzeitig angewandt, eine Kombi­
nation von Secale, Chinin und Calcium, die wir auch bei den meisten gynakologischen 
Blutungen seit weit iiber 20 Jahren verwenden, sehr gut bewahrt. Die Verschreibung lautet: 
Extr. secal. cornuti fluid., Chinini muriat. ail, 1,0, Calcium lact. 4,0, ad pill. XXX 4 tagl. 
Selbstverstandlich gibt es viele andere Praparate, die in Verwendung kommen. Als In­
jektionen werden gegeben Ergotin Bombelon 1-2 ccm pro dosi, dann das Secacornin 
Roche, ebenso Gynergen '0,1-0,2 mg u. v. a. Auch kann man mit gutem Erfolg Hypo­
physenpraparate geben, die wohl starker, aber kurzdauernder wirken. 

Handb. d. Gynak. 3. Auf I. VIII. 2. 17 
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Bei lokalisierter Infektion auf dem Uterus kommt zur Heilung von Wochenbett­
infektionen auch die Entfernung der Gebarmutter in Frage, wodurch der Infektions­
herd, wenn er wirklich auf den Uterus beschrankt ist, aus dem Korper entfernt wird. Zu 
diesem Zwecke hat die Uterusexstirpation erstmalig P. S. Schultze mit gutem Erfolg 
ausgefUhrt. Ihm folgten bald viele Operateure (Stal, Sippel, Bineberg, Boldt, Hirst, 
Hartmann, Shanpetier de Ribes, Faure, Duffier, Prochownick, Mackenrodt, 
v. Her£f, Latzko). Doch, in bsterreich und Deutschland wenigstens, wird die Uterus­
exstirpation aus dieser Indikation immer seltener ausgefUhrt. 1st ja die richtige Indikations­
stellung auBerordentlich schwierig, meistens unmoglich. SolI die Operation das erreichen, 
was mit ihr bezweckt wird, das drohende Fortschreiten der puerperalen Infektion aus dem 
Uterus in den ubrigen Organismus durch Ausschaltung des primaren Infektionsherdes 
aufzuhalten, so muB der infektiose ProzeB auf den Uterus noch beschrankt sein. Anderseits 
aber muB wenigstens die Wahrscheinlichkeit bestehen, daB die Ausschaltung notwendig 
war, d. h. daB die Infektion auf den Uterus nicht lokalisiert geblieben ware und durch 
kein anderes Mittel aufgehalten werden konnte. Es ist auBerordentlich schwierig, im 
speziellen FaIle dies alles mit ruhigem Gewissen festzustellen und zu verantworten. 

Ganz anders aber ist die Situation in Fallen von Infektion bei Verletzungen des Uterus, 
bei Uterusruptur bzw. Uterusperforation. Hier ist die Stellungnahme vielleichter zugunsten 
der Operation, da ohne dieses radikale Vorgehen die Kranke fast mit aller Sicherheit auf 
aIle FaIle verloren ware. Doch diese FaIle gehoren eigentlich gar nicht hieher. 

Betreffs der Uterusexstirpation bei reiner Puerperalinfektion hebt Sigwart mit 
vollem Recht hervor, daB nur ungefahr 4 % echter puerperaler Infektion sterben, von den 
reinen Streptokokkeninfektionen 7 %, und daB es unmoglich ist gerade die FiiIle, fUr welche 
einzig und allein die friihzeitige Uterusexstirpation Rettung bringen solI, herauszufinden. 
Hier gibt uns weder die Klinik noch die Bakteriologie halbwegs verwertbare Fingerzeige. 
Auch die Virulenzbestimmung der infizierenden Keime und noch weniger die Feststellung 
der Resistenz des Organismus ist heute moglich. Auch das Blutbild (Cumston, Lemoine 
und Guiccardi) kann uns hier nicht immer helfen. Operieren wir bei noch normalem weiBem 
Blutbild, so operieren wir sicher zu £riih, warten wir eine deutliche Linksverschiebung ab, 
dann diirfte es wohl schon zu spat sein, da die Linksverschiebung uns einen tieferen ProzeB 
anzeigt. Dnd es bleibt dann immer noch fraglich, ob wir bei vorgeschrittener Infektion 
den Uterus opfern miissen, da wir ja aus Erfahrung wissen, da auch thrombophlebitische 
und lymphangitische Prozesse immer noch ausheilen konnen. Auch der Bakterienbefund 
im Blut (Prochownick) kann uns keine Operationsanzeige sein; denn es sind schwere 
positive Befunde zur Ausheilung gelangt und FaIle todlich ausgegangen, die einen negativen 
Bakterienbefl}nd im Blute aufwiesen (Schott m iiller, Conrad, Lenhartz, Schafer). 

Selbstverstandlich kann wohl niemand mehr an eine Exstirpation des Uterus denken, 
wenn einmal eine schwere Parametritis besteht, eine ausgesprochene und nachweis bare 
Thrombophlebitis oder gar eine allgemeine Sepsis oder Pyamie. Gerade bei letzterer sieht 
man fast immer, daB bei schwersten eitrigen Prozessen im Korper gerade der Uterus und 
seine nachste Umgebung vollstandig frei sind, ohne Schwellung, ohne Entziindung, so daB 
die Entfernung der Gebarmutter vollig effektlos geblieben ware. Auch hier gilt die alte 
bekannte Tatsache, daB wer mit der Operation leicht bei der Hand ist und zu friihzeitig 
operiert, also indikationslos vorgeht, die glanzendsten Heilresultate wird aufweisen konnen. 
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Den Beweis zu e1 bringen, daB sein Vorgehen das richtige gewesen ist, wird ihm aber nicht 
gelingen. Die allerschonsten und glattesten Erfolge, oft auch den Ruhm eines gliicklichen 
und glanzenden Operateurs hat sehr hiiufig derjenige, der gesunde Organe entfernt. Denn 
die Operationen an gesunden Organen ergeben heute, wo eine exogene Infektion kaum je 
vorkommt, komplikationslose Erfolge. 1m allgemeinen diirften diejenigen recht haben, 
die heute noch der Indikation zur Totalexstirpation wegen Puerperalfiebers ablehnend 
gegeniiberstehen (Bumm, Doederlein, K iistner, Kohler, Halban, Opitz, v. Jaschke 
und viele andere). Allerdings diirften sich vereinzelt FaIle finden, bei denen gliickliche 
Umstande es gestatten eine strikte Indikation zur Uterusexstirpation aus obiger Indikation 
zu steIlen, wo der giinstige Erfolg nicht ausbleibt und wo nach der Operation sogar der 
Nachweis gelingt, daB der Eingriff tatsachlich notwendig gewesen ist. Hierher gehoren 
beispielsweise nekrotische Myome, eine Metritis dissecans, fest adharente infizierte 
Placentareste u. a. (Bumm, Doederlein, Cumston, Boldt, Pinard, Wormser, 
Wagner u. a.). 

Vorerst wurde (Schultze) die supravaginale Amputation des Uterus ausgefiihrt. In 
der Folge aber wurde der Uterus meistens totalexstirpiert, und zwar entweder durch Bauch­
schnitt oder von der Scheide aus, je nach den Begleitumstanden. Den vaginalen Weg bevor­
zugen Faure, v. Rosthorn, Doederlein, Felling, Gallaud, Catinal, Potvin, 
Fussier u.a. Den abdominalen Weg empfehlen Pankow, Coblanck, Kromer, Guio­
cardi, Morisani, Deaver, Wagner. Die supravaginale Amputation des Uterus oder die 
partielle Resektion desselben befiirworten Bumm, v. Herff, Sippel, Latzko, Vine­
berg, Boldt und Hirst. Die Mortalitat ist bei allen Verfahren ziemlich gleich und 
schwankt zwischen 41 und 50 % (V e nus). 

Durch die Venenunterbindung bei puerperaler Pyamie will man durch die 
Ligatur der in Frage kommenden Venen oberhalb des thrombophlebitischen Prozesses die 
Blutbahn des iibrigen Korpers abschlieBen und dadurch verhindern, daB immer neue 
SchUbe infizierten Materials in das Blut gelangen. Die Idee der Venenunterbindung stammt 
von Chirurgen, die vorerst die Lokalisation des Prozesses bei anderen eitrigen Prozessen 
vorgenommen haben. Der erste Vorschlag, auch bei puerperal en Erkrankungen sich diese 
Erfahrungen zunutze zu machen, stammt von A. Sippel. W. A. Freund hat diese Ope­
ration zum ersten Mal vorgenommen, spater auch Bum m. Die erste erfolgreiche Venenunter­
unterbindung stammt von Trendelen burg 1902, der diese Operation auch wieder warm­
stens empfahl. 

Auch hier ist das Allerschwierigste die Indikationsstellung, bei welchen Fallen puer­
peraler Pyamie man auf einen Erfolg durch die Operation hoffen kann, vor allem aber in 
welchem Zeitpunkt die Operation auszufiihren ist. 

Uberlegt man sich zuerst den Zeitpunkt, wann die Operation bei einer ausgesprochenen 
Pyamie auszufiihren ist, so wird man sagen miissen, daB uns einen Fingerzeig vielleicht die 
Anzahl der Schiittelfroste wird geben konnen. Wir werden wohl dann operieren, wenn wir 
iiberzeugt sind, daB es sich urn eine Pyamie handelt, da wir wissen, daB diese Erkrankung, sich 
selbst iiberlassen, auBerordentlich hiiufig, fast regelmaBig, zum Tode fiihrt. Wir erwahnten 
schon bei Besprechung der Nosologie der Pyamie, daB aus unserer Zusammenstellung aus 
der Klinik Chro bak hervorgeht, daB mehr als 6 Schiittelfroste nur bei Pyamie vorkommen. 
Wir werden uns daher kaum vor dieser Zeit zur Venenunterbindung entschlieBen. 

17* 
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Anderseits wollen wir die Sicherheit haben, daB es sich urn eine reine Pyamie handeIt, 
urn einen ProzeB, der nur von der Venenthrombose unterhaIten wird, nicht urn diffusere 
Entziindungen in der Nahe der Gebarmutter bzw. urn Vordringen der Infektion auf der 
Lymphbahn, wodurch zu jeder Zeit eine neue Propagation in Schwung kommen kann. 
Von der Abwesenheit infiltrativer Prozesse werden wir uns durch die bimanuelle Unter­
suchung iiberzeugen. Uber die Reinheit der Pyamie wird uns die Temperaturkurve, die 
Beobachtungdes Fiebertypus belehren. Eine reine Pyamie hat nur im AnschluB an den 
Schiittelfrost hohe Temperatursteigerung, wahrend kurze Zeit nach demselben der Tempe­
raturabfall fast normale Hohen erreicht und hier bis zum nachsten Schiittelfrost verharrt. 
Auch der PuIs zeigt den intermittierenden Typus. Sind aber Entziindungsprozesse und 
Infektionsherde im Korper, die neben der Pyamie bestehen, so haben wir nicht die reine 
Fieberkurve sondern auch im Intervall hahere Temperaturen. Auch hohe Temperatur­
anstiege ohne Schiittelfrost sind sehr verdiichtig dafUr, daB die Pyamie hier nur eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen Infektion darstellt. Wir miissen also die Uberzeugung 
gewinnen, daB der fortschreitende InfektionsprozeB auf die Venen beschrankt ist, und daB 
andere aktive Sepsisherde fehlen. Ergibt sich bei der Beobachtung, daB eine Reinheit 
der Pyamie nicht vorliegt, so warte man zu. Denn die Erfahrung lehrt, daB mitbestehende 
Infektionen im Laufe des Geschehens ausheilen konnen, daB trotz anfii.nglichem kompli­
zierterem Fieber schlieBlich dann doch eine reine Pyamie iibrig bleibt, die sich, da sie 
die Lokalisation des Prozesses anzeigt, zur Venenunterbindung eignet. Handelt es sich 
urn eine reine Pyamie, dann kann man jederzeit, auch wenn der ProzeB schon lange besteht, 
die Unterbindung wagen. Wissen wir doch, daB gerade die Pyamie auch nach sehr langem 
Bestehen immer noch ausheilen kann. A. Mayer konnte bei einem geheiIten Fall von 
Pyamie mehr als 100 Schiittelfroste zii.hlen. Anderseits hat das Zuwarten nicht viel Sinn, 
da ja der Eingriff an und fUr sich, richtig ausgefUhrt, keine wesentliche Schadigung der 
Kranken bedeutet, und das Zuwarten jederzeit die Gefahr der eitrigen Metastasen­
bildung erhoht. SchlieBlich muB bedacht werden, daB, je langer man zuwartet, desto 
wahrscheinlicher der Thrombus soweit fortschreiten kann, daB die Unterbindung 
zentralwarts yom Thrombus schwer oder gar nicht mehr durchfiihrbar sein kann. Es kann 
der Thrombus die Vena cava hoch hinauf erreichen. GroBes Gewicht wird auf den 
Blutbefund gelegt. Es wird darin die beste Operationsanzeige gesehen, wenn bei der 
wiederholten Blutkontrolle im Schiittelfrost die Keimanzahl entweder ansteigt oder 
mindestens gleich hoch bleibt (Warnekros, Sigwart). 1m frostfreien Intervall ist das 
Blut keimfrei. 

Bei anhaltenden Schiittelfrosten, bei einer Anzahl derselben iiber 6, ist die Diagnose 
der Pyamie iiberhaupt nicht sonderlich schwer, der reinen Pyamie nur dann zu stellen, 
wenn die Remissionen normale Temperaturen erreichen. 

Von der Venenunterbindung ist kein Erfolg zu erwarten, wenn man oberhalb der 
unterbundenen Stellen thrombophlebitische Prozesse zuriicklaBt oder aber wenn neben 
der Thrombophlebitis andere septische Prozesse, wie wir schon vorher erwahnt haben, 
mitbestehen. Beides muB vermieden werden, denn bei Beachtung dieser zwei Haupt­
erfordernisse sind die Resultate der Venenunterbindung als gute zu bezeichnen. Martens 
erreichte 7 Heilungen bei 12 operierten Fallen. Ebenfalls iiber giinstige Resultate berichten 
Doede.rlein, Bauereisen, Warnekross, Sigwart, Hahne, Amreich u. a. 
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Die Venenunterbindung kann man bei der Pyamie extraperitoneal oder transperi­
toneal durchfiihren. Trendelenburg hat extraperitoneal operiert. Schnitt entlang dem 
Poupartschen Bande, daumenbreit iiber demselben. Nach oben 4--5 cm median von der 
Spina superior entfernt. Das Peritoneum wird beiseite geschoben, dermaBen kommt man 
auf die Arteria hypogastrica. Hinter dieser liegt die Vena hypogastrica, die nach Ver­
drangung der Arterie umstochen wird. Wenn man den Schnitt nach oben verlangert, 
kann man nach vorsichtigem Wegschieben des Peritoneums auch die Vena spermatica 
erreichen. Sie liegt vor dem Ureter, den sie kreuzt. Man erreicht von ihr aus sogar die Vena 
cava (Trendelenburg, Martens). 

Der von den Gynakologen seit Bumm bevorzugte Weg ist der transperitoneale durch 
Laparotomie. Bei reinem Operieren, bei UnerOffnetlassen des thrombophlebitis chen Herdes, 
bei Unterbindung der Venen etwas entfernt von del Thrombose und bei Fehlen anderer 
septischer Herde ist auch der Weg durch die Laparotomie nicht sonderlich gefahrlich. 
Die Unterbindungsstelle wird man vorher niemals feststellen konnen. Man muB sich nach 
dem Befund bei der Operation rich ten. Am zweckmaEigsten ist es wohl, wenn die Ver­
haltnisse es gestatten, d. h. wenn die Thrombose nicht vorgeschrittener ist, sich an die 
Venenstamme zu halten, und zwar an die Vena hypogastrica oder an die Vena iliac a com­
munis. Wegen der komplizierteren Verhaltnisse im Wurzelgebiet der Vena hypogastrica 
(Kownatzki) ist es besser, gleich den Stamm der Vena iliaca communis zu unterbinden. 
Die Unterbindung dieses Venenstammes ist technisch einfacher und hat den Vorteil, soweit 
als moglich von dem Erkrankungsherd entfernt zu operieren. 1st der ProzeB doppelseitig, 
so solI man nach Bumm sich mit der doppelseitigen Unterbindung des Stammes der Hypo­
gastrica begniigen. Es konnen auch beide Venae hypogastricae und die eine Iliaca communis 
ohne wesentliche Stauungserscheinungen unterbunden werden. Auch ist es zu empfehlen, 
an der erkrankten Seite die Vena spermatica zu unterbinden, und zwar schon prophylaktisch. 
1st der thrombophlebitische ProzeB doppelseitig, so werden beide Venae hypogastricae 
und beide Venae spermaticae unterbunden. 

Man erreicht diese GefaBe ohne wesentliche Schwierigkeiten nach Spaltung der 
Blatter des Ligamentum latum. Die meisten Autoren sind heute gegen eine Excision der 
thrombosierten Venen, weil man dadurch nur die 1nfektionsgefahr vergroBert. Es geniigt 
die einfache Unterbindung des GefaBes zentralwarts. 

Aus der Statistik sich iiber die Leistungsfahigkeit der Operation Sicherheit zu ver­
schaffen ist sehr schwer, da die Gesichtspunkte der 1ndikationsstellung und die Wahl des 
Zeitpunktes gar zu verschieden sind. W. Sigwart stellt aus der Literatur 208 FaIle zusammen 
von operativ behandelter puerperaler Pyamie mit 107 Heilungen und 101 Todesfallen. Es 
sind demnach rund die HaUte der mit Venenunterbindung behandelten Pyamien geheilt. 
Diese Ziffer entspricht wohl nicht der Heilungsziffer der sich selbst iiberlassenen Pyamie, 
denn die Sterblichkeit an Pyamie ist eine enorm hohe und ist von 100 % nicht weit entfernt. 

Bei der operativen Behandlung von Peritonitiden muE man unterscheiden, 
auf welchem Wege die 1nfektion des Bauchfellraumes zustande gekommen ist, denn 
davon hangt ihre Wertigkeit, somit auch der fUr die Behandlung einzuschreitende Weg abo 

Es ist ein groBer Unterschied, ob eine Peritonitis nur als Mitsymptom einer allgemeinen 
Sepsis anzusehen ist, wobei die 1nfektionsinvasion gleichzeitig den Peritonealraum und den 
restlichen Organismus erreicht hat, oder ob die Peritonitis von einem lokalisierten ProzeE 
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an den Adnexen, am Wurmfortsatz entstanden ist. Die Peritonitis, die als Begleiterschei­
nung einer Sepsis, die vor allem behandlungsbediirftig ist, auftritt, wird man kaum je operativ 
angeben; dafiir wohl diejenigen Peritonitiden, die aus einer lokalisierten Erkrankung, 
aus einer geborstenen Eitertube, aus einem anderweitigen AbsceB im kleinen Becken oder 
aber auch auf dem Wege der Tubenschleimhaut entstanden sind. 

Es gilt als zu beherzigende Regel, daB man bei einer Peritonitisoperation moglichst 
wenig aktiv sein soll. Nurdort, wo eine ortliche Eiteransammlung durch den Eingriff 
leicht behoben werden kann, damit sie als weitere Infektionsquelle des Bauchfelles nicht 
mehr in Betracht komme, soll man sie entfernen. Ein Suchen oder ein Wiihlen in den 
Adnexen und sonstigen Beckeno,rganen ist unbedingt zu vermeiden, weil dies auf keinem 
Fall die Prognose verbessern wiirde. 1m Gegenteil. Je weniger bei der Peritonitisoperation 
gemacht wird, desto groBer sind die Chancen eines guten Ausganges. Man erMfne mit 
einem moglichst kleinen Schnitte den Bauch, entleere die vorhandene Fliissigkeit und mache 
gegebenenfalls Gegenoffnungen an den Flanken fiir die Drainage. Selten wird es angehen, 
auch durch den Douglas in die Scheide zu drainieren. Auf die Drainage wird von mancher 
Seite sehr viel Wert gelegt. Wir konnen den Wert derselben nicht sehr hoch anschlagen, 
da wir der Uberzeugung sind, daB ein Raum, wie das Cavum peritonei, niemals halbwegs 
ausgiebig und vor allem auf langere Zeit drainiert werden kann. In ganz kurzer Zeit ver­
klebt die Umgebung des Drainrohres oder Drainagestreifens und es ist nur ein ganz kleiner 
abgeschlossener Raum, der nach auBen AbfluB findet. Anders ist es dort, wo, wie beispiels­
weise bei einem DouglasabsceB, eine Eiteransammlung stattgefunden hat. Hier ist eine 
Art AbsceBraum gebildet, der wegen der pyogenetischen Membran nicht leicht verkleben 
wird. Hier hat der AbfluB durch die Drainage sicher einen Wert und eine langere Dauer. 
Immerhin wird man die Drainage auch bei einer diffusen Peritonitis, so gut es geht, anlegen. 

Den Bauchfellraum auszuspiilen, halten wir fiir unzweckmaBig oder iiberfliissig. 
UnzweckmaBig ist sie dort, wo nicht alle Darmpartien von der Peritonitis betroffen 
sind, weil durch die Spiilung eine Propagation der Infektion zu gewartigen ist. Unniitz 
ist sie dort, wo die Infektion schon eine allgemeine ist und bis zum Querkolon hinauf 
reicht. Hier ist allerdings nicht viel mehr zu verderben. 

Sehr geriihmt wird die Behandlung des Bauchfelles nach der Operation mit Ather 
(Kiistner, Philipps, Benthin, Fuchs, Sigwart). Ganz besonders Sigwart lobt die 
Atherisierung der Bauchhohle sehr und fiihrt sie derart aus, daB nach Austupfen des 
kleinen Beckens 100-150 ccm in die BauchhOhle gegossen werden. Es ist darauf zu sehen, 
daB der .Ather sich rasch auf der ganzen zuganglichen Oberflache verteilt. Dann werden 
die Drainrohren gelegt und zwar ein Drainrohr hinter den Uterus und je ein Drainrohr 
zu den Flanken. Es wird der Medianschnitt nunmehr geschlossen. Erst dann wird mittels 
einer groBen Spritze nochmals ungefahr 100 cern .Ather durch die einzelnen 3 Drainrohren 
in die Bauchhohle gespritzt. Es wird dies erst bei geschlossenen Bauchdecken gemacht, 
damit die .Atherdampfe nicht zu rasch entweichen. Es ist deshalb auch zweckmaBig, die 
Drainrohren beim Einspritzen des .Athers mit Klemmen zu verschlieBen. Einen Schaden 
hat Sigwart davon nie gesehen, unverkennbar aber sei die anregende Wirkung auf den 
PuIs und das prompte Einsetzen der vor der Operation oft vollkommen darniederliegenden 
Darmperistaltik; auch halt Sigwart an der bactericiden Kraft des Athers mit K iis tner 
und Philipps fest. 
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Die Ergebnisse der Peritonitisoperation puerperaler Erkrankungen ist nach den 
Statistiken im groBen und ganzen nicht schlecht zu nennen, doch sind die operierten FaIle 
zu gering an der Zahl, urn bindende Schlusse daraus ziehen zu konnen. Und verschiedene 
Statistiken zusammenzuziehen, ist gerade hier ganz wertlos, da man ganz ungleiche FaIle 
miteinander vergleichen wurde. 

Nicht sonderlich haufig wird man Gelegenheit haben, im Puerperium Eiterherde 
behufs Entleerung des Eiters zu eroffnen. Allerdings ist die Vereiterung einer puerperalen 
Parametritis ein sehr zu begruBender Ausgang einer puerperalen Infektion insofern, als 
wir dadurch den Nachweis gewinnen, daB es sich hier um eine begrenzte Lokalisation handelt. 
Uber die Indikation zu dieser Operation ist wohl kein Wort zu verlieren, auch uber den 
Zeitpunkt, wann dem Eiter AbfluB zu verschaffen ist. Selbstverstandlich muB die Diagnose 
feststehen, und hier helfen uns aIle diagnostischen Methoden zusammen, wie die Temperatur­
messung, die Krankheitsbeobachtung, gegebenenfalls das Blutbild, die Feststellung der 
Senkungsgeschwindigkeit, vor allem aber der Palpationsbefund. Niemals solI vorzeitig 
eingeschnitten werden, bevor der Palpationsbefund eindeutig gezeigt hat, daB man den 
Eiterherd ohne Verletzung von wichtigen Organ en erreichen kann. 

Handelt es sich um eine ausgesprochene reine Parametritis, so ist die LieblingssteIle, 
wo sich eine Perforation vorbereitet, die sich oft durch Vorwolbung und Rotung 
der daruber liegenden Haut anzeigt, die Partie oberhalb des Poupartschen Bandes. 
Prapariert man sich hier durch einen Hautschnitt langsam vor, so wird man bald, ge­
gebenenfalls nach vorheriger Punktion und Aspiration, auf den Eiterherd kommen, der dann 
breit zu erMfnen und zu drainieren ist. Man mache es sich auch zur Regel, wenn man einmal 
auf Eiter gestoBen ist und sich derselbe entleert, die Eiterhohle nicht weiter abzutasten 
und in die Tiefe dringen zu wollen, da man leicht in die BauchhOhle oder in andere Organe 
einbrechen kann. Ganz besonders vorsichtig sei man, wenn sich Eiterherde in der Nahe 
der Blase oder des Mastdarms etabliert haben. Diese werden zwar meist von der Scheide 
aus anzugehen sein, doch vergewissere man sich auf aIle FaIle uber die meist atypische 
Lage von Blase, Darm und Ureteren, bevor man zu weit in die Tiefe hinein prapariert. 
Ganz besondere Vorsicht ist auch dort am Platze, wo man bei einer Incision von oben 
Dunndarmschlingen in der Nahe des Abscesses vermutet. Uberhaupt ziehe man vor, etwas 
zu wenig als zu viel zu tun. Denn nach ErMfnung auch eines kleinen Eiterherdes werden 
sich im Verlaufe der nachsten Tage des ofteren in diese eroffnete Hohle, falls noch andere 
Eiterherde vorhanden sind, N ebenabscesse entleeren. 

Operative Behandlung entziindlicher Erkrankungen 
au.6erhalb des Puerperiums. 

AIle Folgezustande nach entzundlichen Erkrankungen, die durch die antibakterielle 
Therapie unbeeinfluBbar bleiben, konnen, wenn eine Anzeige besteht diesel ben auszu­
schalten, in den meisten Fallen nur durch Operation ausgeheilt werden. 

In der Natur der entzundlichen Erkrankungen ist es gelegen, daB es auch bei durch­
wegs leistungsfahiger konservativer Behandlung immer FaIle geben wird, die ein operatives 
Eingreifen erfordern. Die richtige konservative Behandlung vermag der fortschreitenden 
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Entziindung Einhalt zu tun, die krankmachenden Keime unschadlich zu machen, zu Vel' 

nichten. Die Wirkung der konservativen Behandlung auf durch die Entziindung verursachte 
anatomische Veranderungen ist nicht sehr nennenswert. Die Erfolge der konservativen 
Behandlung beschranken sich naturgemaB auf die Beeinflussung der Krankheitskeime und 
Entziindungsherde. Anatomisch und palpatorisch werden wir dadurch wohl ganz betracht­
liche Veranderungen bzw. Zuriickgehen der subjektiven Symptome und auch des objektiven 
Befundes erzielen. Eitrige parametrane Infiltrate werden zur Aufsaugung gebracht, die 
das Infiltrat ersetzenden Narben aber bleiben bestehen. Nach Salpingitiden, hauptsachlich 
frischeren, konnen bei Verschwinden der Entziindung und der Keime die Eileiter zur 
anatomischen Unversehrtheit zuriickkehren. Auch Pelveoperitonitiden konnen ohne 
Funktionsstorung der Organe zum Riickgang gebracht werden. Dickwandige Eitersacke 
der Eileiter, ganz besonders des Eierstockes, werden durch die konservative Behandlung, 
durch Vaccinetherapie ihres entziindlichen Inhaltes entledigt, dadurch wohl zum Riick­
gang, zur Schrumpfung und wesentlichen Verkleinerung gebracht, nicht aber zum Schwin­
den, zur Riickkehr der Organe zur Norm. Ebenso werden Verwachsungen, in denen noch 
Entziindungserreger, seien es Gonokokken oder Wundkeime, vorhanden sind, durch die 
konservative Behandlung des ofteren praktisch so gut wie vollig ausgeheilt. Je nach ihrer 
Lokalisation aber konnen sie auch bei geringer Ausdehnung zu dauernden subjektiven 
Storungen AnlaB geben. Es werden also Reste von Pyosalpingen und Ovarialabscessen, 
Adhasionen, Verklebungen der Geschlechtsorgane untereinander und mit dem Darm, 
dann auch geringfUgige Veranderungen, die zu Funktionsstorungen fiihren, beispielsweise 
Sterilitat, DysmenorrhOe, Spasmophilie und dergleichen mehr, je nach der Empfindlichkeit 
der betreffenden Patienten, je nach ihrer sozialen Stellung, ja nach ihrem Anspruch auf 
Arbeitsfahigkeit, auf ungestorten LebensgenuB und Lebensfreude, verschieden oft die 
Anzeige zu operativen MaBnahmen ergeben. 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, daB eine halbwegs genaue und fUr viele Situa­
tionen richtige Indikationsstellung zur Operation bei den Folgezustanden nach 
entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitale nicht gegeben werden kann. Erst 
eine genaue Analyse des ganzen Falles, eine Erwagung aller mitspielenden Faktoren, Be­
riicksichtigung des Alters usw. werden im Einzelfalle den Weg vorzeichnen, ob zu operieren 
ist oder nicht. Vor allem aber ist die Erwagung maBgebend, welche Aussichten die 
Operation in bezug auf Lebenssicherheit, auf Verschwinden der Beschwerden und nach­
traglichen ungestorten Wohlergehens ergibt. 

Gerade hier versagt die Vorhersage ganz, da es kaum moglich ist, einen Vergleich 
zwischen verschiedenen Statistiken durchzufiihren. Nicht einmal der Vergleich des eigenen 
Materials aus verschiedenen Zeitlauften gestattet hier einen halbwegs verlaBlichen Ein­
blick. .Andern sich doch die Methoden mit Recht fortwahrend in der Erwartung und 
Hoffnung, immer richtigere Operationsanzeigen aufzustellen. Diesbeziigliche Normen waren 
auf lange Sicht bisher nicht aufzustellen. Und es ist auch recht so, denn nur die Hoffnung 
auf Verbesserungen gewahrleistet den Fortschritt. Je wirksamer und erfolgreicher die 
konservative Behandlung, desto seltener wird der operative Eingriff angezeigt sein. 

Heute stehen wohl fast alle Autoren auf dem Standpunkt, daB frische Adnexitiden 
im ersten Anfall, ohne vorhergehende konservative Behandlung, nicht zu operieren sind. 
Dieser Standpunkt wird aber leider nicht immer und nicht durchwegs eingehalten. 
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DnauslOscWich bleibt uns ein Fall in Erinnerung: Ein kaum lSjahriges Madchen wird infiziert; 
wir sehen sie in der ersten Woche der Infektion mit einer typischen Vulvitis und Cervicitis von reinster 
Gonorrhoe. Wir ordnen ihr Bettruhe, mindestens Schonung an und bestellen sie nach 3 W ochen zur 
Einleitung der Behandlung wieder. Sie erscheint auch piinktlich nach 3 W ochen in der Sprechstunde, 
aber mit einer Laparotomienarbe. Wegen Schmerzen suchte sie einen Kollegen auf, der in ihrer Nahe 
wohnte. Sie wurde "dringend" operiert und wegen einer Eierstockentziindung wurden die rechten Adnexe 
entfernt. Es kam selbstverstandlich zu einer raschen Ausbreitung der Gonorrhoe am Stumpf und an den 
anderen Adnexen. Sie wurde dann durch konservative Behandlung innerhalb 3 Monaten vollig geheilt. 
Allerdings bei ungerechtfertigtem Verlust der einen Adnexe. Dnd solche FaIle lassen sich in groBer Zahl 
anfiihren. 

Eineunbestrittene Anzeige zum operativen Eingreifen ist Lebensgefahr. Doch 
ist dies ein sehr dehnbarer Begriff. Denn, wie leicht erscheint im Beginne dem Unerfahrenen 
eine gonorrhoische Pelveoperitonitis, die bei rich tiger Wertung und geduldigem Abwarten 
in wenigen Tagen trotz der anfanglich so stiirmischen Symptome erledigt ist, als ein das 
Leben unmittelbar bedrohender Zustand. Andererseits bedeutet die Ruptur eines Eiter­
sackes unbestritten eine groBe Lebensgefahr. Hier ist beispielsweise die Operation unver­
saumt angezeigt. Wenn auch dieses Ereignis nicht gar sehr haufig ist, so kam es 
unter 10555 Sektionen des Wiener pathologisch-anatomischen Institutes 18mal vor 
(Th. Heynemann). Die zwei hauptsachlichsten Moglichkeiten einer Bedrohung des 
Lebens bringt die Bauchfellentziindung und der Ileus. Es ist somit auf Anzeichen dieser 
Ereignisse zu aehten. 

Da aber eine genau abzugrenzende allgemeine Anzeigestellung nicht gegeben werden 
kann, so wird man urn so mehr fordern, daB die Bedingungen, die erfiillt sein miissen, 
urn entziindliehe Erkrankungen operieren zu diirfen, ohne mehr zu schaden als zu niitzen, 
strengstens beaehtet werden. 

Seit jeher gingen wir an die Operation wegen entziindlieher Erkrankungen des weib­
lichen Genitales nur mit mehrfaehen Hemmungen. Nieht daB uns primare MiBerfolge und 
sehleehte Resultate diese Zuriiekhaltung auferlegten. Man hat ja Mittel und Wege bei 
halbwegs riehtiger Indikationsstellung jede, aueh die friihzeitigste derartige Operation 
so gut wie ungefahrlieh zu gestalten und aueh die Erfolge sind gute und schOne, da sie die 
Frauen von langjahrigen Besehwerden frei machen. Was uns aber immer die groBte Zuriick­
haltung auferlegte, war die Uberlegung, daB es keinem Menschen einfallt, einen Mann wegen 
entziindlicher Erkrankungen zu operieren oder zu kastrieren, wahrend bei der Frau dieses 
Vorgehen bis vor nicht langer Zeit, man kann wohl sagen, an der Tagesordnung war und 
auch heute noch immer allzuhaufig geiibt wird. Der Vergleich mit dem Mann ist urn so 
mehr gestattet, als man jede entziindliche Erkrankung der Frau, die zur Operation kam, 
operierte, ohne sieher zu sein, ob es sich nicht doch nur urn eine Gonorrhoe handle. Erst 
die Seroreaktion gestattet uns diese Differentialdiagnose. 

Die Bestimmung des Zeitpunktes, wann der Fall operationsbediirftig, d. h. wann 
die nieht operativen MaBnahmen ersehOpft sind, ohne die gewiinsehte Heilung zu bringen, 
ist das Allersehwierigste, aber aueh das Allerwesentlichste. Deswegen war eine der haupt­
sachliehsten Triebfedern unserer Bemiihungen die Feststellung der Grenze der Leistungs­
fahigkeit der medikamentos-konservativen Behandlung. Hat das konservative Verfahren 
das geleistet, was es vermag, ohne die gewiinsehte Besehwerdefreiheit und Heilung gebracht 
zu haben, dann erst sind wir bereehtigt eine Operation in Erwagung zu ziehen. Wir halten 
diese Formulierung der Anzeigestellung fiir die einzig zu vertretende, allerdings unter der 
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Voraussetzung, daB die konservativen Bestrebungen auch die richtigen sind und aIle Mog­
lichkeiten unseres heutigen Konnens und Wissens erschopfen. Da sowohl theoretisch als 
auch nach unserer Erfahrung praktisch die einzige atiologische, aber auch wirksame Be­
handlung der entziindlichen Erkrankungen des Weibes die spezifische Immunisierung 
darstelIt, so halt en wir es fiir untunlich - auBer unter ganz besonderen Umstanden - an 
eine Operation zu denken, ohne entweder die erfolgte Heilung des Infektionsprozesses 
festzustelIen, oder aber diese Heilung durch die spezifische Vaccinierung zu erzwingen. 
Denn erst nach Ausheilung des Infektionsprozesses sollte gegebenenfalls zur Operation 
geschritten werden, womit gleichzeitig ausgedriickt wird, daB wir niemals wegen der ent­
ziindlichen Erkrankung selbst operieren diirfen. Niemals sollte der entziindliche ProzeB 
als solcher die Operationsanzeige abgeben. Die Operation sollte nur zur Behebung von 
Folgezustanden herangezogen werden. Operieren wir bei bestehender Infektion von Organen 
oder von Organteilen, so miissen wir, um die Moglichkeit des Weiterschreitens der Infektion 
sicher auszuschalten, aIle erkrankten Organe opfern und mitentfernen. Wir miissen also 
ebenso wie bei einer bOsartigen Geschwulst im Gesunden operieren, um nicht infektiose 
Teile zuriickzulassen, wodurch ein Fortschritt der Infektion in Form von Exsudaten, 
Entziindungen der Nachbarorgane, ermoglicht wird. 

Damit ist schon gesagt, daB wir auch bei bestehender Entziindung, in den meisten 
Fallen wenigstens, wohl Mittel und Wege haben, die gefiirchteten Gefahren zu bannen. 
Allerdings aber nur auf Kosten der Unversehrtheit des weiblichen Korpers, indem wir 
gezwungen sind, gegebenenfalls die ganzen inneren Geschlechtsorgane zu entfernen, dem­
nach die Frau in ihrer Vollwertigkeit zu schadigen. Wir vermogen die Gefahr der Operation 
bei entziindlichen Erkrankungen durch sehr weitgehenden Radikalismus, durch Entfernung 
aller erkrankten und auf Erkrankung verdachtigen Organe auf ein kaum in Betracht zu 
ziehendes MindestmaB herabzudriicken. Trotzdem ist eben wegen der Moglichkeit der 
Ausheilung der Infektiositat und der dadurch gegebenen Einschrankung des Radikalismus 
jedes zu friihe Operieren entziindlicher Erkrankungen zu vermeiden. Und unbedingt 
unerwiinscht ist die Operation bei entziindlicher Erkrankung und Infiltration des 
Beckenbindegewebes. Denn hier gibt es kein Operieren im Gesunden. Wie man auch 
operieren mag, es bliebe immer infektioses Gewebe zuriick, es blieben Krankheitsherde 
iibrig, die postoperativ die Infektion propagieren wiirden. Und gerade die Operation wiirde 
hier direkt Schaden stiften, indem durch den operativen Eingriff die Keime in Bewegung 
gesetzt, die vielleicht schon ruhenden Krankheitsprozesse aktiviert wiirden. Wir werden, 
wenn wir bei bestehender Parametritis operieren, nicht immer schadliche Ergebnisse haben, 
aber mindestens keine befriedigenden. Der entziindliche ProzeB wird weiterflackern, und 
zwar je nach Art der Keime mit mehr minder unangenehmen Beschwerden. Wir werden 
hier nach der Operation keine Heilung erzieIt haben. Wir miissen danach noch weiter 
behandeln. Natiirlich ist es ganz etwas anderes, wenn die parametranen Resistenzen nicht 
aus Exsudat bestehen, sondern nur aus narbigem Bindegewebe. Sind in dies en Narben 
keine Krankheitsherde, keine noch lebenden Keime enthalten, dann schadet die Operation 
nicht; dann ist sie auch nicht kontraindiziert. 1st die Infektiositat behoben und auch 
das Beckenbindegewebe frei von Krankheitsherden, so werden wir bei sich als notwendig 
ergebender Operation die Teile, die die Beschwerden und Storungen verursachen, entweder 
ohne Opferung von Organen in Ordnung bringen oder uns auf Entfernung von wenig 
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wichtigen Organen und Organteilen beschranken konnen, womit den Frauen die we sent­
lichen Teile ihres Geschlechtsapparates erhalten bleiben. 

Die Gefahren der vorzeitigen Operation sind verschieden, immer aber bedingt durch 
die noch bestehende Infektiositat, d. h. durch das noch Vorhandensein von giftigen oder 
vermehrungsfahigen Keimen. Durch diese im Gewebe noch vorhandenen Keimherde 
kann es, trotzdem der ProzeB vor der Operation ruhte, infolge der Operation zum Auf­
flackern der Entziindungen kommen. J e nach der Vitalitat der Keime und der konsti­
tutionellen oder konditionellen Verfassung des Organismus kann es nach der Operation 
bzw. durch die Operation zu einem Fortschreiten der Entziindung kommen, wodurch es 
dann zu einer Bauchfellentziindung oder Sepsis mit ganz unsicherem Ausgang kommen 
kann, in giinstigeren Fallen zu einer Exsudatbildung oder bloB zu einer Bauchdecken­
eiterung; Zufalle, die das OperationsresuItat nicht nur primar, sondern auch fUr spatere 
Zeiten sehr triiben. Es ware noch hervorzuheben, daB schwere und todliche Prozesse 
hauptsachlich bei Wundkeiminfektionen vorkommen, ebenso Bauchdeckeneiterungen. 
Die postoperativen Zufalle bei noch aktiver gonorrhoischer Infektion konnen im ersten 
Anprall recht bedrohlich aussehen, indem sie schwere Beckenbauchfellentziindungen aus­
lOsen; in ihrem Verlauf aber sind sie, wenn auch oft langwierig, so doch meist harmloser. 
Sind wir in seltenen Fallen gezwungen einen noch infektiosen Fall operativ anzugehen, 
so werden wir uns gegen die erwahnten postoperativen Komplikationen vor allem dadurch 
schiitzen, daB wir, wie schon hervorgehoben, die Operation moglichst radikal ausfiihren, 
demnach alles Erkrankte und Infektionsverdachtige riicksichtslos opfern. Bei dies em radi­
kalen Vorgehen wird die primare Sterblichkeit stark herabgedriickt und auch die Exsudat­
bildung meist vermieden. 

Bauchdeckeneiterungen, die heute, wo die Asepsis auch bei primitivsten Operations­
verhaltnissen gewahrt werden kann, in nicht infektiosen Fallen so gut wie gar nicht mehr 
vorkommen, lassen sich in infizierten Fallen nicht immer vermeiden. Hier niitzen auch 
Waschungen der Bauchdeckenwunden und dergleichen mehr nicht immer. Wenn wir uns 
also auch gegen die Bauchdeckeneiterung als solche mit Sicherheit nicht schiitzen konnen, 
so sind wir doch in der Lage, die fUr die Frauen nicht ungefahrlichen und arg belastigenden 
Folgen derselben, die Hernienbildung bis zu einem gewissen Grade zu vermeiden. Wir 
wenden seit geraumer Zeit aus diesem Grunde mit ganz seltenen Ausnahmen den Fascien­
querschnitt an, womit die Herniengefahr auch bei Bauchdeckeneiterungen auf ein Mindest­
maB eingeschrankt erscheint. 

Wir bannen also in den Fallen, wo wir gezwungen sind, bei noch bestehender Infektion 
zu operieren, die Gefahren der vorzeitigen Operation durch moglichsten Radikalismus 
und durch die prinzipielle Anwendung des Fascienquerschnittes oder aber dort, wo es 
halbwegs moglich ist, durch Beschreiten des vaginalen Weges. Doch ist die vorzeitige 
Operation, wie aus den Ausfiihrungen wohl deutlich zu ersehen, nicht unsere Methode der 
Wahl. Dieser Weg wird nur ganz vereinzeIt notgedrungen und ungern von uns beschritten. 
Unser unabanderliches Prinzip ist es, die Infektion vor der Operation zu heilen bzw. uns 
vor der Operation zu iiberzeugen, daB eine Infektiositat nicht mehr besteht. 

Die Methoden, durch welche man sich vergewissert, daB im gegebenen Fall die Infek­
tiositat mindestens so weit zuriickgedrangt ist, daB sie bei einer Operation nicht mehr 
gefahrlich werden kann, sind ja bekannt. Man hofft durch den Nachweis, daB mehrere 
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Wochen nach dem letzten Entzundungsanfall verstrichen sind, daB keine wesentliche 
Leukocytose und kein Fieber besteht, geniigend gesichert zu sein, .daB der postoperative 
Verlauf ein glatter bzw. nicht durch unliebsame Komplikationen gestorter sein wird. 

Dns erscheinen diese Proben flir die fehlende 1nfektiositat nicht genugend verla.Blich. 
Selbst die mikroskopische Untersuchung gegebenenfalls vor der Operation gewonnenen 
Eiters wurde uns bei einem negativen Ausfall der Probe nicht viel sagen. Man findet 
sterilen Eiter in Fallen, wo an der Wand oder in der Wand des Abscesses oder Pseudo· 
abscesses Keime haften oder im histologischen Bilde der vereiterten Organe akute Ent­
zundungserscheinungen nachweisbar sind. 

Eine gewisse Gewahr flir fehlende aktive Entzundung gibt die Blutsenkungsprobe, 
aber auch diese nur bedingt, da sie durch Anamien, Schwangerschaft und ahnliches eine 
Infektiositat vortauschen kann. Wir haben uns auf Grund un serer Erfahrungen mit der 
Vaccinebehandlung und in den letzten Jahren durch die Kontrolle der FaIle mit der 
Serodiagnose ein Schema zurecht gelegt, nach dem wir jeden Fall vor der Operation auf 
das Fehlen einer 1nfektiositat prufen. 

Handelt es sich urn einen schon langere Zeit in unserer Beobachtung oder Behandlung 
stehenden Fall, der also entsprechend der Notwendigkeit vacciniert und anderweitigen 
MaBnahmen unterworfen worden war, so ist eine strengere Prufung nicht mehr notwendig. 
Allerdings ist darauf zu achten, daB eine Reaktion auf die Behandlung mit Vaccine schon 
langere Zeit vor der Operation nicht mehr aufgetreten sei. Es darf ein Fall auf die Hachst­
dosis der Vaccine schon langere Zeit nicht mehr reagieren, damit er ungefahrdet so konser­
vativ wie nur maglich operiert werden kanne. Die Erfahrung lehrt uns, daB ein Fall, wenn 
er noch in der Reaktionsphase ist, d. h. in der Zeit, wo er auf Vaccine deutlich reagiert, 
operiert wird, ganz besonders gefahrdet erscheint. Deshalb haben wir es uns zur Regel 
gemacht, niemals vor vOllig beendeter Behandlung zu operieren. 1st man aus auBeren 
Grunden dazu doch gezwungen, dann wird auch hier das radikale Vorgehen angezeigt sein, 
urn keine 1nfektionsherde, die dann zur Propagation des Prozesses fuhren, zuruckzulassen. 

Die nicht vorbehandelten FaIle priifen wir auf das Fehlen der 1nfektiositat dadurch 
daB wir vor allem Temperatur und PuIs, sowie lokale Empfindlichkeit bei bimanueller 
Dntersuchung mehrere Tage hindurch beobachten. Diese Zeit benutzten wir zur Durch­
flihrung der Blutsenkungsprobe, der Serodiagnostik und zur Feststellung des Blutbildes 
(Hamatogramm). Eine Blutsenkungsprobe, wobei die volle Senkung innerhalb einer Stunde 
erreicht wird, bezeichnen wir als flir ziemlich frische Entzundung sprechend; erst eine 
Blutsenkung uber zwei Stunden erachten wir als flir die Operation eine halbwegs gute 
Prognose ergebend. Wir verlangen aber auch noch, daB der Fall auch auf Vaccine nicht 
reagiere. Je nach Ausfall der Serodiagnose verwenden wir zur Probe entweder reine Gono­
kokkenvaccine oder Mischvaccine. Ergeben diese Proben ein negatives Resultat, d. h. Aus­
schluB von bestehender 1nfektiositat und zeigt das Blutbild keine starkere Linksverschie­
bung an, so schreiten wir zur Operation mit der Uberzeugung, bei derselben infolge Fehlens 
aktiver Infektiositat maglichst organerhaltend vorgehen zu k6nnen. Man muB aber die 
Blutuntersuchung vor der probatorischen Vaccineverabfolgung 'ausflihren. Sonst lauft 
man Gefahr, ein durch die Vaccine verandertes Blutbild als durch die Krankheit verursacht 
anzusehen. 1st die Probe auf 1nfektiositat positiv ausgefallen, so werden wir von der 
Operation womaglich abstehen und den Fall vorerst so lange physikalisch, medikamentas 
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und mit Vaccine behandeln, bis wir den gewiinschten Zustand der fehlenden Infektiositat 
erzwungen haben. Sind wir aber trotzdem aus nicht zu verallgemeinernden Griinden 
genotigt, operativ vorzugehen, dann sind wir uns der drohenden Gefahren bewuBt, machen 
iiber dieselben auch der Patientin bzw. ihren Angeh6rigen gegeniiber kein Rehl und trachten, 
aus den oben besprochenen Griinden, moglichst radikal vorzugehen, d. h. im Gesunden 
zu operieren. Das Ergebnis der Komplementbindungsreaktion auf Gonorrh6e besagt uns 
manches fUr unsere Operationsplane. Wir werden durch die Seroreaktion erfahren, ob es 
sich urn eine Gonorrhoe oder urn eine anderweitige Infektion handelt. Und dies zu wissen 
ist sehr wichtig. Die Gonorrh6e glimmt langsam aber stetig weiter, sowohl als Krankheit 
als auch als postoperative Komplikation. Sie ist aber wenig lebensgefahrlich. Die Wund­
keimerkrankungen sind bei noch vorhandenen Keimen auch hartnackig, dabei aber 
auch viel mehr da.s Leben bedrohend als die harmlosere Gonorrhoe. So heilt eine gonor­
rhoische Peritonitis meist sehr rasch aus, wahrend eine Streptokokkenperitonitis zum 
Tode fUhrt. 

Trotz der genauesten Voruntersuchungen und Diagnosestellungen erlebt man bei 
kaum einem anderen Krankheitszustand so viele Uberraschungen bei der Operation, als 
gerade bei den Folgezustanden nach entziindlichen Erkrankungen. Es ware demnach 
auch ganz v erfehlt , im voraus noch vor der Operation einen vielleicht allgemein giiltigen 
Operationsplan machen zu wollen und sich auf eine bestimmte Operationsart 
einzustellen. Es ist gerade bei den entziindlichen Erkrankungen die Situation fast in 
jedem Falle anders und so verschieden, daB unser Vorgehen wohl meistens nicht planmaBig 
erfolgt, sondern wahrend der Operation selbst erst zurecht gelegt werden muB. Deshalb 
kann man fUr die Operation entziindlicher Erkrankungen nur Richtlinien geben. 

So sehr wir das vaginale Operieren vor der Laparotomie im Interesse der Patientin 
im allgemeinen bevorzugen, so vorsichtig sind wir beim Betreten des vaginalen Weges 
bei entziindlichen Erkrankungen. Technisch ist so gut wie jeder Fall auch vaginal zu er­
ledigen. Rat doch schon Wertheim vor jetzt 39 Jahren dieses Verfahren im hohen MaBe 
geiibt, urn so mehr als damals die groBe Zeit der operativen Behandlung entziindlicher Ad­
nexe war. War sogar, eben bei Wertheim, unsere erste Bauchhohlenoperation eine schwie­
rige Exstirpation des Uterus und zweier groBer Pyosalpingen auf vaginalem Wege. Der 
Nachteil des vaginalen Operierens in diesen Fallen ist aber das in den meisten Fallen vor­
gezeichnete radikalste Vorgehen. Natiirlich spielen bei dem EntschluB der Wahl des 
Operationsweges auch andere Momente mit. Vor allem ist es in schwierigen Fallen immer 
ein unheimliches GefUhl, wenn man bei der Losung von Darmverwachsungen mit den Adnexen 
den Bauchfelliiberzug auch nur geringfiigig verletzt und die Wundflachen kaum oder nur 
schlecht versorgen kann. Ebenso unbefriedigend ist es, wenn man findet, daB die rechten 
Adnexe, die entfernt werden miissen, in irgendwelcher Beziehung zum Wurmfortsatz 
stehen, ohne denselben genau ansehen oder im Notfalle entfernen zu k6nnen. Es ist 
demnach im allgemeinen - Ausnahmefalle gibt es geniigend - lebenssicherer und kom­
plikationsloser bei starker verwachsenen Adnexen den Bauchschnitt zu wahlen. DaB die 
vaginale Exstirpation eine geringere Mortalitat (obschon auch dies nicht allgemein zutrifft) 
ergibt, als die durch die Laparotomie durchgefiihrte Entfernung der Gebarmutter und Ad­
nexe bei· entziindlichen Erkrankungen, liegt sicherlich nicht nur an dem gefahrloseren 
Verfahren, sondern auch daran, daB der La parotomie die viel schwereren und gefahrlicheren 
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FaIle zugefiihrt werden, wahrend dem vaginalen Vorgehen die unkomplizierteren, leichteren 
FaIle reserviert bleiben. 

Vnter Zugrundlegung eines Materials von 3624 konservativen Operationen ergibt 
sich eineMortalitat von 3,9 %, bei372 radikalen Operationen 6,6 % Mortalitat (K. Fraenkel). 
Vergleicht man altere Statistiken mit den neueren Ergebnissen der Operation, die wegen 
Folgezustanden nach entziindlichen Erkrankungen ausgefiihrt wurden, so fallt eine wesent­
liche Besserung der Mortalitat auf. Friiher waren 20% Sterblichkeit keine Seltenheit. 
Diese Besserung ist auf verschieden Vmstande zuriickzufiihren. Es werden vor allem viel 
weniger subakute FaIle operiert, die akuten fast gar nicht mehr. Auch in der Technik 
diirfte ein Fortschlitt zu verzeichnen sein. Von wesentlicher Bedeutung diirfte schlie.Blich 
auch die bessere Vorbehandlung der FaIle sein. Th. Heynemann schatzt heute den Durch­
schnitt der Mortalitat der radikalen abdominalen Operationen mit einer 5-7%igen er­
haItenden Operationen auf ungefahr die HaUte oder auch weniger. 

Selbstverstandlich ist in bezug auf die Ergebnisse das radikale Operieren dem kon­
servativen weit iiberlegen. Beim konservativen Vorgehen bleiben nach der Operation im 
Durchschnitt und im allgemeinen nach den Statistiken ungefahr ein Drittel der Frauen 
noch mit Beschwerden zuriick. Mit Recht fiihrt Heynemann die Hauptursache dieser 
ungiinstigen ResuItate auf das Erhalten der Eileiter zuriick. 

Was den operativen Konservatismus anlangt, so ist derselbe mit allen Mitteln an­
zustreben. Betrachtet man groBere Statistiken, so wird es einem vorerst kaum sehr auffallen, 
wenn einige FaIle iiber gewisse postoperative Beschwerden klagen, bzw. wenn einige Prozente 
Todesfalle verzeichnet sind. Dies gehOrt einmal zur Statistik und im Riickblick pflegt 
dies sogar die eigenen Statistiken nicht sonderlich zu belasten. Kommen doch derartige 
Vorkommnisse bei allen Operationen und bei allen Operateuren vor. Betrachtet man aber 
jeden einzelnen Fall als solchen, bedenkt man, daB es sich fast durchwegs urn junge und 
jiingste Frauen handelt, erwagt man schlie.Blich, daB kaum je ein solcher Fall wegen Lebens­
gefahr zur Operation kommt - im Riickblick laBt sich ja Lebensgefahr in manchen schweren 
Fallen konstruieren, nicht aber ernstlich vertreten -, so wird man ohne weiteres zugeben 
miissen, daB es die oberste Pflicht der Gynakologie ist, die entziindlichen Erkrankungell 
derart zu behandeIn und zu heilen, daB, auch wenn eine Operation sich zur Sicherung 
der Arbeitsfahigkeit und des Lebensgenusses als notwendig erweist, weder ein Todesfall 
vorkommen dad, noch nach der Operation argere St5rungen zuriickbleiben diirfen. Es 
ist wohl viel verlangt, doch gerade hier ist - bis auf ZwischenfaIle, die ganz auBerhalb 
unserer Machtsphare liegen - eine Mortalitat von Null Prozent zu verlangen. Bei richtiger 
Auswahl der der Operation zuzufiihrenden Falle, vor allem bei rich tiger Vorbehandlung 
derselben, glauben wir, daB die Erfiillung dieser Forderung im Bereiche der Moglichkeit 
gelegen ist und erzwungen werden muB. 

Der Verlauf von gonorrhoischen Adnexen im Vergleich mit dem der Wundkeim­
infektion ist heute mit Sicherheit noch nicht auseinanderzuhalten, und zwar aus dem ein­
fachen Grunde, weil man diese beiden Erkrankungen iiberhaupt nur schwer, zum Teil 
auch gar nicht auseinanderhalten kann. Es ist doch Tatsache, daB in groBen Statistiken 
diese zwei atiologischen Momente nicht zu trennen sind. Auch die Todesfalle sind mit 
Sicherheit nicht der einen oder der anderen Atiologie der entziindlichen Erkrankungen 
zuzuerkennen. Erst nachdem jeder Fall, wie es bei uns derzeit geschieht, systematisch, 
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gleiehgultig, ob konservativ oder operativ behandelt, serologiseh untersueht wird, wird man 
mit Sieherheit und unter Beibringung von zahlenmiWigen Belegen sagen konnen, welehe 
FaIle die gefahrdeteren sind, bzw. aus der Atiologie der Erkrankung Ruekschlusse auf die 
Art der Operation bzw. unseres Vorgehens und auf die Vorhersage ziehen konnen. Nach 
dem, was wir diesbezuglich bisher gesehen haben, mochten wir un sere oben geauBerte 
Meinung vertreten, daB bei Operationen die GonorrhOe die schlechtere ProgIlOse ergibt 
in bezug auf das Fortschreiten zuruekgelassener Entzundungsreste, daB demnach die 
Komplikationen nach Gonorrhoe sehr haufig sind, und zwar Adnexentzundungen naeh 
Aussehabungen, Erkrankung der zuruckgebliebenen Adnexe nach einseitiger Adnexotomie, 
schwere Entzundungserscheinungen nach konservativer Operation an Eierstocken oder 
Tuben, Entzundungen des Netzes usw., daB aber die Wundkeimerkrankungen eine schlech­
tere Voraussage ergeben, was die Lebenssicherheit anlangt. Wir werden uns demnach, 
wenn nicht absolut, so doch im gewissen MaBe bei der Operationswahl von dies em Ge­
sichtspunkte leiten lassen. 

Operiert man wegen wenn nicht schon bestehender aber doch sieher zu erwartender 
Lebensgefahr, so handelt es sieh meist um ein drohendes Ubergreifen der Infektion auf 
den Gesamtorganismus, um eine drohende Sepsis, oder aber um eine beginnende, schon 
bestehende Per ito nit is, schlie.Blich um Zustande, die erfahrungsgemaB sicher zu 
dieser fiihren. 

Besteht eine solche kritische Situation, so wird man erst nach Eroffnung der Bauch­
hohle die Lage der Dinge genau ubersehen konnen und wird entweder, wenn noch Zeit 
und Moglichkeit dazu vorhanden ist, die radikale Totalexstirpation ausfiihren und nach 
der Scheide zu drainieren oder sieh aber mit Eroffnung der BauchhOhle und Drainage 
nach versehiedenen Seiten zu begnugen. 

Die wesentliche Bedingung der operativen Behandlung der Peritonitis ist die fruh­
zeitige Operation. Nur im Fruhstadium kann eine Bauchfellentzundung dureh ErOffnung 
des Bauches geheilt werden. Dnd darin liegt die groBe Sehwierigkeit der Indikationsstellung. 
Stellt man sich derart ein, daB man jeden Fall mit peritonealen Symptomen fruhzeitig 
operiert, so wird man kaum verfehlen viele FaIle zu operieren, die aueh von selbst in Heilung 
ubergegangen waren. Wer also in den ersten Stadien operiert, wird hohe Heilungsprozente 
errechnen konnen (K. Baisch). Es wird immer nachtraglich schwierig sein und kaum mit 
Sicherheit verfechtbar, ob die Operation tatsachlich streng indiziert war oder nicht. 

Sehr zu erwagen ist es bei der Peritonitis, bei der es sich ja hauptsachlich darum handelt, 
dem Exsudat einmal ordentlichen AbfluB zugewahren, ob eine Inzision nieht von der Scheide 
aus moglich und wesentlich einfacher ware. Hier ware yom hinteren Seheidengewolbe 
aus der Bauchfellraum zu eroffnen und zu drainieren. Man kann ein sehr langes Drainrohr 
einfiihren, um dadurch den Gefahren und dem Einwande, daB man durch diese Inzisionsart 
Scheidenkeime in die BauchhOhle eindringen lassen konnte, zu begegnen. Man leitet dann 
das Drain durch die Scheide heraus, fixiert es an die Vulva und kann seine Offnung mit 
steriler Gaze umwickeln. 

Keinesfalls zu operieren, da die Erkrankung auch sonst zu heilen ist, ist die Gono­
kokkenperitonitis, auch wenn sie, wie in ganz seltenen Fallen, diffus auf tritt, und die 
Pneumokokkenperitonitis. Auch hier ist vor allem die spezifisehe Serotherapie zu ver­
suchen. Nur wenn sich ein ausgedehnter ErguB oder aber eine Abkapselung gebildet 
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hat, dann soIl durch Einschnitt und Entleerung des Exsudates chirurgisch vorgegangen 
werden. 

Der EntschluB zum Operieren muB bei Peritonitis rasch gefaBt werden, so daB nicht 
gar zu viel Zeit zu therapeutischen Versuchen bleibt. Es ist bei der Gefahrlichkeit 
der Erkrankung schon bei den allerersten verdachtigen Symptomen ein energisches Vor­
gehen anzuraten. Handelt es sich um eine reine Streptokokkenperitonitis, so verabsaume 
man es nicht, baldmoglichst, schon bei der Operation, Streptokokkenserum zu geben. 
Handelt es sich um eine "Darmperitonitis", so versuche man das "Peritonitisserum", 
das polyvalent-antitoxisch wirkt, von Kunz (Graz) angegeben wurde und von Bayer­
Leverkusen in den Handel gebracht wird. Es ist gegen Infektionen des Bauchfells mit 
Darmbakterien und Streptokokken bestimmt. Die Ergebnisse mit dem Serum sollen sehr 
ermutigend sein (Kunz, Katzenstein, Rost, Dick, Zimmer, Reichl). 

Aussichtslos erscheint jede Behandlung bei gewissen Peritimitiden, zu denen zweifels­
ohne hauptsachlich die postoperativen gehoren. Bei diesen wurden entweder Keime von 
auBen importiert oder aber es handelt sich um im Bauchraum schon friiher befindliche 
Keime, die durch die Operation aktiviert wurden. In beiden Fallen handelt es sich dort, 
wo es zu einer peritonealen Infektion kommt, um schwerste Prozesse, die auch eine recht­
zeitig ausgefiihrte chirurgische Behandlung kaum beeinflussen wird. Ebenso schwer und 
aussichtslos sind einige metastatische Peri toni tid en, hauptsachlich bei Streptokokken­
infektionen, Angina und ahnlichem. AIle anderen ausgesprochenen allgemeinen infektiosen 
Peritonitiden konnen mit Aussicht auf Erfolg operativ angegangen werden, um so mehr als 
eine nichtoperative Therapie haufig wirkungslos bleibt und wir heute ein aussichtsreiches 
Behandlungsmittel nicht besitzen. Es unterliegt keinem Zweifel, daB durch die r e c h t -
z e i t i g e Operation - und darauf ist das Hau ptgewicht zu legen - manche FaIle gerettet 
werden konnen. 

Durch die Operation, das ist vornehmlich durch die Entleerung des Exsudates und 
durch die Drainage, erreichen wir zweierlei. Vor allem die Befreiung des Organismus von 
einem Teil fUr ihn giftiger Substanzen. Dann aber wird durch den Eingriff selbst, durch 
die unvermeidliche Beriihrung des Peritoneums, hauptsachlich aber durch die Drainage, 
ein solcher Reiz gesetzt, daB die Bildung von Adhasionen, somit eine Abkapselung einiger 
Teile des erkrankten Peritoneums angeregt wird. Zweifelsohne wirken ja Adhasionen 
entziindungshemmend, andererseits aber auch dadurch giinstig ein, daB sich aus einer 
diffusen Peritonitis eine abgekapselte bildet, wodurch die Heilungschancen wesentlich er­
hOht werden. DaB die Drainage nur die Bildung von Adhasionen begiinstigt und die Fibrin­
ablagerung, keinesfalls aber eine wirkliche Dauer- oder auch nur langere Zeit anhaltende 
Drainage des Bauchraumes bewirkt, unterliegt gar keinem Zweifel. Man iiberzeuge sich 
llur wie rasch jeder Fremdkorper, somit auch jedes Drain und jede Gaze, die im Bauchraum 
liegen, sich abkapseln und in Adhasionen einbetten. 

In ganz verzweifelten Fallen mit sehr starkem Meteorismus wird manchesmal die 
Enterostomie, wenn nicht retten, so wenigstens eine wesentliche Erleichterung verschaffen. 
Natiirlich muB der Darm noch imstande sein peristaltische Bewegungen zu machen, sonst 
niitzt auch seine Eroffnung nichts. 

Von interperitonealen Eiteransammlungen kommt es am haufigsten zur ErOffnung 
sines Douglasa bscesses. Dieses Ereignis ist seltener im AnschluB an ein Wochen-
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bett als nach anderweitigen entzundlichen Erkrankungen der Beckenorgane oder nach 
Operationen zu beobachten. Relativ haufig finden sich diese Senkungseiterungen nach 
Wurmfortsatzentzundungen und Eiterungen, sowie nach anderen Beckenbauchfellent­
zundungen. 1m Verlaufe einer solchen denke man immer an die Mi:iglichkeit der Bildung 
eines Douglasabscesses und untersuche darauf. Die Fluktuation zwischen den Douglas­
schen Falten, hauptsachlich nach vorheriger starker Druckempfindlichkeit dieser Gegend, 
wird uns auf die richtige Diagnose weisen. Der operative Eingriff besteht in Eri:iffnung 
des Douglas und Einlegen eines Drainrohres. Auch hier lasse man sich nicht verleiten, 
yom eri:iffneten Douglas aus nach der Quelle der Eiterung zu suchen. Hat man dieselbe 
nicht schon vorher erkannt, so wird uns eine Untersuchung von hier aus auch nicht viel 
Klarheit bringen. Wir werden durch eine zu energische Untersuchung hi:ichstens Schaden 
stiften, indem wir vielleicht schon ruhende Prozesse wieder zum Aufflackern bringen und 
abgeschlossene Eiteransammlungen eri:iffnen. Man verabsaume es ja nicht, bei Eri:iffnung 
eines Douglas-Exsudates die Flussigkeit, bzw. den Eiter bakteriologisch zu untersuchen. 

Die Eri:iffnung von Eitersacken der Eileiter und Eiersti:icke wild heute 
nur noch ausnahmsweise durchgefUhrt. Man zieht hier bei gegebener Indikation die Radikal­
operation vor. Die Ergebnisse der Eri:iffnung von Pyosalpingen und Ovarialabscessen sind gar 
nicht befriedigend. Es sind meistens Verlegenheitsoperationen, die spater immer wieder noch 
einen radikaleren Eingriff notwendig machen. Nur dort, wo der Eitertumor sich den Bauch­
decken anlegt oder das vordere Scheidengewi:ilbe vordrangt, wo man die absolute Sicherheit 
hat, daB er mit den Bauchdecken, bzw. mit der Scheide verli:itet ist, und, wenn auBerdem 
eine strikte Indikation zur Entleerung des Eiters infolge Starung des Allgemeinbefindens 
oder gefahrdrohender Symptome gegeben erscheint, nur dort gehe man zu dies em palliativen 
Mittel der Incision von intraperitonealen Eitertumoren. Sonst sind diese der radikalen 
Operation vorzubehalten. Man kann weder fUr den abdominalen Weg noch fur den vaginalen 
genaue Vorschriften bezuglich der Technik machen. Man wird sich bei dies en Wegen auf 
die momentane Situation einstellen mussen. 

Die Eri:iffnung eines Eiterherdes des kleinen Beckens ist stets als Notoperation, 
nicht als endgiiltige Heilung anzusehen. GroB ist hier, hauptsachlich beim vaginalen 
Incidieren, die Gefahr der Fistelbildung. SchlieBt sich die Offnung auch kurz oder lang 
nach der Incision, so i:iffnet sie sich meist bald wieder. Diese Offnungen erfordern doch 
spater die radikalere Operation, urn die Fistel zum Schwinden zu bringen (G. Di:iderlein). 
Auch bei der abdominalen Incision ist das Zuruckbleiben einer Fistel nichts Seltenes, und 
zwar auch bei nicht tuberkuli:isen Entzundungen. Bei letzteren sind sie ganz besonders haufig. 

Gerade bei lang andauernden Eiterungen der Adnexe solI man die radikale Operation 
- naturlich nur, falls sie strenge indiziert ist - nicht besonders furchten. Selbstverstand­
lich werden wir auch hier noch vor dem Eingriff aIle Methoden anwenden, urn das Ver­
schwinden der Infektiositat festzustellen, gegebenenfalls auch urn die Infektiositat zu bannen. 
Andererseits aber ist hervorzuheben, daB auch schwerste Operationen nach langwieriger 
Eiterung, wenn nur der Kraftezustand der Kranken ein guter ist, trotz reichlicher Menge 
von Eiter gut ausgehen. Man wird in solchen Fallen immer wieder darauf gebracht, daB 
vielleicht gerade bei langwierigen Eiterungsprozessen eine gewisse Immunisierung des Orga­
nismus zustande kommt, und daB andererseits die Virulenz der Keime, was ja auf dasselbe 
herauskommt, dem Organismus gegenuber sehr stark abgeschwacht ist. 
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Ganz anders ist aber unser Vorgehen, wenn wir nur deshalb operieren, weil alle Ver­
suche der konservativen Therapie fehlgeschlagen haben und noch Gefahren und nicht weiter 
zu tragende Beschwerden bestehen oder aber, weil trotz erfolgreicher konservativer Behand­
lung und trotz Erloschens der Entziindung nun storende Folgezustande, Verwachsungen, 
Verziehungen, Lageanomalien und ahnliches zuriickgeblieben sind. 

Die Operation bei entziindlichen Erkrankungen ist sehr oft langwierig und manch­
mal von unerwartet langer Dauer, besonders wenn auf Komplikationen Riicksicht zu nehmen 
ist, die meist yom Darm aus gegeben sind, sei es, daB eine schwierige Appendektomie 
angeschlossen werden muB, sei es, daB serose EntblOBungen des Darmes zu versorgen sind 
u. dgl. m. Schon urn den Schock der Operation bei den meist schon mitgenommenen 
und herabgekommenen Kranken geringer zu gestalten, bevorzugen wir, wie oben 
erwahnt, den Pfannenstielschen Querschnitt. Trotz bester Abdeckung und Versorgung 
der Bauchhohle ist ein Freiliegen und eine Abkiihlung des Darmes bei medianer Laparotomie 
nicht immer zu vermeiden. Beim Querschnitt dagegen kommt man bei guter Narkose 
und richtiger Lagerung der Kranken, mit dem Diinndarm iiberhaupt nicht, mit dem Dick­
darm nur wenig in Beriihrung. Es ist auch unbedingt anzuerkennen, daB der postoperative 
Verlauf beim Querschnitt auch bei schwerster Operation viel mehr einer vaginalen Operation 
ahnelt mit ihrer geringgradigen Beeinflussung des Allgemeinbefindens, als einer medianen 
Laparotomie. 

Beherzigenswerte Ric h t I in ien sind bei dieser Operation weiters, daB schon im ganzen 
Operationsplan unser Bestreben dahin gehen muB, die Verhaltnisse fiir ein moglichst organ­
erhaltendes Vorgehen so giinstig als moglich zu gestalten, auBerdem die Wundverhaltnisse 
derart zu beeinflussen, daB eine restlose Peritoneisierung ohne starkere Verschiebung der 
Organe moglich ist. Die Peritoneisierung ist unerlaBlich, urn postoperative Verwachsungen, 
die, wenn ungiinstig gelegen, zu tCidlichen Komplikationen fiihren konnen, zu vermeiden. 
Dieselben konnen auf alle :B~alle, auch bei gutem primaren Erfolg, das Operationsresultat 
doch haufig derart ungiinstig beeinflussen, daB die postoperativen Beschwerden den vor 
der Operation bestehenden nicht viel nachstehen oder dieselben gar iibertreffen. 

Alle Ligaturstiimpfe, Bindegewebswunden, alle anderen Defekte sollen mit Perito­
neum iiberdeckt werden. Nur selten stoBt dies auf groBe Schwierigkeiten. Bei Entfernung 
des Uterus hilft hier am besten die heute typische Versorgung des freiliegenden Teiles des 
Beckenbodens durch Verna hung des Blasenperitoneums mit dem Bauchfell des Rectums 
und der hinter en Beckenwand. Bei erhaltener Gebarmutter wird uns das Blasenperi­
toneum, das man auf einen beliebigen Teil des Uterus anheften kann, die best en Dienste 
leisten. Ein guter Ausweg in schwierigen Fallen ist es, das Operationsgebiet mit Dickdarm 
zu iiberdecken (Bardenheuer). Dadurch vermeidet man am besten Verklebungen der 
Beckenorgane untereinander und vor all em mit dem Diinndarm. Urn Adhasionen mit der 
vorderen Bauchwand zu vermeiden, hauptsachlich mit der Nahtstelle des Peritoneum 
parietale, versaume man niemals, wo halbwegs moglich, den Darm mittels des herab­
gezogenen Netzes zu iiberdecken. 

Dber die Technik der Totalexstirpation des ganzen Genitale von einem Bauchschnitt 
aus ist nicht viel zu sagen. Sie gehOrt ja zu den typischen Operationen. Trotzdem gestaltet 
sie sich bei entziindlichen Erkrankungen stets atypisch. Wir schlieBen in einem derartigen 
Fall den Bauchraum durch Vernahung des Blasenperitoneums an das Douglasperitoneum 
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yom subperitonealen Raum voIlstandig ab, und versenken die Stiimpfe der Ligamenta 
infundibulo-pelvica subperitoneal. Gelingt es beide oder wenigstens ein Ovar zu er­
halten, was wir vor den Wechseljahren unbedingt anstreben, so belassen wir das Ovar 
intraperitoneal, versenken aber seinen Stumpf in den subperitonealen Raum, indem wir 
das Peritoneum knapp urn den Ovarialstiel manschettenartig schlieBen. Empfehlenswert 
- und wir tun es immer - ist es, die entsprechende Tube, auch wenn sie unverandert 
erscheint, bei Entfernung des Uterus immer mit zu entfernen. 1st sie auch infektionslos, 
so erscheint ihr Erhaltenbleiben auf aIle FaIle vollkommen zweck- und wertlos. Andererseits 
kann sie bei der allergeringsten 1nfektion namhafte Beschwerden verursachen. Wir halten 
uberhaupt die Tube fur das bei Entzundungen gefahrlichste Organ, was wir auch beim 
konservativen Operieren stets berucksichtigen. 

Sehr haufig werden wir erst bei eroffneter BauchhOhle ermessen konnen, wie we it 
wir konservativ vorgehen durfen. Aber auch dann laBt sich ein fester Operationsplan 
nicht immer ohne weiteres vorwegnehmen. Operiert man wegen schwerer subjektiver 
Beschwerden, nicht wegen des Befundes, so wird man recht selten so konservativ vorgehen 
konnen, daB man mit Losung einiger belangloser Adhasionen bei sonst normal en Organ en 
auskommt. Ein so geringfUgiger Befund ist eine seltene Ausnahme und am ehesten noch 
vorzufinden, wenn es sich urn eine chronische Appendicitis handelt und urn Reste einer 
Douglasinfektion bzw. extragenitaler Entzundungen. Sind wirkliche schwerere Erkran­
kungen der Gebarmutteranhange die Operationsanzeige, so wird auch bei abgelaufener 
1nfektion nur selten ein ganz konservatives Vorgehen moglich und angezeigt sein. Je ein­
facher sich eine solche Operation gestaltet, desto berechtigter der Zweifel, daB mit strenger 
1ndikationsstellung operiert wurde. Der gunstigste Fall ist wohl der, daB die Adnexe nur 
einseitig schwer verandert sind. Wie dem auch sei, man solI den endgultigen Operations­
plan nicht voreilig nach Eroffnung des Peritoneums machen. Die weitere Praparation 
und Freimachung der Adnexe zeigen oft viel einfachere Verhaltnisse, als sie im erst en 
Augenblick scheinen. 

Aus dies em Grunde halten wir es auch fur verfehlt zur Vereinfachung des Operations­
verfahrens mit MaBnahmen zu beginnen, die die Gebarmutter opfern. Wir gehen vielmehr 
immer derart vor, daB wir auch bei schweren Netz- und Darmverwachsungen vor all em das 
Genitale zur volligen Darstellung bringen. Oft ist es notig Netzanteile zu durchtrennen, 
manchmal Netz zu resezieren, den Darm teils stumpf, teils scharf yom klein en Becken 
abzulOsen, bevor man die Genitalorgane auch nur halbwegs zu Gesicht bekommt. Sind die 
Adnexe schwer darsteIlbar und wie so haufig mit der Hinterwand des Ligamentum latum 
und mit der Hinterflache der Gebarmutter verklebt, so kommt man am ehesten zum Ziele, 
wenn man sich vor dem Rectum in den Douglas hineinarbeitet und vorerst den Adnex­
tumor von der Hinterwand des Uterus und des breiten Mutterbandes loszulOsen trachtet. 
Selbstverstandlich muB jede Gewaltanwendung vermieden werden. Es ist das TastgefUhl, 
das uns bei genugender Erfahrung ahnlich wie bei der manuellen PlacentalOsung anzeigt, 
welche Kraftanwendung gestattet ist. Auf diese Art lOst man haufig Adnexe, die vorerst 
nicht darstellbar erscheinen, verhaltnismaBig leicht. Dort, wo man durch diesen Handgriff 
nicht zum Ziele kommt, wird man naturlich mit Schere und Messer die Verwachsungen 
freipraparieren. Am sichersten zum Ziele fUhren beide Methoden vereint, indem manchmal 
nur wenige Scherenschlage einen schier unbeweglichen Adnextumor dem stumpfen AblOsen 
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wieder zuganglich machen. Bei zartem Vorgehen wird es haufig gelingen, einen eitrigen 
Adnextumor uneroffnet heraus zu befordern. Dies heiBt aber nicht, daB bei der AblOsung 
sicher nicht Eiter abflieBen wird. Bleibt der Adnextumor, wie so oft, trotz Eiterabflusses 
unversehrt, so stammt der Eiter nicht aus einer Pyosalpinx oder einem OvarialabsceB, 
sondern er war zwischen Darm und Adnexen als peritubarer oder periovarieller AbsceB 
eingekapselt. Bei einem gut vorbehandelten Falle ist dieser EiterabfluB nicht allzu tragisch 
zu nehmen. Die Heilung ist dadurch fiir gewohnlich gar nicht beeintrachtigt. Ein sorg­
faltiges Abtupfen des Eiters mit trockenen Tupfern ist auch alles, was hier nottut. Man 
vermeide jede Vielgeschaftigkeit, vor allem das Ausspiilen der BauchhOhle u. dgl. m., was 
nur zu einer Ausbreitung der eventuellen Infektion fiihrt. 

Vor einer Verschleppung eroffneter Infektionsherde schiitzt man sich am besten da­
durch, daB man das engere Operationsterrain gegen die iibrige BauchhOhle mittels einer 
dicken Lage Gaze abdeckt, wobei wir, wenn moglich, in der engsten Umgebung des Opera­
tionsfeldes Jodoformgaze bevorzugen. Hat man die Gebarmutteranhange derart zur Dar­
stellung gebracht und von allen Verwachsungen und Auflagerungen gereinigt, dann wird 
man sehr haufig finden, daB die eigentlichen geschadigten Organe nur die Eileiter sind. 
Es lassen sich die Eierstocke und die Gebarmutter erhalten und dies ist schon, wie uns die 
nachtragliche Hysterosalpingogra phie gezeigt hat, ein ganz besonderer Vorteil. 

Unser Vorgehen ist namlich bei der isolierten Entfernung der Eileiter ein verschiedenes, 
je nach den vorgefundenen anatomischen Verhaltnissen und dem Alter der Patientin. Ver­
zichten wir wegen des vorgeschrittenen Alters der Patientin auf die Moglichkeit einer 
weiteren Empfangnis, so bevorzugen wir die Keilexcision der Tuben am uterinen Ende, 
wahrend der iibrige Eileiter von der Mesosalpinx derart entfernt wird, wie wir das Mesen­
teriolum des Wurmfortsatzes zu versorgen gewohnt sind. Zu achten ist auf die vollstandige 
Entfernung der Fimbria ovarica, die Entziindungsreste noch beherbergen kann. Bei der 
Keilexcision des uterinen Tubenendes verzichten wir auf die Durchgangigkeit derEileiter. 
Durch die flachenhafte Wunde in der Muskulatur und durch die flachenhafte Verwachsung 
derselben ist ein Abschlu.B der Gebarmutterhohle von der Peritonealhohle gewahrleistet, 
vorausgesetzt natiirlich, daB die Keilexcision doppelseitig geschieht. Davon, daB der Ab­
schluB ein vollkommener ist, iiberzeugten wir uns wiederholt durch die Hysterosalpingo­
graphie oder Durchblasung. Bei dieser isolierten Eileiterexstirpation ist auf die Erhaltung 
des runden Mutterbandes zu achten. Wenn man darauf sieht, so ist sie auch so gut wie immer 
zu erreichen. Es ist das runde Mutterband fiir die Statik des Uterus doch von Wichtigkeit. 
Zur Peritonealisierung der Stiimpfe, gleichzeitig aber auch urn den restlichen Organen 
einen besseren Halt zu geben, verfahren wir derart, daB wir das Ovarium durch eine Naht 
seiner Basis an die Uteruskante heranziehen. Die Schlinge, die in der Mesosalpinx bleibt, 
wird durch ein bis zwei Nahte geschlossen. 

1st die Erhaltung der Empfangnisfahigkeit erwiinscht, so vermeiden wir die Keil­
excision des Eileiters. Wir resezieren nur den distalen Teil der Tube, und zwar so weit 
als er anatomisch verandert ist. Meistens ist der uterine Anteil in einer Strecke von 1-2 cm 
unverandert und zart. In so einem Falle resezieren wir durch etappenweises Abbinden 
der Mesosalpinx den distalen Tubenanteil, versorgen aber den uterinen Anteil des Eileiters 
derart, daB die Tube bloB mit einer Catgutligatur unterbunden wird. Durch Aufsaugung 
des Catgutes verbleibt die Tube, wie wir uns ebenfalls wiederholt durch die Hysterosalpingo-
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graphie iiberzeugt haben, durchgangig, wodurch die Moglichkeit einer Empfangnis bestehen 
bleibt. Der Eierstock wird durch eine Naht dem Tubenende bzw. der Uteruskante genahert. 

AIle Moglichkeiten von Operationskombinationen, die durch die vorgefundenen Ver­
haItnisse gegeben sind, durchzugehen, ist zwecklos. Grundsatzlich vermieden wissen 
mochten wir bei entziindlichen Erkrankungen die supravaginale Amputation des Uterus. 
Das Zuriicklassen eines Stumpfes des Gebarmutterhalses ist bei jeder Entziindung un­
zweckmaBig. Es ist nicht nur das Stumpfexsudat, das wir hier als Quelle neuer Beschwerden 
fiirchten, sondern auch die gerade bei entziindlichen Erkrankungen so haufige Granulom­
bildung um die Faden der Stumpfversorgung, die zu einem unleidlichen AusfluB fiihren 
kann, der nicht gar selten die Anzeige ergibt, den Stumpf nachtraglich zu entfernen. Auch 
wirklich zuriickbleibende Cervicitiden konnen einen unleidlichen Zustand verursachen. 

Die transfundale Keilexcision des Uterus nach o. Beuttner ist manchmal ein sehr 
zweckmaBiges Vorgehen. Je besser aber der Fall zur Operation vorbereitet ist, d. h. je 
sicherer die Infektiositat ausgeheiIt ist, desto seItener wird eine Resektion des Uterus 
notwendig sein. Das Erhaltenbleiben der menstruellen Blutung ohne Moglichkeit der 
Konzeption scheint uns - Statistiken ergeben diese Zahl - mit 2-3 % Mortalitat zu 
teuer erkauft zu sein. 1st der Uterus noch entziindlich verandert, so bleibt nichts anderes 
iibrig, als ihn ganz zu entfernen oder ihn entsprechend zu behandeln, ohne zu operieren. 
Uterusinfektionen sind der Vaeeinebehandlung sehr gut zuganglieh und heilen aus. Sieher 
gibt es aber FaIle, wo die Beuttnersehe Operation zweekmaBig und segensreieh ist. 

K. R u p p sehlagt vor, dort, wo die Totalexstirpation des ganzen Genitales wegen ent­
ziindlieher Erkrankungen, wie der Autor versiehert hauptsaehlieh bei gonorrhoisehen 
Affektionen, angezeigt ware, zur Erhaltung des Eierstoekes, den man wegen Gefahr einer 
Infektion nieht im Bauehraum belassen will, dureh einen Schlitz im Peritoneum parietale 
der vorderen Bauehwand durehzuziehen und auf den Muskel zu fixieren, die Liieke wieder 
zu verschlieBen. Dieses Vorgehen wird empfohlen, wenn das Ovar als einziges Organ zuriiek­
bleibt. In den Fallen aber, wo der Uterus erhalten bleibt, sei es notwendig, das Ligamentum 
ovarii proprium zwischen Ligaturen zu durchtrennen, um dem an seinem GefaBstiele 
hangenden Ovarium die notige Beweglichkeit zu geben und eine unnotige Spannung des 
Stieles zu vermeiden. Der Autor setzt eine gonorrhoische weiterbestehende Infektiositat des 
Eierstockes voraus, da ja sonst gegen seine Belassung in der Bauchhohle, wo das Ovar in viel 
besseren Ernahrungsverhaltnissen liegt, nichts einzuwenden ware. Dagegen ist aber entgegen­
zuhalten, daB erst dann operiert werden solI, wenn die Infektiositat bei Gonorrhoe ganz 
geschwunden ist, wobei das Ovar in der Bauchhohle belassen werden kann. Die konservative 
Behandlung und die Vaccinetherapie ist mit geeigneten Mitteln soweit und so lange durch­
zufiihren, bis diese relative Heilung erreicht ist. Dann wird sich auch diese Methode nur 
in auBerst seltenen Fallen, kaum aber je bei Frauen um die 20, als notwendig erweisen. 
Bei strengster Indikationsstellung und bei Durchfiihrung der notigen Behandlung werden 
diese FaIle auBerst selten sein. Fiir ganz besondere AusnahmefiiJIe ist die Methode vielleicht 
erwagungswert. 

Zu erwahnen ist noch die Unterbindung der SpermatikalgefaBe bei ehronisehen und 
subakuten Adnexentziindungen. Nach Bauchschnitt werden die Spermatikalarterien und 
-Venen im Ligamentum infundibulopelvicum in einer Massenligatur unterbunden. Die er­
zielten Erfolge werden als glanzend bezeichnet (Rotter). 
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AuBerordentlich segensreich ist gerade bei entziindlichen Erkrankungen und ihren 
Folgen das Operieren von der Scheide aus. Beim Beherrschen der Technik ist die 
einzige wirkliche Schwierigkeit die Indikationsstellung. Verlangen muB man AusschluB 
von starkeren, breiteren und flachenhaften Verwachsungen der Geschlechtsorgane mit dem 
Darm. AuBerdem muB der Uterus eine gewisse Beweglichkeit nach unten aufweisen, ob­
schon man durch Spaltung der Gebarmutter in solchen Fallen auch zum Ziele kommt. 
Auch diirfen die Ligamenta infundibulo-pelvica nicht starr infiltriert sein, sonst reicht man 
zum verlaBlichen Ligieren derselben nicht hoch genug. Die Enge der Scheide wird uns im 
allgemeinen nicht davon abhalten, dies en einmal als richtig befundenen Weg zu betreten; 
ein Scheiden- oder Paravaginalschnitt wird uns iiber diese Schwierigkeiten hinweghelfen. 
Wir fUrchten auch bei entziindlichen Erkrankungen den Scheidenhilfsschnitt in Bezug auf 
Vereiterung viel weniger als den Laparotomieschnitt. Es scheint der Keimreichtum der 
Scheide iiberhaupt zu einer Art Immunitat zu fiihren, so ahnlich wie sie fiir Verletzungen 
im Munde und Nasenrachenraum besteht. 

Was die Technik des vaginalen Vorgehens bei entziindlichen Erkrankungen betrifft, 
so ist nur hervorzuheben, daB sich gerade das vaginale Vorgehen noch atypischer gestaltet 
als die Laparotomie, und daB es dem Einzelfalle anzupassen ist. Eine Schwierigkeit wegen 
Hochsitzes der Adnexe darf es eigentlich nicht geben. Die Scheidenerweiterung durch aus­
giebigen Hilfsschnitt wird uns erlauben, im Notfall mit der halben oder ausnahmsweise 
auch mit der ganzen Hand in die BauchhOhle einzugehen, urn auch hochsitzende Adnex­
tumoren zu lOsen und herabzuholen. Es handelt sich uns immer hauptsachlich darum, die 
Adnexstiimpfe, die Ligamenta infundibulo-pelvica, so weit zuganglich zu machen, daB 
daselbst eine verlaBliche Ligatur gesetzt werden kann. Denn das Liegenlassen von Klemmen 
solI ein seltener Notbehelf in ganz vereinzelten Fallen bleiben. Man trachte immer 
den SchluB der Operation typisch zu gestalten, das Peritoneum zu schlieBen und die Stiimpfe 
am Peritoneum und an die Scheide zu fixieren. Wir schlieBen auch die Scheide fast regel­
maBig und lassen nur die Stiimpfe frei. Dies gewahrleistet am besten, auch nach schwersten 
Eingriffen, den glatten postoperativen Verlauf, der uns das vaginale Operieren gerade so 
schatzenswert macht. 

Noch einer Anzeige operativen Eingreifens ist in diesem Zusammenhang zu ge­
denken, das ist die Behebung der Sterilitat, soweit sie durch Folgezustande nach ent­
ziindlichen Erkrankungen bedingt ist. Gerade hier hiite man sich ganz besonders einen 
Fall auch nur diagnostisch anzugehen (Pertubation, Salpingographie), so lange eine 
Infektion besteht. Wie oft hat die unzweckmaBige Behandlung oder Untersuchung schwerste 
RiickfiiJIe, schwerste Erkrankungen bisher gesunder Adnexe durch Hinaufbringen des 
Infektes aus dem Uterus hervorgerufen. 

Die MiBerfolge und iiblen ZufiiJle kommen meist dem ersten Untersucher oder behan­
delndem Arzte nicht zu Gesicht; sie sind trotzdem nicht gering an Zahl. Vor jedem Eingriff, 
sei er diagnostisch oder therapeutisch, ist das Fehlen eines noch aktiven Prozesses einwand­
frei festzustellen, sonst kann es, wie recht haufig beobachtet, vorkommen, daB statt der 
Behebung einer Sterilitat eine schwere Erkrankung mit bedrohlichen Symptomen ausgelost 
wird, wodurch dann die Empfangnismoglichkeit erst recht fUr immer verloren ist. 

Bei der Sterilitat als Folgezustand entziindlicher Erkrankungen handelt es sich vor­
nehmlich urn Undurchgangigkeit des Eileiters, ein Zustand, der durch die bimanuelle 
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Untersuchung nicht nachzuweisen ist, da der VerschluB auch bei vorhandener Flussigkeits­
ansammlung im Eileiter zu zart und der Eileitersack zu schlaff sein kann, urn getastet 
werden zu konnen. Hauptsachlich die Endosalpingitis lenta adhaesiva kann zu symptom­
losen und palpatorisch und auch autoptisch nicht nachweisbaren EileiterverschlUssen 
fiihren. Die Wiederherstellung der Durchgangigkeit der Tube gelingt leicht; schwerer ist 
es, die Durchgangigkeit zu erhaIten. Doch scheint die Durchgangigkeit nicht allein das 
Ausschlaggebende zu sein. Wir verfiigen iiber durchgangig gemachte Tuben, deren Durch­
gangigkeit erhalten geblieben ist, ohne daB eine Konzeption stattgefunden hatte, und zwar 
auch bei sonst voIlkommen normalen und intakten Geschlechtsorganen. 

Die Zeugungsfahigkeit des Mannes als Vorbedingung der operativen Korrektur der 
Sterilitat der Frau auf entziindlicher Basis ist ebenso selbstverstandlich, als auch die Un­
versehrtheit der iibrigen Geschlechtsorgane. Es ist ein grober Fehler, bei ausgesprochen 
infantilem Genitale oder gar bei noch bestehender gonorrhoischer Vestibulitis und Cervi­
citis, welch letztere selbst die Ursache von Sterilitat sein kann, die Durchgangigkeit 
der Tuben operativ zu erzwingen. 

Es gibt aber immerhin FaIle genug, wo als einzige Dauerfolgeerscheinung entziindlicher 
Erkrankungen ein EileiterverschluB ubrig bleibt; und hier erscheint uns der Versuch der 
Wiederherstellung der Durchgangigkeit berechtigt. 

Wenn moglich noch strenger als bei allen anderen operativen Eingriffen der Kompli­
kationen entziindlicher Erkrankungen, muB das Fehlen jeder Infektiositat dann verlangt 
werden, wenn man nichts anderes vor hat, als durch die Operation die Durchgangigkeit 
der Tube zu erreichen. AIle fruher besprochenen Proben mussen vorangehen, gegebenen­
falls eine lang ausgedehnte Vaccinebehandlung. Vor der Operation ist allerdings, wenn 
eine Vaccinebehandlung knapp vorangegangen ist, die Durchgangigkeit der Tube noch­
mals zu prufen, denn wir haben wiederholt gesehen, daB undurchgangige Eileiter nach einer 
sachgemaBen Vaccinebehandlung durchgangig geworden sind. 

Was die Technik der Eroffnung der Tube anlangt, so sei vor allem auf einen nicht 
selten gemachten Fehler hingewiesen. Haufig werden Hydrosalpingen an ihrem kolbig 
aufgetriebenen Ende einfach eroffnet und der Wundrand umsaumt. Man nimmt an, daB 
der Eileiter nunmehr auch tatsachlich durchgangig ist. Sehr rats am ist es, in derartigen 
Fallen die Tubendurchblasung bei offener BauchhOhle vorzunehmen und sich derart zu 
uberzeugen, ob der eroffnete Eileiter auch tatsachlich durchgangig ist. Des Ofteren wird 
man sehen, daB trotz aufgeschnittener Hydrosalpinx sich der Eileiter als undurchgangig 
erweist und die VerschluBstelle weiter zentral gelegen ist als angenommen wurde, auch 
ohne daB hier ein Hindernis auBerlich nachweis bar ware. Uberhaupt ist der Tuben­
verschluB im isthmischen Teil recht haufig, viel haufiger als er angenommen und als an 
ihm gedacht wird. Denn sehr oft ist er weder palpatorisch, noch autoptisch nachweis bar. 
Es kann der Eileiter den Eindruck einer ganz unveranderten, gesunden Tube machen und 
dennoch kann der Kanal im isthmischen Anteil - auch bei vollig entfaItetem und offenem, 
unverandert aussehendem Pavillon - undurchgangig sein. 

Die von A. Martin schon im Jahre 1885 vorgeschlagene Tubeneroffnung wird ver­
schiedenartig ausgefuhrt. Je einfacher der operative Eingriff, desto groBer die Wahr­
scheinlichkeit des Erfolges. Wir glauben nicht, daB den komplizierten Methoden der Tuben­
implantation in den Uterus, der kiinstlichen Eileiterbildung usw., mehr als ein Zufallserfolg 
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beschieden sein wird. Die Erhaltung, bzw. Wiederherstellung der Durchgangigkeit eines 
fast capillaren Schleimhautkanals nach operativen Eingriffen an demselben ist sicherlich 
kein regelmaBig zu erwartendes Ergebnis. Wir bevorzugen deshalb das Vorgehen Niirn­
bergers bzw. Halbans, deren Grundgedanke es ist, den isthmischen Teil der Tube 
zwischen zwei Catgutligaturen zu durchschneiden, wodurch der uterine Tubenabschnitt 
nach Aufsaugung der Catgutligatur durchgangig bleibt. Ob der distale Tubenanteil 
belassen werden solI oder zu resezieren bzw. zu exstirpieren ist, wird durch die obwaItenden 
Umstande vorgezeichnet. Wir haben im vorhergehenden beschrieben, wie hier die Tube 
versorgt wird. 

Die Catgutunterbindung der Eileiter ergibt in mehreren nachuntersuchten Fallen die 
Erhaltung der Durchgangigkeit des Eileiterkanals gegen die BauchhOhle. Man ist auf 
diese Operationsart durch MiBerfolge der Tubenunterbindung zur Erzielung der Unfrucht­
barkeit gekommen. Hier kamen die Operierten trotz der Unterbindung in die Hoffnung 
als Beweis dafiir, daB dieser kiinstliche EileiterverschluB versagt hatte. Aus dieser Erfahrung 
- nicht aIle absichtlichen Sterilisierungen ergaben MiBerfolge - muB man sich aber sagen, 
daB auch die Catgutligatur des Eileiters nicht immer zum beabsichtigten Erfolg fiihren 
wird. Es werden in einigen Fallen durch die Catgutligatur die Eileiter verschlossen bleiben, 
sei es, daB die Ligatur sich nicht auflost und aufgesogen wird, sei es, daB sich im zarten 
Kanal infolge abakterieller Entziindung in der Schniirfurche Verklebungen bilden, die zum 
dauernden VerschluB fiihren. Ganz besonders wird letzteres der Fall sein, wenn unbeachtete 
Uberreste einer Infektion zuriickgeblieben waren und hier an der Pars minoris resistentiae 
zur Auswirkung gelangen. Aus diesem Grunde trachten wir bei der Operation zur Behebung 
einer sekundaren Sterilitat diesem MiBerfolge aus dem Wege zu gehen vor allem dadurch, 
daB wir gutes diinnes Catgut verwenden, und zwar in solcher Feinheit, wie es eben den 
Zug des Knopfes noch aushalt; auBerdem trachten wir dadurch den Erfolg zu sichern, daB 
wir die Methode der Catgutunterbindung mit der alten Methode der Salpingostomie ver­
einen. Bei letzterer (Aufschneiden der verschlossenen Eileiter und Umsaumen der bleibenden 
Rander) muB man darauf bedacht sein, nur eine sicher durchgangige Tube zu eroffnen. 
Es ist nichts Seltenes, daB die Auftreibung des ampullaren Eileiterendes eine Durchgangig­
keit des isthmischen Teiles nur vortauscht. Es ist demnach ein Gebot der Vorsicht noch 
wahrend der Operation, wie schon angedeutet, die Tuben durchzublasen, um sich von ihrer 
Durchgangigkeit zu iiberzeugen. Ein Sondieren haIten wir fiir verfehlt; auch beim zartesten 
Hantieren setzt man dabei kleine Verletzungen der zarten Schleimhaut. Diese klein en 
Schleimhautwunden konnen erst recht zu Verklebungen fiihren. Wir gehen in geeigneten 
Fallen also so vor, daB wir den einen Eileiter nach Niirnberger-Halban behandeln, 
am andern Eileiter an geeigneter Stelle eine Salpingostomie setzen. 

Neben der Originalmethode Martins gibt es unzahlige Methoden der Salpingo­
plastik. Es werden 15-25 % nachtragliche Graviditaten angegeben. Dariiber existiert 
eine reiche Literatur (Kerwin, Gersuny, Gouilloud, Heuck, Klade, Martin, 
Markoff, Michaelis, Polt, van Doren, Pozzi, Banvier, Bouville, Uffreduzzi, 
Un ter berger, Douay, Macias de Torres, M unde, B. Tosnady, Szekly, Vidal u. a.). 
Je komplizierter eine Methode bei der Wiederherstellung der Durchgangigkeit des Eileiters 
ist, desto geringer ist unserer Meinung nach die Wahrscheinlichkeit eines Erfolges gerade 
beim fast capillaren Schleimhautlumen. 



II. Seltenere Infektionen 
der Genitalorgane. 

Typhus. 
Der Typhusbacillus stellt ein kurzes, ziemlich plumpes Stabchen mit abgerundeten Enden dar, 

ohne daB seine Form etwas Charakteristisches darbOte. Er ist 1-3 fllang, 0,5-0,8 fl breit. An der Bouillon­
kulturoberflache, auf Gelatine und Kartoffeln wachsen die Bacillen zu langeren Faden aus. Sie sind schlanker 
als die ubrigen Bacillen der Typhus-Coligruppe und farben sich leicht mit den gewohnlichen Anilinfarb­
stoffen. Der Typhusbacillus ist gramnegativ. Er ist gut beweglich, die Bewegungen sind pendelnd, rotierend, 
doch ist seine Beweglichkeit diagnostisch nicht verwertbar, da sie bei manchen Stammen fehlt und auch 
bei anderen Bacillen der Typhus-Coligruppe vorkommt. Er tragt 10-12 randstandige GeiBeln. Sein 
Temperaturoptimum liegt bei 37°. Bei 9-15° ist sein Wachstum sehr sparlich. Er wachst aerob und 
anaerob. Das Radium tiitet auch in hohen Dosen die Bacillen nicht. Das Sonnenlicht wirkt belebend, 
bei langerer Einwirkung aber zerstiirend. Der normale Magensaft tiitet die Bacillen in 2 Minuten. Eine 
Symbiose mit anderen Mikroorganismen steigert die Virulenz des Typhusbacillus. 

Der Typhusbacillus wachst weniger uppig als das Bacterium coli. Die Kulturen auf Agar sind grau­
weiB und bilden durchsichtige Rasen. Auf der Gelatineoberflache zeigt sich nach 24 Stunden ein mit der 
Lupe gut sichtbarer, irisierender Belag von Weinblattform mit feinen Aderchen, die aIle zu einem exzentrisch 
gelegenen Vereinigungspunkt, dem sog. Nabel der Kolonien, zusammenlaufen. Der Typhusbacillus triibt 
die Bouillon. Eine Oberflachenhaut bildet sich nicht. 

Differentialdiagnostisch kommt die Gram-Negativitat in Betracht, dann die Tatsache, daB der 
Typhusbacillus die Milch nicht zum Gerinnen bringt. Vor allem sind es kulturelle Eigenschaften, die zur 
Differentialdiagnose herangezogen werden miissen, ebenso die charakteristische Farbenreaktionen seiner 
Losungen, so Z. B. Indolbildung, die leichte Rotung ohne Triibung von Lackmusmolke U. a. m. Ein auBer­
ordentlich wichtiges Merkmal ist, daB in traubenzuckerhaltigen Nahrboden vom Typhusbacillus im Gegen­
satz zum Bacterium coli und den Bakterien der Para typhus- bzw. Enteritis-Gruppe selbst nach langem 
Wachstum niemals Gas gebildet wird (Baerthlein). 

Zur Diagnosestellung am Krankenbette ist der Nachweis des Typhusbacillus im Blute von groBer 
Wichtigkeit. Er gelingt oft schon in der 1. Krankheitswoche, und zwar um diese Zeit am haufigsten und 
leichtesten. Schon in der 2.-4. Krankheitswoche nehmen die positiven Ergebnisse rasch ab. Bei Typhus­
rezidiven ist die Zuchtung aus dem Blut sogar im fieberfreien Stadium erfolgreich. Auch im Ham gelingt 
der Typhusbacillennachweis verhaltnismaBig zeitig, oft aber auch am Schlusse der Erkrankung sowohl 
als auch nach sehr langer Zeit, oft jahrelang nach erfolgter Heilung. Trotz reichlichen Bacilleninhalts kann 
der Harn klar sein, wenig Leukocyten enthalten und sauer reagieren. Die Bakteriurie heilt rasch auf Ham­
desinfizientien aus. 

Bekannt ist die Lokalisation der Typhusbacillen in den Gallenwegen, da die Galle ein sehr gutes 
Nahrmedium bedeutet. 

Die friiher fast ausschlieBliche Probe auf Typhus, die Gruber-Widalsche Agglutination, tritt 
heute durch den Bacillennachweis im Blut und Ham etwas zuriick; es ist immer darauf Bedacht zu 
nehmen, daB trotz negativer Reaktion ein Typhus vorhanden sein kann. Andererseits wird die Widalsche 
Reaktion nach Schutzimpfungen, auch ohne daB eine Typhuserkrankung bestiinde, positiv. Allerdings 
halt die Positivitat des Widal nach Schutzimpfung nicht mehrere Jahre an. Die Gruber-Widalsche 
Reaktion wird schon 7-10 Tage nach dem Krankheitsbeginn positiv befunden. In der ersten Krank­
heitswoche finden sich bei 50% positive Reaktionen, in der zweiten Woche beilaufig 60%, in der dritten 
Woche etwas mehr, in der vierten Woche ungefahr 70%, wahrend in der siebten Woche bei 100% 
positive Ergebnisse zu !verzeichnen sind. Die Dauer der positiven Serumagglutination ist nicht regel­
maBig. Der hochste Agglutinationstiter des Serums wird in der ersten Zeit der Rekonvaleszenz beobachtet, 
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und zwar schon bei einer Verdiinnung von 1: 1000 (makroskopisch). Sogar in Verdiinnungen von 1: 5000 
wurde ein positiver Gru ber-Widal mehrmals festgestellt. 

Auch die Komplementbindung nach Bordet und Gengou, besonders durch die Verbesserung 
durch Was s e r man n, wird zur Typhusdiagnose herangezogen, hauptsachlich als Ersatz fiir den Gr u b e r -
Widal, der nach den zahlreichen Schutzimpfungen an Bedeutung etwas verloren hat. Doch gerade hier 
ist die Frage noch nicht ganz entschieden, ob bei Schutzgeimpften, ohne daB dieselbenan Typhuserkrankt 
waren, zum Unterschiede zum Gru ber-Widal die Komplementbindung verlaBlichere Ergebnisse zeitigt. 

Die Typhusbacillen bilden verhaltnismaBig leicht Metastasen, mit einer gewissen Vorliebe im Periost 
und Knochen. Es kommen metastatische Eiterungen auch in Gelenken und in Muskeln vor. 

Der Haupttrager des Infektionsstoffes fiir den Typhus abdominalis ist das Trinkwasser (Lie ber­
meister [1866]). Hauptsachlich sind es die nahen Beziehungen, die so oft zwischen Senkgruben, Mist­
haufen, Latrinen einerseits und Brunnen, Trinkwasserbehalter andererseits bestehen, die Typhuserkran­
kungen und Typhusepidemien ford ern. 

Der Typhusbacillus wurde 1880 von Eberth entdeckt. R. Koch hat die Keime in den Organen 
Typhuskranker nachgewiesen. Die Untersuchungen Gaffkys iiber speziellere Eigenschaften des Typhus­
erregers brachten den endgiiltigen Beweis seiner atiologischen Bedeutung. 

Heute ist es allgemein und unbestritten anerkannt, daB die notwendige Bedingung 
fUr eine Typhuserkrankung die Gegenwart von Typhuskeimen ist. "Und dieser gelangt 
eben haufig mit den Exkrementen eines Typhuskranken entweder durch unterirdische 
Gange in das Reservoir eines Brunnens oder wird von der Dunggrube weiter forttranspor­
tiert und beim Diingen der Felder in das Quellgebiet eines Wasserlaufes befordert, welches 
als Trinkwasser beniitzt wird. Liebermeister geht dann auch auf die Lokalisations­
theorie ein und versteht auch die Grundlagen derselben in seinem Sinne zu deuten. Die 
Tatsache, daB bei steigendem Grundwasser die Typhusfrequenz abnimmt und umgekehrt 
bei fallendem Grundwasser die Zahl der Typhuserkrankungen wachst, erklart sich ganz 
einfach so, daB bei niedrigem Wasserstand jeder Brunnen schlechteres, mit organischen 
Stoffen, also auch mit Bakterien starker verunreinigtes Wasser liefert als bei hohem Wasser­
stand. Heute wissen wir, daB diese Erklarung Liebmeisters die richtige ist und darum 
hat sie hier Platz gefunden" (H. Schottmuller). 

Der Typhus ist iiber die ganze Erde verbreitet. Nur der Mensch selbst ist der Uber­
trager des Typhus (Curschmann, R. Koch). Der Mensch ubertragt die Krankheit da­
durch, daB weniger Typhuskranke, vielmehr sog. Typhusbacillenausscheider, das sind 
Menschen, die entweder nach einer Typhuserkrankung oder aber auch ohne eine solche 
oder aber ohne daB ein Typhus bei ihnen irgendwelche Krankheitserscheinungen je gemacht 
hatte, durch den Darm die Typhuskeime ausscheiden und derart unbewuBt und unbemerkt 
die Umgebung gefahrden. Unter den Typhusbacillenausscheidem, den sog. Typhustragem 
oder Typhuswirten, gibt es viel mehr Frauen als Manner, wahrscheinlich deshalb, weil 
Frauen mehr zu Gallenblasen- und -gangenerkrankungen neigen, einem Lieblingsaufent­
halt sort der Typhusbacillen. Typhuswirt, bzw. Typhusbacillenausscheider diirften haupt­
sachlich solche Menschen sein, die entweder nach einem Typhus oder auch, ohne einen solchen 
iiberstanden zu haben, gegen die Erkrankung immun sind, somit zur Re- und Superinfektion, 
d. h. zur Re- und Superansiedlung des Eberthschen Bacillus neigen, ohne deshalb krank 
zu werden (H. Schottmiiller). GroB kann die Zahl der Typhusausscheider nicht sein, 
denn nur 1-4 % der Infizierten bleiben chronische Typhuswirte und auch die primaren 
Typhustrager sind nicht haufig. Bedenkt man aber die enorme Zahl der ausgeschiedenen 
Keime und die Tatsache, daB Typhusbacillen sowohl durch den Darm als auch durch den 
Ham ausgeschieden werden, so wird es verstandlich, daB auch wenige Typhusausscheider 
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groBes Unheil stiften kannen, hauptsachlich wenn dadurch eine Wasserleitung, ein Wasser­
reservoir, ein Bach, aus dem getrunken wird, verseucht wird. Weniger in Betracht als 
gefahrliche Infektionsquelle kommt das Sputum, AbsceBeiter u. a. m., was gelegentlich 
bacillenhaltig sein kann. Hervorzuheben, weil bedeutungsvoll in prophylaktischer Be­
ziehung, ist es, daB ein Agglutinationstiter des Serums von 1: 40, bei einer gesunden 
Person festgestellt, diese als Bacillenwirt verdachtig macht. 

Eine direkte Kontaktinfektion kommt viel haufiger vor, als meist angenommen wird 
(Prigge). Dieser Infektionsmodus ist trotz seiner relativen Haufigkeit doch nur fiir engere 
Kreise gegeben, fiir kleine Endemien. Bricht aber irgendwo eine Epidemie aus, so wird 
sich meist nicht allzu schwer die Quelle in einer Fakalieninfektion des Trink- bzw. Nutz­
wassers erweisen lassen. Nicht das Trinkwasser direkt muB keimhaltig sein. Es kann 
Nutzwasser in Milch und andere Molkereiprodukte auf verschiedene Art gelangen, es kannen 
pflanzliche Nahrungsmittel damit in Beriihrung kommen usw. Bedenke man, daB der 
rryphusbacillus in feuchten Medien iiber ein Jahr lang infektionsfahig verharren kann. 
Die Verschleppungsmaglichkeit der Keime ist eine auBerordentlich mannigfaltige, auch 
durch Batten. Auch der GenuB von in Wasser lebenden Tieren, hauptsachlich Schalen­
tieren, kann Typhusinfektionen zur Folge haben. 

Die Einfiihrung von Typhusbacillen geniigt nicht, urn einenMenschenkrankzumachen. 
Doch sind unsere Kenntnisse iiber die konstitutionellen bzw. konditionellen Momente, 
die eine Erkrankung, d. i. eine Krankheitshaftung begiinstigen, noch nicht ausreichend. 
Bevorzugt scheint das Alter zwischen 15 und 35 Jahren zu sein, denn in diese Zeit fallen 
4/s aller Erkrankungen. 

Die Krankheitsformen, unter welcher der Typhus auf tritt, sind mit "Bauchtyphus" 
nicht vallig erschOpft. 

Die lnkubationsdauer schwankt nach den Angaben der Autoren zwischen 3 Tagen 
bis zu drei Wochen. Bei Anstaltsinfektionen konnten Prodromalerscheinungen erst 2 Tage 
vor dem Fieberbeginn festgestellt werden (H. Schottmiiller). 

Die Vorlaufer vor dem Fieberanstieg au13ern sich - ohne etwas besonders Charakteristisches zu 
haben - in Mattigkeit, Kopf- und Muskelschmerzen, Schlaf- und Appetitlosigkeit. Unter Kalte­
gefiihl und Frosteln - Schiittelfroste sind au13erordentlich selten, somit auf anderweitige Atiologie 
verdachtig, - wobei sich leichtes Frosteln iifters wiederholen kann, steigt die Temperatur 
staffelformig an_ Etwa nach 3-5 Tagen ist die Temperaturhohe von 40-41 0 erreicht, um dann in der 
2. Krankheitswoche nur mit den physiologischen Tagesschwankungen als Continua anzudauern. Dieses 
Fieber kann in schweren Fallen 2-6 W ochen ohne Unterbrechungen andauern, um schlie13lich in einer 
weiteren Woche lytisch abzufallen. Statt lytisch kann die Temperatur auch in "steilen Kurven" die Norm 
erreichen. In typischen, nicht zu schweren Fallen dauern die Prodromalerscheinungen mit dem Anstieg 
der Temperatur eine Woche. In der zweiten Woche erreicht die Krankheit mit kontinuierlichem Fieber 
ihre Vollentwicklung. In der dritten Woche beginnt das Nachlassen der Krankheitserscheinungen und 
des Fiebers. Die vierte Woche bringt den deutlichen Temperaturabstieg und das Schwinden der sonstigen 
Symptome, um in der fiinften Woche zumeist in die Rekonvaleszenz zu fiihren. Auch pathologisch­
anatomisch la13t sich diese Einteilung mehr minder genau einhalten, und zwar betreffs des Darmes. In 
der ersten Woche kommt es zur Schwellung des lymphatischen Apparates, in der zweiten zur Geschwiirs­
bildung, in der dritten zur Verschorfung und in der vierten zur Ausheilung des Darmprozesses. Am Ende 
der ersten und Beginn der zweiten W oche wird der Kranke benommen; bald stellen sich Delirien ein. 
Sonst bietet der Kranke vor allem Symptome dar, die durch das Fieber bedingt sind. In manchen Fallen 
sind die Mandeln, der Rachen und die Nasenschleimhaut stark beteiligt und es kann zu betrachtlicher, 
auch mit Blut untermischter Sekretion kommen. Das Abdomen zeigt in der ersten W oche, im Stadium 
incrementi, hochstens eine geringe Spannung und Druckempfindlichkeit in der Ileocoecalgegend (Ver­
wechslung mit Appendicitis nicht selten!) und im Epigastrium. Schon jetzt kann die Milz nachweisbar 
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vergroBert sein. Der PuIs ist im Verhaltnis zur hohen Temperatur langsam, zwischen 70 und 80. In der 
Lunge finden sich iiber dem Unterlappen trockene bronchitische Gerausche. 

Die zweite W oche, das Stadium acmes, bringt eine Steigerung aller Krankheitserscheinungen. Der 
Kranke wird gleichgiiltig, starker benommen, um nachts meistens zu delirieren. Zu den Delirien konnen 
sich Angstzustande und groBte Unruhe hinzugesellen. Uberwiegend ist doch ein soporoser Zustand, der 
"Status typhosus". Charakteristisch sind zu dieser Zeit Hautefflorescenzen auf den Bauchdecken. Sie 
sind blaBrot, leicht erhaben, auf Druck verschwindend, stecknadelkopf- bis linsengroB, vorerst vereinzelt. 
Sie nehmen dann zu und es bildet sich die typische Roseola typhosa aus. Sie erneuert sich immer wieder 
wahrend des ganzen Fieberverlaufes. An anderen Korperstellen findet man sie selten, kaum je im Gesicht. 
Der Milztumor nimmt zu. Die Zunge und die Mundschleimhaut sind trocken, borkig. Es tritt zunehmende 
Bauchspannung auf, oft mit Meteorismus und Empfindlichkeit. Der Stuhl ist diinnfliissig, zuweilen erbsen­
breiahnlich gefarbt. Doch ist diese Stuhlart nicht regelmaBig anzutreffen. Die Darmentleerungen haben 
nichts Typisches an sich. Bronchitiden und hypostatische Pneumonien sind nicht selten. In diesem Stadlium 
kann der Tod an Herzschwache erfolgen. Doch auch eine Lungenentziindung, eine Darmperforation mit 
Bauchfellentziindung, eine Darmblutung kann zu dieser Zeit die Todesursache abgeben. Den Verlauf 
konnen Nieren-, Him-, Gallenblasenlokalisationen des Krankheitserregers arg komplizieren, ebenso 
Geschwiirsbildung am Kehlkopf, an der Haut; daselbst fiihren Dekubitalgeschwiire nicht selten zu sekun­
daren Infektionen. 

Kommt es zur Heilung, dann beginnt Ende der dritten, Anfang der vierten W oche die Temperatur 
zu sinken und die Benommenheit abzunehmen. Bis das Sensorium und die Psyche ganz frei und normal 
werden, konnen Tage, auch Wochen vergehen. Die Haut wird feucht, es treten SchweiBausbriiche auf, 
gegebenenfalls mit Miliaria bzw. Sudamina. Es tritt ausgesprochene Bradykardie auf. Andererseits kann 
die Herzaktion unregelmaBig und beschleunigt sein, hauptsachlich nach schwerer Infektion, und die 
Labilitat des Pulses noch lange in die Rekonvaleszenz hinein andauern. Die Milz schwillt abo Ganz beson­
ders starke Abmagerungen kommen vor. 

Ende der vierten, Anfang der fiinften Woche tritt der nunmehr entfieberte Kranke in das Rekon­
valeszenzstadium ein. Die Temperatur ist subnormal, die Harnmengen sind stark vermehrt und erreichen 
2-3 Liter in 24 Stunden. Die sehr starke Abmagerung macht einer raschen Gewichtszunahme Platz. 
Die Haut stoBt sich in kleienformigen Schuppen oder auch groBeren Lamellen abo Es kommt zu Haar­
ausfall. Das Nachwachsen dauert mehrere Monate. Es vergehen meist viele Wochen, bis der Patient 
ganz hergestellt und arbeitsfahig wird. 

Das Wesen des Typhus ist mit der Erkrankung der Darmwand nicht erschOpft. 
Am verstandlichsten und plausibelsten diirfte die Ansicht H. Schottmiillers sein: "Der Typhus 

abdominalis charakterisiert sich als eine Erkrankung des LymphgefaBsystems, vorzugsweise des 
abdominellen Teiles, infolge Infektion mit dem Bacillus typhi (E berth). In allen ausgebildeten Fallen 
stellt sich der Typhus abdominalis als eine Allgemeinerkrankung des Organismus dar, die aile Kriterien 
einer Sepsis sensu strictiori besitzt: Einwanderung der Krankheitserreger an irgendeiner Stelle in den 
Korper, Ansiedlung und Vermehrung im mesenterialen LymphgefaBsystem als Sepsisherd, fortgesetzte, 
iiber W ochen sich hinziehende Einschwemmung von TyphusbaciIlen in den Blutstrom mit Verschleppung, 
Ablagerung und Vermehrung in den verschiedensten Organen. Also auch das Hauptkennzeichen einer 
Sepsis: Das dauernde Kreisen der Infektionserreger im Blut ist beim Typhus kat' exochen so ausgebildet 
wie nur bei irgendeiner anerkannten Sepsisform. Die Eingangspforte der Typhusbacillen liegt an irgend­
einer Stelle des Verdauungskanales. Die Tonsillen, der Pharynx, der Magen und Darm diirften als solche 
gelten. Von hier aus erfolgt die Einwanderung der Bacillen in die LymphgefaBe. Der eigentliche Infekt, 
d. h. also Ansiedlung und Vermehrung der Keime, lokalisiert sich - wie wir annehmen - zunachst im 
Lymphapparat des Mesenteriums . . .. Mag nun in einem kleinen Teil der FaIle, und zwar den leichten, 
der KrankheitsprozeB hier beschrankt bleiben, im allgemeinen dringen die Bacillen weiter vor und breiten 
sich zentripetal und zentrifugal aus." "Aber nicht nur in den Lymphbahnen des Darmes und des Mesen­
teriums wandern die Bacillen ein, sie dringen auch in die Verzweigungen vor, welche in die auBere 
Haut fiihren. Auf diese Weise gelangen einzelne Bakterien in die feinsten Lymphastchen der Cutis und 
rufen hier die Bildung von Roseolae hervor. Andererseits gelangen die Keime in den Ductus thoracicus 
und damit in den Blutstrom. So kommt es zu einer Allgemeininfektion mit Versehleppung und Ansied­
lung der Bacillen in den verschiedensten Organen unter Bildung von charakteristischen Gewebsver­
anderungen in der MiIz, im abdominellen Lymphapparat, in der Leber (Lymphome), im Knochenmark usw." 

Als vorwiegende Erkrankung des LymphgefaBsystems, ganz besonders desjenigen 
Anteils, der zur Bauchhohle gehOrt, findet man beim Typhus, durch Zellanhaufung bedingt, 
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Schwellung der Mesenteriallymphknoten, vorzugsweise derjenigen, welche dem Ileum ent­
sprechen. Sie erreichen oft PflaumengroBe. Nur selten kommt es zur eitrigen Einschmel­
zung, haufiger zum nekrotischen Zerfall. Der Darm selbst zeigt wahrend der ersten Fieber­
tage besonders im unteren Ileum Ryperamie und Schwellung der Schleimhaut. 1m Verlauf 
der ersten Woche lokalisiert sich der ProzeB an den Lymphfollikeln. Diese schwellen an, 
sind stark gerotet, treten deutlich hervor. Diese "markige" Schwellung beruht auf Wuche­
rung der zelligen Follikelelemente. Es lokalisiert sich dieser ProzeB vorzugsweise oberhalb 
der Ileocoecalklappe und im Processus vermiformis. Nicht selten bleibt er auf diesen Darm­
teil beschrankt. Je nach dem hauptsachlichen Sitz der Erkrankung spricht man von Ileo­
bzw. Colotyphus. In der zweiten Woche konnen in leichten Erkrankungsfallen die Follikel 
zur Abschwellung und Ruckbildung kommen. 
1st dies nicht der Fall, schreitet vielmehr die 
Erkrankung weiter fort, so nekrotisiert del' 
Follikel vorerst oberflachIich, dann tiefer. Es 
stoBt sich schlie.Blich der miBfarbig bl'aunliche 
Schorf nach und nach ab. In der dritten 
Woche find en sich demnach an Stelle der ge­
schwollenen Follikel die typhOsen Geschwure 
vor, die bis tief in die Darmmuskulatur hinein­
reich en konnen. In del' viel'ten W oche kommt 
es zur Reinigung des Geschwurs, so daB die 
Ulcerationen eine glatte Oberflache bekom­
men. Wahrend der Rekonvaleszenz, in der 
funften und sechsten Woche, heilen die Ge-
schwure durch Granulations- und Epithel-

Abb.46. Typhuszellen, links unten Fibrin, zwischen 
den Typhuszellen und in ihnen Lymphocyten. 
(Aus C. Stern berg: Lehrbucb der allgemeinen 
Pathologie, 2. Aufl. Berlin: F. C. W. Vogel 1933.) 

bildung aus. Nal'ben bleiben niemals zuruck, wohl aber Pigmentationen. Bei den Rezi­
diven und Nachschuben setzen Schwellungen bisher unversehl'tel' oder der Reste fruher 
erkrankt gewesener Follikel wieder ein. 

Aus den erkrankten Lymphfollikeln sowohl als auch aus nekrotischen Mesenterial­
drusen und der typhOs erkrankten Milz konnen sich Bauchfellentzundungen herausbilden, 
die im Exsudat Typhusbacillen aufweisen. 

Auf dem Bauchfelluberzug des Dal'mes, auch sonst am Peritoneum, in der Milz, 
Leber, im Kehlkopf finden sich Raufen von lymphoiden Zellen, Lymphome. An der 
Muskulatur kommt kornige, fettige oder wachsartige Degeneration zur Ausbildung. Perio­
stal oder yom Mark aus entstehen am Knochen Entzundungsherde bis zur Einschmelzung. 
Nicht selten sind Cerebrospinalmeningitiden, Rirnabscesse (Schottmiiller, Straubli). 

Die typhosen Infiltrate bestehen histologisch aus Granulationsgewebe, aus Zell­
anhaufungen, die sich durch starke Proliferation groBer Zellen mit einem runden oder 
ovalen, blaschenfOrmigen Kern und hellem Protoplasma, den sog. Typhuszellen, auszeichnen. 
Dieses Granulationsgewebe verdrangt und el'setzt das lymphatische Gewebe und tritt 
meist als knotchenartige Bildungen auf. In diesem kommt es zur Fibrinausscheidung und 
zu zentraler Nekrose. "Die Typhuszellen, die zweifellos von den Endothelien der Lymph­
sinus und von den Reticulumzellen abstammen, haben in hohem Grade die Fahigkeit der 
Phagocytose und nehmen El'ythrocyten, sowie die durch das Typhustoxin geschadigten 
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und zugrundegehenden Lymphocyten in sich auf. Zwischen den Typhuszellen find en sich 
herdweise kleine Haufchen von Typhusbacillen" (C. Sternberg). Zwischen den Typhus­
zellen und in denselben finden sich Lymphocyten. 

Wie oben hervorgehoben, findet man im Blut in der ersten Krankheitswoche fast 
in allen Fallen, manchmal schon in der Inkubationszeit, Krankheitskeime. Je langer die 
Krankheit dauert, desto weniger regelmaBig sind die Keime im Blut nachweisbar. Die 
Nachweisfrequenz sinkt von 100% in den ersten Wochen auf etwa 40% in der vierten und 
fiinften Woche (Brion und Kayer, Conradi, Schottmiiller). Typhusbacillen werden 
auch in der Mundhahle, den Tonsillen nachgewiesen. Doch gelingt nicht ihr Nachweis so 
regelmaBig, um fiir die Diagnose von Wichtigkeit zu sein. 1m Stuhl werden in den ersten 
Erkrankungstagen ungefahr in 15,6% der Falle, in der zweiten Woche in 23,4%, in der 
dritten Woche in 33 % und in der vierten bis zehnten Woche in 11 % die Krankheitserreger 
vorgefunden (Jurgens, Brion und Kayser, von Drigalski). Die Bacillen sind in den 
haher liegenden Teilen viel zahlreicher als in den tieferen. 1m Dickdarm sind sie sparlich, 
im unteren Ileum maBig zahlreich, im oberen Ileum und im Jejunum reichlich, im Duo­
denum und Magen sogar in Reinkultur (S chot t muller). Diese Tatsache ist fiir die Diagnose 
sehr wichtig. Mit der Duodenalsonde entnommenes Untersuchungsmaterial kann positive 
Ergebnisse zeitigen, wenn auch alle anderen Methoden versagen, ganz besonders zum Nach­
weis von Typhuswirten. Diese vorerst paradox scheinende Tatsache, daB Typhusbacillen 
in den unteren Darmabschnitten immer sparlicher werden, diirfte mit dem Antagonismus 
zwischen diesen Keimen und dem Bacterium coli zusammenhangen. 

Die Lymphfollikel des Darmes, ebenso die Mesenterialdriisen beherbergen die Typhus­
bacillen in Massen. Die Anreicherung dieser Gebilde mit den Keimen erfolgt nicht vom 
Darm, sondern von den Lymphbahnen aus. Ebenso wenig wand ern die Keime vom Darme 
in die Gallenwege. Die Galle ist fiir Typhusbacillen ein ausgezeichneter Nahrboden. Sie 
halt en sich hier auch lange Zeit nach Ablauf der Typhuserkrankung. Sie konnen hier 
jahrzehntelang hausen. "Die Typhusbacillen diirften von der Leber aus mit der Galle 
schon in die Gallenblase gelangen" (Nichols, E. Fraenkel). Typhusbacillen sind nicht 
die Urasche von Steinbildung der Gallenblase. Die Steinbildung kann aber ihre Ansiedlung 
begiinstigen (Schottmuller). 

Sowohl diagnostisch von groBter Wichtigkeit als auch zum Verstandnis des ganzen 
Krankheitsgeschehens im Verlauf des Typhus, ganz besonders der Komplikation der weib­
lichen Geschlechtsorgane ist die Tatsache, daB die Typhusbacillen wahrend der ganzen 
Krankheitsdauer mit dem Blute im ganzen Korper kreisen (H. S chot t m iiller), somit 
jederzeit sich irgendwo im Korper ansiedeln konnen. Eine Vermehrung der Erreger im 
kreisenden Blute findet nicht statt; dafiir diirfte eine Vermehrung im Blute nach dem Tode 
stattfinden (Schottmiiller). 

Ganz regelmaBig find en sich Typhusbacillenherde im Knochenmark (E. Fraenkel). 
Auch die Roseolen sind Typhusbacillenherde, aber nicht hamatogen, sondern lymphogen 
entstandene (Schottmiiller, E. Fraenkel). 

Entsprechend der Pathogenese des Typhus abdominalis als einer septischen Er­
krankung in dem Sinne, als die Keine im Blute kreisen (H. Schott muller) und von hier 
aus jederzeit in die verschiedensten Organe abgelagert werden konnen, andererseits aber 
die Lymphbahnen bevorzugen, konnen aIle moglichen Organerkrankungen infolge von 
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Ablagerung von Typhusbacillen vorkommen. Und es findet sich kaum ein Organ, wo eine 
solche Ablagerung nicht gelegentlich nachgewiesen worden ware. Es ist nicht moglich, 
auch nicht zweckmaBig, im Rahmen dieser Ausfiihrungen naher darauf einzugehen. Es 
sei nur darauf verwiesen. Eigentlich ist es verwunderlich, daB nicht mehr iiber die Beteili­
gung der weiblichen Geschlechtsorgane bei der Typhuserkrankung bekannt geworden ist. 
Mag sein, daB die Fliichtigkeit dieser Prozesse im akuten Stadium daran schuld ist und das 
Uberdecktwerden ihrer Symptome durch die schweren Erscheinungen der Grundkrankheit. 

Das uropoetische System erkrankt aIlerdings ziemlich haufig mit. 
Nephrosen find en sich bei Typhus auBerordentlich haufig. Mit AufhOren des Fiebers 

verlieren sich aber auch die Symptome dann restlos. Eine ausgesprochene Nephritis acuta 
kommt auch vor, aber ziemlich selten, nur in 1-1,5% der FaIle (Curschmann, Rolly). 
Die Opfer aber, die diese Komplikation verlangt, sind sehr zahlreich; sie werden auf 50% 
geschatzt. Manche FaIle gehen in eine chronische Nephritis iiber. 

Ziemlich zahlreich sind die FaIle von Erkrankungen des Nierenbeckens, der Ureteren 
und der Blase. Noch zahlreicher sind die FaIle, wo durch die Nieren Typhusbacillen aus­
geschieden werden. Eine normale Niere solI fiir diese Keime nicht passierbar sein (H. Schot t­
m iiller). Es diirften hier die ziemlich haufig nachgewiesenen Lymphome in der Niere 
eine Rolle spielen (Wyssokowicz). Die Bakteriurie kann symtomlos einhergehen. Doch 
konnen die BaciIlen die Schleimhaute des uropoetischen Systems angreifen; es kommt 
dann zu regelrechten Pyelitiden und Cystitiden. Auch die Harnleiter konnen an dieser 
Entziindung teilnehmen. Die Typhusbacillen konnen zu Nierenabscessen und zu para­
nephritischen Eiterungen fiihren. 

Die Beziehungen des Typhus und der Gynakologie sind mannigfache. Hauptsachlich 
dort, wo der Typhus endemisch ist, sind diese Beobachtungen sehr wichtig, weil folgenschwer. 

Eine Schwangerschaft ist durch den Typhus gefahrdet. In ungefahr zweidrittel der 
FaIle kommt es zum Abortus oder zur Friihgeburt (Cor bin, Cha m brelen t, Tschirch, 
E. Kohn). Die Unterbrechung der Schwangerschaft kommt meistens in der dritten Krank­
heitswoche zustande. Die Ursache der Unterbrechung diirfte nicht einheitlich sein. In 
manchen Fallen ist sicher der Fruchttod das primare. Es kommen FaIle vor, wo Bacillen 
im Fetus nicht nachgewiesen wurden. (Schottmiiller, Wicher). Die Regel scheint 
aber doch der Ubergang von Typhusbacillen auf das Kind zu sein, und zwar desto sicherer, 
je jiinger die Graviditat ist. Die Typhusbacillen gehen auf die Frucht iiber auch ohne nach­
weisbare Veranderungen in der Placenta zu setzen (Neuhaus, Chantemesse und Vidal, 
Hildebrand, Frascani, Giglio, Fleckseder und Thaler, Freund und Loewy, 
Reher, Janiczewsky). Die Tatsache, daB je alter die Frucht, desto weniger sie unter 
den Typhusbacillen zu leiden hat, wird entweder auf die erhOhte Toleranz des Fetus fiir den 
TyphusbaciIlus zuriickgefiihrt oder aber darauf, daB in der spateren Schwangerschaft 
die Placenta den Ubergang der Typhusbacillen hemmt (Foulkrood, Hinselmann, 
Boyd, Gaetgens). 

Auf den Verlauf der Geburt und des Wochenbettes scheint die Typhuserkrankung 
keinen EinfluB zu haben. Moglich ist es aIlerdings, daB gerade in diesen Zeiten, die fiir 
eine Haftung von Keimen so giinstig sind, eine Aussaat von Typhusbacillen zustandekommt 
mit Lokalisationen, vielleicht auch an Geschlechtsorganen, die nicht Erscheinungen machen, 
vielmehr latent bleiben, urn erst nach langerer Zeit wieder aktiv zu werden. 
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Eine Immunitat fiir Typhus besteht zu keiner Zeit der Schwangerschaft. Eine Beein­
flussung des Typhus durch die Schwangerschaft ist gleichfalls nicht nachweisbar. Er ver­
lauft nicht schwerer als sonst. Die Schwangerschaftsunterbrechung andert das Krank­
heitsbild nicht zum Bessern. Die Sterblichkeit betragt wahrend Epidemien in der Schwanger­
schaft bis 21 % (Rhenter). Der Typhusbacillus ist in der Placenta als solcher nachweisbar 
(E berth, Hilde brand, Speier). Mikroskopische Veranderungen brauchen auch beim 
sicheren Ubergang von Bacillen an der Placenta nicht darstellbar zu sein. Vereinzelt werden 
Blutungen berichtet (Giglio, Speier). Da der Typhusbacillus seinen Weg durch die 
Placenta nimmt, ohne sichtbare Veranderungen zu hinterlassen, wird angenommen, daB 
der Eberthsche Bacillus kein echtes cellulares Gift bildet. Erst das Freiwerden der Endo­
toxine schadigt das Gewebe (Hinselmann). DaB es zu decidualen Veranderungen bei 
Typhus kommen kann, beweist ein Fall, bei dem im dritten Schwangerschaftsmonat, 
wahrend der fiinften Typhuskrankheitswoche Abortus eintrat. Es zeigte sich, daB die 
Nachgeburt verwachsen war. Es fanden sich Adhasionsstrange zwischen Ei und Uterus­
muskulatur, die zu einer starken Nachblutung fiihrten. In der Placenta sah man Odem, 
Blutungen, Nekrosen und GefaBthrombose. AuBerdem war Atrophie der Decidua basalis 
nachzuweisen, eine hamorrhagische Endometritis, wobei die fetalen Elemente besser erhalten 
waren als die miitterlichen (Tranen-Rainer). 

Der Typhus solI bei Frauen seltener vorkommen als bei Mannern (Barthez und 
Rillich, Curschmann, Taupin). Dagegen finden sich unter den Dauerausscheidern 
mehr Frauen als Manner. 

VerhaltnismaBig selten, trotzdem der Typhus das lymphogene System in Anspruch 
nimmt, findet man in den gynakologischen Fallen eine Parametritis. Ein hierher gehoriger 
Fall ist folgender: Zwei Tage nach der Entfieberung nach einem Typhus trat eine neuerliche 
Temperatursteigerung auf. Ungefahr nach einer Woche konnte als Ursache ein Becken­
absceB festgestellt werden, allerdings ohne daB es gelungen ware, den genauen Ursprungsort 
aufzudecken. Es kamen entweder das Lymphgewebe des Beckens in Betracht oder ein 
infizierter retroperitonealer Tumor, schlieBlich ein KnochenabsceB. Die EiterhOhle muBte 
mehrfach incidiert werden. Aus dem Eiter wurden Typhusbacillen kultiviert (Ransom 
und Dunscombe). 

Die Angaben iiber ulcerose und eitrige Affektionen des auBeren Genitales, die haufig 
zu gangranosen Zerstorungen und zur Fistelbildung fiihren, sind, ebenso wie eitrige Bartho­
linitis, ziemlich haufig (Baccochi und Zacharia, Blasius und Kathe, Bollack und 
Bruns, Colgi, Curschmann, Curschmann und Zartigan, Fashing, Geppert, 
Holscher, Lartigan, Marmann, Martin und Dobert, Melchior, Prochaska, 
Raimond, Richardson, Spillmann, Spitzig, Swiezjuski, Tietine, Zacharad­
nicki u. a.). Sicherlich sind dies nicht alles primare Erkrankungen, sondern haufig 
durch Mischinfektionen, bzw. durch Decubitus und Sekundarinfektion bedingt. Dariiber 
findet sich Naheres im Abschnitt iiber Erkrankungen der Vulva und Scheide in Bd. V/I 
und V/2. 

AuBerordentlich haufig sind bei Typhus Storungen der Menstruation, ohne daB sich 
dabei irgendein bestimmter Typus ergeben wiirde (Gottschalk, Barthel, Raciborski, 
E. Kohn, Schickele, Curschmann, Schottmiiller, Winter, v. Jaschke, Pankow, 
Schroder). 
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Ob die Menstruationsstorungen ovariell bedingt sind oder durch Veranderungen des 
Endometriums, laBt sich nur in jedem Einzelfalle beurteilen. Anamnestisch und summarisch 
laBt sich dies nicht entscheiden, um so weniger, als ziemlich haufig Endometritiden im 
AnschluB an einen Typhus aufzutreten schein en (Virchow, Dopfer, Massin, Lie ber­
meister). 

Recht selten sind dafiir Prozesse beschrieben, die als eine Ascension des Typhus 
yom auBeren Genitale aus aufgefaBt werden miiBten. Haufig sind Ovarialabscesse ~ auf 
die wir gleich zuruckkommen ~, Salpingitiden aber und aU8gesprochene Endometritiden 
nur ganz vereinzelt. Und das ist eigentlich verwunderlich und durfte auf ungeniigende 
Beobachtung zuruckzufiihren sein. Bei einer Erkrankung, die erwiesenermaBen soviel 
Dauerausscheider bedingt, Dauerausscheider aus Darm und Ham, durften Ascensionen 
durch Vagina und Uterus sicherlich vorkommen. Als eine 80lche mochten wir die FaIle 
ansehen, bei denen in der Tube rJ'yphus bacillen nachgewiesen worden sind (K 0 c h, Bat i­
gan). Der erste Fall betrifft eine 28jahrige Frau, die vor 12 Jahren einen Typhus durch­
gemacht hatte und bei der in der Tube TyphusbaciIlen aufgefunden wurden. 1m zweiten 
FaIle wurden gelegentlich einer Extrauteringraviditat aus dem Uterus Typhusbacillen 
geziichtet. 

DaB die Typhusascension viel haufiger sein muB, als dies aus tier Literatur hervor­
geht, glauben wir vor all em daraus schlieBen zu miissen, daB die Urinausscheider ein Drittel 
aller Typhusdauerausscheider bilden (Simon). Die Infektion des Genitales durch den Ham 
ist sicherlich viel leichter als durch den Stuh!. 

Typhusbacillen in vereiterten Ovarialcysten wurden oft nachgewiesen (Werth, 
Sudeck, Engelmann, Pitha, Kummel, Wallgren, Maldague, Blant-Sutton, 
Gans, Richter und Amreich, v. Oettingen, Barsony, Waldsberg, Fritsch, Zant­
schenko, Gans und Laubheimer, Hinterstoisser, Gottschalk, Koch, Lewis 
und Leconte, Siegenbeck van Heukelom, Dirmoser, Vignard, Mangold, Bensis, 
Kriwsky, Windisch, Wiener). Es kommen hier hauptsachlich zwei Infektionswege 
in Betracht: Die Lymphbahnen in Adhasionen, die bei vereiterten Cyst en nur selten fehlen, 
und der Blutweg. Eine Ascension yom auBeren Genitale aus kommt gerade bei den Ovarial­
cysten wenig in Betracht. Der Weg laBt sich mit Sicherheit kaum nachweisen. Es kommen 
sicherlich beide Moglichkeiten sowohl des lymphogenen als auch des hamatogenen Weges 
in Betracht. In den Lymphbahnen der Verklebungsstellen wurden fortlaufende Bakterien­
straBen nachgewiesen (Menge und Kronig, Pfannenstiel u. a.). Auch durch die nor­
malen Lymphbahnen des Eierstockes ist eine metastatische Erkrankung dieses Organes 
moglich. 

Wichtiger ist die Frage, ob und inwieweit Typhusbacillen eine Eiterung hervorrufen 
konnen; denn fur gewohnlich haben die Typhusbacillen eine groBere Affinitat zu Lympho­
cyten und fuhren zu typischen Infiltraten, wohl auch zu Nekrosen, aber in den typischen 
Fallen kaum zu Eiterungen. Doch sind gerade die Ovarialeiterungen, uberhaupt die meta­
statischen Erkrankungen nach Typhus nicht dem Typhus gleichzustellen. Es scheinen 
sich Krankheitserreger in einem immunisierten Korper, wie der es ist, der einen 'L'yphus 
uberstanden hat, anders zu verhalten als in einem frisch infizierten. Es konnten Typhus­
erreger nur in einem schon immunisierten Korper abgegrenzte Eiterungen hervorrufen 
(Werth). Tierexperimente haben zu dieser Erkenntnis gefiihrt (Gilbert und Girode, 

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VITI. 2. 19 
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Pfeiffer und Kolle). Allerdings wird auch die Anschauung vertreten, daB Typhusbacillen 
unter allen Umstanden, auch in einem nicht immunisierten Korper, Eiterungen hervor­
rufen konnen (Engelmann und Kriwsky, Kruse). Hauptsachlich nach der Auffassung 
Werths, daB Typhusbacillen vornehmlich in einem immunisierten Korper Eiterungen 
erzeugen konnen, ware die Moglichkeit gegeben, daB bei einer Ascension von Typhus­
bacillen, auch ohne daB knapp vorher ein typischer Typhus vorangegangen ware, entziind­
liche Prozesse entstehen konnen; denn ein Typhus ambulatorius kann leicht ubersehen, 
bzw. falsch gedeutet werden. 

Die Zwischenzeit zwischen dem Typhus abdominalis als Grundkrankheit und den 
Krankheitserscheinungen einer mit Typhusbacillen infizierten Ovarialcyste schwankt 
zwischen wenigen Wochen uncI 12 Jahren. 

Auch typhOse Mastitiden kommen vor (Madelung). 

Paratyphus. 
Paratyphns B. 

Unter Paratyphus verstehen wir aIle jene Gesundheitsstorungen und Krankheiten, 
die durch die Paratyphusbacillen bedingt sind, gleichgtiltig ob es Darmerkrankungen 
(Paratyphus abdominalis) sind, die ganz analoge Symptome wie der Typhus abdominalis 
machen, oder aber anderweitige Erkrankungsformen verschiedener Organe. 

Der Bacillus Paratyphus B [Achard und Bensaude (1896), H. Schottmiiller (1899), Kurth, 
Brion undKayseru. a.] erzeugt wohl ahnlicheund lange Zeit zusammengeworfene Krankhoitsbilder wie der 
Bacillus Eberth mit dem Unterschiede, daB bei ersterem die nicht "typhosen" Erkrankungen entschieden 
iiberwiegen. Es iiberwiegen die enteritischen Krankheitsbilder. Es kommen aber auch FaIle vor, bei denen 
auch beide Krankheitsformen bei demselben Menschen in unmittelbarem Zusammenhang nacheinander 
in Erscheinung treten (H. Schottmiiller). Der Paratyphuskeim erzeugt "Fleischvergiftungen". Er ist 
auch tierpathogen und gehort zu derselben Gruppe wie der Gartnersche Fleischvergiftungsbacillus, der 
Bacillus der Enteritis der Papageien (Psittakose), der Lofflersche Mausetyphusbacillus. 

Der Bacillus paratyphosus und der Bacillus enteritidis Gartner ist ein lebhaft bewegliches Stabehen 
mit seitenstandigen GeiBeln von der GroBe des Typhusbaeillus Eberth. Er ist, wie aile Bacillen der Typhus­
Coli-Gruppe, gramnegativ. Er ist fakultativ anaerob und gedeiht auf allen gebrauchlichen Nahrboden 
gut. Der Bacillus paratyphi B unterscheidet sich yom Bacillus enteritidis Gartner nur durch die bio­
logischen Untersuchungsmethoden, Agglutination, Komplementbindung, sonst ist er ganz gleieh sowohl 
morphologisch als aueh kulturell. Der Bacillus paratyphosus triibt die Bouillon gleiehmaBig. Auf Gelatine 
bildet die iiberwiegende Zahl der Stamme einen iippigen, zerflieBenden, undurchsiehtigen, blauliehweiBen 
Belag ohne Verfliissigung. Die isolierten Kolonien sind weniger zart als die Typhuskolonien, knopfformig. 
Der Bacillus paratyphosus vergart Mileh- und Rohrzueker nieht, wohl aber Traubenzucker. Typhusbacillen 
dagegen bilden in Traubenzucker kein Gas. Das Bacterium coli vergart auch Milch- und Rohrzucker. 
Wiehtig ist seine Tierpathogenitat. Kleine Tiere erliegen schon bei kleinen Mengen sowohl bei subcutaner, 
intravenoser, peritonealer oder stomachaler Einverleibung. Es bildet sich entweder Eiterung oder hamor­
rhagische N ekrose, Blutinfektion, Sepsis. Er erzeugt in den Kulturen hitzebestandige Gifte. Gekoehte 
Bouillonkulturen toten Meersehweinchen bei intraperitonealer und maehen sie krank bei stomachaler 
Einverleibung. 

Der Paratyphusbacillus B ist sowohl beim Menschen als auch bei hoheren Tieren pathogen und 
apathogen. Er ist beim Schlachtvieh enorm verbreitet. Wenn er immer pathogen ware, miiBten die Erkran­
kungen beim Menschen viel haufiger vorkommen. Diese Bacillen kommen bei groBeren Tieren, vornehm­
lieh Kiihen, Kalbern, Schweinen, auBerdem noch bei Fischen, Hummern und Austern vor und machen 
diese Tiere krank und infizieren dann die inneren Organe und das Blut. Derart wird der Bacillus dann 
auf den Menschen iibertragen. Auf Tierfleisch konnen die Bacillen auch bei der Lagerung durch Eis, Wasser 
u. dgl. gelangen. Sie verandern makroskopisch das Fleisch gar nicht. Infektionsquelle kann durch Uber-
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gang yom Tier aueh die Milch sein, bzw. das Wasser durch Verunreinigung mit Tierexkrementen oder 
Tierabfallen. Da Kleintiere fiir Paratyphusbacillen sehr empfanglieh sind, so kiinnen Ratten, Mause diese 
Keime auf Getreide, Mehl und andere nichttierische Nahrungsmittel iibertragen und auf diese Weise Infek­
tionen bedingen (Conradi, v. Vagedes, Uhlenhuth, Curschmann, Kayser u. a.). 

Als Eingangspforten in den menschlichen Organismus kommen fUr den Paratyphus­
bacillus B vor aHem der Magendarmtrakt in Betracht, aber auch die Harnwege, sowie die 
weiblichen Geschlechtsorgane. 

Da die toxische Komponente bei den Erkrankungen an Para typhus eine groBe Rolle 
spielt, so ist die Menge der einverleibten Keime von groBter Wichtigkeit. Der Unterschiecl 
in der Schwere der Erkrankung bei Fleischvergiftungen hangt also sehr von diesem Momente 
abo Doch auch die Disposition solI eine groBe Rolle spielen. So solI die Schwangerschaft 
das Auftreten einer Paratyphusinfektion des Urogenitalsystems sehr begiinstigen. Der 
Paratyphusbacillus kommt bei Sekundarinfektionen haufig vor; er kommt aber auch im 
Kot vor, ohne daB Krankheitserscheinungen nachweisbar waren oder gewesen sind. 

Paratyphus B ist eine weitverbreitete Erkranlmng, die sowohl in Epidemien als auch 
sporadisch, schein bar auf der ganzen Welt verbreitet, vorkommt. 

Interessant ist die Beobachtung Stintzings, daB vor der Typhusschutzimpfung 
von den typbOsen Erkrankungen 98 % auf Typhus, 2 % auf Para typhus kamen, nach der 
ersten Schutzimpfung entfielen 35 % auf Typhus, 65 % auf Paratyphus, nach der zweiten 
und dritten Schutzimpfung 6 % auf Typhus, 94 % auf Para typhus. 

Die Gastroenteritis paratyphosa, Cholera nostras, paratyphosa tritt pliitzlieh auf, ohne eigentliehc 
Vorboten. Mit anfallsweise auftretenden Schmerzen im Leib kommt es zu mehr minder haufigen Darm­
entleerungen. Die Temperatur braucht gar nicht erhiiht zu sein. In mittelsehweren Fallen kommt es 
zu einem Beginne mit Singultus, Ubelkeit, Erbrechen, zu breiigen, spater wasserigen Durchfallen. Leichte 
Temperatursteigerung mit entspreehender Pulsfrequenz, Schwindel, Kopfschmerzen, sind Begleitersehei­
nungen. Die Krankheit klingt bald ab, laBt oft langere Miidigkeit und starkes Ruhebediirfnis zuriick. 

1m Sommer pflegt die Erkrankung heftiger aufzutreten - als Cholera nostras. AIle oben erwahnten 
Erscheinungen treten pliitzlich und in hiiherem Grade auf. Die Stiihle werden bald reiswasserartig. Sie 
enthalten mikroskopisch rote Blutkiirperchen, Eiterkiirperchen, Schleim und Reinkulturen von Para­
typhus B. Das Aussehen der Kranken wird rasch schlecht; er ahnelt ganz dem bei der Cholera indica. 
Nicht selten sind nesselausschlagartige Rauterscheinungen, scharlachahnliche Exantheme mit Abschup­
pung, Petechicn an Raut und Schleimhauten. Die Milz ist vergriiBert. Der Rarn ist entsprechend dem 
Fliissigkeitsverlust des Kiirpers in seiner Menge verringert, konzentriert; er enthalt Eiwei13, Cylinder und 
Leukocyten. Sehmerzen in verschiedenen Muskelgebieten sind haufig. Angstgefiihl, peinigender Durst, 
hohe Initialtemperaturen mit lytischem AbfaH sind Begleiterscheinungen. Vom 3.-4. Krankheitstag 
lassen die Durchfalle nacho Rezidive, wobei sich das ganze Krankheitsbild wiederholt, sind nicht sehr 
haufig. Die schwersten Falle endigen schon am 2.-4. Tag tiidlich mit rasch nachlassender Herzkraft. 
Komplikationen sind Infektionen der Harnwege, ascendierend oder descendierend, dann Abscesse an vcr­
schiedenen Kiirperstellen, Ubergang in die typhiise oder chronische Form. 

Die Gastroenteritis paratyphosa chronic a ist durch den N amen schon charakterisiert. Wesentlieh 
ist es nur zu wissen, daB manche chronische Diarrhiien auf diesen Brreger zuriickzufiihren sind. 

Der Darmbefund bietet bei der Gastroenteritis paratyphosa nichts Charakteristisches. Die in den 
Magendarmtrakt eingedrungenen Keime kommen auf die Schleimhaut des Darmes, bzw. auf deren ober­
flachliche Schichten zur Ansiedlung. Von hier aus kiinnen Keime in das Blut iibertreten. Die S.chleim­
haute des Magendarmtraktes sind geriitet, geschwollen und weisen hie und da Blutaustritte auf. Die 
Lymphfollikel sind manchesmal ebenfalls geschwollen, hamorrhagisch. Die Entziindung der Schleim­
haut kann direkt zur Schorfbildung fiihren. Die Mucosa ist mit Schleim iiberzogen. Die Mesenterial­
lymphknotcn sind wenig oder gar nicht angeschwollen. 

Diese Erkrankung hat nicht viel Todesfalle. Bei epidemischem Auftreten schwankt die Mortalitat 
zwischen 0 und einigen wenigen Prozenten. Bemerkenswert aber ist es, daB die Gastroenteritis para­
typhosa eine hahere Mortalitat aufweist als der Paratyphus abdominalis (H. Schottmiiller). 

19* 
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Diese spezifische Darmerkrankung hat kaum charakteristische Symptome. Sie ist von anderen 
ahnlichen Erkrankungen nur durch den Bacillennachweis auseinanderzuhalten. Der Bacillennachweis 
beweist zwar nicht immer, daB der gefundene Keirn auch Krankheitserreger ist. Es gibt viele Bacillen­
wirte, Dauerausscheider, allerdings haufiger durch den Ham als durch die Faeces. Erscheint aber der 
Bacillus paratyphi B in Reinkultur oder fast in Reinkultur, so diirfte die Erkrankung kaum zweifelhaft 
sein. Sicherer ist allerdings der Nachweis von Immunkorpem im Serum, ein positiver Ausfall der Agglutina­
tion mit Paratyphusbacillen. Ende der ersten KPa"ilkheitswoche finden sie sich im Verhaltnis von 1 :150 
vor (H. Schottmiiller). Vielleicht noch sicherer ist die Diagnose durch den Nachweis der Bacillen im 
stromenden Blut. DaB hier ein positiver Befund ein Zufall sei, ist kaum anzunchmen. "Eine sehr reiche 
Erfahrung gerade auf diesem Gebiete zwingt uns aber zu der Annahme, daB eine genaue Kranken­
beobachtung und zweistiindliche Temperaturmessung (After) auch in diesen Fallen neben der Bakteri­
amie leichte objektive Storungen konstatieren wird. Man wird sicherlich das Auftreten von Bakterien 
in nachweisbarer Menge im Blut von Krankheitszeichen begleitet sehen." (H. Schottmiiller.) 

Der Paratyphus abdominalis B, die typhiise Form des Paratyphus B, unterscheidet sich, abgesehen 
vom Erreger, durch ziemlich zuverlaBliche Merkmale. Unter "typhoser" Erkrankung ist die Ansiedlung 
der krankheitserregenden Keime im DarmlymphgefaBsystem als erster Krankheitssitz zu verstehen. Der 
Nachweis des Infektes ist aber und bleibt die Hauptsache, da sogar der pathologisch-anatomische Befund 
vom Typhus abdominalis Eberth in typischen Fallen nicht auseinanderzuhalten ist. Auch hier kommt 
markige Schwellung der Lymphfollikel mit entsprechender Geschwiirsbildung nach Nekrose des Lymph­
gewebes usw. vor. Doch kommen beim Paratyphus abdominalis auch spezifische Ulcerationen der Schleim­
haut, unabhangig vom Follikelapparat, vom Aussehen dysenterischer Geschwiire (H. Schottmiiller) 
vor. AlIerdings werden diese Ulcerationen von manchen Autoren als Sekundarinfektionen angesprochen 
(Sternberg, L. Pick). "Auch das mikroskopische Aussehen der am LymphgefaBsystem erwahnten 
Erscheinungen entspricht vollig dem beim Typhus abdominalis erhobenen Grundbilde bis in aIle Einzel­
heiten. Man sieht sog. TyphuszelIen, Erythrocyten und zahlreiche PlasmazelIen." (H. Schottmiiller.) 
Eitrige Metastasen in verschiedenen Organen finden sich hier haufiger als beim Typhus. Somit unter­
scheidet sich der Paratyphus abdominalis vom Typhus abdominalis in keinerlei prinzipielIer Hinsicht. 
Nur falIt beim Paratyphus die groBere Vielgestaltigkeit der Erscheinungen im Darm auf. 

Fur Paratyphus spricht das Fehlen eines Inkubationsstadiums, obschon dieses auch 
hier vorkommen kann. Doch ist in nicht seltenen Fallen der Beginn ein ganz p16tzlicher. 
Einem Schuttelfrost folgt ein Temperaturanstieg bis 40°. Doch kommt auch ein Fieber­
verlauf vor, der von der Typhuskurve nicht zu unterscheiden ist. Die Temperaturen sind 
aber meist nicht so hoch, die Continua, wenn uberhaupt ausgesprochen, kurzer dauernd, 
die Dauer des Fiebers iiberhaupt kiirzer. Auch die Roseola ist beiden Erkrankungen gemein­
sam, sowie auch die iibrigen Hautausschlage. bfters als beim Typhus kommt bei Para typhus 
der Herpes labialis vor. Haufiger sind bei letzterer Erkrankung Durchfalle, seltener Darm­
blutungen. Der Milztumor solI bei Para typhus derber sein und rascher zuriickgehen. Eine 
bevorzugte Ansiedlungsstatte bei Typhusbacillenerkrankung ist die Gallenblase. In der 
Beteiligung der Lungen, des Kreislaufes, ist ebenso wenig ein Unterschied zu sehen wie im 
BIutbild. Ein Unterschied ist in der Erkrankung des uropoetischen Systems an Paratyphus B 
festzustellen. Die Beteiligung letzteren Keimes ist hartnackiger, und zwar nicht nur die 
Erscheinungen der Cystitis und Cystopyelitis, sondern auch das symptomlose Verbleiben 
der Parasiten in den Harnwegen. Sie finden sich hier haufig als ganz reine Bakteriurie, 
fast ohne Leukocyten, und sind hier schwer beeinfluBbar. 

Rezidive sollen bei Para typhus abdominalis seltener sein als bei Typhus. 
Ganz wesentlich unterscheidet sich der rryphus abdominalis yom Para typhus durch 

die Prognose. Bei letzterem ist sie immer so gut wie durchaus gut. Die Mortalitat wird 
mit 1 % angegeben (Courmont und Lesieur, Schottmiiller). 

Bei der Diagnose handelt es sich darum, eine typhOse Erkrankung - typische Fieber­
kurve mit niedrigem PuIs, Milztumor, Roseolen, BIutbild - als Paratyphus sicherzustellen. 
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Ein Schiittelfrost als Einleitung des Fiebers, welches ohne wesentliche Prodromalerschei­
nungen gleich hoch einsetzt, haufige Durchfalle mit Schmerzen, ein Herpes labialis machen 
den Fall auf Para typhus verdachtig. Die bakteriologische Blutuntersuchung und die 
Prilfung auf lmmunkorper werden die Diagnose sicherstellen. 

Es gibt aber gerade beim Para typhus auch andere Lokalisa tionen der Keime 
als den Darm. Sie konnen ebenfalls zu Bakteriamie fiihren, ja zur Sepsis, auch abgesehen 
von metastatischen Prozessen im Verlaufe einer Darminfektion. Der prim are Herd, der 
Erscheinungen macht, kann die Gallenblase sein, kijnnen die Himhaute sein, die Lungen, 
das Mittelohr u. a. 

Uns interessieren hier aber vomehmlich die Erkrankungen der weiblichen Geschlechts­
organe und der Harnwege. 

Die Cystopyelitis paratyphosa kommt viel haufiger bei Frauen vor als bei Mannem. 
Der lnfektionsweg diirfte von allen ein ascendierender von der Vulva auf die Urethra sein, 
viel seltener ein hamatogener. Einige Male konnte eine Gastroenteritis als Ursache wahr­
scheinlich gemacht werden (Schottmiiller), doch meistens bleibt die primare Atiologie 
verborgen. Die Symptome der Cystitis sind nicht sehr vehement. Leichter Hamdrang 
und Schmerzen beim haufigen Urinieren und geringe Temperatursteigerungen sind die 
Erscheinungen des Leidens. Der Ham ist durch Leukocyten getriibt, enthalt 1/2_3/4% 
Albumen. Plotzlich setzt dann das Emporsteigen der Keime in das Nierenbecken ein. 
Das Allgemeinbefinden wird stark in Mitleidenschaft gezogen, es treten sehr starke Schmerzen 
auf, die den Ureteren und der Niere entsprechen. Es erkranken meist beide Seiten nach­
einander, vorerst meist die rechte. Temperaturanstieg unter Schiittelfrosten, haufigem 
Erbrechen und arges Krankheitsgefiihl charakterisieren die Pyelitis. Fieber ist hoch, 
septisch, PuIs beschleunigt. Der Ham ist stark eiweiBhaltig, 3-5 %, enthalt hyaline, 
gekomte Zylinder, weiBe und rote BIutkorperchen, Epithelien von polygonaler Form, 
in Unmengen Paratyphusbacillen. TIbergange von reiner Bakteriurie, wobei der Ham 
gar nicht getriibt ist, bis zu den schwersten Formen der Entziindung der Blase und des 
Nierenbeckens gibt es sehr zahlreiche. Auch nach Abklingen der Erscheinungen ver­
schwinden die Bacillen lange nicht, sie sind gerade hier auBerordentlich reichlich und 
konnen jahrelang Iebend erhalten bleiben, ohne schwerere Erscheinungen zu machen. 
Krankheitsrezidive sind keine Seltenheit und wieuerholen sich ein bis zwei Jahre lang. 
Spater scheint eine lmmunitat aufzutreten, wenigstens flir das uropoetische System 
(S chot tm iiller). 

TIber die Beziehungen des Para typhus selbst sowie des Bacillus paratyphosus zur 
Gynakologie und den Gestationsprozessen wissen wir heute noch recht wenig. Aus diesen 
heute bekannten Beziehungen heraus ware es auch Imum berechtigt, den Paratyphus hier 
als eigenen Abschnitt zu erwahnen. Er lieBe sich leicht zum Teil unter Typhus, zum Teil 
unter den "Wundkeimerkrankungen" einfiigen. Wir sind aber der Ansicht, daB beim 
Achten auf diese Erkrankung sich viel mehr Beziehungen ergeben werden sowohl zu den 
Gestationsprozessen als auch zur Gynakologie. Der Para typhus bacillus gehOrt zu jenen 
Keimen, die als Dauerausscheider lange Zeit, jahrelang, so wie der Typhusbacillus, in innigste 
Beriihrung mit der Vulva kommen, urn so mehr als er recht haufig durch den Ham aus­
geschieden wird. Und da ware es sehr verwunderlich, wenn er nicht des ofteren im Puer­
perium als auch auBerhalb desselben durch die Vulva und Scheide in den Uterus und die 
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Adnexe aufsteigen soIlte, urn sich hier als Krankheitserreger anzusiedeln; und dies urn so 
mehr, als er doch eher und leichter zu Entziindungen und Eiterungen fiihrt als sein stammes­
verwandter Bacillus Eberth, der ebenfalls als durch ]'aeces und Harn ausgeschiedener 
Keirn recht oft und innig sich in der Vulva aufhalten muB. Der Bacillus Eberth tritt trotz 
seiner geringeren Affinitat zu den landlaufigen entziindlichen Genitalprozessen relativ 
haufig als genitaler pathogener Keirn auf. Urn so mehr ist dies yom Bacillus paratyphosus 
zu erwarten. Wir glauben, daB die Zukunft dies erweisen wird und uns dadurch in del' 
Kenntnis und Erkenntnis der entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales einen 
Schritt weiter bringen wird. 

Selbstverstandlich kann zu jeder Zeit, so auch wahrend einer Schwangerschaft bzw. 
im Puerperium ein Paratyphus auftreten. So sah Schottmiiller zwei FaIle, die am Tage 
vor, bzw. nach einer normalen Geburt fieberhaft erkrankt waren. Der eine Fall machte 
einen schweren Para typhus abdominalis kompliziert mit Cystopyelitis durch; im zweiten 
FaIle, der nur kurz fieberte, trat eine schwere Psychose auf. 

Wichtiger sind fiir uns die FaIle, bei denen der Bacillus paratyphosus eine gyna­
kologisch-geburtshilfliche Erkrankung verursacht. Und auch derartige Palle sind be­
schrieben, aber sicher nicht in der Anzahl und Haufigkeit, wie sie tatsachlich vorkommen 
diirften. Und es ist wieder S chot t m iiller, der einige derartige FaIle beschreibt, und zwar 
verschieden schwere Formen. Bei den schwersten, bzw. letal endenden Pallen handelt 
es sich urn Mischinfektionen. 

In einem Falle trat mit Abortusbeginn ein zweitagiges Fieber auch bei nur maBig 
gestortem Allgemeinbefinden auf. MaBige VergroBerung der Milz. Mit Beseitigung del' 
Abortusreste aus dem Uterus verschwanden aIle Krankheitserscheinungen. 

Beobachtung 49. Endometritis paratyphosa bei Fehlgeburt. Zweitagiges Fieber. 
Bacillen im Elut nachgewiesen. 

Beobachtung 50. Am zweiten Wochenbettstag nach manueller Placentali:isung hohes 
Fieber mit Schiittelfrost. Darauf bildete sich eine zehntagige Kontinua aus. Temperatur 
38,2-40°. Geringe Bronchitis. Milztumor, vergroBerter Uterus, iibelriechender AusfluB. 
Entfernung aus dem Uteruscavum iibelriechender Placentareste. Aus Uterus und Harn 
gelang die Ziichtung von Paratyphusbacillen in Reinkultur. Nach der Ausraumung lytischer 
Temperaturabfall. Keine Roseolen. 

Beobachtung 51. Fieberhafter Abortus. Schiittelfroste wiederholt. Fieber unregel­
maBig, vier Wochen andauernd. Bacillus paratyphosus und Streptococcus putrificus in 
der Cervix und auch im Elut wiederholt nachgewiesen. Keine Roseolen. Exitus letalis. 

Eine weitere Beobachtung Schottmiillers betrifft eine Verjauchung eines retro­
uterinen Hamatoms nach geplatzter Tubargraviditat. Die Eiterretention hatte eine langere 
Kontinua zur Folge. Eroffnung und Drainage des Abscesses von der Vagina aus. Heilung. 
Auch im Elute wurden Paratyphusbacillen nachgewiesen. Roseolen waren nicht aufgetreten. 
LeukocytenhOchstzahl 7000 trotz der Eiterung. 

Die Bacillen werden bei Puerperalerkrankungen in der Cervix und im Elute nach­
gewiesen. 

Wichtig ist die Unterscheidung, ob ein Paratyphus eine abdominelle Form ist oder 
eine Puerperalinfektion bedeutet. Schottmiiller fiihrt Folgendes aus: "Fur die Wochen­
bettserkrankung spricht kultureller Nachweis der Paratyphusbacillen in erheblicher Zahl 
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in der Cervix bei Beginn des Fiebers (auf Drigalski-Agar), sanguinolenter eitriger AusfluB 
aus dem Endometrium, evtl. sonstige klinische Zeichen einer puerperalen Erkrankung 
(Parametrium, Adnexe, Thrombophlebitis), Bakteriamie ohne Roseolen im weiteren Ver­
lauf; fur Paratyphus charakteristisch sind Roseolen (sogar absolut pathognomonisch, wenn 
in ihnen bakteriologisch odeI' mikroskopisch nach E. F I' a en k e I die Bacillen nachgewiesen 
werden), Zii.chtung del' Paratyphusbacillen aus den Faeces bei negativem Kulturergebnis 
aus del' Cervix". Auf die differentialdiagnostische Bedeutung del' Roseolen legt Schott­
muller deshalb groBe Bedeutung, da dieselben nach seiner Auffassung als Lymphmeta­
stasen bei der Ansiedlung von Krankheitserregem primal' im LymphgefaBsystem bei Typhus 
und Paratyphus abdominalis vorkommen. 

AuBel' diesen fiinf Fallen Schottm idlers liegt noch ein Fall von Ferroni vor. 
Genauer berichten noch Scaglione, Schmidt und Lohr und Ch. Schmidt uber Beob­
achtungen von Para typhus B wahrend der Schwangerschaft. 

P. Schmidt. Schwangerschaft im neunten Monat. Seit zwei Wochen Fieber. Stuhl 
und Blut positiv, Milch negativ. Am Tag nach der Aufnahme Geburt eines ausgetragenen 
gesunden Kindes. Die Nachgeburt vollkommen normal. Beim Kind erwies sich das Blut 
paratyphusbacillen- und streptokokkenhaltig. Die Faeces vorerst frei von Bacillen, spateI' 
positiv. Das Kind starb an Erysipel. Die Sektion ergab Pneumonie, vergroBerte Milz, 
in del' Galle, im Drin und im Milzbrei massenhaft Paratyphusbacillen. S ch mid t faBt 
den Fall als intrauterine Ubertragung auf, da eine Ansteckung wahrend del' Geburt wegen 
del' Kurze del' Zeitspanne - das Kind starb nach drei Tagen - unwahrscheinlich erscheint. 

Lohr. 19jahrige Frau erkrankt am Ende del' Schwangerschaft an Paratyphus. 1m 
Blut Widal 1: 100. Bacillen positiv. Spontangeburt vierzehn Tage verfruht. Zwei Tage 
nach der Geburt agglutiniert die Milch 1: 200. Nach weiteren zwei Tagen Kultur aus der 
Milch positiv. Aus dem Stuhl positiv. Behandlung mit Autovaccine. 

Staubli fand im Tierexperiment ebenfalls ein Ubergehen von Paratyphusbacillen 
auf die Frucht. 

Scaglione berichtet uber neun FaIle. In der Uberzahl ging die Schwangerschaft 
ungestort weiter. Sonst bieten diese FaIle nichts lnteressantes. 

Ch. Schmidt beobachtete eine 27jahrige Arbeiterin, die drei Wochen lang schon 
zu Hause an Kopf- und Leibschmerzen, Erbrechen und Durchfallen erkrankt war. Am Tage 
der Aufnahme hatte sie plOtzlich heftige Leibschmerzen in del' rechten Oberbauchgegend. 
Sie war im vierten Monate schwanger. Es fand sich im Douglas Flussigkeitsansammlung. 
Die Punktion ergab eine grii.nliche, dunne Flussigkeit. Die nachtragliche Laparotomie 
bestatigte die Diagnose einer perforierten Gallenblase bei viermonatlicher Graviditat. Nach 
del' Operation fiel die Temperatur lytisch ab und die Patientin genas. Die Rekonvaleszenz 
war durch klein ere Bauchdeckenabscesse unwesentlich kompliziert. 1m Douglaspunktat 
wurden Paratyphusbacillen nachgewiesen. Das Serum agglutinierte1: 200. 1m Stuhl 
und im Ham konnten wedel' Typhus- noch Paratyphusbacillen nachgewiesen werden. 
Zugleich mit der Patientin war ihr vierzehn Monate altes Kind an Para typhus erkrankt 
und starb daran. Nach sechs Monaten erfolgte die Spontangeburt eines ausgetragenen 
gesunden, 3300 g schweren Knaben. Bei del' Entlassung wurden wedel' bei del' Mutter 
noch beim Saugling Paratyphusbacillen nachgewiesen. Bemerkenswert ist del' Fall durch 
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rlie geringen Erscheinungen, die rlie mit Paratyphusbacillen B infizierte Gallenflussigkeit 
am Peritoneum machte. 

Aus dieser Kasuistik geht hervor, daB rlie Schwangerschaft bei hinzukommender 
Paratyphuserkrankung in der Regel ungestort bleibt. Allerdings wird von Nishizuka 
und J ij i rna angegeben, daB bei Para typhus eine Unterbrechung in 22 % der FaIle statt­
findet, eine noch sehr hohe Zahl. Doch ist uns daruber nur ein Referat zuganglich und 
rlaraus nicht ersichtlich, ob es sich urn Para typhus B oder A handelt. Paratyphus A scheint 
uns nach der uns zur Verfugung stehenden Literatur im allgemeinen etwas toxischer zu 
sein, wie der ganze Verlauf der Erkrankung bei A ahnlicher dem Typhus Eberth als dem 
harmloseren Para typhus B ist. Uberhaupt geht die groBere Harmlosigkeit des Para typhus B 
im Vergleich zum Typhus aus all em und jedem hervor; der Verlauf der Erkrankung selbst, 
die Beeinflussung der Schwangerschaft, die Schwere der Komplikationen durch den Bacillus 
paratyphi B, die Beziehung zum Peritoneum, Douglasabscesse, Infektionen von Abortus -
dies alles verlauft bei Para typhus B harmloser und schwindet meist restlos nach Elimi­
nierung des Infektes -, auBer bei Mischinfektionen. 

Leider sind reine gynakologische Affektionen unseres Wissens nicht beschrieben, 
obschon sie bei der groBen Zahl von Ausscheiderinnen von Bacillus paratyphi B sicherlich 
wahrscheinlich sehr zahlreich vorkommen mussen. All diese Erkrankungen werden im noch 
ungesichteten, bzw. nach der Atiologie noch sehr ungeklarten groBen Material der nicht 
gonorrhoischen entzundlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane ent­
halten sein. 

Paratyphus A. 
Das Auftreten von Bacillus paratyphi A scheint an bestimmte Gegenden gebunden 

zu sein. In Mitteleuropa durfte er selten vorkommen. Das Verhaltnis der Typhuserkran­
kungen uberhaupt zu Typhus Eberth, Paratyphus B und Paratyphus A erwies sich in einer 
groBen Statistik wie 100: 94: 9: 1 (Kayser). Das Verhaltnis von Para typhus B zu A ist 
11: 1 (Stintzing). 

Paratyphus A ist den Typhusbacillen sehr nahestehend. Sein Wachstum auf Kartoffel und Gelatine 
ist zarter als Para typhus B. In Lackmusmolke entsteht Saure, wahrend der Bacillus Para typhus B Alkali 
bildet, weswegen letzterer alcalifaciens, der ParatyphusA acidumfaciens genannt wird (Schottmiiller). 
Zur Unterscheidung der drei Arten Typhusbacillen ist die Agglutination nicht ohne weiteres zu verwerten, 
da auch wechselseitig eine Agglutinationswirkung besteht. In dieser Gruppenagglutination zeigt sich 
die Stammesverwandtschaft dieser drei Bacillenarten. Es mull demnach bei einem in Frage kommenden 
FaIle die Bacillenart als Krankheitserreger in Betracht gezogen werden, die durch die hochste Serum­
verdiinnung eben noch agglutiniert. Man ist demnach bei typhosen Erkrankungen gezwungen, das Serum 
mit Bestimmung der Titerhohe auf die drei Bacillenarten auszuwerten. 

In Pathogenese und Symptomatologie gleicht der Para typhus Adem mittelschweren 
1'yphus, weniger dem Para typhus B. Dagegan entspricht der pathologisch-anatomische 
Befund dem Paratyphus B. Die Diagnose ist durch Agglutination, durch den Nachweis 
der Bacillen im Elute zu stellen. 

Uber die Rolle, die der Bacillus paratyphi A in der Gynakologie und Geburtshilfe 
spielt, ist uns bisher nichts bekannt_ Sie durfte sich von der des Para typhus B kaum wesent­
lich unterscheiden. Es bleibt auch hier der Zukunft vorbehalten, Unterschiede und die 
Diagnose herauszuarbeiten. 
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Diphtherie. 
Als Diphtherie bezeichnen wir heute Krankheitserscheinungen, die durch den Diph­

theriebacillus verursacht werden. Mit dieser Umgrenzung des Begriffes erledigen sich aIle 
anderen Definitionen betreffs der entziindlichen Ausscheidungen als Fibrinauflagerungen 
u. dgl. Demnach haben wir auch einen einfachen Katarrh, der durch Diphtheriebacillen 
verursacht sein sollte, als Diphtherie zu bezeichnen. Allerdings iiberwiegen bei dieser 
Erkrankung kruppose und "diphtherische" Entziindungen. 

Die Diphtherie zeichnet sich durch Bosartigkeit insoferne aus, als in der Vorserum­
zeit, allerdings mit sehr betrachtlichen Schwankungen, die Mortalitat sich zwischen 10~ 15 % 

bewegte, wahrend sie nach Anwendung des Serums betrii,chtlich heruntergegangen isL 
Der Krankheitserreger ist der Liifflersche Diphtheriebacillus, ein unbeweglicher, in der ungefahren 

GriiJ3e des Tuberkelbacillus, plumper, an seinen Enden verdickter Bacillus. Er ist grampositiv und farbt 
sich leicht mit Anilinfarbstoff. Bei aIteren Exemplaren zeigt sich die ]'arbung fleckig-segmentiert. An 
den beiden Polen des Bakterienleibes lassen sich zwei nach N eisser dunkelblau farbende Punkte erkennen, 
die Ba bes -Ernstschen Polkiiperchen (G iippert). Am besten sieht man diese Kiirperehen bei auf Liiff­
lerschen Nahrbiiden gewachsenen Kulturen im Alter zwischen 8-18 Stunden. Die Neissersehe Pol­
farbung besteht aus I. 1 g Methylenblau in 20 cern 96%igem Alkohol geliist mit 950 g destilliertem Wasser 
und 50 cern Eisessig verdiinnt; II. 2 g Vesuvin, geliist in 1 Liter kochenden destillierten Wassers. Man 
farbt drei Sekunden in Losung I, spiilt mit Wasser ab und farbt 3-5 Sekunden in Losung II und spult 
wieder ab. Charakteristisch ist die Lagerung der Bakterien. Sie liegen entweder palisadenartig, d. h. in 
Gruppen parallel zu einander, oder sie beriihren sich mit einem Ende, wahrend das andere in entgegen­
gesetzter Riehtung abgeht. So kommt es zu hirschgeweihartigen Formen (Goppert). 

"Der Diphtheriebacillus erzeugt am Orte seiner Ansiedlung das Gift, das die charak­
teristische diphtherische Entziindung hervorruft. Wahrend der Bacillus nur am Orte seiner 
Ansiedlung seine Tatigkeit ausiibt, wird das von ihm erzeugte Gift von der Blutbahn auf­
genommen und bewirkt nicht nur die Allgemeinerscheinungen zu Anfang, sondern auch die 
nachfolgenden Lahmungen. Der Bacillus selbst gelangt zwar in die Blutbahn; wenn er auch 
hier relativ seltener nachgewiesen wird, so zeigt sein haufiges Vorkommen im Urin, welchen 
Weg er genommen. Er bleibt aber in der Blutbahn, wenigstens soweit bekannt, vollig 
unschuldig, ja bewirkt nicht einmal Rerde in Nieren oder den abfiihrenden Rarnwegen" 
(Goppert). 

3~9 % der Menschen erweisen sich bei wahIloser Untersuchung als Diphtheriebacillen­
trager. Der Prozentsatz steigt betrachtlich bis zu 33 % bei Zusammenleben mehrerel' 
Bacillentrager. J eder Dauerausscheider kann unter giinstigen Verhaltnissen El'krankungen 
hervorrufen, gegebenenfalls auch Epidemien. Die Ortlichkeit, an del' sich die Bacillen 
einnisten, ist verschieden. Bei jungen Kindern ist die Nase und del' Nasenrachenraulll 
der Lieblingssitz, jede Rhinitis disponiert dazu. Bei altel'en Kindern siedeln sich die 
Bakterien in den zerkliifteten Mandeln. Es finden sich Diphtheriebacillen als Schmarotzer 
nicht selten im Mittelohreitel', auBerdem auf Wunden, vornehmlich nach iiberstandener 
Diphthel'ie. Die Raftung ist manchesmal recht hartnackig (Goppel't). 

Die Erkrankung del' Luftwege erfolgt durch Tl'opfcheninfektion. Die Raftung auf 
Wunden und auf del' Schleimhaut des Dal'mes und des Genitales geschieht durch Kontakt­
infektion. Doch nicht jede Ablagerung von Bacillen bedingt eine Raftung. Zu letzterel' 
gehOl't die Disposition, die beim Menschen l'echt verschieden ist. Sie hangt yom Alter ab, 
von der Korperverfassung, die sowohl konditionell, als auch konstitutionell bedingt sein 
kann. Der LOfflersche Bacillus kann auf allen Schleimhauten zur Raftung kommen, 
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die von der AuBenluft erreicht werden. Er kann auch auf der Haut haften, namentlich 
dann, wenn die auBere Hornschicht fehlt, ganz besonders aber auf Wunden. Das Haften 
auf Wunden, so auf dem Nabel Neugeborener, kann zu schwersten Nekrosen fiihren. Ob­
schon im Experiment die Infektion mit Diphtheriebacillen ohne schwere lokale Erschei­
nungen tCidlich verlaufen kann, fiihrt eine Infektion auf frischen Wunden in ungefahr 75 % 

der Falle zum Tod des Tieres; a)1ch die Haftung auf Granulationsgewebe kann den Tod 
herbei£iihren, aber in viel geringerer Haufigkeit. Trotz der Infektion ist die Wundheilung 
angeblich nicht verzi::igert (Driigg). Sogar auf den Mandeln kann der Diphtheriebacillus 
eine Entziindung hervorrufen, ohne daB es zu einem Belag kame. Allerdings handelt es 
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Abb.47. Abb.48. 

Abb. 47. Diphtheriebacillen im direkten Rachenabstrich. Erkennbar an ihrel' Form und typischen Lagerung. 
Abb.48. Diphtheriebacillen. Neissersche Polfarbung. (Aus Goppert, F.: Diphtherie. Handbuoh der inneren 

Medizin, 2. Auf I. 1/1. Herausgeg. von G. v. Bergmann und R. Staehelin. Berlin: Julius Springer 1925.) 

sich hier £iir gewi::ihnlich urn wenig schwere Erkrankungen an Diphtherie. Je jiinger das 
Kind, desto haufiger erkrankt vorerst die Nase und erst nachtraglich, manchesmal auch 
gar nicht, der Kehlkopf, der meist erst im AnschluB an eine mehr weniger schwere Rachen­
diphtherie erkrankt. 

Die Schleimhauterkrankung ist durch Bildung von Pseudomembranen ausgezeichnet. 
Die Bacillen dringen in die Epithelschichte ein, bringen die Zellen zur Quellung und treiben 
dieselben auseinander durch Exsudatbildung zwischen denselben. Die Zellen gehen zu­
grunde und das aus der Tiefe aufsteigende Infiltrat bildet mit den Zelltriimmern und 
Fibrinfasern die Pseudomembran. Bei der sog. kruppi::isen Exsudatbildung bleibt das 
Infiltrat auf das Epithel beschrankt und iiberschreitet die Membrana propria nicht. 

Die Diagnose der Diphtherie ist nur durch den Nachweis des Erregers zu stellen, 
ganz besonders in den uns interessierenden Fallen von chirurgischer bzw. Wunddiphtherie. 
Anders ist es bei der Rachendiphtherie, die schon durch ihre charakteristischen Belage 
und der Umgrenzung derselben dem Geiibten die Diagnose hauptsachlich bei Endemien 
und Epidemien ohne weiteres gestattet. 

Eine Infektion der weiblichen Geschlechtsorgane mit Diphtheriebacillen als eigene 
Erkrankung, also als rein gynakologische Diphtherie, ist unseres Wissens nicht beschrieben. 
Es muB dies auf mangelhafte Beobachtungen beruhen, denn ein Keirn, der wie der Diph-
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theriebacillus ahnliche Invasionsart aufweist wie der GonococcuS, durfte fiir Erkrankungen 
der Scheide und fUr Ascensionen aus der Scheide in hohere Teile der weiblichen Geschlechts­
organe geeignet sein und solche auch zustande bringen. Wir sind der Ansicht, daB sich 
solche Infektionen auch nachweisen werden lassen, wenn darauf mehr geachtet wird und 
wenn auf den morphologischen Nachweis des Diphtheriebacillus die Aufmerksamkeit 
gerichtet sein wird. Hauptsachlich in solchen Fallen ware danach zu fahnden, die mit 
Diphtherieserum behandelt worden sind. Hier diirfte der Diphtheriebacillus trotz fehlenden 
schwereren Krankheitserscheinungen vielleicht chronische Veranderungen setzen in einern 
Korper, der durch das Serum zum Teil wenigstens immunisiert ist, also dort, wo der Bacillus 
selbst an Virulenz eingebuBt, der Korper an Widerstandskraft gewonnen hat. 

Dafiir sprechen manche Beobachtungen, so z. B. der postoperative Nachweis von 
Diphtheriebacillen, wie er am Genitale allerdings wahrend einer Rachendiphtherie-Epi­
demie uberwiegend bei Carcinom morphologisch und kulturell erbracht worden ist. 
Symptome fehlten bis auf leichtes Fieber fast ganzlich. Die Heilung erfolgte durch Serum 
und Rivanol (J aroschka). 

Ebenso gelingt der Nachweis von Diphtheriebacillen im weiblichen Genitale auch ganz 
ohne Krankheitserscheinungen. Allerdings muB man sich vor der Verwechslung mit Pseudo­
diphtheriebacillen huten. DaB im Rachensekret Diphtheriebacillen bei Gesunden nach­
gewiesen wurden, ist ja bekannt (Starka). 

Die gynakologische Diphtherie kennzeichnet sich in ausgesprochenen Fallen durch 
die charakteristischen Membranen, die hauptsachlich aus Fibrin und Diphtheriebacillen 
bestehen und den Wunden so fest anhaften, daB sie nur unter Blutung abzustreifen sind. 

FaIle von primarer Diphtherie der Vulva sind nicht hiiufig, aber verschiedentlich 
nachgewiesen (Leick, Reichold, Williams, Cones, Kobrak, Lendertz, Ware, 
Kuhn, Schwab u. a.), hiiufiger sind Diphtherien der Vulva bei Rachenerkrankung 
(Forssner, Silberstein und Schwab). Die Diphtherie des auBeren Genitales bietet 
eigentlich nichts Charakteristisches. Die Schamlippen, ja auch der Schamberg und dip 
Innenflache der Oberschenkel sind gerotet, geschwollen, die Leistenlymphknoten vergroBert. 
An den Schamlippen finden sich oft zusammenflieBende, manchesmal tiefgreifende Ge­
schwiire. Die Machtigkeit und das In-die-Tiefe-Reichen der Nekrose durfte aber eher von 
Mischinfektionen herruhren als von der Erkrankung durch die LOfflerschen Bacillen. 
Solche Ulcerationen konnen mit schwer en Narbenbildungen und Stenosen ausheilen, doch 
sah man schwere Veranderungen der auBeren Geschlechtsorgane und cler Vagina haupt­
sachlich in der Zeit vor Verwendung des Serums. Genaue Beschreibung der cliphtheriti­
schen Veranderungen cler Vulva und Scheide findet sich in den entsprechenden Ka piteln 
dieses Handbuches iiber die Erkrankungen dieser Geschlechtsteile. 

Eine Ubertragung der Diphtherie cler Mutter auf das Neugeborene ist selten, wurde 

a ber nachgewiesen (T r aug 0 t t). 
Gynakologisch wichtig ist die in den letzten Jahren nachgewiesene Diphtherie des 

Neugeborenen und Saugling, in der Nase und im Nasenrachenraum. Die Symptome 
brauchen keine schweren zu sein. Ein sich von anderen nicht unterscheidender Schnupfen 
kann einen positiven Bacillenbefund ergeben. Eine schwere Diphtherie scheint sich aus 
diesen Fallen recht selten zu entwickeln. Eine Begleiterscheinung, die nicht selten ist, 
bildet die Nabeldiphtherie, gegebenenfalls eine Hautdiphtherie. Die diphtheritischen Mem-
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bran en sitzen meist im vorderen Teile der Nase, bzw. am Septum. Breitet sich die Nasen­
diphtherie aus, so fiihren hauptsachlich bei kiinstlich ernahrten und sonst schwachlichen 
Sauglingen Lungenkomplikationen zum Tode. Auch unbehandelt scheint diese Erkrankung, 
trotzdem sie lokal recht hartnackig ist, vorerst auf die Nase beschrankt zu bleiben. Es 
kann ein sehr chronischer Verlauf doch schlieBlich zum letalen Ausgang fiihren, und zwar in 
ungefahr einem Drittel der Falle (M. Karlbaum). Andererseits gibt es, wie erwahnt, recht 
viele Sauglinge, die an ihrer Nasenschleimhaut und im Nasensekret Bacillen beherbergen, 
ohne jemals daran schwerer zu erkranken. Dies diirfte dadurch zu erklaren sein, daB Neu­
geborene und Sauglinge in einer groBen Anzahl der Falle - es werden bis 84 % angegeben -
Schutzstoffe gegen Diphtherie besitzen (Schick). Diese Immunitat aber nimmt im Laufe 
der Monate ab, so daB am Ende des ersten Jahres kaum ein Drittel der Kinder diese Immun­
stoffe besitzen. Andere Autoren geben 15% der Nasenabstriche als positiv an (Kritzler). 
Auch in der Conjunctiva lieBen sich 13% positive Befunde erheben (Kritzler). Eine 
echte primare Augendiphtherie bei einem frinf Tage alten Saugling beschreibt Gornick. 
Gourfein beschreibt eine sekundare Augendiphtherie eines fiinfjahrigen Madchens. 

Nicht gar selten ist eine diphtherische Erkrankung des Nabels. Die Infektion erfolgt 
zumeist am Ende der ersten oder im Verlaufe der zweiten Woche. Die Entziindungs­
erscheinungen sind nicht einheitlich, sie konnen geringfiigig sein, sie konnen zu schmierig­
belegter Geschwiirsbildung fiihren, zu schwerer Gangran, zu starker Infiltration der Bauch­
decken (L oft). Es diirfte die Nabelinfektion - sie kommt haufig ohne anderweitige nach­
weisbare Infektionsquelle vor - mit Dauerausscheidung von LOfflerschen Keimen sonst 
gesunder Schwangerer und Wochnerinnen (Broer, Litz, Wauschkuhn) zusarnmen­
hangen. Allerdings werden wirkliche Diphtheriebacillen in der Scheide von einigen Autoren 
nicht anerkannt, dieselben vielmehr als Pseudodiphtheriebacillen angesprochen (Loenne, 
Meyeringh, Schugt). 

Recht ungiinstig wird durch die Diphtherie die Schwangerschaft beeinfluBt. Auch 
das Experiment zeigte dasselbe Verhalten der Schwangerschaft bei Tieren. Es ist die 
Unterbrechung wohl auf rroxinwirkung zuriickzufiihren, da sich bei der Obduktion endo­
metritische Veranderungen und Blutungen in der Decidua vorfanden. Ein Ubergang der 
Bacillen in die Gestationsprodukte, wie im Falle Traugotts, ist gar nicht erforderlich, 
da gerade die Diphtherietoxine eine sehr schwere Auswirkung haben (Anderodiac, 
Olivier, Duchenne). 

Die Diphtherie scheint in der Schwangerschaft aber nicht besonders haufig zu sein. 
Sie befiillt die Scheide meistens sekundar (Davis). Seit Einfiihrung der Serumbehandlung 
ist diese Komplikation noch seltener geworden. 

Auf die Therapie der Diphtherie soll hier nicht eingegangen werden. Sie wird heute 
durch die Serumbehandlung beherrscht, die wir auf S. 202 u. 227 schon allgemein be­
sprochen haben. 

Erysipel. 
Erysipel (Rose, Ratlauf), ist eine auf den Lymphwegen weiter fartschreitend sich 

ausbreitende akute Infektion der Raut, des Unterhautzellgewebes, durch den von Fehl­
eisen 1882 nachgewiesenen Streptococcus erysipelatis. Der Beweis hierfiir wurde durch 
den Nachweis des Erregers erbracht und dadurch, daB die Krankheit durch Impfung des 
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Erregers auf das Kaninchenrohr, sowie auf Menschen hervorgerufen wurde. Das echte 
Erysipel entwickelt sich 36-48 Stunden nach der Impfung Der Streptococcus des Rotlaufs 
laBt sich aber yom Streptococcus pyogenes nicht trennen. Es gelingt durch Streptokokken 
aus Eiterherden typisches Erysipel zu erzeugen (v. Eiselsberg, Petruschky), anderer­
seits kann der Erysipelstreptococcus Eiterungen hervorrufen (Hoffa, Simone, Widal). 
AuBerdem gelingt es im Experiment Erysipel auch mit anderen Mikroorganismen hervorzu­
bringen, so mit Staphylokokken, mit Pneumokokken und mit Bacterium coli (Petruschky, 
Neufeld, Jordan, Felsenthal). Auch beim Menschen wurden beim Rotlauf in ver­
einzelten Fallen Staphylokokken gefunden (Bonone, Bordoni-Uffreduzzi, Jordan, 
Felsenthal, J och mann, Reiche). Warum und wann Streptokokken ein Erysipel, wann 
eine Eiterung bedingen, hangt augenscheinlich von mehreren Momenten ab, so von der Viru­
lenz und Durchschlagkraft der Keime, von del' lokalen und allgemeinen Disposition des Orga­
nismus. Letztere spielt sicherlich eine wichtige Rolle. Es gibt Menschen, die immer wieder an 
Rotlauf erkranken bzw. recht haufig Ruckfalle bekommen. Leicht anfii.llig auf Rose sind ge­
schwachte Organismen (Tuberkulose, Carcinom, Nierenkranke) und Neugeborene (Nabel­
wunde). 

Die Erkrankung beginnt nach einer halb- bis achttagigen Inkubation nach del' Ver­
letzung mit Schiittelfrost und Fieber, gleichgultig ob das Erysipel, wie am haufigstell, 
das Gesicht betrifft (Ohr, Nase, Kopf) odeI' an bestehenden Geschwuren (Ulcus cruris, 
Nabelwunde) bzw. an Operationswunden odeI' Geburtsverletzungen sich anschlieBt. 
Gleichzeit,ig mit dem Temperaturanstieg zeigt sich an del' betroffenen Stelle Schmerz­
haftigkeit, Rotung und Schwellung, die durch schade Begrenzung charakterisiert sind 
und sich anderseits flachenhaft ausbreiten. Die entzundliche Schwellung breitet sich 
immer auf die Umgebung flachenhaft aus, abel' nicht gleichmaBig, sondel'll fleckfOrmig, 
zackig odeI' zungenfOrmig. Es konnen abel' in del' nachsten Umgebung auch isolierte Flecke 
entstehen, die dann spater erst mit dem Hauptherd zusammenflieBen. Diese vorgeschobenen 
Inseln konnen durch ein LymphgefaB mit dem Hauptherd verbunden erscheinen. Jeden­
falls sind das dem Lymphstrom entsprechende Infektionsausbreitungen. Es kann del' 
Rotlauf in wenigen Stunden bis zu einem Tag sich auf groBe Flachen ausbreiten, uber 
das halbe Gesicht, auf einen groBen Teil des auBeren Genitales und des Schenkels usw. 
Spannungsverhaltnisse der Haut, Festhaften del' Haut auf del' Unterlage, Druck auf die 
Hautoberflache und Ahnliches, sind fur die Ausheilung von groBer Bedeutung. So macht 
del' Rotlauf fast immer vorubergehend oder andauernd halt beim Ligamentum Poupartii, 
bzw. an del' Haargrenze. Zuweilen bilden sich auf del' entzundeten Haut Blasen; ihr Inhalt 
kann streptokokkenhaltig oder aber steril sein (Erysipelas vesiculosum, bullosum). Das 
Erysipelas gangraenosum zeichnet sich durch Nekrosen aus. Del' ganze ProzeB pflegt in 
5-8 Tagen zum Stillstand zu kommen. Vorerst schreitet er fort und es kommt dann del' 
zuerst ergriffene Hautteil zum Abblassen und zur Ausheilung. Selten ist das Erysipelas 
migrans, das sich uber einen groBen Teil des Korpers ausbreiten und wochen- und monate­
lang anhalten kann. Das Fieber macht das etappenweise Fortschreiten del' Erkrankung 
in entsprechenden Anstiegen mit. Gerade beim wandernden Erysipel stellen sich 
Komplikationen in Form von Nekrosen, Phlegmonen und Abscessen gerne ein. Das Fieber 
entspricht mit dem PuIs so ziemlich del' Starke des Rotlaufs. Fieberloser Verlauf ist selten. 
Benommenheit und motorische U nruhe kommen VOl'. 
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Beim Erysipel pflegen die entsprechenden Lymphknoten anzuschwellen, ohne aber 
schwer ere Krankheits-, bzw. Entziindungsformen anzunehmen. Sie gehen beim Nachlassen 
der Rotlauferscheinungen zuriick. 

Die Erkrankullg kann auch auf den Schleimhauten beginnen oder auf dieselben 
fortgeleitet sein. Larynxerysipel kann durch Glottisodem auch todlich enden. 

Beim Erysipel bietet die Pulsfrequenz nichts Charakteristisches. Sie entspricht so 
ziemlich der Temperatur. RegelmaBig findet sich aber in del' Rekonvaleszenz ein(Brady­
kardie bis zu 60-50 Pulsschlagen in del' Minute. 

Beim lokalisierten Erysipel find en sich keine Streptokokken im Blut. Keime im Blut 
sieht man nur dort, wo der Rotlauf in Sepsis iibergeht. 

1m Blutbild zeigt sich eine del' Schwere del' Erkrankung gleichsinnig gehende Leuko­
cytose von 12000-40000. Die Neutrophilen nehmen prozentuell zu. Erst im Heilungs­
verlauf nehmen die Lymphocyten wieder zu. In schweren Fallen zeigt sich eine regenerative 
Neutrophilie, eine Vermehrung del' neutrophilen Leukocyten mit ausgesprochen regenera­
tiver Verschiebung (S chilling). Bei einem in Phlegmone iibergehenden, stark toxischen, 
zum Tode fiihrenden Erysipel fand sich eine starke Linksverschiebnng, und zwar bei 
4 100 000 roten Blutkorperchen, 9800 weiBen, (/; Basophilen, (/; Eosinophilen, 2 % Myelo­
cyten, 3% Metamyelocyten, 16% Jugendlichen, 25% StabfOrmigen, 26% Segmentkernigen, 
das ist im ganzen 82% Neutrophilen; 11 % kleine Lymphocyten, 4% groBe Lymphocyten, 
3% Monocyten (Siegmund). 

Von Komplikationen sind verschiedene Beteiligung anderer Organe hervorzuheben, 
die wohl auch toxisch sein konnen. Schwere Nephritiden kommen ungefahr in 1,6% vor, 
voriibergehende Albuminurien in iiber 30% (J ochmann). Thrombosen am erkrankten 
Korperteil kommen vor, abel' nicht haufig. Meningitische Reizerscheinungen sieht man 
vornehmlich und aus leicht verstandlichen Griinden beim Kopfrotlauf (Hegler). Rezi­
divierende Erysipele fiihren zu elephantiastischen Veranderungen (Oberlippe, auBeres 
Genitale, untel'e Extl'emitaten). 

Das Erysipel ist eine akute Hautentziindung. Sie kommt durch das Eindringen von 
Streptokokken in die LymphgefaBe der Haut zustande. Es entsteht eine kleinzellig-exsu­
dativ-fibrinose Entziindung, ohne daB es zur Vereiterung kame. Hauptsachlich das Corium 
ist bis zum subcutanen Fettgewebe infiltriert. Die LymphgefaBe und Lymphspalten 
erweisen sich vollgestop£t mit Keimen. 

In ihrer Umgebung liegen Rundzellenansammlungen. Das reichlich angesammelte, 
die Hautschwellung bedingende Exsudat drangt die Gewebsfasern auseinander. Blaschen 
entstehen auf der Hautobedlache dadurch, da,B die Zellen des Rete Malpighi aufquellen 
und sich verfliissigen. 

An von der Rose befallenen Stellen kommt es zum Haarausfall. Diesel' kommt 
dadurch zustande, daB die Haarbalge von del' Wurzelscheide durch das Exsudat losgelOst 
werden (Hegler). 

Die Diagnose ermoglicht die typische Schwellung, del' Glanz und die Schmerzhaftig­
keit der Haut und die charakteristische Rotung, sowie die schade Abgrenzung gegen die 
nicht ergriffene Umgebung und die Neigung zum Weiterwandern (Hegler). 

2~1 Differentialdiagnostisch kommt in Frage Lymphangitis - diese zeichnet sich durch 
streifige Rotung aus -, Phlegmone, deren Schwellung massig, hart und gegen die Um-
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gebung nicht scharf abgegrenzt ist, der Milzbrand - dieser ist bretthart und zeigtnekro­
tische Stellen - , die Schwellung nach Vakzination - sie ist nicht scharf begrenzt und 
zeigt die intensivste Rotung urn die Impfpusteln-, Erytheme - sie sind fliichtig und nicht 
so gJeichmaBig wie das Erysipel (Hegler). 

Das Erysipel der weiblichen Geschlechtsorgane entsteht nach Substanzverlusten, 
Verletzungen der auBersten Organe, des Scheidenvorhofes, seltener der Scheide. Von hier 
breitet es sich vornehmlich gegen die Oberschenkel und Nates aus. Seiner Ausbreitung 
gegen die Bauchdecken zu steht die Haargrenze des Schamberges und das Ligamentum 
Pouparti im Wege. Doch sind dies oft nur voriibergehf'nrle Hemmnisse und kein absolutes 
Hindernis seiner Weiterverbreitung. Das Ery­
sipel der Vulva neigt infolge des lockeren Unter­
hautzellgewebes zu sehr starken Odemen und 
durch Schadigung der Blutzufuhr durch Zerrung 
der locker eingebetteten GefaBe zu trophischen 
Storungen der Hautoberflache, zu Geschwiiren 
und Nekrosen (Fischer). In der Scheide kommt 
es zu starken Schwellungen des Papillarkorpers 
und zu starker Absonderung. Das Erysipel der 
iiuBeren Genitalien kann ebenso gut zu einer 
Tiefeninfektion, zu einer Ascension im Wege del' 
Lymphbahnen, zu einer Paravaginitis und Peri­
tonitis fiihren wie im Wochenbett (s. unten). 
Der Nachweis des Zusammenhanges wird nicht 
leicht gelingen, doch sind derartige Fane schon 
beschrieben (Bernutz). 1m iibrigen unter-

'. , .") 
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Abb. 49. Erysipelstreptokokken in den Lymph­
gefiWenderHaut. (AusHegler,C.:Erysipel. Hanrl­
buch der inneren Medizin, 2. Aufl. 1/2. Herausgeg. 
von G. v. Bergmann und R. Staehelin. Berlin: 

scheidet sich der Verlauf, die Prognose, (lie .lulius Springer 1925.) 

Behandlung von anderen Ortlichkeiten nicht, 
nur solI gerade hier - wie beim Erysipel des Kopfes - immer erwogen werden, daB 
am Genitale - so wie beim Kopferysipel die Beziehung zum Gehirn - die Anfalligkeit 
der Lymphwege an der Vulva und Scheide eine groBe ist, somit der Weg zur Sepsis 
ziemlich geebnet ist (s. unten bei Therapie). 

Auch wahrend der Gestationsphasen ist das Erysipel trotz seiner Streptokokken­
iitiologie heute ein ziemlich seltenes Ereignis. In friiheren Zeiten war es haufiger (War d­
well, Lenhartz, Zuelzer, H. W. Freund). Dali Erysipel im Puerperium, soweit es das 
Genitale betrifft, geht immer von der Vulva oder vom Damm aus. Es kann sich von hier 
rasch auf die Schleimhaut des Vestibulums und der Scheide ausbreiten. Gerade hier, wo 
die Verhaltnisse des lockeren Unterhautzellgewebes sehr leicht zu starkem Odem fUhren, 
kommt es leicht durch iibermaBige Gewebsspannung zu oberflachlichen Nekrosen. Das 
Erysipel der Vulva kann trotz des puerperalen Zustandes lokalisiert bleiben (Jochmann). 
Ebensogut kann es aber auch durch Fortkriechen in den Lymphwegen zu Paravaginitis, 
zu Parametritis und Peritonitis, bzw. zur lymphogenen Puerperalsepsis kommen. Aller­
dings ist Sepsis nach Erysipel kein haufiges Ereignis. Nicht ganz 4 % der Erysipele fiihren 
zur Sepsis, dann allerdings mit einer 8ehr hohen Mortalitat von beilaufig 60 % (J och­

mann). 
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Uber ein "atypisch verlaufendes" Erysipel, das in die Tiefe weitergriff und durch Einschmelzung 
des nekrotischen Gewebes alte Ubergange zur Phlegmone zeigte, berichtet Siegmund. Eine 28jahrige 
Erstgebarende hatte vor 2 Tagen den Beginn eines Erysipels in der Umgebung des auBeren Genitales, 
das nach der Entbindung - Zangengeburt - deutlicher wurde und anfing, sich zusehends rasch aus­
zubreiten, und in 11/2 Tagen zum Tode fiihrte. Das Kind starb am Tage nach der Geburt infolge einer 
intrakraniellen Blutung. Die Obduktion ergab keinen anderen pathologischen Befund. Auch der Obduk­
tionsbefund der Mutter zeigte nur eine lokale Erkrankung der Raut, des Unterhautzellgewebes und der 
Lymphknoten. Die MHz war deutlich vergroBert, weich, zerflieBend, mit stark vorquellender Pulpa. Die 
inneren Geschlechtsorgane entsprachen dem Puerperalzustand, das Bauchfell war allerorts glatt, ohne 
Veranderung. An den iibrigen Organen fand sich bloB triibe Schwellung. Man kann diesen Fall wohl 
nur als in Phlegmone iibergehendes Erysipel ansprechen mit auBerst schweren toxischen Erscheinungen, 
denen die Kranke erlag. 

Tritt Erysipel in der Schwangerschaft auf, so fiihrt es sehr haufig zu Schwangerschafts­
unterbrechung (Wardwell, Gusserow, Janes, Sorley). Am haufigsten kommt es zur 
Unterbrechung zwei Tage nach Auftreten der Hautrose. Es ist gleichgiiltig, wo das Erysipel 
auftritt; es handelt sich wohl demnach urn eine Toxinwirkung, wodurch die Haftung des 
Eies geschadigt wird. Es scheinen Gesicht-, Kopf-, Hals- und Brusterysipele diesbeziiglich 
noch die beste ProgrlOse zu geben (Stolz). Allerdings sind die Ansichten verschieden; 
es solI nach anderen Autoren nur dann zu einer Schwangerschaftsunterbrechung kommen, 
wenn es zu einer septischen Allgemeininfektion gekommen ist (Seitz), sonst nicht. 

Die Geburt ist durch die Rose nicht beeinfluBt, ebensowenig das Wochenbett; natur­
lich nur dann, wenn das Erysipel nicht am Genitale sitzt. Dadurch wird allerdings, wie 
schon hervorgehoben, die Prognose getrubt. 

Heute ist ein Beweis fiir die Gleichheit der Erysipelstreptokokken und der Strepto­
kokken des Puerperalfiebers nicht mehr notig. Es sind :Falle bekannt, bei denen durch 
Ubertragung aus Erysipel eine Wochenbetterkrankung entstand und umgekehrt (-:\1 a c I a I' en, 
Sippel, Ronhal, Lambisson, Doderlein u. a.). 

Das Wesen des Erysipels als lokale Erkrankung laBt es nicht wahrscheinlich erscheinen, 
daB die intrauterine Ubertragung von der Mutter auf den Fetus vorkommt. Und tatsach­
lich halten die bisherigen F~ille der Literatur einer Kritik nicht stand. Eine solche Uber­
tragung erwahnten mehrere Autoren (Kaltenbach, Lebedeff, Ruge, Thiery, Stratz, 
Bidone). Nun ergibt es sich aus diesen Fallen, wie es auch zu erwa,rten war, daB von einem 
primaren Erysipel der Mutter nur in Fallen einer Propagation der Keime in das Blut -
als Streptokokkenerkrankung (Sepsis, Endokarditis) - eine Ubertragung auf den Fetus 
erfolgen kann, nicht aber von einem lokalisiertem Hauterysipel. Denkbar ist es allerdings, 
daB der auf den Fetus ubergegangene Streptococcus sich auf del' Haut einnistet, aber immer­
hin stets nachdem das mutterliche Erysipel eine Keimaussaat in das mutterliche Blut 
und von hier auf das Kind gesetzt hat. Dann ware es eigentlich die Ubertragung einer 
Streptokokkamie, einer Sepsis. Selbstverstandlich ist auch die Moglichkeit zuzugeben, 
daB bei einem intrauterinen Eingriff ein Erysipel gleichzeitig den miitterlichen Organismus 
und die kindliche Haut treffe. Dann aber handelt es sich urn eine Simultaninfektion del' 
Mutter und des noch im Mutterleib befindlichen Kindes, somit nicht urn eine intrauterine 
Ubertragung, sondern urn eine intrauterine Infektion des Fetus (Scheib). 

Die PrOgIlOSe des Erysipels ist nicht sehr ungunstig. Uns interessiert hier vornehmlich 
der "chirurgische" Rotlauf. Dieser ergibt 14,3% Mortalitat (Jochmann). Am meisten 
gefahrdet sind alte Leute, Neugeborene, bzw. Sauglinge und Trinker, uberhaupt Menschen 
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mit darniederliegender Herzkraft. Sehr schlecht ist die Prognose des in Sepsis iibergehenden 
Erysipels (s.oben). 

Die Therapie sollte in jedem FaIle schwer en Erysipels mit Serum versucht werden. 
Das Erysipel ist erwiesenermaBen mit seltenen Ausnahmen eine Streptokokkenerkrankung. 
Bei dieser hat ein gutes Streptokokkenserum ausgezeichnete Erfolge zu verzeichnen. Man 
versaume deshalb niemals, gleich im Beginn eines Erysipels dieses Mittel anzuwenden 
(vgl. S. 202 u. 227). MiBerfolge sind meist durch zu spate Verabfolgung und durch mangel­
hafte Dosierung bedingt. Man scheue sich nicht, bei feststehender Diagnose das Serum 
sofort zu geben, und zwar in der Hochstdosis. Da gerade beim Erysipel das Serum des 
ofteren zu versagen scheint (Petruschky, Lenhartz), muB daran gedacht werden, daB 
vielleicht hier dieselben Verhaltnisse mitspielen wie beim Versagen der Gonokokken­
vaccine bei nur oberflachlich lokalisierter GonorrhOe. Es wird auch tatsachlich hier die 
Erklarung gebracht, daB die geringe Vaskularisation der Haut die Antikorper des Serums 
hindert, in geniigender Menge an den Ort des Krankheitsprozesses zu gelangen (W oHf­
Eisner). In derartigen refraktaren Fallen versuche man langdauernde Umschlage mit 
Serum bzw. mittels Besredka-Filtraten. In chronis chen Fallen, die sich iiber viele Wochen 
hinziehen und meist ohne allzu hohe Temperaturen einhergehen, empfiehlt es sich, die 
Vaccinebehandlung mit Streptokokken anzuwenden (Jochmann). Keinesfalls aber ver­
saume man bei allen Erysipeln, die halbwegs schwer aussehen und Stellen befallen, die 
leicht zur Ausbreitung in tiefes Gewebe, zu septischen Prozessen fiihren konnen, recht­
zeitig und in hohen Dosen Streptokokkenserum zu geben, so vor all em in allen Puerperal­
fallen. Ansonsten kommen wohl aIle MaBnahmen in Betracht, die bei Sepsis (s.oben) 
empfohlen wurden. 

Streptokokkenvaccine ware, wie erwahnt, nur in ganz chronis chen Fallen zu ver­
suchen. Der Zweck der Vaccineverabfolgung ist wohl die Anregung von Schutzstoffbildung. 
1m akuten Stadium ware dieses Bestreben zwecklos, da das Fieber und die Krankheits­
erscheinungen an sich schon beweisen, daB eine Schutzstoffbildung im Gange ist. Denkbar 
ware aber wohl, daB eine ortliche Immunisierung von Erfolg begleitet sein konnte. 
Skarifikationen des Erysipels und Auflegen von mit Streptokokkenvaccine getrankter Gaze 
sollen die Schmerzen sofort giinstig beeinflussen, das Weiterschreiten der Entziindung 
unter schlagartiger Entfieberung aufhalten (Picard). 

1m Vergleich zu dieser causalen Therapie treten die iibrigen MaBnahmen in den 
Hintergrund, so Pinselungen mit Desinfektionsmitteln, Umschlage mit 2 % Karbol­
wasser, Auflegen von 60 % Ichthyolsalbe, Behandlung mittels Jodtinktnr, Jodiontophorese. 
Symptomatisch wirken Umschlage mit essigsaurer Tonerde, mit Salbei- oder Kamillentee. 

Urn das Weiterwandern des Prozesses zu verhindern, werden Heftpflasterstreifen 
oder Stauungsbinden empfohlen (WoHler, Jochmann), die aber in den gynakologisch­
geburtshilflichen Fallen kaum in Betracht kommen. 

Gute Erfolge solI das Quarzlicht zeitigen (Carl, Schenk-Popp, Hegler). Das 
Verfahren ist sicher harmlos. Da die Erfolge als glanzend angegeben werden, ist die Methode 
eines Versuches wert. Auch Rontgenbestrahlung wird gelobt (Hesse). 

DaB die symptomatische Therapie und der Blutkreislauf und die Herztatigkeit nicht 
zu vernachlassigen sind, ist gerade bei dieser oft schwer toxisch wirkenden Erkrankung 
eine Selbstverstandlichkeit. 

Handb. d. Gyniik. 3. Aufl. VIII. 2. 20 
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Syphilis. 
Der Erreger der Syphilis ist die Spirochaeta pallida (Scha udinn und E. Hoff mann, 

1905). 
Am leichtesten gelingt der Nachweis derselben aus dem Reizserum. Es wird durch Reiben und 

Quetschen aus den Syphilisprodukten gewonnen und in moglichst diinner Schichte auf den Objekttrager 
aufgestrichen, 5 Minuten in Alkohol fixiert und mit GiemsalOsung gefarbt. 5-10 Tropfen von der kon­
zentrierten Giemsa-Losung auf 1 ccm destillierten Wassers auf das Praparat ausgegossen und fiber der 
Flamme 5 Minuten erwarmt. Die Spirochaeta pallida erscheint blaBrotlich, nicht blaulich wie die fibrigen 
Spirochaten, die im Vergleich mit der Pallida viel derber, grober und nicht so gleichmaBig spiralig 
gedreht sind. Sehr schOn ist sie bei Dunkelfeldbeleuchtung darstellbar, wobei man ganz besonders gut 
ihre spitz verlaufenden Enden sieht. 1m Tuscheverfahren nach Burry erscheint sie hell auf schwarz­
braunem Untergrund, ebenso wie die iibrigen Elemente. Statt Tusche kann Kollargollosung verwendet 
werden. In Gewebsschnitten ist sie nach dem Verfahren von Levaditi darstellbar: Kleinste Stiickchen 
des Praparates werden 24 Stunden lang in 10%igem Formalin fixiert, kommen auf mehrere Stunden bis 
zu 12 in 95 % igen Alkohol, worauf sie so lange in gewechseltes destilliertes Wasser kommen, bis der Alkohol 
verdrangt ist. Dies sieht man am Untersinken der Praparate. Hierauf kommen sie in 3%ige Silber­
nitratlOsung 3-5 Tage lang in den Brutschrank. Nach AbgieBen der SilberlOsung werden sie mit einer 
frischen Losung von Pyrogallol 4,0, Formalin 5,0, destilliertes Wasser 100,0 auf 24-48 Stunden bei Zimmer­
temperatur gelegt. Nach griindlichem Auswaschen mit Wasser werden sie in iiblicher Weise in Alkohol 
von steigender Konzentration gehartet und in Paraffin eingebettet. Nach diesem Verfahren erscheinen 
die Spirochaten tiefschwarz. Die Ziichtung gelingt auf eigenen Nahrboden, die meistens aus erstarrtem 
Pferdeblutserum bestehen. 

Von allen Methoden des Spirochatennachweises hat sich das Dunkelfeld am geeig­
netsten erwiesen. Von 100 im Dunkelfeld festgestellten Spirochaten konnen durch Farbung 
ungefahr ein Drittel, im Tuscheverfahren nur ein kleiner Bruchteil, ungefahr ein Zehntel, 
der vorhandenen Spirochaten nachgewiesen werden (F. W. blze). 

Bei der Ubertragung der Syphilis gelangt die Spirochaeta pallida aus einer nassenden 
Effloreszenz durch Kontakt auf eine wunde Korperstelle des Neuinfi.1ierten. Die Spirochate 
haftet als Krankheitserreger bei einem Individuum, welches frei von Syphilis ist. Ein durch 
die Krankheit immunisierender Organismus erkrankt nicht. 

Seit Ric 0 r d unterscheidet man d rei Stadien der Lues: das primare, sekundare 
und tertiare Stadium. 

Das primare Stadium dauert in der Regel zwei Monate von der Haftung des Infektes 
an der Eintrittsstelle bis zur Bildung des P rim a r a ff e k t e s, de r S k 1 e r 0 s e, des Ulcus 
durum. Auf die Initialsklerose folgt die Schwellung der regionaren Lymphknoten. Die 
Inkubationszeit von der Haftung bis zum Beginn der Ausbildung des Primaraffektes 
wahrt ungefahr drei Wochen. Zu dieser Zeit erscheint vorerst ein urtscheinbarer kleiner 
Substanzverlust, der sich von ahnlichen Affektionen vielleicht nur dadurch unterscheidet, 
da.6 er mitten zwischen normaler Hautoberflache gelegen ist. Er hat keinen entziindeten 
Hof, iiberhaupt keine Entziin.dungserscheinungen. Wird an Syphilis gedacht, so kann 
schon in dies em Stadium die Spirochaeta pallida nachgewiesen werden. Bald aber 
nimmt diese Stelle ein charakteristisches Aussehen an. Sie ist meist kreisrund oder 
oval, jedenfalls scharf umrandet mit festhaftendem fibrinosem Belag und einem schmalen 
rotbraunen Saum. Der Primaraffekt hat meistenteils eine hartere Konsistenz und hebt 
sich dadurch von der Umgebung stark ab, hauptsachlich im Tastgefiihl. Seine Harte hat 
ihm auch den Namen harter Schanker, Ulcus durum, eingetragen. Die Farbe des Primar­
affektes ist wie die der meisten Luesefflorescenzen rot braun, bronzeahnlich. Seine 
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Konsistenz wechselt je nach der Lokalisation. An den kleinen und groBen Labien 
und an der Ausmundungsstelle der Bartholinischen Druse hat er die typische Harte. 
Am Praputium der Clitoris fUhlt er sich meist nur leicht pergamentartig an. In der 
Fossa navicularis oder in der hinteren Commissur weist der Initialaffekt meist keine 
Verhartung auf. 

Die Initialsklerose sitzt am haufigsten am auBeren Genitale, am seltensten scheinbar 
in der Vagina, die durch ihr derbes Epithel und ihre verhaltnismaBig selteneren Substanz­
verluste geschutzter ist. Nach der Vulva erkrankt am haufigsten die Portio, die sowohl 
dem Kontakte bei del' Kohabitation am meisten ausgesetzt ist, als auch recht haufig direkte 
Substanzverluste, wie Erosionen u. dgl. hat, oder wenigstens durch das oft vorgeschobene 
Cervixepithel vulnerabler ist als die Scheide. Eine haufige und fUr die Diagnose wichtige 
Erscheinung bei der Initialsklerose ist in recht vielen Fallen das Oedema indurativum, 
eine Schwellung des Sitzes der Initialsklerose, welches sich vom entzundlichen Odem 
deutlich unterscheidet. Es ist schmutzig graubraun, die Fingereindrucke bleiben nicht 
bestehen, es ist vielmehr von kautschukahnlicher Konsistenz. Am typischsten ist das 
indurative Odem an den groBen Labien sowohl, als auch bei Lokalisation der Initialsklerose 
an der Ausmundungsstelle des Bartholinischen Ganges und an der Urethra. Auch bei 
Sitz des Primaraffektes an der Portio antwortet diese mit einer Volumzunahme, die ganz 
betrachtlich sein und gut EigroBe erreichen kann. M. Kazarowa beschreibt diesen Sitz 
des Primaraffektes. Nicht gar selten sind Sklerosen in der Umgebung des Genitales, und 
zwar sowohl am Mons veneris bis zum Nabel oder auch am Damm in der Umgebung des 
Afters. Diese extragenitalen Sklerosen konnen ganz besonders flachenhaft ausgedehnt 
sein und im Durchmesser mehrere Zentimeter einnehmen. 

Die Primarsklerose ist meist vereinzelt, schon deshalb, weil recht bald nach Iner­
scheinungtreten des Primaraffektes die Immunitat des Organismus schon ausgebildet ist, 
demnach eine zweite Aussaat des Infektes nicht mehr haften kann. Allerdings kommt eine 
Reinfektion auch bei Syphilis vor, doch auBerordentlich selten, indem nicht aIle beschrie­
benen Falle einer strengen Kritik standhalten (R. Matzenauer). Haufiger als eine Rein­
fektion kommt aber eine Superinfektion vor, d. h. "es erfolgt bei einem schon syphilitischen 
Individuum zwar eine Haftung und es entsteht an der Infektionsstelle eine sog. Impfpapel, 
aber diese bleibt eine rein Iokale Affektion, es bildet sich kein richtiger Primaraffekt aus, 
der von regionarer Lymphknotenschwellung und spater von Allgemeinerscheinungen gefoIgt 
ware. Wahrend der ersten Inkubationszeit, das ist vom Tage der Infektion an gerechnet 
bis zum Auftreten des Primaraffektes, also innerhalb der erst en drei Wochen, wahrend 
welcher Zeit noch kein Primaraffekt ausgebildet ist, ist auch noch keine Immunitat aus­
gebildet und daher eine Ubertragung von der ursprunglichen Infektionsstelle auf andere 
Korperstellen noch moglich. Dadurch erklart es sich, daB oft mehrere, ja selbst viele 
Primaraffekte sich gleichzeitig finden, meist an gegenuberliegenden Kontaktstellen, 
seltener auch an entfernten Korperteilen. Wenn man am weiblichen Genitale, an den 
groBen und kleinen Labien, am Perineum und ad anum manchmal Sklerosen in groBer 
Zahl (10-20) findet, so durfte hierfur wohl der ungezwungene Erklarungsversuch der 
sein, daB fruher infolge eines Eczema intertrigo oder Herpes progenitalis oder infolge 
gonorrhoischen Pluors an mehrel'en Stellen zur Zeit del' Infektion El'osionen bestanden, 
an welchen die Spil'ochaten von il'gendeinel' urspl'unglichen Infektionsstelle aus dul'ch 

20* 



308 Seltenere Infektionen. 

Verschmieren der Sekrete, durch Autoinokulation wahrend der ersten Inkubationszeit 
haft en konnten". 

Mischinfektionen der Initialsklerose kommen mehrfach vor, am haufigsten ist der 
Chancre mixte, eine Kombination des weichen Schankers mit der Initialsklerose. Es kann 
sowohl zu einem Ulcus molle eine luetische Infektion hinzukommen, als auch umgekehrt. 
Auch gangranose Prozesse konnen den Initialaffekt komplizieren, gegebenenfalls auch 
verdecken. 

Eine typische Erscheinung und fUr die Diagnose auBerordentlich wichtig ist beim 
Primaraffekt die Schwellung der regionaren Lymphknoten. Beim Erkranken der Vulva, 
des perigenitalen Rautbezirkes und des unteren Teiles der Scheide schwellen die Leisten­
lymphknoten an. Beim Erkranken des ruckwartigen Teiles der Scheide oder der Portio 
ist eine VergroBerung der Leistenlymphknoten nicht nachzuweisen, da das Lymphsystem, 
das zu dieser Lokalisation gehOrt, die retroperitoneal gelegenen Knoten sind, welche der 
gewohnlichen Palpation nicht zuganglich sind. Um diese nachzuweisen, muBte man eigens 
zu diesem Zwecke rectal untersuchen. 

Ein Primaraffekt in der UterushOhle wurde bisher unseres Wissens nicht nachgewiesen. 
Allerdings muB die Moglichkeit, daB Spirochaten in das Uteruscavum eindringen und dort 
haften bleiben, zugegeben werden, namentlich fUr solche FaIle, die Sekundarerscheinungen 
aufweisen ohne nachweis bare Eingangspforte (R. Matzenauer). 

In der Zeit zwischen dem Auftreten der Initialsklerose und dem Auftreten des zweiten 
Stadiums, bzw. des Exanthems, was meist acht Wochen nach der Raftung des Infektes 
erfolgt, kommt es zur Schwellung des Lymphknotenapparates. Vorerst werden die regionaren 
Lymphknoten ergriffen. Also meist in der vierten Woche, bzw. am Ende derselben, schwillt 
in der Leistengegend der Knoten haselnuBgroB an und kann im Verlaufe von mehreren Tagen 
noch an GroBe zunehmen. Die ubrigen Knoten sind dann kleiner. In der sechsten Woche 
sind die beiderseitigen Lymphknoten geschwollen. Charakterisiert ist diese Schwellung 
durch die groBe Anzahl der geschwollenen Knoten, durch die derb-elastische Konsistenz, 
durch die Kugelform, durch ihre Schmerzlosigkeit und durch das Ausbleiben jeder Ein­
schmelzung. In der nachsten Zeit, also in der siebenten Woche beilaufig, schwellen die 
Lymphknoten der Ellenbeuge an, meist auch die des RaIses und Nackens. 

Das Allgemeinbefinden ist bei Syphilis in manchen Fallen gestort, in anderen wieder 
gar nicht. Diese Storung pflegt zu der Zeit aufzutreten, wo sich das Sekundarstadium vor­
bereitet, das ist in der siebten oder achten Woche. Rier find en sich auch Anomalien des 
menstruellen Zyklus. Menstruationsstorungen kommen nur bei schwerer Lues zur Beob­
achtung. Syphilis ohne starkere Allgemeinerscheinungen beeinfluBt die Menstruation nicht. 

Die Storungen der Regel konnen sich in Verspatungen, UnregelmaBigkeiten, unge­
nugender Blutung bis zur vollstandigen AmenorrhOe auBern (Fournier 1873, Wagon, 
u. a.). Die Storungen trim man vor allem dort, wo die Erkrankung mit schwerer Anamie 
einhergeht. Sie kommt aber auch ohne Anamie vor, so daB man eine primare Eierstock­
veranderung annehmen muB, die aber niemals nachgewiesen werden konnte. 

Gewohnlich in der neunten Woche tritt der erste Ausschlag auf, wenn er uberhaupt 
in Erscheinung tritt. Die Rauterscheinungen kommen in Form von maculOsen, papulOsen 
oder pustulOsen Exanthemen. Charakteristisch ist die Lokalisation an den seitlichen Brust­
und Bauchwandpartien, sowie in den Ellbogenbeugen, in den meisten Fallen symmetrisch. 



Syphilis. 309 

Den hOchsten Grad erreicht das Exanthem in einigen Tagen, urn dann wieder abzuflauen. 
die Farbe ist die fUr Lues typische, dunkelrot bis gelbbraunlich, an Bronzefarbe erinnernd. 
Es fehlen Entziindungserscheinungen sowohl am Exanthem selbst, als auch in der Um­
gebung desselben. Es ist schmerzlos und juckt und schuppt nicht. Es macht subjektiv 
iiberhaupt keine Erscheinungen, so daB es von den Kranken, ganz besonders von den Frauen, 
die auch den Primaraffekt iibersehen haben konnen, des i-Hteren ganz unbeachtet bleibt. 
1m allgemeinen sind die einzelnen Efflorescenzen des ersten Exanthems kleiner, zahlreicher 
und disseminierter an den seitlichen Partien des Stammes und an der Beugeseite der Extremi­
taten, wahrend die Rezidivexantheme starker ausgedehnte Flecken aufweisen, die aber 
weniger zahlreich sind, in Gruppen angeordnet und meist ringformig sind. Sie kommen 
sporadischer vor (Matzenauer). 

Viel wichtiger sind die Lokalrezidive des Sekundarstadiums in Form von Pap e 1 n. 
Diese treten mit Vorliebe im Mund und am Genitale auf (Condylomata lata). Haufiger 
als das Exanthem, das doch hie und da vollkommen fehlt, kommt diese Sekundarstadium­
erscheinung zum Vorschein; a ber auch diese kann in seltenen Fallen ganzlich vermiBt 
werden. Papeln entstehen mit Vorliebe an Stellen, die mechanisch gereizt werden, bzw. 
die durch andauernde Feuchte Macerationen aufweisen. Wahrend der Initialaffekt solitar 
auf tritt, treten die Condylomata lata in Mehrzahl auf. Ihr erstes Stadium ist eine vorerst 
wenig charakteristische Hautefflorescenz, die erst nach und nach sich von der Hautober­
flache erhebt und erst nach langerem Bestande anfangt zu nassen. 1m spateren Stadium 
der Syphilis gibt es auch sog. trockene Papeln, die nur bei mechanischer Reizung, bzw. 
Verletzung des Oberflachenepithels nassen. Die Papeln konnen auch konfluieren und eine 
Neigung zur Hypertrophie zeigen, so daB sie flachenhafte luxurierende Geschwiire abgeben, 
die stark an Carcinom erinnern. Die einzelnen Papeln liegen meist an sich beriihren­
den, gegeniiberliegenden Stellen, demnach an den Beriihrungsflachen der groBen und klein en 
Schamlippen. Dadurch entstehen dann rosenkranzartige Anordnungen vom Praputium der 
Clitoris an bis hinab zur hinteren Commissur auf den hOchstgelegenen Stellen der Vulva. 
Tiefer drinnen im Introitus sind Papeln eigentlich seltener, doch kommen sie auch auf 
der Portio und auf der Scheidenschleimhaut vor. Sie entstehen so gut wie immer zur gleichen 
Zeit wie die Papeln der Vulva. Die nahere Beschreibung der syphilitischen Efflorescenzen, 
ganz besonders ihre Differentialdiagnose findet sich ausfiihrlich in den entsprechenden 
Kapiteln iiber Erkrankungen der auBeren Geschlechtsorgane und der Scheide. 

Analog den Plaques der Mundschleimhaut beschreibt H. Hinselmann luetische 
P 1 a que s de r Po r t i 0 als wohlcharakterisiertes, wichtiges Krankheitsbild. Es unter­
scheiden sich diese Plaques mit diagnostisch verwertbaren Merkmalen von den iibrigen von 
Hinselmann wiederholt beschriebenen Leukoplakien der Portio. 

Bei einer 25jahrigen Nullipara zeigten sich bei der Kolposkopie - sie hatte nebstbei 
einen doppelseitigen chronischen entziindlichen Adnextumor - auf einer kongenitalen 
Erosion intensiv weiB gefarbte Flecken. Sie waren bogenfOrmig umrandet und erinnerten 
an Olfarbenkleckse. Die weiBen Flecke lassen sich leicht abwischen, worauf ein nicht 
normales Wundbett sich zeigt. Die weiBlichen Stellen sind mit Plattenepithel bedeckt, 
welches sich kontinuierlich in die Portioschleimhaut fortsetzt. Die Plattenepithelzellen 
dieser Plaques sind verandert, sie zeigen im Bilde eine gewisse Unruhe; intracellular be­
steht Odem. Subepithelial besteht eine Infiltration, meist kleinzellig, die aber auch 
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Plasmazellen aufweist. Nach Abwischen der weiBen Auflagerungen regenerieren sich die 
Plaques in zwei Tagen wieder vollstandig. Besonders charakteristisch ist die Tatsache, 
daB die ganzen Erscheinungen sehr wechselnd und fliichtig sind. 

Bei einer 22jahrigen Primipara mit doppelseitigen Pyosalpingen fanden sich mehr­
fache Plaques, die teilweise auch ohne jede Behandlung verschwanden. An einer Stelle 
der Portio zeigten sich Veranderungen, die darin bestanden, daB der Teil prall hervortrat 
und auBergewohnlich stark entwickelte Capillaren trug. Erst spater wahrend der Beob­
achtung traten hier weiBe Piinktchen auf, die sich zu Flecken vergroBerten und den schon 
vorhandenen Plaques glichen. In den Plaques der Portio kann man leichter und schwerer 
abwischbare unterscheiden. Der histologische Befund war auch hier Odem des Binde­
gewebes und Epithels, hochgradige Infiltration vornehmlich durch Plasmazellen und ent­
ziindliche Zerstorung der Epitheldecke. Die oberen Epithellagen sind kernhaltig, bilden 
Lamellen, die leicht abwischbar sind, sich aber sehr bald regenerieren. 

Die Wa.R. war in beiden Fallen positiv. Spirochaten konnten nur in einem Falle 
im Reizserum nachgewiesen werden, im Praparat nicht. 

Sekundare luetische Efflorescenzen im Endometrium oder Myometrium 
wurden nicht nachgewiesen. Von einer syphilitischen Endometritis wurde wiederholt 
geschrieben und gesprochen. Der einwandfreie Nachweis ist bisher nicht gelungen. Wichtig 
ware es, die Uterusschleimhaut, bzw. den Uterus iiberhaupt, der eine syphilitische Placenta 
und eine syphilitische Frucht getragen hat, genauest histologisch zu untersuchen. Hier 
diirften sich wohl spezifische Veranderungen in manchen Fallen vielleicht doch finden lassen. 

Uber luetische Er krankungen der wei blichen Adnexe, ganz besonders der 
Eiersti:icke und der Eileiter im sekundaren Stadium der Lues ist so gut wie gar nichts 
bekannt. Deshalb haben die Mitteilungen F. Piesslingers, trotzdem dieselben einer 
strengen Kritik nicht unbedingt standhalten, einen Wert. Er berichtet iiber drei Falle von 
Adnextumoren, die er infolge der Anamnese und ex ju vantibus fUr luetisch anspricht. 
Piesslinger ist der Ansicht, daB es viel mehr Sekundarerscheinungen der inneren Geni­
talien der Frau geben muB, obzwar dariiber nichts bekannt, die auf sekundare Lues 
zuriickzufUhren sind, die aber wahrscheinlich als entziindliche Erkrankungen auf anderer 
Basis in ihrer richtigen Atiologie unerkannt bleiben. 

1. Fall. 1908. 34jahrige kinderIose Frau, bliihend aussehend, unterleibskrank. Fluor, maBige Unter­
leibsschmerzen, hauptsachlich antemenstruell und beim geschlechtlichen Verkehr. Gynakologische Behand­
lung unter der Diagnose tuberkuli:ise Adnexe blieb erfolglos. Beiderseitige orangengroBe Adnextumoren, 
maBig druckempfindlich. Der Mann hatte ein periostales Gumma auf der Stirne. Auf Jodnatrium war 
die Frau in 3 Monaten voIlkommen gesund. Der Mann starb spater an GefaBlues. Die Frau lebt und 
ist gesund. 

2. Fall. 35jahrige Frau. Anamnese ahnlich wie die vorhergehende. Links ein hiihnereigroBer, 
rechts ein taubeneigroBer, maBig druckempfindlicher Adnextumor. Fluor. (12jahrige Tochter leidet an 
Keratitis parenchymatosa und an einem periostalen Gumma der rechten Tibia.) Patientin genas in 6 W ochen 
unter grauer Salbe und Jodnatrium. 1hr Mann starb im 54. Lebensjahre an Herzschlag. 

3. Fall. 1909. 23jahrige Frau. Vor 2 Jahren ein Partus. MaBige UnterIeibsschmerzen. Fluor. 
Fieber bis 39°. "Links ein kIeinapfelgroBer, wenig druckempfindlicher Tumor, der im caudalen Anteile 
deutlich fluktuiert, rechts nur geringe SchweIlung." 1hr Kind hatte Zeichen angeborener Lues. Nach 
5 W ochen war die Frau subjektiv und objektiv symptomlos und ist seither gesund. 

Piesslinger sieht in der Friihform der Lues des inneren weiblichen Genitale einen 
entziindlichen ProzeB, der immer doppelseitig auftritt, obschon eine Seite starker affiziert 
erscheint. Diese Form solI recht haufig sein und zeichnet sich im Gegensatz zu den iibrigen 
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entziindlichen Erkrankungen des weiblichen Genitales dadurch aus, daB sie schleichend 
auf tritt, wenig Beschwerden verursacht und nur selten mit hi:iheren Temperaturen einher­
geht. Sie heilt ohne antiluetische Behandlung schwer, dauert auBerordentlich lange, wahrend 
sie auf antiluetische Behandlung prompt zuriickgeht. Pies slinger gibt Jodnatrium in 
L6sung 0,5 pro Tag, und zwar Natr. jodat. 5,0, Aqu. destill. 150,0, dreimal taglich 5 ccm 
zu nehmen. Nach der ersten Flasche eine Pause von fiinf Tagen, dann noch zwei Flaschen 
mit einem Intervall von wenigen Tagen dazwischen. Er gibt zwar auch Einreibungen 
mit grauer Salbe am Abdomen, halt letztere aber nicht fiir notwendig, da das Wesentliche 
das Jodnatrium sei. Pies slinger hat in seinen Fallen keine serologische Untersuchung 
angestellt, besitzt natiirlich auch keine Erfahrungen tiber die pathologische Anatomie 
der Erkrankung in seinen Fallen. 

Andere Allgemeinsymptome, nicht am Genitale lokalisierte Erscheinungen des Sekundarstadiums 
sind die spezifische Angina in Form von Papeln im Kehlkopf, an den Stimmbandern, an den Tonsillen 
und im Pharynx; eine recht haufige Sekundarerscheinung ist das Palmar- und Plantarsyphilid, die Psoriasis 
palmaris et plantaris specifica, das meist seitlich am Rals und N acken sich vorfindende Leucoderma, das 
sich durch seine typische Lokalisation am Rals durch seine regelmaBige Form und gleiche GroBe der 
Einzelflache von der Vitiligo und vom Albinismus unterscheidet. Ein anderes Symptom des Friihsekundar­
stadiums ist die Alopecia specifica, die niemals zu einem totalen Haarausfall, sondern nur zu einem 
Schutterwerden der Raare fUhrt. Meist sind es die Stellen uber den Scheitelbeinen und an den Schlafen, 
die besonders betroffen werden. Des iifteren fallen die Raare buschelformig aus, so daB die Raarflache 
wie von Schaben zerfressen aussieht. 

Von ganz besonderer Tragweite und Wichtigkeit ist die Infektiositat physiologischer 
Ausscheidungen. Hier kommt ganz besonders der Speichel, das Sperma, die Milch und 
die Sekrete des weiblichen Genitales in Frage. 

Nicht erwiesen, aber nicht unwahrscheinlich ist, daB auch Fruchtwasser, sowie 
Lochialsekret spirochatenhaltig, demnach infektiOs sein kann. 

Die Infektion mit Lues kommt dadurch zustande, daB Spirochaten in einen Sub­
stanzverlust, in eine Wunde gelangen und hier haft en bleiben. Daraus geht schon hervor, 
daB die Infektiositat der Lues beim Bestehen eines Primaraffektes, der ja von Spirochaten 
wimmelt, am leichtesten zustande kommt. Ebenso gefahrlich ist aber das ganze Sekundar­
stadium, soweit nassende Efflorescenzen vorhanden sind. Und wir haben gesehell, daB 
gerade im Sekundarstadium die nassenden Papeln an den fUr die Weitergabe der Infektion 
gefahrlichen Stellen - am Munde und am auBeren Genitale - am haufigsten vorkommen. 
Das tertiare Stadium ist fUr die Weitergabe der Erkrankung kaum mehr gefahrlich. 

Nun fragt es sich, ob gerade im Sekundarstadium, wo die Spirochaten im ganzen 
K6rper, im Blut und wahrscheinlich auch sonst in den K6rpersaften verbreitet sind, die 
Syphilis auch anderswie als durch Kontakt mit nassenden Efflorescenzen iibertragen werden 
kann oder nicht. Es handelt sich hier, wie gesagt, urn den Speichel, urn das Sperma, urn 
die libidin6sen Ausfltisse des weiblichen Genitales, urn die Milch. Es ist ja denkbar, daB im 
Elute kreisende Spirochaten auch in die physiologischen Sekrete iibergehen und von hier 
aus den Partner infizieren. Mit Recht betont Ma tzena uer, daB die uralte Erfahrung 
lehrt, daB diese Sekrete im allgemeinen nicht infektios sein k6nnen, da sonst Ansteckungen 
mit Syphilis noch viel haufiger sein miiBten, als sie tatsachlich sind. 

AusschlieBen muB man von diesen Betrachtungen jene FaIle, bei denen das in Betracht 
kommende Sekret eine spirochatenhaltige Efflorescenz passieren muB, sei es das Sperma 
bei einer Orchitis specifica, das Cervixsekret bei einer Papel des Muttermundes usw. Hier 
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ist es selbstverstandlich, daB Spirochaten mitgerissen werden und derart das Sekret 
spirochatenhaltig wird. Das Wesentliche in dieser Frage ist die Tatsache, daB Impfversuche 
mit Sekreten, in welch en die mikroskopische Untersuchung keine Spirochaten ergeben 
hatte, einen positiven Ausfall ergaben. 

Impfung der Syphilis auf Tiere gelang mit Luesblut N eisser, Hoffmann; mit 
Spinalfliissigkeit Hoffmann, Uhlenhuth und Mulzer; mittels Sperma konnte Syphilis 
von Landsteiner und Finger, sowie von Uhlenhuth und Mulzer iibertragen werden. 
Auch durch Milch gelang Uhlenhuth und Mulzer die Ubertragung. Gegliickte Versuche 
der Luesiibertragung durch Cervikalsekret sind uns nicht bekannt. 

Diese Versuche beweisen nicht die Geiahrlichkeit dieser Sekrete eines Luetikers, 
wohl aber die Moglichkeit, daB auf diese Weise eine Syphilisiibertragung stattfinden kann. 
Gerade die Untersuchung des Cervikalsekretes ware wegen der Frage der latentluetischen 
Prostituierten diesbeziiglich von groBer Wichtigkeit. Doch muB andererseits entgegen­
gehalten werden, daB durch die haufigen energischen antiluetischen Kuren der Spirochaten­
gehalt der Korperfliissigkeit und des BIutes derart rasch und ausgiebig heruntergedriickt 
wird, daB ein Ubergang der Spirochaten aus normalem Gewebe in die physiologischen Sekrete 
immer unwahrscheinlicher erscheint. 

Bei vorsichtigem Einreiben von spirochatenhaltigem Material auf die Scheidenschleim­
haut des Kaninchens kann es entweder zu einem typischen Primaraffekt oder aber zu einer 
erscheinungslosen Infektion kommen. Diese ist nur durch den Kaninchenversuch, durch 
Uberimpfung aus den erkrankten regionaren Lymphknoten auf die Tierhoden nachweis bar. 
Ein Kaninchen, welches auf vaginalem Wege durch Einreibung infiziert wurde, ohne 
Lueserscheinungen zu haben, kann beim Coitus ein mannliches Tier krank machen; und 
dieses kann ein gesundes weibliches Tier weiter anstecken. Der Mensch ist fUr eine Palli­
dainvasion viel anialliger als das Kaninchen. Es besteht somit wohl die Moglichkeit, daB 
auch beim Menschen eine derartige Syphilisiibertragung vorkommt, daB also ohne Primar­
affekt, ohne irgendwelche Symptome aufzuweisen, eine Frau an Lues erkranken konne. 
Dies stimmt mit der Annahme Gauchers iiberein, wonach das Syphilis gift in die Korper­
safte der Frau ohne sichtbaren Primaraffekt iibergehen kann, und zwar entweder durch 
Vermittlung des Spermas wahrend der Konzeption oder auch ohne eine solche. 

Das sog. tertiare Stadium der Lues kennzeichnet sich durch: knotige Infiltrationen, 
die Syphilome, die im Zentrum zur Erweichung neigen, zum zentralen Zerfall, zum ZerflieBen 
in eine gallertartige Masse, bei der, wenn sie durchbricht, tiefgreifende, wie ausgestanzte 
Geschwiire entstehen, deren Bander derb infiltriert bleiben und deren Grund aus nekro­
tischem Gewebe besteht. Die tertiaren Bildungen konnen sich auch in sich ausbreitenden 
geschwiirig zerfallenden Hautinfiltrationen auBern, die durch ihr serpiginoses Fortschreiten 
charakteristische nieren-, landkarten- und kleeblattahnliche Narbenbildungen zuriicklassen. 

An den auBeren Geschlechtsorganen sind Gummiknotenbildungen nicht besonders 
haufig. Manchesmal entstehen diese tertiaren Bildungen auf dem Grund anderweitiger 
geschwiiriger Prozesse, bei schwerheilendem weichem Schanker, anderweitigen Erosionen 
und Macerationen der Vulva. 

Die differentialdiagnostische Bedeutung des Ulcus vulvae chronicum, der Estiomtllle, des Ulcus 
rodens und ahnlicher geschwiiriger Prozesse, die meist mit ausgedehnter Narbenbildung ausheilen, doch 
sehr geringe Heilungstendenz haben, siehe in den entsprechenden Kapiteln. 
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Sind gummose Prozesse der auBeren Genitalien selten, so ist die Lokalisation 
dieser Prozesse in der Vagina eine ganz besondere Seltenheit. Hier kommen sie meist als 
Kontinuitatsetkrankung von den Nebenorganen vor (Rectum, perivaginales Gewebe u. a.). 

Auch an der Portio sind Gummen selten. So wie das Ulcus durum, der Primaraffekt, 
so konnen auch Gummiknoten entweder nur die vordere oder nur die riickwartige Lippe 
einnehmen oder den Muttermund zirkular umgeben. Sie erodieren und exulcerieren leicht. 
Exulcerierte Gummen an der Portio werden meist fiir Carcinome gehalten. Eine Probe­
excision wird die Diagnose abgrenzen und auch vor Verwechslung mit tuberkulOsen ge­
schwiirigen Prozessen, die sich durch ihre unregelmaBige Form und zerkliifteten Geschwiirs­
randern nicht schwer unterscheiden, bewahren. Ein Gumma am Muttermund, das sich 
als harter Wulst prasentierte, beschreiben in neuester Zeit Iribarne und Rubinstein. 
Gummose Erkrankungen des Uterus sind sicherlich nicht haufig. Doch diirften sie sehr 
leicht iibersehen werden. So beobachtete Hoffmann eine gummose Infiltration des Endo­
metriums: Sektionspraparat einer zwei Monate post partum an Sepsis verstorbenen Frau, 
wobei sich an der vorderen Muttermundslippe ein apfelgroBer gummoser Tumor vorfand, 
der sich von der Portio bis zum Fundus erstreckte, die ganze Oberflache der Schleimhaut 
einnahm und in die Uterusmuskulatur weit hineinreichte. Das gummose Infiltrat war 
mehrere Zentimeter dick. Allerdings handelte es sich hier um eine ausgebreitete gummose 
Umwandlung eigentlich des ganzen klein en Beckens, Tube, Ovarien, Ureter und Retro­
peritoneallymphknoten, wobei sich Syphilome auch in Leber und Lunge vorfanden. 

Billig veroffentlicht einen Fall von Lues des Uterus. Wegen Uterusfibrom mit Ver­
dacht auf Sarkom operiert, erwies sich der Tumor bei der histologischen Untersuchung 
als diffuse und miliare Gummata im Myometrium. Die GefaBe waren ausgedehnt ent­
ziindlich verandert mit Proliferation der Intima bis zur Lumenobliteration. Der gummose 
ProzeB erstreckte sich bis in die Eileiter, bei denen die Tubenwand ergriffen war und 
gummose Prozesse aufwies. Spirochaten konnten bei positiver Wa.R. nicht nachgewiesen 
werden. 

Ein alterer Fall von tertiarer Lues des Uterus ist der bekannte Fall Hoffmanns. 
Uber Syphilis der Adnexe ist hauptsachlich in friiherer Zeit viel geschrieben worden. 

Unter den veroffentlichten Fallen werden mehrere sein, die wirklich luetische Erkrankungen 
waren, doch halt en diese FaIle einer strengen Kritik unmoglich stand. Die nur klinisch 
beobachteten sind nur aus der Anamnese, aus der sehr vagen Symptomatologie, vor all em 
aber durch den Erfolg der Behandlung als syphilitisch diagnostiziert. Kennen wir doch 
heute das wechselvoIle Bild der Adnexerkrankungen entziindlicher Natur verschiedenen 
Ursprungs zur Geniige. Jedem ist es wohl bekannt, wie rasch groBe Adnexe fast ver­
schwinden und wie leicht man dieses Kleinerwerden der Adnextumoren auf Rechnung 
der eingeleiteten Therapie stellt. Aus diesem Grunde ist die Wiedergabe dieser Fane und 
ihre Beschreibung eigentlich zwecklos (Ozenne, Ballantyne und Williams, Bold, 
Doleris, M. Jeanne u. a.). Immerhin ist aus der Kasuistik zu ersehen, daB die Syphilis 
der Adnexe sowohl angeboren, d. h. bei kongenitaler als auch bei erworbener Lues in jedem 
Alter vorkommen kann. B 0 u c h a r d und L e p in e fanden bei der Leichenoffnung einer 
40jahrigen Frau die Tuben verdickt und vollstandig verschlossen. Das Fimbrienende war 
weder als solches noch als Ausmiindungsstelle der Tube in dem Bauchraum aufzufinden. 
Die Ursache dieser Veranderungen waren Gummen auf jeder Tube. Ballantyne und 
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Williams und Donhoff fanden bei kleinen Kindem, die an kongenitaler allgemeiner 
Lues litten, syphilitische Affektionen auch an den Eileitem. 

Einen Fall von Gumma der Adnexe veroffentlichte Pies slinger. Eine 56jahrige 
Frau, die friiher immer gesund war, klagt iiber Druck und Schmerz im link en Unterbauch. 
Beim Urinieren stechender Schmerz. Ihr Mann ist an Paralyse gestorben. "Das linke 
Ovarium ist in einem kleinhiihnereigroBen, sehr hart en Tumor verwandelt, der wenig 
druckempfindlich ist, die linke Tube normal, Uterus leicht senil atrophisch, rechte Adnexe 
normal. Blase cystoskopisch ohne Befund". Die Frau war in einigen Wochen auf Jod­
natrium vollkommen gesund. Die Patientin ist derzeit 76 Jahre alt und gesund. 

Es ist also hier die Diagnose auf luetischen Tumor nur ex juvantibus gestellt worden. 
Einwandfrei ist der Fall von K u binyi und J ohan. 29 Jahre alte Frau abortierte 

vor acht Jahren spontan im dritten Schwangerschaftsmonat. Seither keine Empfangnis. 
11/2 Jahre lang leidet sie an starken menstruellen Blutungen, die aIle zwei Wochen auftreten 
und acht Tage lang anhalten. Nach einer Ausschabung tritt Fieber mit Blutungen drei­
wochig von 6-7tagiger Dauer auf. Unterleibsschmerzen. Rechtsseitiger, eineinhalb­
faustgroBer, elastischer Adnextumor, den Douglas ausfiillend, fixiert. Wegen Blutungen, 
Schmerzen und Arbeitsunfahigkeit Laparotomie, Entfemung der rechten Adnexe. Machtige 
Hydrosalpinx, vergroBerter Eierstock. Gute Heilung. Der Eierstock miBt 41/ 2 X31/ 2 x3 cm. 
An der Oberflache eine flache Erhabenheit. Konsistenz hart-elastisch. Auf der Schnitt­
flache fallen zwei je kirschengroBe ovale Gebilde auf, die am Rande aus grauweiBem, zahem 
Bindegewebe bestehen, nach auBen unscharf begrenzt. Darin ist ein etwa haselnuBgroBer, 
mattgelber, gezackter, zaher Herd, der sich etwas von der Schnittflache abhebt. Diese 
zwei Gebilde fiillen den Eierstock fast ganz aus. Das restliche Parenchym ist randstandig 
verdrangt. Histologisch bestehen diese Stellen aus nekrotischem Gewebe, worin binde­
gewebige Fasem kenntlich sind, ebenso wie GefaBe, in denen Kemfarbung fehlt. Umgeben 
sind diese Gebilde von zellreichem Gewebe mit viel "Fibroblast en" , Plasmazellen und 
Lymphocyten, nur wenig Leukocyten, viel Bindegewebsfasem. Am Rande sind atrophische 
Follikel und Corpora candicantia. Durch Impragnierung nach Levaditi gelang der Nach­
weis von Spirochaeta pallida, hauptsachlich am Randgebiet des Gumma Wa.R. war +++. 

Die tertiaren Erscheinungen an den Eierstocken sind schwer zu trennen von sol chen 
der Adnexe iiberhaupt, denn meistens werden Eileiter und Eierstocke aus naheliegenden 
Griinden gleichzeitig ergriffen. 

Von groBer Tragweite, da davon viele biologische Fragen abhangen, ist die Uber­
tragung der Syphilis auf das Neugeborene, somit die Frage der sog. Erbsyphilis, ein Wort, 
das sich auch in wissenschaftlichen Abhandlungen noch vorfindet, ein fiir allemal aus­
gemerzt werden soIIte auch dann, wenn sich Spirochaten in den Keimzellen selbst vor­
fanden, was allerdings nicht der Fall ist, somit eine germinative Ubertragung der Lues 
im Bereiche der Moglichkeit lage. Auch dann ware eine derart auf das Kind iibertragene 
Lues noch immer keine Erbkrankheit, da wir heute unter Vererbung unbedingt das Ver­
ankertsein der Erbkrankheit an die Chromosomen verlangen miissen und nicht einfach 
die Ubertragung eines Parasiten durch die Keimzelle als solche. Doch, wie gesagt, ist eine 
solche Ubertragungsmoglichkeit nicht erwiesen und diirfte sich auch niemals erweisen 
lassen, da Spirochaten wohl in Keimzellen eindringen werden konnen, gleichzeitig aber 
auch die Keimzellen zerstoren. Wenn es eine pateme Ubertragung gabe, die ja schlieBlich 



Syphilis. 315 

und endlich nur auf germinativem Wege moglich ware, dann miiBte doch erst noch die 
Mechanik der Ubertragung festgelegt werden und diese wiirde bestimmt ergeben, daB dies 
mit der Mechanik der wirklichen Vererbung nichts zu tun hat. Ein Beweis dafiir, daB 
Syphilis eine Keimschadigung im Sinne einer schlecht en Beeinflussung der Korperver­
fassung der nicht syphilitisch erkrankten Nachkommen bewirkt, ist bis heute nicht erbracht. 

Die Syphilis hat keine Ausnahmestellung von den iibrigen Infektionskrankheiten, 
auch diese konnen nur auf placentarem Wege auf den Fetus iibergehen. Und die intra­
uterine Infektion der Frucht ist die einzige erwiesene Ubertragungsart. Es steht heute 
wohl auBer Zweifel, daB die Lues immer nur von der Mutter auf das Kind auf dem Wege 
des Blutkreislaufes iibertragen wird, daB also die Mutter Spirochatentragerin sein oder 
gewesen sein muB, wenn das Kind mit Lues auf die Welt kommt. 

Es gibt drei Moglichkeiten des Verhaltnisses der Infektion zur Schwangerschaft. 
Entweder war die Frau vor der Empfangnis schon krank, dann ist die Ubertragung auf 
die Frucht, auf das Schwangerschaftsprodukt, einleuchtend. Die Frau kann aber, wie es 
nicht so selten vorkommt, durch denselben geschlechtlichen Verkehr empfangen und zu­
gleich die Lues akquirieren. Auch hier ist der Infektionsweg und die Infektionsart klar 
und mit der Sicherheit zu rechnen, daB das Schwangerschaftsprodukt lueskrank wird. 
Erkrankt aber die Frau erst wahrend der Schwangerschaft an Syphilis, so gibt es hier wieder 
zwei Moglichkeiten, ebenso wie bei der Erkrankung vor der Konzeption. Die Erkrankung des 
Schwangerschaftsproduktes ist den Sekundarerscheinungen der Lues gleichzustellen. Konzi­
piert eine Frau acht, zehn Jahre, oder auch spater, nach der Infektion, so ist es recht unwahr­
scheinlich, daB das Schwangerschaftsprodukt luetisch wird. Ebenso hangt die Erkrankung 
der Frucht in der Schwangerschaft yom Infektionstermin abo Infiziert sich die Frau gegen 
Ende der Schwangerschaft, dann kann sich die Lues bzw. die Spirochateninvasion nicht 
mehr auswirken. Erfolgt die Geburt in den allerersten Wochen nach der Infektion, dann 
ist mit groBer Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, daB trotz Erkrankung der Mutter 
die Frucht gesund bleibt. Denn die Spirochaten haben das Stadium der Sekundarerschei­
nungen noch nicht erreicht, somit auch das Schwangerschaftsprodukt von ihrer Invasion 
noch verschont. 

Bis vor nicht langer Zeit nahm man noch an, daB die Placenta spirochatenfrei sein 
konne auch bei Ubertragung der Krankheit auf die Frucht. Nun scheint aber der Spirochaten­
nachweis in der Placenta in allen Fallen von luetischen Friichten gelungen zu sein. So fanden 
Spirochaten immer vor Baisch, Trinchese, We ber, Behrend t, O. Frankl, B. Bienen­
feld, Ba b, Graefenberg, Guicciardi, Gira uld u. a. In der Decidua wurden Spirochaten 
ebenfalls nachgewiesen (Larrier, Nattan, Brindeau). An der Decidua vera und basalis 
findet sich bei Lues Leukocyteninfiltration bis zur Nekrose, scheinbar aber ohne AbsceB­
bildung. Doch zeigt sich keine spezifische Schleimhautveranderung und kein Granulations­
gewebe wie bei Gummen. Auch die Blutergiisse, fibrinose Degeneration und GefaBthromben 
sind nicht spezifisch, aber immerhin fiir Lues insoferne wichtig, da sie in fast 70 % aller 
Luesfalle vorkommen. Die Atiologie dieser Entziindungserscheinungen sind nachgewiesener­
maBen Spirochatenanhaufungen in den SchleimhautgefaBen (H ii b s ch mann). 

Unentschieden ist es, ob die histologischen Veranderungen, die sich in der Placenta 
bei Lues vorfinden, derart charakteristisch sind und nicht nur allgemeine Entziindungs­
erscheinungen, ganz besonders Erscheinungen darstellen, die bei Fruchttod auftreten, 
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oder aber derart charaktenstisch zu nennen sind, daB aus ihnen die Diagnose Lues erlaubt 
ware. Als Zeichen fiir Lues wird vor allem die GroBe der Placenta angegeben. Wahrend 
sie bei normalen Friichten ein Fiinftel des Kindes ausmacht, ist sie bei Lues ein halb so 
schwer wie das Kind. Die Zotten erweisen sich als hypertrophisch. Die GefaBwande sind 
kleinzellig infiltriert mit peri- und endarteriitischen Veranderungen, die bis zur Obliteration 
des GefiiBes gedeihen konnen. Das Epithel zeigt ebenfalls Veranderungen, vor all em die 
Proliferation. Gegen die Spezifitat der Veranderungen wird eingewendet, daB auch 
schwerluetische Friichte normale Placenten haben konnen. Allerdings sollen in solchen 
Placenten Spirochii.ten doch nachgewiesen werden konnen. Dies beweist jedenfalls, daB 
es Placenten gibt, die fiir Spirochiiten durchlassig sind, ohne daran wirklich zu erkranken 
(Baisch, Frankl). 

Die Eihiiute finden sich bei Lues verdickt, getriibt. Sie zeigen Bindegewebsauf­
lockerung und herdweise kleinzellige Infiltration. Das Chorion ist mehr als das Amnion 
verandert. Die Infiltrate finden sich in ungefiihr 60 % bei Lues, bei nichtluetischen Fallen 
kaum 1: 559 (Thomson). Sie sind demnach fiir Lues charakteristisch, allerdings nicht 
spezifisch (H. R. Schmidt, Yolk, Schmitz, Monch, Bondi u. a.). 

Die Nabelschnur zeigt ausgedehnte Infiltrate der GefaBwande bis zur eitrigen Ein­
schmelzung (Hintzen, Hecker, Raineri, Bondi, Mohn und Liewen), ebenso end­
arteriitische und endophlebitische Prozesse (Odmanson, Liewen, Mracek). Spirochiiten 
werden in der Media und Adventitia der NabelgefiiBe nachgewiesen (Levaditi, Nattan, 
Larrier und Brindeau, Graefenberg, Guicciardi u. v. a.). Doch auch bei schwer­
luetischen und spirochiitenhaltigen Friichten finden sich Nabelschniire von normal em 
Aussehen. Die Spirochaten wand ern direkt aus dem BIut durch die GefiiBwand in die 
Nabelschnur (Eke born). Starke Leukocyteninfiltrate sieht man perivascular, die GefaBe 
halbkreisformig umschlieBend. 

In einer umfangreichen Studie, in welcher nebst kritischer Sichtung des Schrifttums 
iiber eigene Untersuchungen an einem groBen Krankenmaterial berichtet wird, kommt 
T. E. 0 lin zu wichtigen und bis zu einem gewissen Grade abschlieBenden SchluBfolgerungen, 
denen wir hier folgen. Bei Geburten am normalen Schwangerschaftsende iiberschreitet das 
mittlere Gewicht der Nachgeburt nicht das gewohnliche. Auch bei Friihgeburten laBt sich mit 
Sicherheit eine Ubergewichtigkeit der Nachgeburt nicht feststellen. Rine abnorme Nabel­
schnurlange konnte nicht gefunden werden. Die histologischen Veranderungen, die bei Lues 
angetro£fen werden, kommen bei Nachgeburten auch sonst vor, nur finden sich gewisse Ver­
anderungen, die sonst selten sind, bei Lues verhiiltnismaBig haufig. Haben die Veranderungen 
einen hOheren Grad erreicht, so ist meist auch die Frucht erkrankt. Veranderungen der Decidua 
basalis zeigen sich in Herden von Leukocyteninfiltraten, vorwiegend in den Randteilen der 
Placenta. N ebstbei finden sich auch sonst mehr diffuse Zellinfiltrate in der Decidua, streifige 
Infiltrate am Rande des Nita buchschen Streifens, sowie langs der Septa in den intervillosen 
Raum hinein. Die Deciduazellen sind meist degenerierter als sonst. 1m Chorion finden 
sich kleinzellige Infiltrate der Zotten. Die Zellanhiiufung kann sich bis zu Abscessen ver­
dichten. Diese kommen als proliferierende Veranderungen vor in Form von Wucherung 
und Ablosung von Stromazellen bei teilweisem Zugrundegehen des Syncytiums. Die derart 
zerstorte Zotte kapselt sich allmahlich mitten in den umgebenden Zotten ein, so daB ein 
Herd entsteht, der bei schwacher VergroBerung an einen miliaren AbsceB erinnert. Unter 
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den wuchernden Stromazellen konnen auch riesenzellenahnliche Gebilde vorkommen. 
Auch hier sieht man kleinzelliges, vornehmlich leukocytares Infiltrat. Ais Endergebnis 
dieser Veranderungen ist Verklebung durch Pibrin und schlie.Blich die Durchwachsung des 
Ganzen mit Bindegewebe. Es finden sich dann kleinere und gro.Bere Gruppen infiltrierter 
Zotten, deren Zottenepithel miteinander verklebt. Diese Herde konnen schon makro­
skopisch wahrnehmbar sein; sie konnen im Zentrum erweichen. Die BlutgefaBe zeigen 
in den kleinen Zotten Endothelproliferation. In den groBeren Zotten und in den Zotten­
stammen sieht man au.Ber der Endothelproliferation auch eine Mediaverdickung, die zur 
Obliteration des GefaBes fUhrt. Die ganze GefaBwand ist kleinzellig infiltriert. Auch diese 
Veranderungen konnen durch Lues hervorgerufen sein, entstehen aber auch durch nicht­
spezifische Erkrankungen. Haufig ist die Chorionplatte kleinzellig infiltriert. Die Infil­
tration betrifft namentlich die Zellschicht, sowie die BlutgefaBwande und die Umgebung 
der GefaBe, aber auch das Stroma selbst. Auch das Amnion zeigt oft zellige Infiltration. 
In den groBeren BlutgefaBen kann neben der Zellinfiltration auch Wucherung des Endothels 
auftreten. Neben der Chorionplatte finden sich dann regelmaBig auch die Eihaute entziindet, 
infiltriert. Die zellige Infiltration geht von den Eihauten gegen die AmnionhOhle zu. 1st 
also das Amnion auch zellig infiltriert, so beweist dies einen hOheren Entziindungsgrad. 
In der Nabelschnur sind vornehmlich die BlutgefaBe infiltriert. Die Infiltration geht auch 
auf die umgebende Whartonsche Sulze iiber. Bei starkeren Entziindungsgraden sieht 
man in den auBeren GefaBschichten, ebenso in der Whartonschen Sulze bogen- und 
ringfOrmige Infiltrate, die das darunterliegende nekrotische Gewebe vollstandig bedecken. 
Die GefaBwande selbst sind in allen Schichten infiltriert. In der Intima findet sich Zell­
vermehrung und Endothelproliferation. Die Elastica ist streckenweise geschadigt. Die 
Vene ist starker verandert als die Arterie. Sind die Arterien verandert, so ist es sicherlich 
auch die Vene. Die Whartonsche Sulze erweist sich oft bis an das Amnion kleinzellig 
infiltriert und zeigt subamnial oft einen starkeren Infiltrationsstreifen. 

Entziindungserscheinungen an den Teilen der Nachgeburt beweisen natiirlich nichts 
fUr Lues. Da sie aber an und fUr sich sonst selten sind, so ist ihr Vorhandensein auf 
Syphilis wenigstens sehr verdachtig. Wenn sich aber gleichzeitig Hyperplasie der Zotten, 
"miliare Zottenabscesse" und eine starke Entziindung in der Nabelschnur vorfindet, dann 
ist es berechtigt, Lues anzunehmen. Da aber all diese Entziindungssymptome keine 
spezifischen Merkmale aufweisen, so ist der strenge Beweis fUr Lues nur in dem Spirochaten­
befund zu suchen. 

Demnach verhalten sich auch die Schwangerschaftsprodukte so ahnlich wie aIle 
iibrigen Organe der Mutter. Sie konnen im Sekundarstadium erkranken, miissen es aber 
nicht. Es ist demnach die Lues des Kindes als Sekundarrezidiverscheinung der Mutter 
zu werten. Damit ist gesagt, daB mit zunehmendem Alter der miitterlichen Erkrankung 
die Lues soweit erschOpft sein kann, daB es dann zu einer Erkrankung der Schwangerschafts­
produkte und des Kindes nicht mehr kommt. Die Ubertragungsfahigkeit der miitterlichen 
Syphilis erlischt also mit der Zeit; individuell dauert sie allerdings auBerordentlich ver­
schieden lange. In einem FaIle kann sie nach 4-5 J ahren schon erloschen sein, in anderen 
Fallen aber noch nach 10 und 20 Jahren bestehen. 1m Durchschnitt pflegt auch eine un­
behandelte Lues der Mutter ihre Ubertragungsfahigkeit auf das Kind nach 5-8 Jahren 
zu verlieren (R. Matzenauer). 
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Eine merkwurdige, aber sehr wichtige Erscheinungsart der Ubertragung auf das 
Schwangerschaftsprodukt ist die alternierende Erkrankung der Fruchte, d. h., daB zwischen 
zwei kranken Kindern ein gesundes geboren werden kann. Haufiger sieht man dies unter 
dem EinfluB der Behandlung, indem bei durchgefiihrter Therapie die Erkrankung der 
Leibesfrucht hintangehalten wird, urn dann bei Ausbleiben der Behandlung wieder in 
Erscheinung zu treten. Die Richtigkeit der Analogie der Erkrankung der Frucht mit der 
Erkrankung der ubrigen Organe, wobei die Lokalisation mehr yom Zufall abhangt, beweist 
eben die alternierende Ubertragung auch bei nicht behandelter Lues. 

Bekannt ist das Schicksal der luetischen Kinder. Je frischer die Mutter syphilitisch 
ist, desto sicherer stirbt die Frucht im Mutterleib abo Je langer die mutterliche Lues 
gedauert hat, desto mehr nehmen die kindlichen Krankheitserscheinungen ab, so daB 
innerhalb der Jahre der luetischen Erkrankung der Mutter das Schicksal der Kinder, vorerst 
als macerierte Fruchte auf die Welt zu kommen, dann als Totgeburten, als fruhgeborene 
Kranke, dann als zur richtigen Zeit aber noch krank Geborene, urn schlieBlich auch ohne 
Behandlung als gesunde Kinder auf die Welt zu kommen, bekannt ist. Ebenso bekannt 
und erwiesen ist, daB auch Kinder mit latenter Lues geboren werden konnen, die nach 
Jahren, selbst Jahrzehnten erst an spateren Luesrezidiven, an GefaBerkrankungen, an 
Neurosyphilis, Knabenlues u. a. erkranken konnen. Merkwurdig ist, daB aus der Prufung 
dreier aufeinanderfolgender Generationen in bezug auf Abortus und Totgeburt die Nach­
kommen der mit angeborener Lues Behafteten viel starker belastet sind als diejenigen 
der mit erworbener Lues behafteten Eltern (Pancoot). 

Die Lues solI die Hydramnionbildung fOrdern, und zwar wahrscheinlich durch Er­
hOhung der Durchlassigkeit der Chorial- und NabelschnurgefaBe, vielleicht auch durch 
Veranderung der Leber und Lungen mit ihrer Ruckwirkung auf Kreislaufstorungen oder 
durch Veranderung der PlacentargefaBe und ihrer Filtrationsverhaltnisse (Hinselmann). 

Eine Gruppe von Erkrankungen, die wir heute als rein syphilitische Erscheinungen 
ansprechen mussen, wurden lange Zeit als Nachkrankheiten der Lues angesehen. Erst 
der Nachweis von Spirochaten, der in allen Krankheitsgruppen gelungen ist, klarte den 
Zusammenhang auf. 

Auch die Bezeichnung spatsyphilitische Erkrankungen ist nicht bedingungslos be­
rechtigt. AIle im folgenden zu erwahnenden KrankheitsauBerungen kommen auch bald 
nach der Infektion vor. Es ist dies aber eine Ausnahme. Die Uberzahl dieser Erkrankungen 
tritt erst nach Jahren, im Spatstadium der Syphilis in Erscheinung. 

Kachexien, schlechter Ernahrungszustand, Kombination mit anderen Krankheiten, 
andere Schwachezustande scheinen das Auftreten dieser Erkrankungen auch noch zu 
einem fruheren Termin zu begunstigen. So wurden im Weltkriege, hauptsachlich aber in 
den nachfolgenden Hungerjahren, bald nach der Infektion Erkrankungen der GefaBe, 
des Nervensystems verschiedentlich gesehen und beschrieben (H. Schlesinger u. v. a.). 

Fiir den Gynakologen von Wichtigkeit sind die Herz- und GefaBerkrankungen schon deshalb, 
weil sie bei der Differentialdiagnose klimakterischer Beschwerden eine groBe Rolle spielen. Sind ja klimak­
terische Beschwerden und das Klimakterium iiberhaupt als solches nur dadurch zu erkennen, daB krank­
hafte Zustande anderweitiger Provenienz mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Denn es sind kaum 
Symptome des Klimakterium bekannt, die nicht auch durch organische Erkrankungen hervorgerufen 
sein konnten. 

Eine der gut umschriebenen Herzerkrankungen auf luetischer Basis sind die Veranderungen syphi­
litischer Natur im Reizleitungssystem. 1m allgemeinen unterscheidet sich allerdings dieser Krankheits-



Syphilis. 319 

komplex nur schwer von einer Myokarditis, um so mehr als auch die Symptome nicht sehr verschieden 
sind. Arrhythmien, Stauungsodeme an den unteren Extremitaten, Leberschwellungen, Stauungsniere, 
Wasseransammlung im Abdomen bei sinkendem Blutdruck, charakterisieren die Herzinsuffizienz bei Lues. 
Es gehort hierzu eigentlich ein ganzer Komplex von Erkrankungen, die je nach der Mitbeteiligung von 
den das Herz versorgenden GefaBen verschieden sein konnen: Atemnot, stenokardische Anfalle, positive 
Seroreaktion, Symptome bzw. Rontgenbefunde, die auf partielle Aneurysmen, partieller oder totaler 
Herzblock, die allerdings bei Gummen im Reizleitungssystem und Schwielen dortselbst haufiger 
vorkommen. Diese Zustande diirften eine haufige Ursache von plOtzlichen Todesfallen sein, des sog. 
Minutentodes. 

Von ganz besonderer Wichtigkeit sind die Uberleitungsstorungen. Sie sind auch ziemlich haufig 
ein Beweis dafiir, daB das Atrioventrikularbiindel und dessen Schenkel durch die Lues ganz besonders 
haufig geschadigt werden. Auch bei Coronarsklerose kann das Hissche Biindel durch gummose Prozesse 
unterbrochen sein, ganz oder nur unvollstandig, so daB sich Erscheinungen von seiten des Myokards und 
der Coronararterien mit Uberleitungsstorungen nicht selten kombinieren. Seit langem sind die Erschei­
nungen von Adam-Stocks bekannt: schwere Bradykardie, cerebrale Storungen und Anfalle von Atem­
not. Die Gehirnerscheinungen konnen in anfallsweise auftretenden BewuBtseinstriibungen sich auBern 
oder auch in allgemeinen Krampfzustanden. Die wichtigste und folgeschwerste Erscheinung ist wohl 
der Herzblock, die Unkoordiniertheit von Vorhof- und Kammerkontraktionen. Der Herzblock kann 
unvollkommen oder vollkommen sein. 

Seltener sind reine HerzfeWer auf luetischer Basis. 
Die allerhaufigste GefaB- bzw. Ge£aB- und Herzerkrankung stellen die Erkrankungen der Aorta 

dar, die Aortitis syphilitica, die Mesaortitis luetica, die syphilitische Aortensklerose. 
Bis zur Ausbildung der voIlen Erkrankung vergeht geraume Zeit. Die Aortenlues kann ohne Sym­

ptome oder mit ganz geringfiigigen, unbemerkten Symptomen viele Jahre, wahrscheinlich Jahrzehnte 
bestehen. Erst wenn die Erkrankung entweder erhebliche Grade erreicht hat oder lebenswichtige Stellen 
des GefaBsystems in Mitleidenschaft zieht, kommt es zu subjektiven Beschwerden, gegebenenfalls zu 
den allerschwersten Krankheitserscheinungen. Es ist ganz besonders verwunderlich, welche schweren 
Veranderungen gerade bei dieser Krankheit bei Leichenoffnungen gefunden werden, ohne daB der Patient 
davon jemals Beschwerden gehabt hatte, wahrend andererseits geringfiigige anatomische Befunde schwerste 
KrankheitsauBerungen und den Tod verursachten. 

Die Symptome und die Folgezustande der Aortensyphilis sind individuell so verschieden, daB die 
disparatesten Zustande in der Literatur angefiihrt werden. Die einen beschreiben und heben eine ganz 
besonders starke Anamie hervor, wahrend andere Autoren wieder bliihendes Aussehen der Betroffenen 
betonen. 

Kurzatmigkeit, hauptsacWich anfallsweise auftretend, verschiedengradige Schwindelanfalle, retro­
sternaler Schmerz oder auch nur Druckgefiihl, sich bis zur typischen Aortalgie mit den ausstraWenden 
lanzinierenden Schmerzen gegen die Schulter, das Kinn und die oberen Extremitaten steigernd, charak­
terisieren die Erkrankung. Die Aortalgie unterscheidet sich von der Stenokardie durch das FeWen von 
Vernichtungsgefiihl (Ortner, Wenckebach, Romberg). 

Die Symptome der reinen Mesaortitis sind systolisches Gerausch tiber dem Aortenostium und 
iiber der Aorta ascendens, Akzentuation des zweiten Aortentones, in beilaufig 50% der FaIle positiver 
Wassermann und rontgenologisch feststellbare Erweiterung der Aorta ascendens. Doch kein einziges 
dieser Symptome ist irgendwie fiir die Mesaortitis bindend, denn jedes kann auch feWen. Trotz des sicher­
gestellten Zusammenhanges der Mesaortitis und Aortitis, die nach Luesinfektion auf tritt, mit der Haf­
tung der Spirochaten in der GefaBwand, ist die Wa.R., wie eben erwahnt, nicht in allen Fallen positiv. 
Auch wechselt die Positivitat der Wa.R., je nachdem es sich um KrankenhausfaIle (83%) handelt oder 
um FaIle der Privatpraxis (52%). Von letzteren Fallen wurde die Lues in 76% anamnestisch festgestellt 
(H. Schlesinger); somit spricht die negative Seroreaktion nicht unbedingt gegen Aortitis (Matthes, 
Schottmiiller, Schittenhelm, Scott u. a.). Andererseits betont Port, daB bei positiver Wa.R. 
im vorgeriickten Lebensalter in den allermeisten Fallen eine Aortitis luetica vorhanden ist, selbst bei 
Fehlen klinischer Symptome. 

Die Aortitis fiihrt in ungefahr einem Viertel der FaIle schlieBlich zur Aorteninsuffizienz, und zwar 
ist diese je jiinger der Patient, desto ernster in der Prognose. Echte Stenokardie kommt bei der Aortitis 
seltener vor, ungefahr in einem Siebentel der FaIle. So fand H. Schlesinger mindestens in einem Drittel 
der in der Privatpraxis beobachteten FaIle von Angina pectoris Luetiker. Gerade bei Frauen sind auch 
die verschiedenen Varianten der stenokardischen Anfalle zu beobachten. Es konnen neuraIgieartige, 
anfallsweise auftretende Schmerzen in den Armen, im Hinterhaupt, im Bereiche des Trigeminus, sogar 
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als Zahnschmerzen, einen stenokardischen Anfall iiberdecken. Das dabei auftretende Vernichtungsgefiihl 
weist auf den richtigen Weg. Ebenso ist auf die gastrische Form der Stenokardie und auf die intestinale 
Form der Gefa13krisen (Ortner, Pal) zu achten. Bei den Schmerzkrisen kann der Blutdruck jah ansteigen 
(die Hochspannungskrisen Pals). 

Die Aortenlues soIl bei Mannern doppelt so haufig vorkommen als bei Frauen (Moritz, Romberg, 
Pletnew); doch gewinnt man heute den Eindruck, da13 die Verhaltniszahl sich verschoben hat. 

Eine viel seltenere Komplikation der Aortenlues ist das Aneurysma der Schlagader, welches bei 
Frauen direkt eine Raritat zu sein scheint. Auch ist dies eine ziemlich spate Erscheinung nach der Infek­
tion, da das betroffene Alter meist ein sehr hohes ist. 1m Obduktionsmaterial finden sich Aneurysmen 
ungefahr in 1-2% der FaIle. 

Die Syphilis anderer Ge£a13e gehOrt zum Teil zu ganz gro13en Seltenheiten, zum Teil ist sie noch 
weniger erforscht. Hierher zu rechnen istdie Lues der Arteria pulmonalis, der kleineren, und der 
gro13eren Venenstamme, der gro13eren Arterien und Venen der iibrigen Organe (der Hohlvenen, der Piort­
ader und der V. saphena). Eine Ausnahme bilden die HirngefaEe, die ziemlich haufig betroffen werden, 
ebenso wie die Extremitatenarterien, die fiir die Gangran der Extremitaten von gro13er Wichtigkeit und . 
Tragweite sind, aber hier nicht naher abgehandelt werden konnen. 

Zum Teil von geringerer Wichtigkeit, zum Teil aber auch weniger erforscht sind die 
Erkrankungen der iibrigen Organe an Syphilis, natiirlich mit Ausnahme des Zentralnerven­
systems. Diese letzteren sind auch fUr den Gynakologen von groBerer Tragweite, so vor 
aHem die Tabes und die Paralyse. Die iibrige Nervenlues weniger, da sie iiberhaupt keine 
haufige Erscheinung ist und auBerdem in keiner besonderen Beziehung zur Gynakologie 
und Geburtshilfe steht. 

Aus unserer eigenen Statistik (Geschlechtsunterschiede beim Menschen, Wien 1913) hatten wir 
die Geschlechtsverhaltniszahl der Lues mit 100 Manner auf ungefahr 65 Frauen errechnet. Die Zahlen 
entstammten dem Material des Wiener Aligemeinen Krankenhauses, bzw. der psychiatrischen Univer­
sitatsklinik von Hofrat v. Wagner-Jauregg. Die Zahl 100: 65 erhebt keinen Anspruch auf unbedingte 
Genauigkeit, denn zu einer solchen Errechnung ist das Krankenhausmaterial nicht geniigend homogen. 
Die wirklichen Zahlen ergaben namlich fiir Lues 16216 Manner und 16427 Weiber. Das wiirde der Ver­
haltniszahl 100:101 entsprechen. Doch miissen hier Korrekturen Platz greifen. 1m Krankenhausmaterial 
stellen namlich die Prostituierten, die, wie bekannt, 100% oder nicht weit davon entfernt, lueskrank sind, 
ein gro13eres Kontigent als bei der Mischbevolkerung. Es ist namlich von den Madchen, die sich der Pro­
stitution ergeben, schon im Beginn ihrer Laufbahn fast die Halfte an Syphilis erkrankt (Pinkus, Schlo13-
berg). Nach anderen Statistiken hatten schon 69% vorher Syphilis gehabt, von den nichtluetisch 
Erkrankten werden in den ersten 2 Jahren weitere 14% mit Lues infiziert (Sperk). Anderseits muE 
man das Krankenhausmaterial auch insoferne korrigieren, als in demselben das damalige Militar wegen 
seiner Konzentrierung in den Garnisonsspitalern, fehlt; und dieses war nach den damaligen Statistiken 
von Blaschko-Fischer in 32% der FaIle syphilitisch. Die Tabes und die progressive Paralyse, an 
deren direkter Spirochatenatiologie heute wohl niemand mehr zweifelt (Noguchi, Ross, Moore, 
Marinesco, Forster und Tomaczewski u. a.), sollte eigentlich das richtige Verhaltnis der an Lues 
iiberhaupt erkrankten Bevolkerung ergeben. In unserer Statistik findet sich das Geschlechtsverhaltnis 
bei Tabes 100 Manner auf 41 Weiber, bei Paralyse 100 Manner auf 33 Weiber. Auch hier sind aber 
Korrekturen notig, und zwar kurz gesagt 1. deshalb, weil bei diesen Erkrankungen viel mehr Manner in 
Anstaltsbehandlung kommen als Frauen; erstere sind namlich durch die Erkrankung erwerbsunfahig, 
wobei sich die hauptsachlich damals noch nicht erwerbstatige Frau die Ausgaben einer Privatbehand­
lung und -pflege nicht leisten konnte, wahrend die chronischkranke Frau yom erwerbstatigen Mann 
noch erhalten wurde und privat behandelt werden konnte. 2. Findet man hier wieder das Verhaltnis 
der Lues bei Bessersituierten insoferne, als ein gro13er Teil dieser Klasse aus oben angefiihrten Griinden 
die offentliche Anstaltsbehandlung aufsuchen muE. Die bessersituierten Stande hatten wegen der hier 
wohl mehr geschiitzten Frau wenigstens in der Vorkriegszeit ein Luesverhaltnis von ungefahr 100 Manner 
auf 10 Frauen. Wir zweifeln demnach nicht, da13 die Tabes und die Paralyse mit einer geringeren Kor­
rektur zuungunsten der Frau das Geschlechtsverhaltnis der an Lues Infizierten wiedergibt, ohne eine 
starkere Morbiditat des Mannes an diesen Erkrankungen auf andere Ursachen zuriickfiihren zu miissen. 
Die Zahlen der angeborenen Lues sind verstandlicherweise fast gleich dem Geschlechtsverhaltnis zwischen 
Mann und Frau. Dementsprechend ist auch die Zahl der erkrankten mannlichen und weiblichen Jugend­
lichen an juveniler Paralyse fast gleich. 
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Die Tabes ist eine Degeneration der Hinterstrange und hinteren Wurzeln des Riickenmarkes. Ihre 
vomehmlichen Symptome sind lanzinierende Schmerzen, Parasthesien, Giirtelgefiihl, Doppelsehen, objektiv 
Motilitatsstorungen des Auges, Opticusatrophie, differierende, fast stets lichtstarre Pupille, wahrend sie 
auf Konvergenz reagieren (Argyll-Ro bertsonsches Zeichen), Fehlen der Achilles- und der PateHar­
sehnenreflexe, Schmerzkrisen im Magen, Blase und Genitale, wobei gar nicht selten Klitoriskrisen auf­
treten, dann das Ro m bergsche Phanomen, schlieBlich die Ataxie. Urn sich vor Irrtiimern zu schiitzen, 
moge noch betont werden, daB es eine Tabes gibt, die sich wenigstens anfanglich im Cervicalmark 
abspielt, demnach die Symptome an den oberen Extremitaten in den Vordergrund treten, vor aHem 
aber, daB es monosymptomatische Tabeserkrankungen gibt, die, wie der Name besagt, bei einem Sym­
ptom haltmachen konnen, z. B. bei der Pupillenstarre oder bei noch geringeren Augenerscheinungen 
u. a. Weder auf die nahere Symptomatologie und pathologische Anatomie der Tabes kann hier eingegangen 
werden, noch auf die Klinik der Paralyse iiberhaupt. 

Rervorzuheben sind ihre Beziehungen zur Geburtshilfe. Trotz rneist fehlender Libido 
kornrnt es sowohl bei der Tabes als auch bei der Paralyse nicht gar selten zu einer Schwanger­
schaft. Eine schlechte Beeinflussung der Graviditat durch diese Erkrankungen wird nicht 
beobachtet. Ebenso gilt ganz besonders fUr die Tabes die Lehre, daB auch die Erkrankung 
selbst durch die Schwangerschaft unbeeinfluBt bleibt, also keine Exacerbation, kein 
rascheres Fortschreiten zeigt. Von der Paralyse allerdings wird angenornrnen, daB sie in 
man chen Fallen doch irn Sinne einer rascheren Progredienz beeinfluBt wird, irn allgerneinen 
aber keinen Schaden anstiftet. Es wird dernnach, wenn diese Beobachtungen zurecht 
bestehen, folgerichtig daraus keine Indikation fiir die Unterbrechung der Schwangerschaft 
abgeleitet. Wir glauben abel' nicht, daB dieser Standpunkt ohne weiteres heute fiir aIle 
:Falle einzunehrnen ist. Wir verfUgen allerdings nicht liber Beobachtungen, die eine Re­
krudeszenz bzw. ein rascheres Fortschreiten der Tabes und del' Paralyse durch den Gesta­
tionsprozeB beweisen konnten. Doch sollte bei einern groBeren Material ganz besonders 
darauf geachtet werden. Man bedenke bloB, daB es sich bei beiden Erkrankungen urn eine 
Keirninvasion, urn eine Raftung der Spirochaten in Elernenten des Zentralnervensysterns 
handelt, um eine Entziindung. Und wir wissen, daB Entziindungen durch den Gestations­
prozeB giinstig beeinfluBt werden konnen, wir wissen aber anderseits, daB eine Entziindung 
durch die Schwangerschaftsprozesse auch sehr schlecht beeinfluBt werden kann. Es ist 
demnach die Frage der Schadigung del' Erkrankung gerade heute, wo wir in der Lage sind 
die Erkrankungen wirklich zu heilen, sehr aktuell. Es darf demnach unseres Erachtens 
kein einziger Fall von Tabes und Paralyse bei hinzugetretener Schwangerschaft a priori 
aus prinzipiellen Griinden fUr die Unterbrechung der Schwangerschaft abgelehnt werden. 
Es wird ganz darauf ankornrnen, in welchern Stadium die Erkrankung sich befindet und 
ob trotz del' Schwangerschaft die durch die Erkrankung gebotene rrherapie durchgefiihrt 
werden kann oder nicht. 

Bis vor kurzern noch waren die Immunitatsverhaltnisse bei der Lues auBerst ver­
wickelt und kornpliziert. Reute laBt sich die ganze Frage auf einfachere Formeln bringen. 

Bei jedem Organismus, welcher syphiliskrank ist, haftet eine neue Infektion mit den­
selben Keimen nicht. Es gibt wohl Erscheinungen, die eine Reinfektion vortauschen, ja es 
gibt auch sichere Reinfektionen, obschon die meisten Autoren heute auf dem Standpunkte 
stehen, daB der wirklichen Reinfektion die absolute Ausheilung der vorigen Syphilis voran­
gegangen sein muB. Leicht vorgetauscht kann eine neuerliche Infektion dadurch werden, daB 
Wunden, langerdauernde Epithelverluste, Exkoriationen und Macerationen der Raut, haupt­
sachlich am Genitale und im Bereiche des Mundes, sehr leicht nachtraglich als locus minoris 
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resistentiae syphilitische Veranderungen aufweisen konnen, nachdem sich hier Spirochaten 
etabliert haben. Sonst aber gilt die Regel, gegen die es tatsachlich keine Ausnahmen zu 
geben scheint, daB der luetische Organismus einer neuen Spirochateninvasion unzuganglich 
ist. Dies wird als Immunitat bezeichnet. Ob die Bezeichnung Immunitat hier richtig ist, 
dariiber ist schwer eine Entscheidung zu treffen, urn so mehr als man iiber die immuni­
satorischen Vorgange bei der Lues noch ungenugend unterrichtet ist. Immerhin entspricht 
es dem bisherigen Sprachgebrauch von Immunitiit zu sprechen, wenn ein noch luetischer 
Organismus fur eine neuerliche Infektion mit Spirochaten unzuganglich ist. Das Wort 
Immunitat wird hier keinen Schaden stiften, wenn man sich dieser Unsicherheit in der 
Nomenklatur bewuBt ist; denn bisher hat die Verwechslung der reinen Immunitat, wie sie bei 
einigen Krankheiten auch ohne daB Krankheitskeime noch vorhanden oder wenigstens nach­
weisbar wiiren, mit dem Fortbestehen der Erkrankung Verwirrung hervorgebracht, da man 
die Tatsache, daB Mutter luetischer Kinder fiir Syphilis nieht zuganglieh waren, eben auf 
Immunitatsvorgange zuruckfuhrte und nicht, wie es tatsaehlich der }1'all ist, auf noeh be­
stehende Lues. Dureh diesen Irrtum konnte sieh aueh die paterne Vererbung so lange als stark 
verbreitete Theorie erhalten. Das Collessehe Gesetz hatte nur besagt, daB die Mutter 
eines syphilitisehen Kindes von diesem niemals infiziert wird. Das Wort immun konnte 
Colles vor 100 Jahren aus naheliegenden Griinden, wie Matzenauer mit Recht hervor­
hebt gar nieht gebrauehen. Hierin liegt aueh der Kernpunkt der Saehe (Matzenauer), 
denn es ist fiir die Tatsache gleiehgiiltig, ob das Niehtinfiziertwerden auf Immunitats­
verhaltnisse oder auf noeh bestehende Krankheit, bei der doeh aueh immunisatorisehe 
V organge sieherlieh mitspielen, bezogen werden kann. 

Ausnahmen vom Colleschen Gesetz gibt es nieht, ebenso wenig gibt es eine Uber­
tragung von Immunitat allein unabhangig von der Krankheit bei Syphilis des Kindes 
(Matzenauer). Die Ergebnisse der Wa.R. und der Nachweis der Krankheitserreger haben 
dies bestatigt; denn heute ist es nieht mehr zweifelhaft, daB der positive Ausfall den 
Beweis bedeutet, daB eine Infektion nicht nur einmal stattgefunden hat, sondern 
daB Syphilis noeh besteht, demnach nicht, daB es sich einfach urn weiterbestehende 
Immunkorper ohne Krankheit handelt (Matzenauer, Knopfelmacher und Lehn­
dorff, Opitz, Boas und Tho msen, Rietschel, Baisch und Weber u. a.). Die wenigen 
FaIle, wo hier die Wa.R. negativ ausfallt, beweisen urn so weniger das Gegenteil, als bei 
einer biologischen Untersuchungsmethode unberechtigte negative Resultate nicht ganz 
zu vermeiden sind und aueh bei ganz sieheren Sekundarerseheinungen die Wa.R. negativ 
ausfallen kann. "Alle luetische Kinder haben luetische Miitter. Luetische Frauen konnen 
aueh zu einer Zeit luetisehe Kinder gebaren, wo ihre Lues weder kliniseh noeh serologiseh 
naehweisbar ist. Die Colles-Miitter sind Lueticae, aueh wenn zu ihrer klinisehen Symptom­
freiheit sieh mitunter die negative Wa.R. zugeseIlt" (Steinert und Flusser). Es ist also 
die Mutter eines syphilitischen Kindes auf alle Falle syphiliskrank, nieht nur gegen Syphilis 
immun, muB demnaeh antiluetisch behandelt werden. 

Eine Immunitat gegen Syphilis ist auBer bei bestehender Erkrankung niemals naeh­
gewiesen worden, diirfte aueh nicht vorkommen, aueh nieht bei Kindeskindern; wohl aber 
kommt eine Ubertragung der Syphilis in die zweite Generation vor, bzw. als Syphilis in 
dritter Generation (Julliens). Es kann namlieh eine Frau mit angeborener Syphilis 
ihre Syphilis auf ihre Kinder als Syphilis iibertragen (Matzenauer und Hamburger). 
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Die Lues in der dritten Generation braucht sich nicht als Lues mit den bekannten drei Erschei­
nungsformen au/3ern, kann aber in dystrophischen Zustanden zur Beobachtung gelangen, die wahrschein­
lich auf abgeheilte syphilitische Prozesse hindeuten. Diese dystrophischen Zustande sind allgemeine 
Atrophie, mangelnde Entwicklung der Geschlechtsdriisen, verschiedengradiger Infantilismus, Schadel­
deformitaten, Zahndeformitaten (H utchinsonsche Zahne), Keratitis parenchymatosa, angeborene Linsen­
triibungen, MiJ3bildungen. 

Die Diagnose der Syphilis geht aus den vorhergehenden Ausfiihrungen, soweit sie 
klinisch iiberhaupt moglich ist, hervor. Es sind gewisse Merkmale der Lokalisation, cler 
Form, ganz besonders der Gestalt der Narben, der Farbe der luetischen Efflorescenzen, 
die dem erfahrenen Dermatologen die Sicherstellung der Erkrankungsart wenigstens mit 
einer groBen Wahrscheinlichkeitsdiagnose ermoglichen. Ein Nichtfachmann sollte sich 
auf die makroskopische Diagnose nach dem Krankheitsbilde nicht verlassen; sie ist schwierig, 
vor allem aber folgenschwer. 

Ristologisch laBt sich das Anfangsstadium der Lues auch nur mutmaBen, nicht mit 
Sicherheit feststellen, denn sowohl der Primaraffekt als auch die Exantheme, Roseolen. 
Papeln und Pusteln des Sekundarstadiums zeigen nur allgemein entziindliche Erscheinungen, 
Infiltrate von Lymphocyten und Plasmazellen, die allerdings in vielen Fallen oder fast 
durchwegs in irgendeiner Beziehung zu den GefaBen stehen, was iibrigens bei anderen Ent­
ziindungen ebenfalls vorkommt, ohne spezifisch charakteristisch zu sein. Auch die Epithel­
proliferationen, die bei syphilitischen Infiltraten an der Raut und Schleimhaut haufig 
vorkommen (Condylomata lata), sind nicht charakteristisch, nicht spezifisch, da sie in 
ahnlicher Form auch bei der Tuberkulose in Erscheinung treten, die mit der Lues die 
Riesenzellen gemeinsam hat, obschon sie bei der letzteren Erkrankung nicht so zahlreich 
sind wie bei der Tuberkulose. Die 'l'ertiarerscheinungen, vor allem das Gumma, bestehen 
aus Granulationsgewebe, reich an Lymphocyten- und Plasmazelleninfiltration. An der 
Peripherie findet man Epitheloidzellen und, allerdings ziemlich sparlich, Riesenzellen. Die 
ganze Proliferation ist von Bindegewebe umgeben. In der Mitte des Knotens finclet man 
recht friihzeitig Nekroseerscheinungen, die langsamer fortschreiten und auch nicht so hoch­
gradig sind wie bei def rruberkulose. 1m Gummaknoten sind GefaBe vorhanden, die in 
groBeren Tuberkelknoten fehlen. Auch sind multiple Gummaknoten bei der erworbenen 
Lues auBerst selten, sie kommen bei der kongenitalen Lues clagegen fast regelmaBig vor. 
Die tertiaren luetischen Proliferation en brauchen nicht in Knotenform in Erscheinung 
zu treten, sie erscheinen auch als diffuse gummose Entzlindungen, hauptsachlich im Be­
reiche des weiblichen Genitales. 

Auch bei der histologischen Diagnose ist eine groBe Erfahrung notig, urn Irrtiimern 
aus dem Wege gehen zu konnell, obschon die sog. tertiaren Veranderungen ziemlich charak­
teristisch sind. 

Das Wesentliche bei der mikroskopischen Luesdiagnose ist wohl der Nachweis des 
Krankheitserregers, der Spirochaeta pallida. Er ist im Reizserum des luetischen Primar­
affektes und in den Efflorescenzen des Sekundarstadiums nicht schwer zu erbringen, 
schwieriger im Gewebe selbst. In den Produkten der tertiaren Syphilis sind die Spirochaten 
auBerordentlich sparlich, deshalb sehr schwer nachzuweisen; sie wurden aber schon iiberall 
sichergesteIIt, sowohl in Gummen als auch bei allen spatsyphilitischen Erkrankungen, wie 
bei der Mesaortitis luetica, im Gehirn bei progressiver Paralyse und bei der kongenitalen 
Syphilis nahezu in allen Organen (C. Sternberg). 

21* 
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Unentbehrlich, hauptsachlich fUr den Nichtfachdermatologen, ist als diagnostisches 
Hilfsmittel die Serodiagnose, die Wa.R., die Komplementablenkung. In einem hamo­
lytischen System kann infolge Bindung des freien Komplementes keine Hamolyse 
eintreten. Die Hemmung an der Hamolyse zeigt ein luetisches Serum an. Je nach dem 
Grade der Hemmung bezeichnet man das Resultat der BIutprobe als schwach +, mittel­
stark ++ und stark positiv +++. Die Wa.R ist aber nicht unbedingt spezifisch fur Lues, 
sie gibt positive Resultate auch bei Trypanosomenkrankheiten, bei Framboesie, bei Malaria 
und Lepra, bei fieberhaften oder kachektischen Zustanden, bei Lymphschwellungen, bei 
vorgeschrittener Tuberkulose, bei Carcinomatose, bei Sarkomatose, bei Pneumonie, Schar­
lach, Typhus, Rekurrens, Psoriasis, Diabetes, Pemphigus und sogar bei Chloroformein­
wirkung (R. Ma tzena uer). Auch wahrend der Schwangerschaft solI der Wassermann 
oft positiv sein, ebenso bei Kreissenden und knapp nach der Geburt, ohne daB Syphilis 
mit im Spiele ware (Seitz, Opitz, Bunzel, Esch und Wiloch u. a.). Das retro­
placentare BIut soIl infolge Zerfallsprodukten auch leicht unspezifisch positiv reagieren, 
ebenso das Nabelschnurblut, wahrend das Armvenenblut negativen Ausfall zeigen kann. 

In der Frage, ob die serologische Untersuchung des Retroplacentarblutes die des 
Armvenenblutes ersetzen kann, stehen sich die Ansichten noch ziemlich schroff gegenuber. 
Sanger, Steinert und Flusser, Klee und Hoffmann, Hohn und Gummert, 
H. Baum, Pankow, Finkenert und Neugarten, Klee, Klaften, Heinemann, 
Winger u. a. halt en die Komplementbindungsreaktion aus dem Retroplacentarblut flir 
gleichwertig mit der des Armvenenblutes. Ablehnend verhalten sich Kruckenberg, 
Boas und Gammeltoft, Philipp, zum Teil auch Stuhmer und Dreyer, Wagner, 
Hackemann. 

Die letzte uns bekannte diesbezugliche Untersuchungsreihe stammt aus del' Provinzial­
Hebammenlehranstalt und Frauenklinik und der serologischen Abteilung der Universitats­
klinik fiir Hautkrankheiten in Breslau. Es liegen ihr 10 393 Geburten zugrunde. Die 
Ergebnisse sind fUr die Verwendung des Retroplacentarblutes sehr gunstig, denn in 99,88 % 
der FaIle stimmte die Seroreaktion mit der V enen blutkontrolle ode~ dem klinischen Befund 
uberein. Die Autoren, Linning und Frank, sind nach ihren Untersuchungen der Ansicht, 
daB bei negativem retroplacentarem BIut und negativem klinischem Befund die Venen­
punktion entbehrlich ist, da sie dieselben Ergebnisse zeitigt. Bei positivem Retroplacentar­
blut aber und negativem klinischem Befund solI das Venenblut zur Kontrolle immerhin 
untersucht werden, da bei zehn Frauen, deren Retroplacentarblut positiv war, das Venen­
blut eine negative Reaktion ergab, wobei weder bei der Mutter noch beim Kind etwas fUr 
Lues sprach. Auch bei negativem Retroplacentarblut und positivem klirtischem Befund 
oder Anamnese muB das Venenblut untersucht werden, denn es fand sich in einem FaIle 
negatives Retroplacentarblut bei sicherer Lues von Mutter und Kind. Auch He yne mann 
teilt diese Ansicht. unter der Bedingung aber, daB die Blutprobe baldigst in das Unter­
suchungsinstitut uberfuhrt werde oder mindestens auf Eis aufbewahrt wird, da sonst durch 
Wuchern der Zufallskeime fehlerhafte Ergebnisse das wahre Bild verschleiern k6nnten. 
Dieselben VorsichtsmaBregeln forded aus denselben Grunden auch Hilden. Wahrend 
bei Heynemann 6863 vergleichende serologische Luesuntersuchungen von Retroplacentar­
blut und Armvenenblut 95 % ubereinstimmende Resultate ergaben, sind die Vergleichs­
ergebnisse zwischen Nabelschnurblut. und Armvenenblut wesentlich schlechter. 3186 
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Vergleichsuntersuchungen zeigten bei 26 Frauen trotz bestehender Lues ein negatives 
Resultat, also 0,8% Fehlergebnisse, mit anderen Worten 92% statt 95% (Retroplacentar­
blut) ubereinstimmende Ergebnisse. 

Die Wa.R. in der Milch stimmt ungefahr in 82 % der FaIle mit der Reaktion des Mutter­
und Neugeborenenblutes iiberein. Die positive Milchreaktion tritt bei manchen Fallen neben 
negativer Blutreaktion auf. In 13,3 % zeigt die Wa.R. in der Milch unspezifische Hemmungen. 

Zur Sicherung der Serodiagnose bedient man sich auch anderer Reaktionen, so der 
Ausflockungsreaktion nach Sachs-Georgi und nach Meinicke und der Ballungsreaktion 
nach Miiller. Diese letzteren Reaktionen sollen empfindlicher sein als die Wassermann­
Probe, ganz besonders bei latenter Syphilis und bei Syphilis des Cerebrospinalsystems. 
Bei Verdacht einer Erkrankung des Zentralnervensystems ist die Liquoruntersuchung 
fast nicht zu entbehren, um so mehr als man hier schon in den Friihstadien der Erkrankung 
positive Reaktionen findet, die auf eine Erkrankung, mindestens auf eine Funktionsstorung 
der Hirnhaute hindeuten. Mit der Cerebrospinalfliissigkeit werden mehrere chemische 
Reaktionen angestellt (Nonne-Apelt, Pandy, Goldsole, NiBI), ebenso wie die Wa.R. 
und die cytologische Untersuchung. Durch Zusammenfassung der Ergebnisse der Wa.R. 
und Meinicke-Reaktion sinkt der Prozentsatz der unspezifischen Reaktionen unter der 
Geburt auf 0,5 %; noch mehr aber bei Anwendung der noch empfindlicheren Flockungs­
reaktion. Bei Zusammenfassung dieser drei Reaktionen ist das Ergebnis ein fast absolutes. 
Keinesfalls ist die Anzahl der unspezifischen Reaktionen wahrend der Gestationsvorgange 
hOher als im nichtschwangeren Zustande. 

Eine groBere Reihe von serologischen Untersuchungen ergab, daB die Schwanger­
schaft und Geburt 94 % der Luesfalle manifest macht. Dieselbe Untersuchungsreihe zeigte, 
daB positive Seroreaktion im Nabelschnurblut sichere Lues beweise. Ein negatives Ergebnis 
beweise nichts (Fischowna, Keller und Stepowski). 

Das Ergebnis der Wa.R. muB richtig gewertet werden, demnach ist es notwendig, 
zu wissen, unter welchen Bedingungen und zu welchen Zeiten die Seroreaktion positiv ist. 

Beim Auftreten eines Primaraffektes oder gar eines auf Primaraffekt verdachtigen 
Geschwiirchen kann uns bestenfalls nur der Spirochatennachweis zur richtigen Diagnose 
verhelfen, die Serodiagnose nicht. Bei Primaraffekt tritt die positive Wa.R. erst ungefahr 
sechs Wochen nach stattgefundener Infektion auf. 

Bei in Erscheinung getretenem Sekundarstadium ist Wassermann in iiber 90% 
positiv, im tertiaren Stadium in 70-90 %. 

Bei latenter Syphilis des zweiten Stadiums ergibt sich 40-60 % positive Ausfalle, 
im Spatstadium 30-50 %. 

Bei Paralyse iiber 90%, bei Tabes 50%, bei Aortenlues 80% (H. Schlesinger). 
Bei Syphilis maligna ist die Reaktion des ofteren negativ (R. Matzenauer). 

Es beweist demnach ein negativer Befund nicht, daB keine Syphilis vorhanden ist, 
wohl aber der positive Befund mit Sicherheit eine vorhandene Syphilis bei sonst gesunden 
Individuen, auch wenn klinisch und anamnestisch keine Lues nachweis bar ist, insoferne 
nicht eine der auf Seite 324 angefiihrten Krankheitszustande bestehen, die die Wa.R. im 

positiven Sinne beeinfluBt. 
Ein vor der Behandlung positiver Fall kann wahrend und nach der Behandlung 

negativ werden, um nach Wochen und Monaten wieder positiven Ausschlag zu geben. 
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Dies ist immer zu beriicksichtigen, wenn man zur Diagnose eine Luesreaktion anstellen laBt, 
urn nicht durch eine zufallige vorhergehende Behandlung auf Irrwege geleitet zu werden. 

Behandlung. Heute, wo wir wissen, daB jede Mutter, die ein syphiliskrankes Kind 
zur Welt bringt, selbst lueskrank ist, faUt die Behandlung der Mutter wahrend der 
Schwangerschaft zusammen mit unseren Bestrebungen, die Mutter symptomlos und gesund 
zu erhalten und, wenn moglich, ein gesundes Kind zu erzielen. Es muB demnach als eine 
schwere Unterlassung gewertet werden, eine luetisch erkrankt gewesene Frau wahrend 
der Schwangerschaft nicht auf Lues untersuchen, bzw. unbehandelt zu lassen. Unter 
welch en Umstanden und Voraussetzungen die Behandlung der Mutter aufs energischste 
durchzufiihren ist, das geht aus den vorhergehenden AusfUhrungen hervor. 

Alle Autoren berichten iiber ganz in die Augen springende Erfolge der Luesbehandlung 
wahrend der Schwangerschaft. Unbehandelte syphilitische Frauen bringen 80-95 % 

luetische Friichte zur Welt. Durch Quecksilberbehandlung wahrend der Schwangerschaft 
wird die Zahl auf 50% herabgedriickt. Noch bessere Ergebnisse gibt die Neosalvarsan­
behandlung mit 12%. Wird eine luetische Frau schon vor der Schwangerschaft mit Neo­
salvarsan behandelt und wahrend der Schwangerschaft die Behandlung fortgesetzt, so sinkt 
die Zahl der krankgeborenen Kinder auf 1,7%. Diese Erfolge wurden erzielt mit einer Kur, 
die darin besteht, fiinf Bismogenolinjektionen je 1,0-1,5 ccm, dann wochentlich 0,15 Neo­
salvarsan und zweiwochentlich Bismogenol zu verabreichen. Wahrend einer Kur wurden 
20 g Bismogenol und 5 g Neosalvarsan verabreicht. GegebenenfaHs wurde Myosalvarsan 
in gleicher Dosis oder Spirocid 2-4 Tabletten je 0,25 intern, insgesamt 60 Tabletten ver­
abfolgt (Klaften). 

Die antiluetische Behandlung in der Schwangerschaft ist bei entsprechender Dosierung 
als ungefahrlich zu nennen, doch ist reines Salvarsan nicht unbedenklich. Unter 23 Salvar­
santodesfaUen waren 14 FaUe Schwangere (H. Katz). Die Behandlung ist urn so mehr 
geboten, als ein Viertel der Totgeburten iiberhaupt durch Lues der Mutter verursacht sind 
(Spiegler). 

Doch ist hier nicht der Ort, auf die Behandlung der Lues naher einzugehen. Sie ist 
in der neueren Fachliteratur nachzusehen. Nur schien es notwendig, gerade auf die Behand­
lung wahrend der Schwangerschaft, die ja fUr die Mutter und Kind segensreich ist, hinzu­
weisen. DaB aHe AuBerungen der Lues einer spezifischen Behandlung zu unterwerfen sind, 
ist ja selbstverstandlich. Immerhin muB auch der Gynakologe einiges bedenken. Die gerade 
erwahnten 14 Todesfalle bei Salvarsanverabfolgung weisen darauf hin, daB die Konsti­
tution der Frau und die konditioneUen Momente der Schwangerschaft, bzw. Schwache­
zustande und Komplikationen mit anderen Krankheiten zu beriicksichtigen sind und 
niemals auBer Acht gelassen werden diirfen, urn so weniger als heute mit Recht das Bestreben 
besteht, der Lues sowohl als individueller Erkrankung als auch als Volksseuche mit den 
allerstarksten MaBnahmen entgegenzutreten. Durch diese Bestrebungen ist auch sehr 
vieles erreicht worden. Durch Herabsetzung der Dauer der Infektiositat der Lues ist sicher­
lich eine gewisse Eindammung der Seuche zu verzeichnen. Durch energische Behandlung 
der Schwangeren sind viele Kinder gerettet worden. Ob dieselben dauernd gesund geblieben 
sind, das werden allerdings erst spatere Statistiken erweisen miissen. 

Weiters ist aber zu erwagen, daB die Intensivbehandlung die Symptome zum raschen 
Schwinden bringt, daB sie aber anderseits doch schein bar die spontane Krankheitsheilung 
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durch Ausbildung von Antikorpern vielleicht doch hemmt. Darauf fiihren manche Autoren 
das Uberhandnehmen del' spatluetischen Komplikationen, hauptsachlich des GefaBsystems 
zuriick. Ob die Neurolues dadurch auch irgendwie beeinfluBt wird, ist noch nicht klar 
ersichtlich. Es muB leider nul' hervorgehoben werden, daB die Intensivbehandlung del' 
Lues, wie sie jetzt in vieleI' Hinsicht auBerordentlich segensreich durchgefiihrt wird, die 
Lues bzw. die Folgen del' Lues nicht mit absoluter Sicherheit ausheilt. Es solI mit dies em 
Bedenken nicht im entferntesten an del' Behandlungsart einschrankende Kritik geiibt 
werden, doch abel' del' MutmaBung Ausdruck gegeben werden, daB das letzte Wort 
iiber die zweckmaBigste Luestherapie noch nicht gesprochen ist, ganz besonders in del' 
Behandlung del' Lues des Weibes im nicht schwangeren Zustande. Auch hier sind die 
gewohnlichen Methoden gangbar, auch im tertiaren Stadium, bzw. bei Spatlues, wo das 
Jod beliebt ist. Doch gerade bei del' Frau ist bei del' Behandlung mit Jod auf die manchmal 
bestehende Neigung zum Hyperthyreoidismus zu achten, obschon gerade Luetiker gegen 
Jod sehr widmstandsfahig sind. 

Die Grippe (Influenza). 
Die Grippe odeI' Influenza ist eine Infektionserkrankung. Ihre Symptome sind 

charakteristisch. Zur Bezeichnung dieser Erkrankung werden beide Namen, Grippe und 
Influenza, gleichmaBig verwendet. Da man abel' bei del' Bezeichnung "Influenza" unwiII­
kiirlich als Atiologie an den Influenzabacillus Pfeiffer denkt, der nur verhaltnismaBig 
seIten nachgewiesen wird, wahrend er in del' Uberzahl del' Grippen sicherlich fehIt, so schlagt 
R. Massini mit Recht VOl', den Namen Influenza den tatsachlichen Influenzaerkrankungen 
vorzubehaIten und fiir die iibrigen FaIle bei del' Benennung Grippe zu bleiben. 

Die Grippe tritt sporadisch auf oder in kleineren oder groBeren Endemien und Epidemien. In 
groBeren Pandemien geht sie aIle 25-40 Jahre fast durch die gauze Erde, wobei sie groBe Opfer fordert. 
Das Uberstehen der Grippe erzeugt eine gewisse Immunitat, wodurch das Aufhoren der Pandemien und 
groBen Epidemien und ihr Wiederauftreten nach ungefahr einem Generationsalter, wobei sich die Imunitat 
schon ausgewirkt hat und bei der neuen Generation nicht mehr vorhanden ist, zu erklaren ist. Sicher­
gestellte Pandemien waren 1830/31, 1847/48, 1889/94, 1918/23. 

Die Ubertragung erfolgt von Mensch auf Mensch durch Tropfcheninfektion hustender und niesender 
Menschen, aber auch nur durch Sprechen und Einatmen der ausgeatmeten Luft des Erkrankten. Dieser 
braucht durchaus nicht schwer erkrankt zu sein. Auch leichte FaIle konnen durch Ubertragung eine 
schwere Grippe hervorrufen. Von Gesunden oder von leblosen Gegenstanden diirfte die Grippe nicht 
iibertragen werden (R. Massini). Der Krankheitserreger ist wenig widerstandsfahig; hohe, niedrige 
Temperaturen, wie Sonnenstrahlung u. a., diirften ihn leicht zerstoren, bzw. unschadlich machen. Bei 
einiger Aufmerksamkeit laBt sich fast in jedem FaIle ein Kranker als Ursache und Quelle der Neu­
erkrankung nachweisen. Das Vorhandensein einer Immunitat zeigen am besten Beobachtungen bei Arzten 
und dem Pflegepersonal. Bei der ersten Welle erkranken beinahe aIle, um im weiteren Verlaufe der 
Epidemie immun zu bleiben. Bei der Anamnese erweist es sich, daB vier Fiinftel der Grippekranken die 
Erkrankung nur einmal hatten. Doch scheint sich die Immunitat bei den verschiedenen Epidemien ver­
schieden zu verhalten (R. Massini). 

Bei der Immunitat ist zu unterscheiden zwischen Immunitat gegen Grippe und gegen Sekundar­
infektion, die gerade bei der Grippe eine groBe Rolle spielt. Gegen Pneumo- und Streptokokken scheint 
es iiberhaupt keine halbwegs langere Zeit dauernde Immunitat zu geben. 

Sehr wichtig sind die Beziehungen del' Grippe zu anderen Krankheiten. Vielleicht 
werden iiberhaupt viel zu viel Sekundarkrankheiten angenommen, worunter man wohl 
meist solche Erkrankungen versteht, die an durch Grippe geschadigte Organe frisch hinzu­
kommen, sich frisch ansiedeln. Vielleicht ist es richtiger, die Sekundarinfektionen so 
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aufzufassen, daB in Organen (Lunge, Niere, Eileiter, Gebarmutter) befindliche Keime durch 
die Grippeerkrankung so mobilisiert, sensibilisiert, bzw. "wild" gemacht werden, wie wir 
es bei der unspezifischen oder auch spezifischen Immunisierung, bei einer Vaccination 
sehen. Dies wiirde manche Erscheinung verstandlicher machen. So wiirde es verstandlicher, 
warum man bei Grippekomplikationen aIle moglichen Mikroorganismen nachweisen konnte: 
Streptokokken (Finkler), Pneumokokken (Curschmann, Rose), Streptococcus pleo­
morphus (W i e s n e r -E con 0 m 0), Staphylokokken, Kapselbacillus Friedlander, gramnegative 
Diplokokken, Bacterium coli, Proteus, dann besonders Diplokokken (J. L. Burch­
hardt), Diplo-Streptokokken (Leitner), Tetrakokken (Saccone), Streptococcus pande­

Abb.50. 
Influenzabacillen. Reinkultur. 
Fiirbung mit Carbol-Fucbsin. 
(AusMassini, R.:lnfluenza, 
Grippe. Handbuch der in­
neren Medizin, 2. Aufl. 1/1. 
Herausgeg. von G. v. Berg­
mann und R. Staehelin. 
Berlin: Julius Springer 1925). 

micus (Segale). Andere Autoren nehmen wieder Bakterien­
symbiosen als Atiologie an (Baccaroni). Es ist also kein 
Mikroorganismus nachweisbar, der zur Grippe . eine besondere 
Affinitat aufweist. Es werden vielmehr die Krankheitserreger 
pathogen, die sich gerade in einem Organ vorfinden. Durch die 
Grippe scheinen sie einen giinstigen Nahrboden zu bekommen, 
an dem Organ zu haften, bzw. zum Fortwuchern angeregt zu 
werden. Dieselbe oder eine ahnliche Rolle scheint der Influenza­
bacillus bei der Grippe zu spielen. 

Der Influenzabacillus [Pfeiffer (1892)] ist ein kleiner Bacillus, ein 
feines Stabchen von 0,2-0,3 ft Lange, mit abgerundeten Enden, gut farb­
bar, wobei die Pole oft starker gefarbt sind; er ist gramnegativ, unbeweglich 
und bildet keine Sporen, ist aerob, Temperaturoptimum 37°; er wachst 
zwischen 22 ° und 45°. Er ist auf Hamoglobinagar, d. h. gewiihnlichem Agar 

mit einem Tropfen Blut beschickt, gut ziichtbar. In 24 Stunden bilden sich im Quadratmillimeter 2-3 
wasserhelle Kolonien. Bei Vorhandensein anderer Bakterien, besonders Staphylokokken, wird sein 
Wachstum gefiirdert. Die Influenzabacillen sind wenig widerstandsfahig. Sie sterben fast durchwegs 
in 1-2 Tagen abo Sonnenlicht vertragen sie ganz besonders schlecht; hier sterben sie in 3--4 Stunden abo 
Hitze bis 60° tiitet sie in wenigen Minuten. Deshalb ist ein Weiterleben auf Gebrauchsgegenstanden auBer­
halb des Kiirpers oder gar eine Vermehrung gar nicht denkbar. Nur Affen, weniger leicht Kaninchen, sind 
infizierbar; Ratten, Mause, Meerschweinchen nicht. Die Influenzabacillen liegen, beispielsweise im Sputum 
zwischen den Eiterzellen, werden aber auch phagocytiert. 

Die Influenzabacillen sind nicht in allen Grippefallen nachweis bar. Auch von ver­
laBlichen Untersuchern konnten Influenzabacillen in vielen Fallen nicht nachgewiesen 
werden. Und sie sind auch bei anderen Krankheiten und auch bei Gesunden zu finden 
(R. Massini). 

Ais ursachliches Moment der Grippe nehmen mehrere Autoren ein filtrierbares Virus 
an, da es ihnen gelungen ist, durch Versprayen und subcutane Injektion von Filtraten aus 
Rachensekret grippeartige Erscheinungen zu erzeugen (Leschke, Nicolle und Lebailly, 
Dujarric de la Riviere, Yamanouchi, Iwashima und Sakakami). 

Sahli nimmt ein komplexes Virus an, d. h. das Zusammenwirken des Influenzabacillus 
mit anderen Bakterien oder auch einem unsichtbaren Virus, nicht als primar und sekundar, 
sondern als gleichzeitige Invasion in Symbiosenart. 

R. Massini nimmt an, daB das grippeerzeugende Gift ein filtrierbares Virus ist, 
der Influenzabacillus aber nur ein haufig auftretender sekundarer Parasit, der zusammen 
mit Pneumokokken, Streptokokken u. V. a. die Schuld der hohen Sterblichkeit bei 
Grippe ist. 
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Nun lehrt die tagliche Erfahrung, daB bei der Grippe der Korper eine hohe Anfallig­
keit fUr Sekundarerkrankungen hat. Wie dies zustandekommt, wissen wir nicht; sicher 
ist, daB die Grippe in irgendeiner Weise den Organismus fUr andere Krankheitserreger 
sensibilisiert (s. oben). 

Es gibt Erkrankungen, auch eitrige Erkrankungen, bei welch en als A.tiologie Influenza­
bacillen in Reinkultur nachgewiesen wurden. Nach der heutigen Auffassung, die wir fUr 
richtig halten, haben aber diese Erkrankungen mit Grippe im obigen Sinne nichts zu tun. 
Es sind eben entziindliche Erkrankungen, in welchen als atiologischer Keirn der Influenza­
bacillus vorkommt. VerhaltnismaBig haufig wurde der Influenzabacillus bei Meningitiden 
gefunden, weniger oft bei Endokarditiden, bei Otitiden, bei Gallenentzundungen, bei 
Sepsis u.a. 

R. Meyer spricht dem Pfeifferschen Influenzabacillus eine bedeutende Rolle bei dem Zustande­
kommen der Grippe zu, obschon er zugibt, daB er oft auch ganzlich fehlt. Andere Sekundarbakterien 
kamen aber noch seltener vor. Die Grundursache der Grippe sei wohl ein filtrierbares, unsichtbares Virus, 
ohne daB sein Nachweis bisher gelungen ware. Vieles sprache aber dafUr, daB das unsichtbare Virus mit 
dem Pfeifferschen Bacillus im Sinne eines komplexen Virus zusammenwirke. Eine Stiitze dieser Auf­
fassung findet sich bei der Schweineinfluenza, die klinisch und anatomisch sich ganz analog auBert und 
die durch das Zusammenwirken eines filtrierbaren Virus und eines dem Pfeifferschen sehr nahestehenden 
Bacillus verursacht wird, wie von amerikanischen Autoren jiingst nachgewiesen wurde (Olitzky und 
Gates, Shope). Es gelang namlich der Nachweis, daB in den Organen influenzakranker Schweine 
immer ein filtrierbares Virus enthalten ist, das bei gesunden Schweinen ganz leichte Erscheinungen einer 
typischen Grippe auslost. Wurde dagegen ein Gemisch von Filtrat und Bacillen injiziert, so entwickelte 
sich eine typische Schweineinfluenza, die infolge hinzugetretener Lungenentziindung auch todlich ver­
lief. Weitere immunisatorische Versuche erbrachten den Beweis, daB zwar das Virus den Organismus 
fiir den Influenzabacillus sensibilisiert, so daB auch eine kiinstlich erzeugte Immunitat gegen diesen Keirn 
nicht geniigt. Die Vorbehandlung mit dem Virus erzeugte aber gegen natiirliche und experimentelle 
Influenzainfektion Vollimmunitat. 

Nach dem heutigen Stande der Untersuchungen erscheint es am wahrscheinlichsten, die Grippe 
als filtrierbare Virus·Erkrankung aufzufassen, die als reine Viruserkrankung harmlos, aber mit allen 
Symptomen der Grippe versehen ist, als schwere Erkrankung erst durch das Pathogenwerden vorhandener 
Keime, oft Influenzabacillen, aber recht haufig auch anderer Bakterien, komplikationsreich und gefahr­
lich werden kann. Die komplizierenden Keime scheinen bei verschiedenen Epidemien, vielleicht auch 
ortlich, verschieden zu sein, am verschiedensten bei den sporadischen Grippefallen. 

Ebenso schwer wie die Abgrenzung der A.tiologie der Grippe ist auch die Fixierung 
des pathologisch-anatomischen Bildes, da es kaum moglich ist zu sagen, was primar grippos, 
was sekundar hinzugekommen ist. 

In schweren Fallen ist das septische Bild vorherrschend. Wie bei Sepsis find en sich 
die entsprechenden Veranderungen in allen Organen. So zeigt sich Hyperamie der Capillaren 
und Blutungen als Grundbefund. Daraus ergeben sich dann die verschiedenen Auswir­
kungen an den verschiedenen Organen, vornehmlich am Respirationstrakt, der uns aber 
hier nicht weiter beschaftigen kann. Wichtig sind die Veranderungen am Herzen und an 
den GefaBen. Am Herzen sieht man punktformige Blutungen im Endokard und auch 
am Perikard. Das Myokard ist oft fettig degeneriert. Die Intima der KranzgefaBe ist eben­
falls recht haufig verfettet. Die Arterien erweisen sich im Endothel geschadigt und zeigen 
haufig Nekrosen und Verkalkungen. In der Media konnen Nekrosen durch bindegewebige 
Wucherungen ersetzt sein. Ebenfalls haufig sieht man thrombosierte Arterien und Venen. 
Das Gehirn ist blutreich. Auch hier finden sich wie in allen Organen punktformige Blutungen. 
Es sind demnach die BlutgefaBe ganz besonders ergriffen, vor allem die Capillaren, wodurch 
dann weiter Schadigungen in den Geweben auftreten. Diese geschadigten Stellen sind 
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LieblingssteIlen fUr das Haften von Bakterien, wodurch sich aus nekrotischen SteIlen 
AbsceBchen bilden. Charakteristisch ist bei schwerer Grippe das baldige Versagen des Herz­
muskels. Weiter ist bei der Grippe eigentiimlich, daB aIle ZeIlen in ihrer Funktion geschadigt 
erscheinen, ganz besonders aber, daB aIle im K6rper vorhandenen Bakterien befahigt 
werden, in das Gewebe einzudringen; sie gewinnen pathogene Eigenschaften. Wir haben 
oben diese Tatsache mit der Sensibilisierung des Organismus durch Vaccine verglichen. 

Die Symptomatologie und Klinik der eigentlichen Grippe ist auBerordentlich 
einfach. AIle anderen Erkrankungen, die sich im Laufe der Grippe einsteIlen, sind, wie wir 
schon erwahnt haben, als Sekundarerkrankungen aufzufassen, als Infektionen, entweder von 
auBen oder innen kommend, exogen oder endogen, je nachdem die Keime wahrend des 
Grippebestandes importiert wurden oder aber im Organismus schon vorhanden waren 
(R. Massini). Die Grippe bereitet nicht nur den Boden vor zur Anfalligkeit fiir Sekundar· 
erkrankungen, sondern sie andert auch das Krankheitsbild selbst; die Sekundarerkrankungen 
verlaufen anders als die Krankheiten, die von selbst ohne Dazutun der Grippe den Organis­
mus befallen und in den betreffenden Organen sich einnisten. So ist der Verlauf der Grippe­
pneumoie, die an und fiir sich schon eine ganz enorme Mortalitat hat, schwankend von 
20-50 %, anders bei der Grippe als sonst, wenn die die Pneumonie verursachenden 
Keime dieselben sind wie bei Pneumonien, die auch auBerhalb der Grippe vorkommen, 
beispielsweise bei Pneumokokkeninfektion u. a. Ebenso diirften Adnexerkrankungen des 
Weibes, die infolge einer Grippe in Erscheinung treten, ganz anders verlaufen als bei ander­
wei tiger reiner Infektion. 

Die einfache Grippe hat eine Inkubation von einem bis langstens vier Tagen; gewohnlich entwickelt 
sie sich schon nach einigen Stunden. Der Krankheitsbeginn ist ein plOtzlicher: meist hohes initiales 
Fieber, nicht regelmaBig von einem Schiittelfrost begleitet, mit starkem Krankheits- und Prostrations­
gefiihl, Glieder-, Riicken- und Kreuzschmerzen bei KiHtegefiihl und Frosteln. Ein Schnupfen gehOrt nicht 
zu den regelmaBigen Symptomen der Grippe, meistens aber wohl eine Conjunctivitis, Kopfschmerzen, 
Kopfdruck und ziemlich haufig Nasenbluten, Kratzen im Rachen, hinter dem Brustbein, leichte bronchi­
tische Erscheinungen am 3.-4. Tag. Objektiv findet man nebst der Conjunctivitis eine Rotung des 
Rachens, hauptsachlich der Gaumensegel, nicht regelmaBig auch der Tonsillen. Das Blutbild ist bei ein­
facher Grippe ziemlich typisch. Sehr haufig besteht am 1. Tag eine Leukocytose, 12-32000 Leukocyten, 
mit hauptsachlich deutlicher Vermehrung der vielkernigen N eutrophilen und leichter, bald abnehmender 
Linksverschiebung. Schon vom 2. Tage an fallen die Leukocytenwerte, es entsteht eine ausgesprochene 
Leukopenie. Die Minimalzahl der Leukocyten betrifft meist den 5.-7. Krankheitstag; sie kann aber 
auch langer bestehen bleiben. Die Leukocytenzahlen konnen bis auf 2000 fallen. Das iihrige Blutbild zeigt 
auBer der Leukopenie auch eine Lymphopenie, die allerdings nur 1-2 Wochen dauert. Die Eosinophilen 
verschwinden. In der Rekonvaleszenz bildet sich oft deutliche Lymphocytose aus und oft auch Eosinophilie. 

Charakteristisch fiir Grippe ist das schwere Krankheitsgefiihl und nach iiberstandener Krank­
heit das Gefiihl von Mattigkeit und Schwache wie nach einer sehr schweren iiberstandenen Krankheit. 
Auch die Bradykardie, die wahrend der Grippe sehr haufig besteht, laBt sich in der Rekonvaleszenz lange 
Zeit noch nachweisen. 

Der Verlauf der Grippe ist wohl ziemlich leicht, ob sie als sporadische Erkrankung auftritt oder 
im Verlaufe einer Epidemie oder Pandemie. Immerhin tragen die Einzelerkrankungen wahrend einer 
Epidemie den Charakter derselben, die zeitweilig Ieicht und zeitweilig schwer ist und sich des ofteren 
dadurch kennzeichnet, daB die Komplikationen der Einzelfalle ziemlich gleichartig sind. Ganz beson­
ders auffallend ist diese Gleichartigkeit hei Otitiden, neuraIgischen Komplikationen, wahrend die Pneu­
monie eine auBerordentlich haufige Komplikation bei allen Grippefallen darstellt. 

AuBer den Atmungsorganen k6nnen auch der Darmtrakt, sowie das Peritoneum an 
Sekundarinfektionen miterkranken. Pyelitiden und Cystitiden sind zwar im allgemeinen 
als Grippekomplikationen selten angegeben, kommen aber als Aufflackern alter Prozesse 
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hauptsachlich bei Frauen viel haufiger vor, als dies aus der Literatur ersichtlich ist. Latente 
Pyelitiden und Cystitiden, auch symptomlose Bakteriurien Mnnen selbst bei leichter Grippe 
pli:itzlich in Erscheinung treten, mehr wenig starke Symptome, gegebenenfalls auch schwere 
Erkrankungen, ausli:isen. Die Niere selbst ist wie bei jedem toxischen Zustand ziemlich 
oft in Mitleidenschaft gezogen. Eine Albuminurie fehlt selten, es kommen aber auch Nieren­
entzundungen vor, und zwar sowohl parenchymatose Erkrankungen als auch Glomerulo­
nephritiden und hamorrhagische Nierenentzundungen. 

Das Nervensystem wird ebenfalls in verschiedenem MaBe affiziert. Ahnliche Zustande wie bei 
Typhus in Form von Benommenheit und Delirien sind nicht gar zu selten. Es kommen aber auch direkt 
Organerkrankungen vor als Sekundarzustande in Form von peripheren Neuritiden, von meningitischen 
und myelitischen Prozessen, von cerebrospinalen Herden. Auch Psychosen kommen vor. TuberkulOse 
Prozesse werden durch die Grippe schlecht beeinfluBt, und zwar im Sinne eines Fortschreitens. Auch 
ist die Lokalisation der Tuberkulose nach Grippe eine von der Norm etwas abweichende, indem die 
Herde an allen miiglichen Orten auftreten kiinnen und gar nicht auf der Spitze beschrankt oder gehauft 
vorkommen. Diese abnorme Lokalisation spricht fUr die vorhergehende hervorgehobene Auffassung, daB 
das Grippevirus den ganzen Organismus auf ahnliche Art und Weise sensibilisiert wie eine unspezifische 
oder auch spezifische Vaccine. Die Sensibilisierung veranla13t die irgendwo im Organismus vorhandenen 
oder erst frisch eingedrungenen Keime sich dort zu etablieren, wo sie gerade anwesend sind. 

Auch an den Genitalorganen des Mannes sind Veranderungen, allerdings selten, aber doch sicher­
gestellt bekannt. Es kommen Epididymitiden vor, Orchitiden, Prostataabscesse und Verschlechterungen 
von bestehenden Gonorrhiien. Auch hier diirfte es sich in den meisten Fallen urn Sensibilisierung der 
Organe fUr schon vorher vorhandene Keime handeln. 

Nach unseren Erfahrungen haben diejenigen Recht,' die die Grippe mit dem akuten 
Anfall nicht immer fur abgetan erachten. Schon dadurch, daB die Krankheitserscheinungen 
sich in nicht seltenen Fallen langere Zeit, ja Wochen und Monate, hinziehen konnen, ist es 
zweifelsohne berechtigt auch von einer ch r oni s chen Gri p p e zu sprechen. Hauptsachlich 
fUr kryptogenes Fieber, das sich an einen Grippeanfall anschlieBt, wird als Ursache eine 
latente Grippeinfektion angenommen, naturlich wenn andere Ursachen hierfur ausgeschlossen 
werden konnen. Das unsichtbare, filtrierbare Grippevirus (Kruse, Selter, Nicoll, 
v. Angerer, Bradford) kann scheinbar lange Zeit im Korper lebensfahig, wenn auch 
inaktiv verharren, namentlich auf den Schleimhauten bis tief in der Lunge, Gallenblase, 
Knochenmark (Franke). Die Diagnose "chronische Grippe" kann hauptsachlich dadurch 
gestellt werden, daB sich die in Frage stehenden Erscheinungen einem akuten Anfalle 
anschlieBen, besonders aber an der Hand der Symptomatologie der chronischen Grippe selbst. 

Von subjektiven Symptomen sind vor all em die groBe Prostration, Mudigkeit, Ab­
spannung und die seelische Depression hervorzuheben. Die melancholischen Zustande 
sind oft gepaart mit Reizbarkeit und arger Herabsetzung der geistigen Leistungsfahigkeit, 
Gedachtnisschwache und leichtes Versprechen. Platzangst und Schwindel ist keine regel­
maBige, aber doch ziemlich haufige Erscheinung, ebenso wie Angstzustande und Nerven­
schmerzen. Auch Halsschmerzen konnen selbst bei fehlendem oder ganz geringfugigem 
objektivem Befund vorhanden sein (neuralgisch ?). Mit der allgemeinen Prostration und 
Schwache paal't sich oft Neigung zum Frieren einerseits, andererseits, aber seltener, starkeres 
Hitzegefuhl und Schwitzen. Die Schleimhaute sind ganz besondel's empfindlich; es besteht 
eine ausgesprochene Neigung zu Katarrhen, so beispielsweise des Kehlkopfes mit bei 
geringsten Anlassen hervortretender Heiserkeit. Typisch sollen Schmerzen des Humero­
scapulargelenkes, der Hacken und FuBsohlen und des Knies sein (Franke). Auch Ver­
dauungsstorungen sind ziemlich haufig. 
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Die objektiven Symptome sind eine eigentiimliche blaBgraue Gesichtsfarbe, ohne 
daB eine Anamie bestiinde, und das Abmagern der Kranken. Charakteristisch bezeichnet 
Franke das Aussehen des Gaumens und der Zunge. Die GaumenbOgen solI en eine streifige 
Rotung ihres Randes aufweisen, die Zunge eine Schwellung und Rotung der vorderen 
Papillen. An der Lunge sollen sich des ofteren katarrhalische Erscheinungen finden, beson­
ders an der Lungenspitze (nicht tuberkuloser Natur), gewohnlich hint en auBen; sie bestehen 
in einfachem Knarren (Franke). Von Herzbeschwerden werden hauptsachlich viele 
anginoide Zustande auf iiberstandene Grippe zuriickgefiihrt. Die Milz ist in manchen 
Fallen vergroBert, meist weich. Bekannt ist der Haarausfall nach Grippe, der gewohnlich 
erst 2-3 Monate nach der Erkrankung auftritt. Auch Storungen des Nagelwachstums 
werden erwahnt, ebenso Thrombosen, Periostitiden und Gelenkserkrankungen, schlieBlich 
auch noch Ubertemperaturen, in manchen Fallen auch Untertemperaturen. 

Der Verlauf der chronis chen Grippe ist ein sehr wechselvoller, solI aber nicht selten 
zu dauernder Schadigung der Gesundheit fiihren (Franke). 

Wir haben die Erscheinungen der "chronischen" Grippe deshalb ausfiihrlicher erwahnt, 
weil uns ihre Erkennung fiir den Frauenarzt wichtig erscheint. 1st diese nachweisbar, 
so werden sich vielleicht manche gynakologische oder geburtshilfliche Vorkommnisse als 
durch Grippe verursacht ergeben. Und gerade bei der Grippe ist eine Hilfe fiir die Diagnose 
wertvoll, da uns ein bakteriologischer Behelf nicht zur Verfiigung steht. 

Einen weitgehenden Ein£luB hat die Grippe auf den GestationsprozeB. 
In den ersten Monaten der Schwangerschaft kommt es bei der akuten Grippe recht 

haufig zu Fehlgeburten. Je weiter die Schwangerschaft vorgeschritten ist, desto sicherer 
kommt es bei schwerer Grippe zur Unterbrechung derselben. Gerade in der Graviditat 
ist die Komplikation mit Pneumonie haufig, die sich hier besonders rasch ausbreitet und 
mit Vorliebe als hamorrhagische Form auftritt. Die Lungenentziindung ist es, die die 
hohe Sterblichkeit in der Schwangerschaft bedingt. Es werden bis zu 50 % Mortalitat 
angegeben (Ottow, Seitz, Schmitz). Mit Beginn der Grippe treten oft die ersten Wehen 
auf. In wenigen Stunden kann dann der Tod noch vor der Entbindung eintreten. Die 
Wehen werden durch die Grippe im allgemeinen giinstig beeinfluBt. Die Geburt schreitet 
sehr rasch fort (Beuttner und Valliety, Geymiiller, Ott ow, Thomson, Therivel­
Meller u. a.). Andere Autoren wieder fanden die Wehentatigkeit schwacher, sehr schmerz­
haft, die Geburt verzogert oder bei anfanglich starker Wehentatigkeit den Uterus vor­
zeitig erschOpft, atonisch (R. Miiller, M. Stolz). Die Geburt selbst beeinfluBt eine schon 
bestehende Grippe sehr schlecht. Dagegen verlauft die im Wochenbett beginnende Grippe 
kaum anders als eine Erkrankung auBerhalb der Gestationsphasen. Hier fallt die Uber­
durchliiftung der Lunge, die nach der Entbindung so schadlich einwirkt, weg und auch der 
iibrige Zustand des Organismus, der in der Schwangerschaft und in erhohtem MaBe wahrend 
der Geburt die Propagation eines Krankheitsstoffes giinstig beeinfluBt, kehrt nach dem 
Partus rasch zur Norm zuriick. Tatsache ist jedenfalls, daB durch das Wochenbett Grippe 
nicht wesentlich ungiinstig beeinfluBt wird. Allerdings werden oft Involutionsverzoge­
rungen, somit blutige Lochien, verzeichnet. Die Stillfahigkeit ist beeintrachtigt (Engel, 
Lefour, Miiller). Auf die Leibesfrucht wirkt die Grippe schlecht ein. Abgesehen von 
den schon erwahnten vielen FehI- und Friihgeburten sterben viele Kinder auch wahrend 
der Geburt ab und die Uberlebenden sind des ofteren schwachlich und von mangelhaftem 
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Gewicht. 1m Verlaufe einer Grippeepidemie sollen viel mehr PuerperalfieberfiiJIe vorkommen 
(Bar-Boulle). Inwieweit dies mit den haufigen Komplikationen der Grippe mit Strepto­
kokkenerluankungen oder mit der Mobilisierung von schon im Organismus vorhandenen 
oder frisch eingebrachten Streptokokken und ihre Aktivierung durch eine leicht ubersehene 
Grippe zusammenhangt, ist nicht zu entscheiden. Und die Differentialdiagnose zwischen 
Grippe im Wochenbett und septischem PuerperalprozeB ist nicht immer moglich. Denn 
gerade bei akuten septischen Prozessen will es nicht viel bedeuten, wenn der Genital­
befund negativ ist, wie wir das bei der Grippe annehmen mussen. Doch auch ein positiver 
Palpationsbefund wurde wiederum nicht absolut gegen Grippe sprechen, denn es kann 
eine Grippe eine bestehende Genitalinfektion (Gonorrhoe, Wundkeimadnexe, Parametri­
tiden) zur Exacerbation bringen. Immerhin konnen gewisse Erscheinungen fiir die Dia­
gnose Grippe bzw. PuerperalprozeB, verwertet werden. Fur Grippe spricht die Mitbeteiligung 
der Atmungsorgane, ganz besonders die fast typische Rotung des Rachens, Miterkrankung 
der Bronchien, dann die zur Temperatur verhaltnismaBig niedrige Pulszahl (Bradykardie), 
die fehlende Leukocytose, wie das Blutbild iiberhaupt. 

Die Obduktion von im Wochenbett, bzw. in der Schwangerschaft an Grippe Ver­
storbenen ergibt nichts Charakteristisches. Haufig finden sich eitrige bronchopneumonische 
Herde, meist in beiden Lungen, serose oder eitrige Pleuritis mit Myokarddegeneration. 
1m Uterus finden sich verschiedene Keime, entsprechend der Wochenbettsascension, so 
Staphylo-, Strepto-, Pneumokokken, auch Influenzabacillen, sonst aber keine Verande­
rungen der Geschlechtsorgane (H. Thomsen). 

tiber die Ursache der Schwangerschaftsunterbrechung herrscht keine einheitliche 
Meinung. )]s werden entzundliche Erkrankungen der Uterusmucosa, der Decidua beschul­
digt, mit primarem Fruchttod; anderseits Anregung der Wehentatigkeit, somit die Geburt 
noch lebender Friichte (Gottschalk, R. Muller, Amann). Doch ein histologisch­
pathologischer Befund konnte weder an der Nachgeburt noch an der Decidua erhoben 
werden (M. Stolz). 

Jedenfalls werden in gynakologisch-geburtshilflichen Kliniken bei Grippeepidemien die 
schwersten Erkrankungen und aIle Todesfalle in der geburtshilflichen Station beobachtet. Die 
gynakologischen Kranken, auch die frisch operierten, sollen weniger gefahrdet sein (Be n thin). 

Immerhin sind auch in der G y n a k 0 log i e Beeinflussungen durch die Grippe fest­
zustellen. 

Die Menstruation bleibt nicht ungestort, meist wird sie beschleunigt und verstarkt 
(Gottschalk, Moller, Muller, Jurgens, Schickele), Menstruationsanomalien uber­
haupt werden mit 30% angegeben (Muller, Engel, Felkin, Torggler, Wallach, 
Zacharias). Doch kommen bei Grippe auch Dys- und Amenorrhoen vor (F. Franke). 
Tritt die Grippe wahrend der menstruellen Blutung auf, so wird diese verstarkt (Engel). 
Auch Einsetzen der ersten Menstruation wahrend eines Grippeanfalles wird angegeben 
(Felkin, Engel, Mynlieff). Ebenso wurde wahrend einer AmenorrbOe die Menstruation 
durch Grippe wieder in Gang gebracht (Engel). Haufiger werden Metrorrhagien beob­
achtet (R. Mull er, M. Stolz). Die Blutungen werden auf entzundliche Endometritiden 
zuriickgefiihrt (Mynlieff, Engel, Gottschalk). R. Muller und Gottschalk stellten 
dabei mit der Sonde eine VergroBerung der Gebarmutter fest. Der Uterus war weich, 
aufgelockert wie bei einer beginnenden Schwangerschaft. 
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In dem Jahre 1919/20 konnten wir selbst wiederholt Adnexschwellungen imAnschluB 
an Grippe beobachten, die aber durchwegs rasch voriibergingen 1. R. Kronig sah eine 
Peritonitis, bei der die Sektion als Ursache eine eitrige beiderseitige Salpingoophoritis 
ergab. Diese solI von einer Grippe ausgegangen und hamatogen iibertragen worden sein. 
Auch Parametritiden auf Grundlage einer Grippe werden angefiihrt. In zwei Fallen wurden 
neben einer Endometritis im Verlauf einer schweren Grippe parametrane Exsudate fest­
gestellt (Go t t s chal k). 

Allgemein wird eine Verschlechterung bestehender gynakologischer Erkrankungen 
zugegeben, so von Endometritiden, Perimetritiden und von Beckenzellgewebsentziindungen 
(Engel, Gottschalk, R. Miiller). Ebenso werden Verschlechterung oder funktionelle 
Beteiligung des uropoetischen Systems angegeben (Gottschalk, Trossat). 

Rascheres Wachstum von Beckentumoren, von Myomen, Cystomen und Carcinomen 
hat Leclerc gesehen. 

1m Sommer 1928 haben wir einen Fall beobachtet und operiert (Pr.-Nr. 139/28), 
der in die Gruppe der durch Grippe wenigstens beeinfluBten Adnextumoren gehoren diirfte. 

Eine 54 Jahre alte Frau gibt an, vorher immer gesund gewesen zu sein, niemals mit dem Unter­
leib irgendwie zu tun gehabt zu haben. Sie war nie schwanger gewesen. Menses regelmaBig, Menopause 
vor 6 Jahren, Menarche mit 16 Jahren. 1m AnschluB an eine Grippe bekam sie vor einem Monat 
Schmerzen im Unterbauch. Sie fiebert seit 6 Wochen. Es finden sich, das ganze Becken ausfiillend, 
von den Geschlechtsorganen ausgehende Tumoren. Die Laparotomie am 3. Juni 1928 ergab rechts eine 
stark gewundene faustgroBe Pyosalpinx, den Uterus von normaler GroBe. Die linken Adnexe ebenfalls 
in einen Eitersack umgewandelt. 1m Eiter fanden sich zarte, schlanke Bacillen, die in keine der gewohn­
lichen pathogenen Arten einzureihen waren. Das Praparat wurde von R. Joachimovits in der Wiener 
Geburtshilflich-Gynakologischen Gesellschaft demonstriert und ist S. 132, Abb. 35 abgebildet.Nicht zu 
entscheiden ist die Frage, ob der Tumor seine Entstehung der Grippe direkt oder indirekt zu verdanken 
hat, auf alle FaIle ist er als Komplikation der Grippe aufzufassen, da die Frau mit Bestimmtheit angab, 
vorher nicht die geringsten Erscheinungen gehabt zu haben. Die vorgefundenenBacillen diirften schon vor­
her da gewesen sein, durch die Grippe aber scheint der ganze ortliche KrankheitsprozeB angefacht worden 
zu sein. Dafiir spricht das Fieber, das seit der Grippe bestand und nach Entfernung der Tumoren ver­
schwunden ist. Die bakteriologische Untersuchung wurde von Prof. S t ern b erg ausgefiihrt. 

Die einwandfreie Feststellung, daB gynakologische Erkrankungen durch die Grippe 
bedingt, bzw. verursacht sind, kann nicht gelingen. Wir kennen den Krankheitserreger 
der Grippe nicht und wir konnen ihn deshalb nicht nachweisen. Die Grippe setzt keine 
charakteristischen anatomischen Veranderungen, wenigstens ist dariiber nichts bekannt; 
wir sind also weder bakteriologisch noch anatomisch imstande, den Nachweis der Grippe­
atiologie zu erbringen. Nur das Zusammentreffen gestattet einen RiickschluB, doch ist 
dessen Beweiskraft hauptsachlich retrospektiv zu gering. Vielleicht hilft uns in der gyna­
kologischen Diagnose die Serologie und Hamatologie weiter. 

Bei fraglichen und verdachtigen gynakologischen Symptomen achte man, wie schon 
oben erwahnt, auf die mitgeteilten Anzeichen der chronischen Grippe. Vielleicht lassen 
sich dann Beziehungen zwischen den zwei Befunden herstellen. 

1 Einstweilen halten wir - bis uns nicht anderweitige Befunde eines Besseren belehren -
daran fest, daB die Grippe angesiedelte Bakterien aktiviert, oder bestehende entziindliche Prozesse 
zu Neuaufflackern oder zu rascherem Fortschreiten veranlaBt. Bei entziindlichen Erkrankungen des 
Uterus oder Adnexe vorgefundene Influenzabacillen wiirden demnach ebenfalls nur durch die Grippe 
aktiviert worden sein, oder aber - ohne Grippe - zufalIige ursachliche Keime einer Entziindung 
bedeuten, ebensogut wie Streptokokken oder andere Keime. 
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Encephalitis lethargica. 
Eigentlich wahrscheinlich von del' Grippe selbst Imum zu trennen ist die Encephalitis 

lethargica (v. Economo), die je nach del' Herdlokalisation anch als Encephalitis chore­
atica, myoclonica, psychotica auftritt (Dimitz, Gerstmann). Hierzu gehOrt auch del' 
Singultus epidemicus (v. Economo). Die Prognose ist duhiiis. Die pl'imare Mortalitat 
betragt ungefahr 20-25-60% (Trancu-Rainer, Offergeld). Vollstandige Dauer­
heilung kommt beilaufig in einem Viertel del' FaIle vor. Parkinsonismus entwickelt sich 
ungefahr in 38%, andere Spatfolgen in 7,5% (Staechelin und LOffler). 

Wie bei del' Grippe so kommt es auch bei del' Encephalitis epidemica zur Unter­
brechung del' Schwangerschaft. Die Encephalitis lethargica kann von del' Mutter auf den 
Fetus iibertragen werden (Levaditi, Offergeld). Beobachtung diesel' Erkranlmng bei 
Schwangeren ist nicht seIten (Benthin, Couvdaire und Trillat, Dimitz, KreiB, 
Trancu-Rainer, daselbst Literatur!) 

Die Frage, ob bei Encephalitis epidemica eine Anzeige zur Schwangerschaftsunter­
brechung besteht, wird nicht einheitlich beantwortet. Wir \-ertreten die Ansicht, daB ent­
zundliche Prozesse durch die Graviditat im Sinne einer Progredienz beeinfluBt werden, 
daB so mit die Unterbrechung del' 8chwangerschaft dort, wo eine Entzundung, wie bei del' 
Encephalitis, lebenswichtige Organe bedroht, die Ausschaltung del' schiidigenden Schwanger­
schaft gehoten erscheint. Allerdings sind viele Autoren fiir das Abwarten. Manche sehen 
eine Anzeige fiir die Unterbrechung nur in besonderen Verlaufsarten und Zeitpunkten 
(Bornpiani, Hofer, KreiB). Doch witkt bei Encephalitis lethargica und beim Parkin­
sonismus die Schwangerschaft ungiinstig, lebensbedrohlich, den ProzeB beschleuni.gend. 
Deshalb ist in den akuten, aktiven, fortschreitenden Fallen zu unterbrechen; wohl auch 
in den chronischen, wenn sich del' Zustand verschlimmert (Economo und mit ihm auch 
Berger, Hauptmann, Pilcz, Plotzl; nur im akuten Stadium unterbrechen Bumke, 
Pal, Schlesinger) 1. 

Scharlach (Scarlatina). 
Die Atiologie des Scharlachs ist noch vullig unbekannt. Wahrscheinlich diirfte es 

sich hier urn ein filtrierbares Virus handeln. Denn die Mikroorganismen, die in den Pro­
dukten del' Scharlacherkrankung gefunden werden, hauptsachlich Streptokokken, sind 
wohl wie bei del' Grippe del' Influenzabacillus und andere Keime, sekundarer Natur. Denn 
gegen die Streptokokken als atiologisches Moment spricht wohl VOl' allem die Tatsache, 
daB das Uberstehen von Scharlach gegen eine neuerliche Scharlachinfektion schiitzt, nicht 
abel' gegen eine nachtragliche Streptokokkenerkrankung. Auch kann del' Scharlach in 
ganz kurzer Zeit, in 2-3 Tagen, zum Tode fiihren, ohne daB im BIute Streptokokken nach­
gewiesen worden waren. Hervorzuheben ist, daB del' bei Scharlacherkrankung gefundene 
Streptococcus sich wedel' morphologisch und kulturell, noch serologisch von anderen 

Streptokokken unterscheidet. 
Das Scharlachkontagium ist vornehmlich durch Kranke ubertragbar, aber fast ebenso gut durch 

Gesunde, durch Tiere, vor allem auch durch Gegenstande, die scheinbar auch noch nach vielen Monaten, 
nach manchen Beobachtungen auch nach Jahren, das Kontagillm virulent und ubertragbar bewahren. 

1 Bucura: Mschr. Geburtsh. 1932. 
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Die Disposition zu Scharlach ist nicht allgemein, immerhin eine sehr groBe. Bei Masern wird sie auf 99% 
geschatzt, bei Scharlach immerhin auch noch auf 38%. Am giinstigsten zur Erwerbung des Scharlachs 
ist das Kindesalter disponiert, nicht aber das Sauglingsalter. Die Kinder erkranken meist zwischen dem 
2. und 5. Jahre. Selbstverstandlich erkranken auch altere Kinder und auch Erwachsene ziemlich leicht. 
Doch iiber das 45. Lebensjahr ist eine Erkrankung an Scharlach ziemlich selten. Das Nichterkranken 
von Brnstkindern an Scharlach, bzw. das abortive Uberstehen der Erkrankung bei stattgehabter Infek­
tion, ist so feststehend, daB Sauglinge scharlachkranker Miitter ohne Bedenken bei der Mutter belassen 
werden (Dorner). Der Scharlachkranke ist wahrend des Fieber- und Rekonvaleszenzstadiums infektios. 
Es scheint zur Ansteckung das Beriihren der mit dem Scharlachvirus behafteten Objekte notwendig zu 
sein. Der Invasionsweg des Scharlachgiftes ist wahrscheinlich der, daB es im Nasenrachenraum vor allem 
auf den Tonsillen haften bleibt und von hier aus in den Korper eindringt. Bekannt sind aber auch 
geniigend FaIle, wo das Scharlachgift von einer Verletzung der auBeren Haut als sog. traumatischer bzw. 
chirnrgischer Scharlach in den Korper eindringt. Aus diesem Grnnde ist die Angst fUr eine Wochnerin 
vor Scharlachinfektion berechtigt. Denn die groBen Wundflachen im Uterns und auch am Damm und 
der Vagina bieten ausgedehnte Eingangspforten. 

Ein Uberstehen von Scharlach verleiht Immunitat flir das ganze Leben. Es sollen 
auBerordentlich seltene Ausnahmen vorkommen. Doch manche FaIle von neuerlicher 
Erkrankung haben sich als Rezidive herausgestellt. 

Die Inkubation, die Zeit zwischen Infektion und Ausbruch der ersten Krankheits­
erscheinungen, betragt einen bis drei bis sieben Tage. 

In dieser Zeit macht sich oft, aber nicht immer, Appetitlosigkeit, Miidigkeit, Kopfschmerzen, maBige 
Temperatursteigernngen bemerkbar. Die Krankheitserscheinungen beginnen fast regelmaBig mit Frosteln 
oder Schiittelfrosten, haufig mit Erbrechen und Durchfallen, und einer Temperatursteigerung bis zu 40°. 
Eingenommener Kopf, bei jiingeren Kindern sind auch Konvulsionen haufige Begleiterscheinungen. 
Das schwere KrankheitsgefUhl, Mattigkeit, Gliederschmerzen, Brennen und Trockenheit im Munde, 
Schluckbeschwerden, Kreuzschmerzen, bieten nichts Charakteristisches. Schon jetzt konnen deliriose 
Zustande auftreten. Objektiv sieht man Rotung und Schwellung des Rachens, Druckempfindlichkeit 
des auBeren Halses und der Unterkieferwinkel, woselbst Lymphknotenschwellungen festzustellen 
sind. Der PuIs ist hoch, die Zunge stark belegt, die Papillen geschwollen. Charakteristisch ist das 
Aussehen des Gesichtes. Dasselbe ist gedunsen, die Wangen gerotet, im Gegensatz zur Umgebung des 
Mundes, die meist auffallend blaB erscheint. Das typische Scharlachexanthem tritt manchesmal schon 
nach Stunden, machesmal erst nach 3-4 Tagen auf. Es besteht aus kleinen, ungefahr hirsekorngroBen, 
seltener groBeren, dichtgedrangten, leuchtendrot gefarbten Tiipfelchen. Bei oberflachlicher Betrachtung 
kann man dieselben gar nicht auseinanderhalten. Zwischen den einzelnen Erhebungen befindet sich ein 
schmaler, unregelmaBig gestalteter Saum von normaler Haut. Dadurch kann man erst bemerken, daB 
die einzelnen Tiipfelchen voneinander getrennt sind. Aber es gibt auch Hautstellen, wo die einzelnen 
Flecke zusammenflieBen, so daB die Haut wie mit rater Farbe iiberstrichen erscheint. Allmahlich ver­
andert sich die anfangs hellrote Farbe des Ausschlags in das typische dunkelgesattigte Scharlachrot 
(F. Rolly). Der Ausschlag breitet sich von der oberen Brust· und Halsgegend auf den Stamm aus, urn 
nach 2-3 Tagen auch auf die Extremitaten, hauptsachlich auf deren Innenseite, Kniekehlen und Ellen­
bogenbeuge ganz besonders, iiberzugreifen. Nach weiteren 3-4 Tagen ist der Ausschlag auf den ganzen 
Korper ausgebreitet. In merkwiirdigem Kontrast zu der scharlachroten Hautfarbe steht die blasse 
Umgebung des Mundes und das blasse Kinn. Nicht immer, aber ziemlich haufig verursacht der Ausschlag 
Hautjucken. Der Ausschlag geht mit der Temperatur ziemlich parallel und flaut gegen den 12. Krank­
heitstag meist nach und nach abo Als Zeichen der schweren Intoxikation ist der PuIs hoher als der Tem­
peratur entsprechend. In den Nischen des Rachens und in denen der Tonsillen bilden sich gleich im 
Beginne der Erkrankung schmutzigweiBlich-gelbliche, dickeitrige Belage unter Schwellung des umgebenden 
Gewebes. Auch die Zunge zeigt einen' schmierigen Belag, nach dessen AbstoBung die geschwollene, mit 
geroteten Papillen versehene sag. Himbeerzunge sichtbar wird. Die Zunge ist trocken, rissig. Die Lymph­
knoten am Kieferwinkel und am Hinterhaupt zeigen regelmaBig Schwellung. Die Milz ist vergroBert, 
weich. Mit AbfaH des Fiebers schwinden auch die iibrigen Scharlachsymptome sehr rasch. Am langsten 
erhalt sich der Ausschlag an der Innenseite der Oberschenkel und in den Ellenbogenbeugen. Erst in der 
3.-4. Woche beginnt die Abschuppung der Haut. Die Abschuppung geht lamellos vor sich; es losen sich 
groBe Lappen ab, vornehmlich an den Extremitaten und an den Handen. Differentialdiagnostisch solI von 
Wichtigkeit sein, daB es beim Scharlach zu einer Schuppung in den Ohrmuscheln kommt (SchleiBner). 
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1m Verlaufe des Scharlachs gibt es selbstverstandlich viele Varianten. Es gibt rudimentare Formen, 
bei denen nur einzelne Symptome vorhanden sind, oder aile, aber dafiir nur schwach ausgebildet. So 
gibt es Scharlach ohne Angina, ohne Fieber, ohne Ausschlag. Die schweren Formen charakterisieren 
sich durch einen ungemein raschen Verlauf, so daB der ganze ProzeB den Eindruck einer schwersten 
Sepsis macht, die in wenigen oder in 1-2 Tagen zum Tode fiihrt, oder indem er als hamorrhagische Form 
mit schweren cerebralen Erscheinungen sich auBert. Auch der Ausschlag selbst kann uncharakteristisch 
sein. Der Ausschlag kann masernartig, er kann papuliis sein und er kann auch in Form von kleinsten, 
mit wasserhellem Inhalt gefiillten Blaschen auftreten (F. Rolly). 

Auf spezielle Varianten und Komplikationen des Scharlachs kann hier nicht eingegangen werden. 
Bekannt sind beispielsweise Scharlache mit schweren Rachenerkrankungen, Komplikationen mit dem 
Liifflerschen Diphtheriebacillus oder Pseudodiphtherie, schwere Anginen bei Streptokokkeninfektionen 
mit Mitbeteiligung des Lymphapparates, wobei die Erkrankung zur Pyamie ausarten kann. Auch Nasen­
hiihlen- und Mittelohreiterungen kiinnen das Bild wesentlich komplizieren. Myokarditische Prozesse, 
seltener eine Endokarditis kann die Schwere der Erkrankung noch verstarken. Gelenksaffektionen kommen 
hauptsachlich in der Rekonvaleszenz vor. Die Nephritis ist eine ziemlich gefiirchtete Komplikation, die 
in 8-10% der Faile in Erscheinung tritt und durch Uramie rasch zum Tode fiihren kann. 

Das Blutbild weist im Beginne der Erkrankung 2-3 Tage lang eine starke Ver­
mehrung der Leukocyten bis zu 30 000 auf. Die Leukocytose halt wahrend der ganzen 
Erkrankung an, urn erst nach 5-6 Wochen zur Norm zuriickzukehren. Die Hyperleuko­
cytose bei Scharlach ist gegen andere Exantheme (Maseru, Angina u. a.) andaueruder 
und zeigt auch wahrend des Verlaufes der Erkrankung noch Steigerung, wahrend sie sonst 
bald ihren Hohepunkt erreicht, urn dann abzusinken. Die Lymphocyten sind im Anfang 
der Erkrankung vermindert, nach der Erkrankung zeigt sich eine Lymphocytose. Die 
Eosinophilen sind vorerst eruiedrigt, im Hohepunkt der Erkrankung vermehren sie sich 
bis zu 20 %. Eine Eosinophilie ist prognostisch als giinstiges Symptom zu werten, wahrend 
eine Verminderung der Eosinophilen ein infaustes Zeichen darstellt. 

Die Diagnose des Scharlachs ist in ausgesprochenen und ausgebildeten Fallen leicht 
zu stellen. Ais charakteristische Erscheinungen sind die intensive Rotung und Schwellung 
des ganzen Rachens und Gaumens einschlieBlich der Tonsillen bei der Scharlachangina, 
auch die gelblich schmierigen Belage daselbst zum Unterschiede der Diphtherie, die mehr 
weiBglanzende, schwer abziehbare Belage liefert. Selbstverstandlich ist die mikroskopische 
Untersuchung des Belages unvermeidlich. Weiter spricht fUr Scharlach die starke Schwellung 
der Halslymphknoten, die Himbeerzunge, der plOtzliche Beginn mit Erbrechen, Schiittel­
frost, hoher Temperatur, iiberhohem PuIs, das baldige Auftreten des Exanthems, der baldige 
lytische Abfall aller Erscheinungen, die lamelliise Abschuppung und die hamorrhagische 
Nephritis als Nachkrankheit. Das charakteristische Aussehen des Exanthems wurde vorher 
schon hervorgeho ben. 

Wichtig zur Diagnose ist das Charlton-Schultzsche AuslOschphanomen. Injiziert 
man in die Haut des Scharlachkranken 1 ccm Normal- oder Scharlachrekonvaleszenten­
serum, so verschwindet das Exanthem an der Stelle del' Einspritzung kleinhandtellergroB. 

urn an dieser Stelle nicht mehr zu erscheinen. Nur Serum von Scharlachkranken, in den 
ersten 14 oder 21 Tagen entnommen, gibt dieses Phanomen nicht. 

Oft recht schwierig ist die Diagnose des sog. chirurgischen bzw. Puerperal­
scharlachs. Wegen der anderen Eintrittspforte fehlen die anginosen Zustande und von 
charakteristischen Erscheinungen haben wir nur das Exanthem. Ein Fingerzeig kann aber 
dadurch gegeben sein, daB das Exanthem als erstes Symptom auftritt und so gut wie immer 
mit der Wunde, die die Eintrittspforte gebildet hat, in Zusammenhang steht. 

Handb. d. Gynak. 3. Aufl. VIII. 2. 22 
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Der W ochen bettscharlach ist demnach d urch die geringgradigen oder ganz fehlenden 
Anginaerscheinungen, durch die verkurzte Inkubation und durch die Topographie des 
Exanthems charakterisiert. 

Die geringe, bzw. fehlende Angina (Olshausen, Liebmann, Helm, Strumpell) 
ist sehr wichtig fUr die atiologische Erfassung des Wochenbettscharlachs. Das Scharlach­
virus befallt den Organismus vornehmlich durch die puerperalen Wunden, seien diese 
Substanzverluste und wirkliche Verletzungen am Damm, Vulva und Scheide, seien sie nur 
die Wundflache der Placentarstelle. 1st die Eintrittspforte Vulva und Scheide, so find en 
sich hier analog der Scharlachangina grauweiBe, ausgedehnte Belage als Zeichen dafUr, 
daB hier Keime vorhanden waren, die durch das Scharlachvirus aktiviert worden sind. 
Beim Eintreten des Scharlachgiftes durch die Placentarstelle braucht eine schwere in 
Erscheinung tretende Endometritis nicht wesentlich aufzufallen. Es hangt dies yom Zeit­
punkt der Scharlachinvasion abo War die Invasion in den ersten Stunden nach der Geburt 
erfolgt, so findet sie das Uteruscavum noch steril vor. Erfolgt sie aber spater, am 2.-6. Tag, 
dann wird sich durch die zu dieser Zeit schon aus der Scheide in die UterushOhle auf­
gestiegenen Keime eine Endometritis entwickeln und durch die bekannten Symptome in 
Erscheinung treten. Daruber, daB das Scharlachgift selbst Entzundungen der weiblichen 
Geschlechtsorgane hervorrufe, ist bisher nichts bekannt. In. den Adnexen anwesende 
Keime, wie die Wundkeime oder Gonokokken, diirften durch das Scharlachgift, wie bei 
den ubrigen Scharlachkomplikationen, semibilisiert und so Krankheitsursache werden. 
Die Invasion im Unterleib ist auch die Ursache der fehlenden oder geringen Angina, da 
der Rachen zwar miterkranken kann als Mitinvasionsstelle, aber auch als Haupteintritts­
pforte. 

Die hi.rzere Inkubationszeit (Boxall, Jones, Malfa ti, Olsha usen, Posch) 
haben wir schon erwahnt. Sie wird entweder dadurch erklart, daB der Scharlach latent 
im Korper der Schwangerschaft geruht (Olshausen) und erst bei der Resistenzverminde­
rung oder Stoffwechselanderung nach der Geburt aktiv wurde - die Tenazitat des Schar­
lachvirus kennen wir ja von seinem Haften an Gebrauchsgegenstanden, die die Ubertragung 
der Erkrankung auch nach vielen Monaten und Jahren verursachen konnen -- oder, was 
am wahrscheinlichsten scheint, dadurch, daB der Weg, den das Virus von der Wundober­
flache in die Korpersafte zuruckzulegen hat, ein viel ungehinderter, deshalb kurzerer ist, 
als der uber die Rachenschleimhaut, die das Gift eine Zeitlang bis zum Durchdringen der 
Mucosa aufhalt. 

DaB das Exanthem eine verschiedene Ausbreitung zeigt als beim gewohnlichen Schar­
lach (Schramm), ist der beste Beweis fiir die Eintrittspforte des Virus durch die Genital­
wunden. Von hier geht das Exanthem aus, es breitet sich schlagartig aus (Stolz), 
befallt also vorerst den Unterkorper, urn sich erst allmahlich nach oben auszubreiten. 
Dieses Ausgehen von der Invasionsstelle erinnert gar deutlich an das Serumexanthem. 
Auch dieses entsteht - beispielsweise bei Einverleibung in die Oberschenkel - vorerst 
im Unterleib, an den Beinen, sehr oft direkt mit dem Ausgangspunkt von der Einstich­
stelle, urn sich erst im Verlaufe der Ausbreitung zu verallgemeinern. 

SchlieBlich sprechen auch die Belage an der Vulva fur die Ansiedlung des Scharlach­
virus in den Geburtswegen (L. Meyer). Dieselben schweren diphtheroiden Affektionen, die 
beim gewohnlichen Scharlach der Rachen aufweist, sieht man beim Wochenbettscharlach 
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am Genitale. Auf Endometritiden als Ausdruck der genitalen Invasion (Baize und 
Mayer) wurde schon oben hingewiesen. 

Die Wochenbettscharlachcharakteristika, das sind die geringgradigen Anginaerschei­
nungen, die kurze Inkubationszeit und die eigentiimliche Lokalisation des Exanthems 
sind also allesamt gut erldarlich und auBerordentlich wichtig filr die Diagnose. 

Die Mortalitat des Wochenbettscharlachs wird verschiedentlich angegeben; die An­
gaben schwanken zwischen 8 und 48% (Olshausen 48%, Gochet 8,74%, Posch 16,7%). 
Altere Literaturangaben geben eine viel hahere Sterblichkeit als neuere. Vielleicht laufen 
bei den alteren Angaben auch schwere Sepsisfalle mit, vielleicht war der Genius epi­
demicus ein anderer, vielleicht ist die Besserung auf die strengere Prophylaxe und die 
besseren hygienischen Verhaltnisse zuriickzufiihren, die eben deshalb eine ausschlaggebende 
Rolle spielen konnen, da beim Scharlach die Komplikationen so gefahrlich sind und diese 
fast immer endogene Ursachen haben. 

Der Wochenbettscharlach ist ein seltenes Vorkommnis. Noch seltener ist der Schar­
lach wahrend der Schwangerschaft. Einige Autoren glauben an einen Schutz gegen Schar­
lach sowohl in der Schwangerschaft als auch im Wochenbett (Meyer-Ruegg, M. Stolz, 
L. Seitz, Schmidt). 

Es wurde beobachtet, daB der Scharlachausbruch haufig mit der Menstruation 
zusammentrifft (Boxall, SchloBmann und Mayer, Pospischil u. a.). Eine Erklarung 
dafiir diirfte in der Analogie zur Puerperalinfektion zu suchen sein - die "Wundflache" 
der Uterusschleimhaut. DaB es dabei nicht zu einer "Endometritis" kommt, ist kein 
Gegenbeweis; Rachen, Vulva und Vagina reagieren bei der Scharlachinvasion nicht deshalb 
mit eitrigen Belagen und Entziindung, weil das Scharlachvirus diese verursacht, sondern weil 
sich hier parasitare Keime finden, die durch das Scharlachvirus aktiviert werden. Es handelt 
sich also urn eine Sekundarinfektion. Das Uteruscavum ist aber in den allermeisten Pallen 
steril. Da keine Keime enthalten sind, kann es auch nicht zu einer Endometritis kommen. 
1m Puerperium verhalt sich der Uterus ebenfalls anders wie zur Menstruation; wissen wir 
doch, daB in den ersten Wochenbettstagen die Scheidenkeime in den Uterus regelmaBig 
aufsteigen. Allerdings konnen auch wahrend der Menstruation Keime in den Uterus auf­
steigen, aber nur unter giinstigen Umstanden, nicht so regelmaBig vvie im Wochenbett. 

Placentare Ubertragung scheint vorzukommen - allerdings auch selten -, da ein 
einziger hierhergehoriger :Pall bekannt ist (Wilson). 

Die Prognose des Scharlachs ha ben wir schon friiher bei Erwahnung seines Verlaufs 
beriihrt; sie hangt hauptsachlich von den Komplikationen abo Es kommen zwar auch 
ganz foudroyante Palle vor, die in wenigen Stunden und Tagen unter schwersttoxischen 
Erscheinungen zum Tode fiihren, doch pflegt ein unkomplizierter Scharlach sehr haufig 
giinstig zu verlaufen und mit volliger Genesung zu endigen. Die Komplikationen sind es 
- in der iiberwiegenden Mehrzahl Streptokokkeninfektionen - -, die die Prognose sehr 

ungiinstig beeinflussen. 
Von groBer Tragweite ist die Unterscheidung von Wochenbettscharlach und von 

septischen Wochenbetterkrankungen, die ebenfalls manchmal Exanthemo verursachen. 
Der Wochenbettscharlach hat das charakteristische Exanthem, bei dem - gleich­

giiltig ob der Ausschlag am Unterleib oder sonstwo begonnen hat -, das Kinn und die 
Umgebung des Mundes frei bleibt; auch geht die Starke des Exanthems gleichsinnig mit 

22* 
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der Temperatur; es bevorzugt die Beugeseiten der Extremitaten und zeigt eine deutliche 
lamellose Schuppung. 

Bei Sepsis dagegen ist der Ausschlag nur bei schwersten Fallen vorhanden; er ist 
auch fliichtig, diffus und nicht so abhangig yom Fieber bzw. nicht so gleichsinnig verlaufend 
mit den Temperatursteigerungen wie beim Scharlach. Er bevorzugt nicht die Beugeseiten 
der Extremitaten, sondern befallt gleich stark Beuge- und Streckseiten. Es fehlt dem 
Sepsisexanthem die charakteristische Vermeidung des Kinns und der Mundumgebung; 
schlieBlich kommt es hier zu keiner Schuppung, keinesfalls zu derstarken lamellosen 
Hautung. 

Sehr scharlachahnlich ist das Serumexanthem. Eine Verwechslung mit Scharlach 
diirfte !mum je in Frage kommen, wenn man nach jeder Serumgabe auf das Serumexanthem 
gefaBt ist. Es tritt je nach der Bereitschaft des Korpers zwischen zweiten und vierzehnten 
'[lag der Serumverabfolgung auf, ist fluchtig und wechselt rasch die Ortlichkeit seines Auf­
schieBens. Es ist meistens mehr urticariaahnlich, kann aber dem Scharlachexanthem auch 
ungemein ahnlich sein. Es entsteht in der Regel an der Einstichstelle und breitet sich von 
hier aus. Die den Ausschlag begleitenden Temperaturen konnenerheblich sein, sind meistens 
aber nicht sehr hoch. Das Serumexanthem verursacht fast immer qualendes Jucken. 

Charakteristisch fiir Scharlach ist das Aussehen der Zunge (s. oben). Bei Sepsis ist 
dieses charakteristische Aussehen nicht vorhanden. 

Die Eosinophile ist bei Scharlach so gut wie regelmaBig und dauert bis zur siebten 
oder achten Woche an und tritt bei jeder Komplikation wieder auf. Bei Sepsis kommt 
sie nur unregelmaBig vor. Ein sicheres Zeichen ist die Eosinophilie demnach nicht. 

Bei Scharlach fehlt Peritonitis, bei Sepsis ist sie sehr haufig. Bei Scharlach kann 
sie als sog. zweite Krankheit, als Folge einer Komplikation auftreten, nicht als Scharlach­
symptom (Posch, Finke). 

Die groBe Widerstandsfahigkeit des Scharlachgiftes haben wir schon wiederholt 
hervorheben mussen. Es sind Falle bekannt - und man hort davon immer wieder --, 
wo Spielsachen und Gebrauchsgegenstande, nach Jahren aus der Verwahrung entnommen, 
einen Scharlach ausgelOst haben. Burgess erwahnt eine todliche Scharlacherluanlmng einer 
Wochnerin, die in einem Hause niederkam, in dem ein Jahr vorher Scharlach geherrscht 
hatte. Seither war das Zimmernicht bewohnt gewesen, es war auch niemals desinfiziert worden. 

Primare Veranderungen der weiblichen Geschlechtsorgane infolge von Scharlach 
sind eigentlich weder zu erwarten, noch sind verlaBliche Angaben daruber bekannt. Ihr 
Nachweis bzw. der Nachweis ihres Zusammenhanges mit der Scharlachinvasion wird sich 
auch solange nicht erbringen lassen, als wir den eigentlichen Scharlacherreger im Gewebe 
nicht zur Darstellung bringen konnen. So ahnlich wie bei der Grippe durften auch beim 
Scharlach entzundliche Verandenmgen, akute odeI' auch chronische Entzundungen der 
Geschlechtsorgane, vorkommen, nicht aber als primare, durch das Scharlachvirus ver­
ursachte Erkrankung, vielmehr als Sekundarinfektion, dadurch entstanden, daB entweder 
schon vorher vorhandene Keime pathogen und krankheitsverursachend wurden oder aber 
im sensibilisierten Gewebe eine exogene Infektion zustandekam. Derartige Erkrankungen 
sind eigentlich nicht als Scharlacherkrankungen zu werten. Denn die Keime, die durch 
die Scharlachinfektion mobilisiert wurden, konnen Wundkeime sein, konnen Gonokokken 
sein, demnach spezifische Krankheitserreger. 
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Hypoplasien des Genitales, Amenorrheien, Oligomenorrhoen und ahnliche Zustande 
werden oft auf in der Jugend uberstandenen Scharlach zuruckgefiihrt. Die Franzosen, 
die heute noch an eine sklerocystische Veranderung der Ovarien, die nach dem patho­
logisch-anatomischen Bild unserer kleincystischen Degeneration entspricht, festhalten, 
fiihren diesen Zustand sowohl als auch die Folgeerscheinungen auf Stauungen im 
Beckenkreislauf, aber auch auf Infektionskrankheiten, vornehmlich auf Mumps, Typhus 
und Scharlach zuruck. Sie sind der Anschauung, daB sich diese Erkrankungsformen der 
Eierstocke nicht irgendwie auBern mussen, sondern jahrelang latent bleiben konnen, 
urn dann nur in Funktionsstorungen der Eierstocke, so vornehmlich in langerdauernder 
Amenorrheie, in Erscheinung zu treten (Faure und Siredey). 

AIle anderen Veranderungen am Genitale durften Sekundarerkrankungen sein, so 
die beschriebenen entzundlichen nekrotisierenden Prozesse, die zu Scheidenverengerungen 
und -Verschlussen fuhren konnen (Stolz), Endometritiden und Oophoritiden (Bruno 
W oIH). Auch hier mochten wir die Entziindungen als Sekundarinfektionen ansehen, 
nicht als direkte .AuBerungen des Scharlachgiftes. 

Worauf die haufigen Unterbrechungen der Schwangerschaft bei Scharlach zuriick­
zufiihren sind (Barbail, Schmidt u. a.), ist nicht bekannt (Boxall). Es ist dies eine 
Erscheinung, die bei allen Infektionskrankheiten beobachtet wird, hauptsachlich im 
Anfangsstadium derselben. 

Die Wichtigkeit der Streptokokken im Krankheitsbild des Scharlachs auBert sich 
nicht nur darin, daB in den die Komplikation aufweisenden Organ en diese Keime nachge­
wiesen werden, sondern auch das wiederholt beobachtete Vorkommen von echten Wochen­
betterkrankungen durch Streptokokken in der Zeit von Scharlachepidemien. Diesbeziiglich 
sehr lehrreich ist ein Fall, bei dem die Pflegerin an schwerem Scharlach erkrankt, wahrend 
ihr Pflegling, eine Wochnerin, keinen Scharlach bekommt, aber im Verlaufe von ungefahr 
zehn Tagen ein rechtsseitiger Adnextumor sich entwickelt. Die Blutkultur ergab hamoly­
tische Streptokokken. Die Kranke genas auf Antistreptokokkenserum (Buttner). Auch 
der Fall W. MulIers beweist den engen Zusammenhang zwischen Scharlach und Strepto­
kokken: Kaiserschnitt wegen vorzeitiger PlacentalOsung, Scharlachaus bruch, da von aus­
gehend eine todlich verlaufende metastatische Peritonitis. 

Masern. 
Das Maserngift bzw. das Masernkontagium ist heute noch ganzlich unbekannt. 
Man kennt es selbst nicht, doch kennt man manche seiner Eigenschaften. In Ascitesfliissigkeit 

verteiltes Blut eines Masernkranken zeigte keine sichtbaren Keime, wohl aber vermochte es, auf einen 
Gesunden, der Masern noch nicht durchgemacht hatte, iiberimpft, typische Masern hervorzurufen. Es 
ist somit der Beweis erbracht, daB wahrend der Erkrankung der Masernerreger im Blute vorhanden 
ist und er sich auch auBerhalb des Korpers unter giinstigen Bedingungen virulent, d. h. krankheits­
erzeugend erhiUt (Hectoen). AuBer im Elute weilt der Krankheitserreger ansteckungsfahig im 
Augensekret, auf der Nasen- und Mundschleimhaut, demnach im Sputum, auBerdem an den Haut­
schuppen. Wahrend der Schuppung nach der Erkrankung scheint aber der Erreger nicht mehr krank­
heitserzeugend vorhanden zu sein (Mayr). Die Luftinfektion wird von Grancher bestritten, von Moro 
zugegeben. Am ansteckungsfahigsten ist der Kranke in der Inkubationszeit. 

Fiir die Ansteckung ist fast jeder Mensch disponiert. Selten erkrankt der Mensch 
in den erst en fiinf Lebensmonaten; moglich ist aber eine Erkrankung auch in den ersten 
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Lebenstagen (Winter, Friedjung). Erwachsene diirften nur deshalb so selten anMasern 
erkranken, weil sie dieselben in ihrer Kindheit meist schon iiberstanden haben. Sie sind 
immun flir das ganze Leben. Zweimalige Masernerkrankung ist selten, kommt aber vor 
(Rolly). Bei der allgemeinen Masernempfanglichkeit ist die gleichhaufige Beteiligung 
von beiden Geschlechtern selbstverstandlich. DaB sich die Epiclemien hauptsachlich in 
clen kalteren Jahreszeiten haufen, ist wohl in cler gleichzeitigen Haufung zu clieser Zeit 
cler Katarrhe cler Luftwege gelegen. 

Die Inkubation dauert bei Masern 10-11 Tage; von der Zeit der Ansteckung bis zum Ausbruch 
des Ausschlages vergehen 14 Tage (Panum). Das Inkubationsstadium verlauft meist fast oIme jedwede 
Erscheinung; hochstens wird, vornehmlich gegen Abend, uber Mattigkeit, Kopfschmerzen und Unwohl­
befinden geklag.t. Appetitlosigkeit, schlechtes Aussehen, gegebenenfalls leichte Temperatursteigerungen 
konnen hinzukommen. 

Das Prodromalstadium, das gewohnlich 3 Tage anhalt, setzt mit Halsschmerzen, uberhaupt katar­
rhalischen Erscheinungen und Temperaturanstieg ein. Der Ubergang von der Inkubation zu den Pro­
dromen ist meist ein allmahlicher, indem sich die krankhaften Symptome schon am Ende der Inkubation 
einzustellen beginnen. Augen, Nase, Rachen weisen einen sich steigernden Katarrh auf. 

Kurz vor Ausbruch des Hautausschlages tritt schon ein Exanthem auf der Schleimhaut des Mundes, 
Rachens und Gaumens und der Uvula auf: UnregelmaBige oder rundliche, dunkelrote, deutlich her­
vortretende Flecke, stecknadelkopf- bis linsengroB, konfluielend. Charakteristisch, weil nur bei Masern 
vorkommend, sind die Koplikschen Flecke an den Lippen und der Schleimhaut der Wangen gegen­
uber den Zahnen. Es sind dies 8-20 erhabene, blaulichweiBe, runde, scharf begrenzte Punktchen von 
ungefahr StecknadelkopfgroBe, die von einem schmalen Ring geroteter Schleimhaut umgeben sind. 
Nach 2-6 Tagen verschwinden diese Gebilde ohne Narbenbildung wieder. Sie lassen sich leicht ablosen 
und bestehen aus groBen, verfetteten Mundepithelien. Wahrend der Prodrome steigt die Temperatur 
und bleibt wenige Stunden in der Hohe, um dann wieder fast zur Norm herabzusinken. Kurze Zeit besteht 
dann so ziemlich normale Korpertemperatur. Langsam steigt aber die Temperatur dann wieder an. 

Plotzlich - mit oder ohne Frost - steigt die Temperatur wieder hoch an, gleichzeitig geht der 
PuIs in die Hohe. Dies ist der Auftakt zum Masernausschlag. 

Das Eruptionsstadium dauert ungefahr 3 Tage. Der Masernausschlag besteht aus kleinen, steck­
nadelkopfgroBen, allmahlich sich vergroBernden und zusammenflieBenden, nach langem Bestand dunkler 
werdenden roten Flecken. In ihrer Mitte laBt sich meist ein entzundeter Haarbalg nachweisen. Anfangs 
ragen sie nicht uber die Hautoberflache hervor, spater aber werden sie papulos. Zwischen den Flecken 
ist normale Haut. Der Ausschlag tritt zuerst am Kopf und im Gesicht auf, vor und hinter den Ohren, 
dann am Hals, um weiter erst auf den Rumpf uberzugehen, wobei er auch die GliedmaBen erreicht. 
Am starksten ist er am Gesicht und Rumpf. Erst in 2 Tagen ist das Exanthem vollentwickelt. Die 
Masernpapeln werden oft hamorrhagisch, ohne daB dies ein Zeichen besonderer Schwere der Erkrankung 
ware. Zuweilenkommt es zu einer Miliaria, zu einem Frieselausschlag. Nicht selten gesellt sich zumExanthem 
ein nur Stunden anhaltendes, stark juckendes Erythem (Rash genannt). Die ubrigen Symptome, der 
Katarrh, steigern sich bis zur Vollausbildung des Ausschlags. Das Allgemeinbefinden leidet im Erup­
tionsstadium ziemlich stark: Kopfschmerzen, Durst, Delirien sind nichts Seltenes. Das Fieber steigt 
noch an und begleitet das Exanthem und sinkt mit dessen Ruckgang meist lytisch, um aber auch in 
der Rekonvaleszenz eine zeitlang anzuhalten. 

Das histologische Substrat des Masernexanthems ist BlutfUlle und Erweiterung der kleinen Blut­
gefaBe und Capillaren des Papillarkorpers. Das Odem sammelt sich im Fettgewebe um die Knauel­
drusen, in den HautgefaBscheiden. Es finden sich erweiterte LymphgefaBe und Lymphraume mit nur 
wenigen Leukocyten. Bei der Desquamation ist die basale Hornschicht verdickt, die Kornerschicht stell en· 
weise rarefiziert, geschwunden. Die oberflachliche Schichte der Hornschichte fallt als Schuppe ab (Rolly). 
Bei starkeren Veranderungen sind die Entzundungserscheinungen ausgesprochen, mit reichlichen degenera­
tiven Epithelerscheinungen und ausgedeImterer Leukocyteneinwanderung mit Austritt von Blutfarbstoff 
und Erythrocyten in das Rete und das Corium. Bei Exsudat handelt es sich vorwiegend um Lympho­
cyten und groBe einkernige Zellen, im Gegensatz zum Scharlach, wo mehr polynucleare Zellen sich vor­
finden (Ciaccio). 

Das Blutbilcl zeigt bei Masern schon mehrere Tage vor Ausbruch cles Exanthems 
erne Leukocytenverminclerung. Die Lymphocyten (im Kinclesalter gewohnlich numerisch 
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uberwiegend) sind im Inkubations- und Fieberstadium vermindert. Demnach ist die 
Leukopenie vorwiegend durch Lymphocytenschwund bedingt. Als Priihsymptom flir 
Maseru gilt die Leukopenie, del' Lymphocytenschwund und die relative Neutrophilie 
(Hecker). Ebenso charakteristisch ist del' Eosinophilenschwund (Schwarz). Das Blut­
bild beiMaseru einerErwachsenen gibt Schilling: Eosinophile 2,5, Myelocyten (/), Jugend­
form en 15,5, Stabkeruige 19,5, Segmentkeruige 32,5 (abel' 67,5 % Neutrophile), Lympho­
cyten 19: 6,5, Monocyten 4,5. 

Wichtig zur Sicherung del' Diagnose ist die schon erwahnte kleienfOrmige Haut­
abschuppung, die schon wahrend des Nachlassens del' Hauterscheinungen einsetzt. Die 
Abschuppung dauert wenige Tage bis zu langstens einer Woche. Ebenso flauen die katar­
rhalischen Erscheinungen abo Am langsten wahrt die Laryngitis und die Bronchitis. In 
del' Rekonvaleszenz kann das Fieber noch andaueru. Auch das Stadium del' Rekonvaleszenz 
dauert wie das Eruptionsstadium ungefahr drei 'rage, falls es nicht durch Anomalien und 
Komplikationen in die Lange gezogen wird. 

Der angedeutete VerIauf kallil verschiedentliche Abwcichungen aufweisen. Abortive Maseru dauern 
kiirzer oder haben weniger ausgesprochene Erscheinungen, fehlendes Exanthem, fehlendes Fieber. Dann 
gibt es besonders schwere FaIle, die im ganzen schwerer verlaufen kiinnen oder aber nur in einzelnen Stadien 
schwerere Auswirkung aufweisen. Zum Exanthem kiillilen als Komplikationen auch Ekzeme, Furunkel, 
Herpeseruptionen, Pemphigus hinzukommen; die katarrhalischen Erscheinungen kiillilen in schwere 
Rhinitiden, Stomatitiden, Laryngitiden und Otitiden ausarten. Die Otitis media findet sich ungefahr 
in 5-6% der FaIle (Rolly). Selten sind schwere PseudocroupfaIle. Die haufige leichte Bronchitis kann 
in schwere, die Prognose sehr triibende Bronchopneumonie iibergehen. Die katarrhalische Pneumonie 
findet sich ungefahr in 7% der FaIle. 60% der Masernpneumonien sterben (Rolly). VerhaltnismaJ3ig 
recht haufig sieht man nach den Maseru Tuberkulose in Erscheinung treten. SicherIich handelt es sich 
um latente Prozesse, die durch die Maseru florid werden und nicht selten sich mit unheimlicher Schnellig­
keit ausbreiten und zum Tode fiihren kiillilen. 

Abgesehen von den Komplikationen sind Maseru auBer bei kachektischen und sonst 
kranken Personen eine del' harmloseren Erkrankungen. Immerhin ist die Mortalitat in 
den erst en drei Lebensjahren und jenseits des 50. ziemlich groB, auch Schwangere und 
Frauen im Wochenbett sind mehr gefahrdet (Rolly). Ubel'haupt sind die Beziehungen 
zwischen Maseru und lhauenheilkunde mehrfache. 

Direkte Erkrankungen del' weiblichen Geschlechtsorgane durch die Maseru sind nur 
vereinzelt beschrieben. Wie im Munde, so soll auch in del' Scheide ein initiales Exanthem 
vorkommen (Rehn). Geschwul'sbildung an Vulva und Damm voruehmlich nach Maseru 
soIl auftreten, ebenso akutere Entzundungsprozesse bis zur Gangl'an, wie bei allen Infek­
tionskrankheiten (Parrot, Gindess, Schroder und Hofmeister). Ob diese lokalen 
Erkrankungen wirklich spezifisch sind odeI' abel' anderweitig bedingte sekundare Erschei­
nungen, laBt sich nicht entscheiden (Henoch, Jurgensen). 

Menstruationsstorungen kommen haufigel' im Sinne einer Verstarkung del' Blutung 
und Vel'langerung ihl'el' Dauer VOl' (Scanzoni, Stolz). 

In uber 50 % kommt es zur Unterbrechung del' Schwangerschaft, wenn Maseru hinzu­
kommen (Esch, von Klein, KreB, Klotz, Salus, Stolz, Underhill, Lomer, 
Ga u tier, Schramm, N ou va t, Lefour u. a.). Dies muB auf unspe2.ifischel' 'roxinwirkung 
beruhen, da wir diesen EinfluB auf den GestationsprozeB so gut wie bei allen Infektions­
krankheiten wiederfinden, die TemperaturerhOhung allein abel' nicht die Ul'sache abgeben 
kann, da nicht jedes Fieber die Schwangerschaft untel'bricht. Klotz vertritt die Ansicht, 
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daB ein Exanthem am Endometrium die Ursache der Schwangerschaftsunterbrechung sei. 
Diese Ansicht erscheint sehr bemerkenswert. Piir sie spricht auch die Beobachtung v .KI e in s , 
nach welcher der Befund der zum Pruchttod fiihrenden Blutung einer vorzeitigen, wenn 
auch nur unvollstandigen Placenta16sung entsprach. Diese Losung war wahrend des Hohe­
punktes der Masernerkrankung erfolgt. 

Umgekehrt ist eine Beeinflussung der Masern durch die Schwangerschaft nicht nach­
zuweisen (M. Stolz). 

Auch der Geburtsverlauf bleibt ungestort. 
Das Wochenbett scheint dagegen nicht giinstig beeinfluBt zu werden. Die Mortalitat 

ist eine ziemlich hohe (Nouvat, Underhill, Legendre, Atkinson). Vor allem ist es die 
Lungenentziindung, die das Priihwochenbett bei Masern bedroht; wissen wir ja, daB Lungen­
erkrankungen an und fiir sich im Wochenbett durch die Uberliiftung rasch fortschreiten 
und gefahrlich werden, andererseits daB bei Maseru Komplikationen der Luftwege sehr 
gefiirchtet sind. Tatsachlich sind todliche Lungenkomplikationen im Wochenbett bei 
Maseru besonders deletar (Spiegelberg, Macdonald, Lomer u. a.). Doch abgesehen 
von den Luftwegen scheint auch sonst das Wochenbett ungiinstig beeinfluBt zu werden. 
Symptome von puerperaler Endometritis berichtet No u vat. Wahrscheinlich iibt das 
Maserngift eine sensibilisierende Wirkung auf das Genitale insoferne aus, als dadurch der 
Uterus seine Widerstandskraft gegen die in den ersten Wochenbettstagen von der Scheide 
ascendierenden Keime verliert und diese die Schleimhaut besiedeln. Es werden Storungen 
in Form von reichlichen, blutigen Lochien angegeben, von Metritis und Symptome von 
Pelveoperitonitis (Nouvat, Klotz) 

Neugeborene sind in der Regel gegen Masern immun. Diese Immunitat dauert nur einen 
Monat an. Sie hort am Ende des ersten Lebensjahres ganz auf (Jiirgens, Groer, Klotz, 
Schramm, Salus u. a.). Es sollen Immunstoffe intrauterin auf den Fetus iibergehen. 
Doch kann die Masernkrankheit auch intrauterinauf die Prucht iibergehen. Es werden 
Kinder masernkranker Miitter mit Exanthem geboren oder aber es tritt der Aussehlag 
bald nach der Geburt auf (Atkinson, Ballantyne, Bartels, Charpentier, Gautier, 
Hoff, Korn, Lefour, Lomer, Mayer, Plancher, Schultze, Tieri, Underhill). 

Die Sterblichkeit der Kinder maserukranker Miitter ist eine recht hohe und betragt 
weit iiber 50 %, soweit man hierzu auch die unterbrochenen Schwangerschaften rechnet. 

Lepra. 
Verursacht wird die Lepra durch den Bacillus leprae (Armauer Hausen 1873). 
Die Lepra (Aussatz, Miselsucht), kommt herdweise auch heute noch in Europa vor, 

und zwar in Spanien und Portugal, in Griechenland, in der Tiirkei, in RuBland, Rumanien, 
Irland und Norwegen und Bosnien. In groBer Ausdehnung findet sich die Erkrankung in 
Afrika, Asien und Siidamerika. 

Der Bacillus leprae ist ein saurefester Bacillus, der mit dem Tuberkelbacillus nahe verwandt ist 
und auch seine morphologischen und farberischen Eigenschaften teilt. Das Stabchen ist 2-6 fl lang, 
02-0,4 fl, breit. Seine Enden sind zuweilen zugespitzt. Die Bacillen liegen in Haufen und Biindeln 
dicht aneinander oder in Klumpen (Globi). Eine Impfung auf das Tier ist nicht gelungen. Die Differential­
diagnose gegen den Tuberkelbacillus gelingt nur dadurch, daB, wenn das Tier gesund bleibt, eine Tuber­
kulose ausgeschlossen und eine Lepra angenommen wird. Lokal scheint aber der Leprabacillus auch 
beim Tier zu haften. Bei den Ratten wird eine ahnliche Erkrankung beschrieben (Lewandowsky). 
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Die Lepraerkrankung ist kontagios, doch erkrankt der andere Teil bei Ehepaaren nur in 11 %. Die 
Inkubationszeit betragt 2-5, angeblich bis zu 32 Jahren. Die Infektion soll nur von Mensch zu Mensch 
stattfinden. 

Die Ansiedlung von Leprabacillen kann iiberall, in jedem Organe, erfolgen. Am 
anfalligsten scheint die Raut und das Nervengewebe zu sein; bei letzterem werden die 
sensiblen Anteile bevorzugt. 

Die Lepra auBert sich als Granulom, als entziindliche und als tuberkuloide Form. 
Das leprose Granulom, das Leprom, besteht aus Epitheloidzellen, aus Fibroblasten und 
Lymphocyten und kommt bei der tuberosen I~epra vor. Das Protoplasma zeigt viel£ach 
Vacuolisierung, worin Leprabacillen liegen. Viele 
Zellen sind infolge Anfiillung mit Bacillen auf 
das Mehrfache vergroBert (Leprazellen). 

Die entziindliche Form erweist sich his to­
logisch als schmales perivasculares Infiltrat aus 
Lymphocyten, Fibroblasten und wenigen Bacillen. 
Bei der maculo-anasthetischen Lepra entsprechen 
ihr klinisch nur verhaltnismaBig geringe Ver­
anderungen der Raut. 1m Nervensystem aber 
kommt es trotzdem zu schwersten degenerativen 
Prozessen, der Lepra nervorum. 

Die tuberkuloide Form (J adassohn, Arning) 
ist die seltenste. Ristologisch entspricht sie voll­
kommen der Tuberkulose. Tuberkel und tuberku-
loide Infiltrate bestehen aus Epitheloidzellen, Lym­
phocyten und vielen Langhans -Riesenzellen, auch 
Nekrosen. Bacillen sind hier schwer nachweisbar. 

Abb. 51. Leprabacillen im Schnitt bei tubcroser 
Lepra. a) Leprazellen. b) Glabi. (Aus Lewan­
dowsky, F.: Lepra. Handbuch der inneren 
~Iedizin, Z. Auf I. 1/2. Herausgegeben van 
G. v. Bergmann und R. Staehelin. Berlin: 

Julius Springer 1925). 

Den eigentlichen KrankheitsauBerungen gehen atypische Vorboten voraus: Schwache­
gefiihl, Mattigkeit, Schlafsucht, Kopfschmerzen, Blutarmut, sowie Glieder- und Gelenk­
schmerzen, N euralgien, Parasthesien, Pruritus, nervose Storungen. 

Die Krankheit selbst ist meist vielgestaltig. Vielleicht am bezeichnendsten ist der 
haufige Wechsel zwischen Raut- und Nervenerscheinungen. 

Die tuberose Lepra setzt auBerordentlich haufig mit einem maculOsen Exanthem 
ein. Die Flecken sind blau bis hellrot, ovalar oder rund, scharf begrenzt, seltener ver­
waschen. Mit Vorliebe befallen sie der Belichtung ausgesetzte Korperstellen, kommen 
aber auch an anderen Korperstellen vor. Das Exanthem setzt mit hohem Fieber ein, 
welches nach ordentlichem Inerscheinungtreten des Ausschlages fallt. Der Ausschlag kann 
wiederholt verschwinden und wiederkommen. Er ist, wie die ganze Krankheit, vielgestaltig. 

Oft ist die Sensibilitat an der betroffenen Rautstelle gestort. Einzelne Flecke infiltrieren 
zu leprosen Knoten, die die verschiedensten Gestalten und GroBen annehmen. Sie werden 
hanf- bis hiihnereigroB, hochrot, livid, braun, kupferfarbig. Sie kommen "tiberall zur Aus­
breitung, mit Vorliebe am Gesicht, an den Randen. Das Gesicht bekommt dann ein charak­
teristisches Aussehen, Facies leonina. Augenbrauen und Barthaare fallen oft ganz aus. 
Andere Lieblingsstellen sind die Ellenbogen, die Rande, Knie und Unterschenkel. Auf 
letzteren kommen haufig Schiibe von erysipelahnlichen Ausschlagen, die zu dauernden 
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Verdickungen fiihren, Elephantiasis Graecorum. Oft befallen ist die Nasenschleimhaut, 
und zwar am meisten den unteren Septumanteil, der haufig zur Einschmelzung, zur Perfo­
ration kommt. Der Knochen ist widerstandsfahiger. Auch der Nasenrachenraum, der 
Pharynx, ja der Larynx (ohne Beteiligung der Stimmbander) - vox rauca leprosorum -, 
sind des ofteren befallen, sowie auch die Augenbindehaut. Nervenverdickungen sind recht 
haufig auch bei der Lepra tuberosa. Wahrend den haufigen, oft recht hohe Temperaturen 
erreichenden Fieberanfallen kommt es nach entzundlicher Schwellung in den Knoten zur 
Erweichung, Vereiterung oder zur Ruckbildung auch ohne Einschmelzung. Haufigere 
Fieberschube konnen zu ErschOpfung, zu Kachexie, zu profusen Durchfallen, Nieren­
entzundungen, zu Komplikationen mit Lungentuberkulose (die von der Lepra schwer oder 
gar nicht zu unterscheiden ist) und zum Ende fuhren. Die Krankheitsdauer der tuberosen 
Lepra wird auf 8-10 Jahre veranschlagt. 

Die maculo-anasthetische Lepra beginnt mit denselben Vorboten wie die tuberose 
Form, nur ist der Verlauf meist ein chronischerer. Sehr bald beherrschen nervose Storungen 
das Krankheitsbild: Parasthesien, Hyperasthesien, anomale SchweiBsekretion, Pigment­
veranderungen, schwere Sensibilitatsstorungen (Lepra nervorum), trophische Storungen 
an der Haut, an den Muskeln und Gelenken. Die Krankheitsdauer dieser Form betragt oft 
Jahrzehnte. Es kann auch zum Stillstand des Prozesses kommen, zu klinischen Heilungen. 
Das anatomische Substrat der Lepra nervorum ist vorerst eine interstitielle Entzundung 
der Nerven mit lymphocytarer Infiltration, dann eine schwere parenchymatose Erkrankung 
mit Atropie del' markhaltigen Fasern; auBerdem findet man Endarteriitis und Panarteriitis. 

Die tuberkuloide Lepra kommt kaum als selbstandige Form vor, vielmehr meist 
in Verb in dung mit anderen Formen, VOl' aHem mit der maculo-anasthetischen Form. Die 
Hautveranderungen erinnern hier am ehesten an Lupus; sie bilden £lache, wenig erhabene 
Krankheitsherde. Diese sind scharf abgegrenzt, im Zentrum zeigen sie ausgebreitete 
Atrophie. Die Sonde dringt auf Druck mit einer ziemlichen BIutung tief ins Gewebe. Histo­
logisch sind die Knotchen yom Lupus nicht zu unterscheiden (Lewandowsky). 

Das BIutbild zeigt nichts Oharakteristisches oder Besonderes. Del' Hiimoglobin­
gehalt ist vermindert, ohne daB er mit einer Hypererythrocytiimie gleichsinnig einherginge. 
Die Leukocyten sind normal, eher vermindert, selten vermehrt. Es besteht betrachtliche 
Eosinophilie (bis 29 %). Bacillen findet man im Blut meist nur wahrend der Fieberanfalle 
(Lewandowsky). 

Die Diagnose del' Lepra fuBt auf dem klinischen Befund, del' bei Hautaffektionen 
in ausgesprochenen Fallen nicht schwer zu deuten ist, und auf den Bacillennachweis. Diesel' 
gelingt bei der tuberosen Lepra fast immer in Ausstrichpriiparaten yom Gewebssaft nach 
Ziehl-N eelson gefarbt. Ebenso nachweisbar sind die Leprabacillen in probeexcidierten 
Gewebsschnitten. Leicht gelingt del' Bacillennachweis an veranderten Partien der Nasen­
schleimhaut. Doch sollen sich Leprabacillen auch beim Fehlen makroskopisch nachweis­
barer Schleimhautveranderungen im N asenschleim find en. Von Interesse ist es, daB bei 
70-80 % aller tuberosen, 15 % aller maculoanasthetischen FaIle die Wa.R. positiv ist 
(Lewandowsky). Eigentumlich und unaufgeklart ist die sog. Jodreaktion. Bei Verab­
folgung von 0,2-0,3 g oder auch viel mehr Jodnatrium, Jodalbumin, Jodipin oder dgl., 
beginnt nach etwa acht Stunden ein Fieberanstieg, del' nach 24 Stunden seinen Hohepunkt 
erreicht. "Gleichzeitig schwellen Lepraknoten starker an und bekommen gerotete Hofe, 
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auch diffuse Infiltrate, zeigen erysipelahnliche Reaktionen. Manchmal werden auf der Hohe 
der Reaktion Leprabacillen im BIute gefunden, wahrend sie vorher dort vergeblich gesucht 
worden waren. Ebenso konnten in einzelnen Fallen trotz fruheren negativen Befundes 
nach Joddarreichung die Bacillen im Nasensekret nachgewiesen werden" (Lewandowsky). 

Die Lepra innerer Organe bietet keine charakteristischen klinischen Symptome. 
Dabei ist eine Diagnose in vivo, bzw. ohne histologische Untersuchung, nicht zu stellen. 
Sie kann hochstens gemutmaBt werden, wenn andere Lepraerscheinungen bestehen. 

Die Lepra der Geschlechtsorgane betrifft vor all em die auBere Haut. Die Erkrankung 
dieser Teile unterscheidet sich nicht von den beschriebenen Hautaffektionen des ubrigen 
Korpers. 

Leprabacillen wurden in den inneren Organen, speziell in den Ovarien, wiederholt 
nachgewiesen. Auch ist eine leprose Oophoritis mit Zugrundegehen der Follikel durchaus 
kein seltenes Vorkommnis (Arning, Gluck, Wodynski, Babes). Lepra der Eierstocke 
bei Kindem fiihrt zum Ausbleiben der Menses uberhaupt und zu den entsprechenden Ver­
anderungen der ubrigen Genitalien und der Geschlechtscharaktere. 

In vorgeschrittenen Leprafallen solI das Vorkommen von I~eprabacillen in den Tuben, 
im Uterussekret und in der Vagina keine Seltenheit sein. Es ware somit eine Infektion 
beim geschlechtlichen Verkehr moglich (Babes). 

Die Schwangerschaft wird durch Lepra nicht gestort oder beeinfluBt. 
Ein spezifisches Mittel zur Behandlung der Lepra gibt es bis heute nicht. Ein altes 

Volksmittel gegen die Erkrankung, das heute noch im Rufe einer wirksamen EinfluBnahme 
gegen das Leiden steht, ist das Oleum gynocardiae, das Chaulmoograol, das aus dem Samen 
einer indischen Pflanze, der Gynocardia odorata, gewonnen wird. Das Mittel muB lange Zeit 
in groBen Dosen genommen werden, doch kann es auch mittels Injektionen einverleibt werden. 
Mit dem Mittel wird allmahlich angestiegen bis eine Tagesdosis von mindestens 5 g erreicht 
wird. Mit kleinen Pausen muB es jahrelang gegeben werden. Je groBer die Tagesdosis (bis 
zu 45 g sind genommen worden), je langer die Dauer der Verabfolgung, desto besser sind 
die Ergebnisse. Von ahnlicher Wirkung solI der Gurjumbalsam sein, und zwar in rrages­
dosen von 2--12 g. Er wird mit dem Chaulmoograol gewechselt. AuBerdem werden Jod­
kali, Quecksilber, Karbolsaure, Ichthyol, Arsenikpraparate und auch Salvarsan empfohlen. 

Die Erfolge von Leprapferdeserum, gewonnen nach Behandlung von Pferden mittels 
Lepramaterials, sind umstritten (Lewandowsky). Ebenso geteilt sind die Ansichten uber 
die Wirkung von Nastin von Deycke, einer Vaccine aus Streptothrix leproides, einer 
Streptothrix, die aus I~eprafiillen gezuchtet wird. 

Die lokale Therapie fiihrt auch zu Besserungen: HeiBe Bader mit Zusatz von Ferrum 
sulfuricum und Tannin, heiBe Massage, kaustische Salben, Pyrogallolsalben, Thiosinamin­
injektionen, Campherolinjektionen (U nna). Auch chirurgische Eingriffe kommen in Frage, 
Excision, Excochleation. Ebenso werden Diathermie und vor all em Rontgenbestrahlungen 
versucht. 

Bang-Infektion. 
Das infektiose Verwerfen des Rindes ist durch ein bestimmtes Bakterium verursacht, 

welches den Uterus, den Fetus und die Fruchthullen samt Placenta infiziert und so zu einer 
vorzeitigen AusstoBung des Schwangerschaftsproduktes, entweder im nichtlebensfahigen 
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oder toten Zustandes fiihrt. Die Erkrankung beruht beim Rind auf einer lokalisierten 
Infektion, die auf die Geschlechtsorgane beschrankt bleibt, ohne, wie es scheint, den Gesamt­
organismus krank zu machen. 

Der Erreger wurde im Jahre 1896 von B. Bang nachgewiesen. 
Die Brucella abortus Bang, das Bacterium abortus Bang, ist ein Bacterium von kokkenahnlichem 

Aussehen. Die GroBe wechselt nur wenig, die Bakterien sind untereinander fast gleich, 1-2 p, lang, 
0,3-0,8 p breit. Sie sind bis zu einem gewissen Grade polymorph. In der Kultur finden sich nam­
lich fast ausschlieBlich kokkenahnliche Formen, in den Ausstrichpraparaten aus tierischem Material 
dagegen Kurzstabchen, die gleichmaBig teils in dichten Haufen, teils eingeschlossen in Zellen gelegen 
sind. In alteren Kulturen treten unregelmaBig gestaltete, geblahte Involutionsformen auf. Die Brucella 
abortus ist unbeweglich. Sporenbildung wurde nicht nachgewiesen. 1m Innern des Stabchens finden sich 
1-2 glanzende Kornchen, die auch bei Farbungen manchesmal nachweisbar sind, immer aber bei Dunkel­
feldbeleuchtung. Die Brucella abortus ist gramnegativ, sie ist weder alkali- noch saurefest. Es haften 
alle Bakterienfarbstoffe gut, am besten Carbolthionin, Carbol- oder Boraxmethylenblau, bzw. die 
Giemsa- oder Leishman-Farbung (Poppe). Zur Zuchtung des Erregers des Abortus Bang werden 
flussige und feste Nahrbi:iden mit Serumzusatz, Amnionflussigkeit und Traubenzucker verwendet. Das 
Wachstumsoptimum liegt bei 37 0 C. Naheres daruber siehe in bakteriologischen Werken, ganz besonders 
bei Poppe (Kolle-Wassermann). 

Die Brucella abortus ist sehr widerstandsfahig. 1m Rinderuterus kann sie viele Monate (5-9) 
lebensfahig bleiben, in infizierten Placenten bis zu 4 Monaten, auch im Magen- und Darminhalt, im 
Eisschrank bis zu 6 Monaten. 1m sterilen feuchten Kuhkot wurden noch nach 75 Tagen entwicklungs­
fahige Bakterien gefunden. Austrocknung dagegen vertragen sie schlecht. In Jauche und auf jauche­
durchtrankten Stallboden gehen die Keime rasch zugrunde, ebenso bei Sonnenbelichtung. Unter Paraffin­
verschluB halten sie sich in Serum-Gelatine-Agar bis zu 2 ja 3 Jahren. Auch Bouillon allein ohne Paraffin­
verschluB erhalt die Keime 1-2 Jahre lebensfahig. Durch Temperaturen von 65 0 C werden sie 
in 5-lO Minuten abgetotet. 

Hauptsachlich bei der Differentialdiagnose, aber auch in sonstiger mehrfacher Beziehung spielt 
hier das Malta-Fieber eine groBe Rolle. Es seien hier deshalb gleich die Eigenschaften des Erregers 
des Malta-Fiebers miteinbezogen. 

Die Brucella melitensis, der Micrococcus, Bacillus, Bacterium melitensis brucei (nach seinem Ent­
decker Bruce so genannt) stellt einen kurzen Bacillus dar mit zugespitzten Enden. Auch bei diesem wie 
bei der Brucella Bang findet man morphologisch verschiedene Formen. Die GroBen der kokkenformigen 
Exemplare sind 0,3-0,4 p, der bacillaren 0,8-1,8 p in ihrer Langenausdehnung. GroBere Dimensionen 
sind ungewohnlich. Sie liegen selten in Ketten zu Dreien oder Vieren, meist paarweise oder isoliert. 
Sie tragen manchmal an ihren Enden Anschwellungen. Sie haben weder Kapseln noch Sporen. Der Bacillus 
nimmt die ublichen Anilinfarben an und ist gramnegativ. Seine Kultivierung gelingt leicht, und zwar 
auf den gewohnlichen festen oder flussigen Nahrboden; er entwickelt sich langsam, am besten bei Tem­
peraturen von 37 0 C, doch erweist er sich auch zwischen 6-45 0 C entwicklungsfahig. Er ist aerob, fakul­
tativ anaerob; er entwickelt toxische Produkte. 

Die infizierten Ziegen scheiden die Keime in der Milch und im Harn aus. Es ist heute wohl erwiesen, 
daB die Infektion des Menschen an dem sog. Maltafieber durch keimhaltige Ziegenmilch erfolgt (Lustig 
und Vernoni). 

Der Bacillus Bang und der Bacillus melitensis stehen zueinander in irgend­
einer heute noch nicht geklarten Beziehung. Diese auBert sich auch darin, daB die Symptome, 
die ihre Infektion beim Menschen erzeugen, wenn auch viel Verschiedenes, so einige doch 
gemeinsame Charakteristika aufweisen. Unter letzteren ist die Art des Fiebers, die diesen 
beiden Infektionen auch den Namen gegeben hat. Das Fieber tritt bei beiden Infektionen 
als vorerst kontinuierliche Temperatursteigerung, die dann meist intermittierend wird, 
auf. Dasselbe dauert 2-3 Wochen, verschwindet dann wieder auf ebenso lange, urn dann 
wieder einige Wochen lang in Erscheinung zu treten. Die fieberfreien Intervalle zwischen 
der Zeit der Temperatursteigerungen konnen mehrmals erfolgen. Es kann aber auch die 
ganze Krankheit mit einem Fieberanfall erledigt sein. Dieser wellenfOrmige Verlauf der 
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l'emperaturen, d. h. das Abwechselil bei den Temperaturen von Wellental und Wellen­
berg, haben diesen beiden Infektionen den gemeinsamen Namen undulierendes Fieber 
gegeben. Die Infektion des Menschen mit dem Bacillus Bang erfolgt von der verseuchten 
Ruh, wahrend die Infektion mit dem Bacillus melitensis von der verseuchten Ziege aus 
stattfindet. 

Fur die Pathogenese auBerordentlich wichtig ist die Beobachtung, daB nur die ersten 
Abortus der Ruhe fur den Menschen pathogenes Material liefern, wahrend die weiteren 
keinen Ansteckungsstoff oder keinen anhaftenden Stoff mehr abgeben. Es scheint also 
der Bacillus Bang bei langerem Aufenthalt im Rorper des Rindes seine Ansteckungsfahig­
keit fur den Menschen einzubuBen, trotzdem die abortive Wirkung weiter bestehen bleibt. 
Dies wiirde die Seltenheit der Ansteckung des Menschen erklaren hel£en (G. Spengler). 

Entgegengesetzt solI sich der Bacillus melitensis verhalten. Nicht nur, daB er uber­
haupt eine groBere Giftigkeit und Toxinwirkung beim Menschen aufweist, es steigert 
sich seine Virulenz durch Tierpassage. Auch er hat beim Tier eine abortive Wirkung, aber 
eine gering ere als der Bacillus Bang. 

Das Verwerfen der Riihe durch den Bacillus Bang ist auBerordentlich verbreitet. 
Die Haufigkeit des Vorkommens schwankt allerdings sehr stark nach Gegenden. Es gibt 
Ortlichkeiten, wo der Viehbestand mit 80 % verseucht ist. Bemerkenswert ist es, daB 
die Gegenden, die durch Bang verseucht sind, nicht diesel ben sind wie diejenigen, wo das 
sog. Maltafieber vorkommt (Ponticaccia). 

Die Infektion erfolgt durch Futtermittel, welche mit Milch, Harn und Vaginalsekret 
verseuchter Ruhe verunreinigt wurde. Die Infektion der Ruhe durch Belegtwerden von 
kranken Stieren solI auBerordentlich selten vorkommen, obschon Genitalerkrankungen 
des Stieres infolge Bang-Infektion beobachtet wurden. Ruhe, die Bang-Bacillen aus­
scheiden, konnen, wie sie es auch nach dem Verwerfen auBerlich tatsachlich sind, vOllig 
gesund sein. 

Die TIbertragung auf den Menschen erfolgt hauptsachlich durch den GenuB mit 
Bang-Bacillen verunreinigter roher Ruhmilch, bzw. deren Produkte. Voraussetzung fur 
eine Erkrankung des Menschen ist ein sehr langdauernder GenuB der infizierten Molkerei­
produkte. 

Seltener, aber doch haufig genug, ist auch die Infektion direkt von der erkrankten 
Ruh auf den Menschen. Es handelt sich hier urn Menschen, die entweder beim Verwerfen 
der Ruh intervenieren oder aber die Ruh uberhaupt warten bzw. melken. Eine percutane 
Infektion scheint vorzukommen, obschon die enterale die gewohnlichere ist. Man hat 
namlich bei Melkern und Tierarzten HautausschIage mit Sicherheit nachweisen konnen 
(Spengler, Urbach). 

Fur die Epidemiologie nicht in Betracht kommend, wichtig aber fur die Rrankheits­
beobachtung sind Laboratoriumsinfektionen (Clark, Frei, Rling). Aus diesen ist haupt­
sachlich die Inkubationsdauer fest stell bar, die bei anderen Infektionsarten sehr schwer 
zu ermitteln ist. 

TIber die Haufigkeit der Bangschen Infektion beim Menschen liegen Berichte unseres 
Wissens nicht vor. Allerdings muBten die serologisch positiven FaIle auch die Erkrankungs­
haufigkeit angeben. Wir wissen aber nicht, ob es auch sog. "Bacillentrager" gibt. In 
Gegenden, die von der Bangschen Erkranlmng beim Rind heimgesucht sind, fanden sich 
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serologisch 10 % positive Ausfii,lle beim Menschen. Die Infektion mit Bang ist in Danemark 
haufiger als Erkrankungen an Typhus und Paratyphus (Spengler). Die Seroreaktion 
halt nach Uberstehen der Bangschen Krankheit in man chen Fallen auch sechs Jahre 
positiv an. Es bedeutet also ein positiver Ausfall der Seroreaktion auf Bang nicht, daB der 
betreffende KrankheitsprozeB eine Bang-Infektion sein muB. Es kann das Serum positiv 
reagieren auch nur deshalb, weil das betreffende Individuum vor Jahren eine B angsche 
Infektion durchgemacht hat. 

Zur Klinik der Bangschen Erkrankung des Menschen ist vor allem hervorzuheben, 
daB Manner bevorzugt sind, ebenso das Alter zwischen 20-40 Jahren. Das hauptsach­
lichste Symptom der Erkrankung ist das Fieber. Es setzt meist schleichend ein. Nur 
selten wird es mit Schiittelfrosten eingeleitet. Die Temperaturen konnen ziemlich hoch 
sein. Charakteristisch ist es, daB das Befinden des Kranken, anfangs wenigstens, gar nicht 
gesWrt ist, trotzdem der Temperaturanstieg 40 0 erreichen kann. Vorerst zeigt das Fieber 
den Typus der Continua, um spater ziemlich stark remittierend zu werden. Die Temperatur­
anstiege nehmen stetig abo 1m Verlaufe von 10-21 Tagen kann die Temperatur wieder 
normale Werte erreicht haben. Die Wiederholung dieser Fieberanfalle haben wir gerade 
vorher schon erwahnt. In selteneren Fallen kann der Fieberverlauf abnorm sein und sep­
tischen Charakter annehmen. Die Dauer der ganzen Erkrankung schwankt zwischen 
drei Wochen und 4-5 Monaten. 

Wesentlichere subjektive Beschwerden fehlen meist vollkommen. Selten sind starke 
SchweiBausbriiche. Am haufigsten nocll beobachtet man Neuralgien und Gelenkschmerzen. 

Der PuIs ist wie beim Typhus verhaltnismaBig langsam. Die Erscheinungen der 
Bangschen Krankheit konnen manchesmal dadurch iiberdeckt werden, daB das Bang­
sche Fieber latente Infektionen almt macht, so Endokarditiden, Bronchitiden und der­
gleichen mehr. Immerhin kommen auch scheinbar durch die Infektion selbst Anginen 
und vielleicht auch ulcerose Stomatitiden vor, ebenso wie Magen-Darmerscheinungen. 

Recht haufig treten Milz- und Leberschwellungen auf. Die MilzvergroBerung ist 
nicht iibermii,13ig. Die Milz ist von derber Konsistenz. Die Schwellung der Leber kann 
erheblicher sein. Diese Schwellungen konnen die Erkrankung lange iiberdauern, so daB 
bei Vorfinden von Milz- und Leberschwellungen an Bang zu denken ist. Ganz selten sind 
schwer ere Erscheinungen anderer Organe, der Gelenke, des Nervensystems, des Knochen­
markes (Frei, Johnson, Jensen). Das Blutbild wird in Form einer Neutropenie, Lympho­
cytose, Aneosinophilie und Monocytose verandert (Spengler). 

Die Diagnose der Bangschen Erkrankung stiitzt sich auf den doch charakte­
ristischen Verlauf. 

Die Seltenheit der Erkrankung und die Vieldeutigkeit ihrer Symptome ist die Ursache, 
daB im Allgemeinen mit der Klinik allein die Diagnose kaum je einwandfrei gestellt wird, 
auBer es handelt sich um einen Fall, del' in ein endemisches Vorkommen del' Bang-Infektion 
hineinpaBt. Man wird also meistenteils auf weitere diagnostische Merkmale angewiesen sein. 

Ein wirksames Mittel zur Erkennung der Erkrankung ist die Agglutination. Mit 
Stammen von Bang-Bacillen gibt das Serum sowohl Gesunder als auch an Typhus, Para­
typhus u. a. leidendel' Menschen in einer Verdiinnung von 1: 50 eine deutliche, wenn auch 
nur geringe Floekung. Als positive Ergebnisse gelten demnach nur Vel'diinnungen 
von 1: 100 und dariiber. In den meisten Fallen von Bang findet man noeh deutliehe 
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Agglutinationen in Verdiinnungen des Serums von von 1: 10000 (Habs). Wichtig ist 
es, daB die Agglutination erst nach langerem Bestande der Erkrankung auftritt. 

Es konnen eine und mehr Wochen vergehen, bis eine Antikorperbildung deutlich 
erfolgt. Anderseits gibt es positive Agglutinationen auch sehr lange Zeit nach Ausheilung 
der Erkrankung. Es sind FaIle beobachtet, die noch nach sechs Jahren positiv reagierten 
(LOffler). Eine positive Agglutination beweist also nicht sicher das Vorhandensein einer 
Erkranlmng, sondern auch das Uberstandenhaben derselben vor langerer Zeit. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB bei Bang die Agglutinationsergebnisse manchmal 
vollig paradox sind. Es kann ein Patientenserum in kleinen Verdiinnungen. 1: 20 bis 1: 300, 
keine Agglutination geben, wahrend es bei starkeren Verdiinnungen eine Agglutination 
ergibt (Kling, Kristensen, Habs, Spengler). Ebenfalls beriicksichtigenswert ist die 
rratsache, daB mit Bang auch Maltafieber agglutiniert, doch viel geringer. 

Ein weiteres diagnostisch wertvolles Mittel ist die Komplementbindungsreaktion. 
Eine Hemmung der Hamolyse durch eine Serummenge von 0,1 dad als positiv angesehen 
werden (Spengler). 

Selbstverstandlich gelingt der Nachweis der Erkrankung durch Feststellung des 
Erregers. Morphologisch hat er keine so charakteristischen Merkmale, daB er im mikro­
skopischen Ausstrichpraparat mit Sicherheit als Bang-Bacillus nachzuweisen ware. Gelingt 
aber seine Ziichtung, dann kann seine Identitiit entweder durch Agglutination oder durch 
den 'l'ierversuch festgestellt werden. Uberimpfung auf die Kiihe fiihrt selbstverstandlich 
zum Abortus; doch gelingt der Nachweis auch durch die Uberimpfung der Erreger auf das 
Meerschweinchen. Bei intraperitonealer Verabfolgung von Keimaufschwemmungen kann man 
die Einwirkung der Bacillen 4~6 Wochen lang einen fiir Bang charakteristischen Sektions­
befund ergeben (8 mi th und Fa byan): MilzvergroBerung und Lymphknotenschwellung, 
miliartuberkeliihnliche Knotchen in Milz, Nieren, Leber und Lungen, in denen Bang­
Bacillenanhaufungen nachgewiesen werden konnen (Poppe). 

Zur Diagnosestellung kann auch die Kutireaktion herangezogen werden. Bei einer 
Verdiinnung von 1: 1000 der Bacillenaufschwemmung reagieren gesunde Personen nicht, 
wahrend starkere Konzentrationen, beispielsweise 1: 100, unspezifische Reaktionen ergeben 
konnen. Nach einer intracutanen Injektion einer Verdiinnung von 1: 10000 tritt nach 
24 Stunden eine Stichreaktion als blauviolette, 1 cm breite erhabene Quaddel auf, die mit 
einem groBen hellroten Hof umgeben ist. Diese Quaddel wandelt sich nach einigen Tagen 
in eine tiefe Ulceration um, die Fieber bis zu 40 0 verursachen kann (Urbach). 

Uber die Verlaufsart del' Ban g schen Infektion haben wir vorher schon berichtet. 
Es gibt bei Komplikationen in recht seltenen Fallen auch Todesfalle, die die Frequenz 
von 2% erreichen konnen (Madsen, Kling), doch im allgemeinen ist die Bang-Infektion 
beim Menschen eher eine harmlose, wenigstens das Leben kaum gefahrdende Erluankung. 

Die angegebenen biologischen diagnostischen Methoden helfen nicht nur zur Diagnose­
stellung, sondern auch zur Abgrenzung gegen andere Erkrankungen, die einen ahnlichen 
ldinischen Verlauf aufweisen. 

Die wichtigste Abgrenzung ist die gegen die Melitensis-Infektion. Hier hilft VOl' allem 
die Ortlichkeit, wo die Erkrankung entstanden ist und die Anamnese, in dem Bang durch 
KuhmilchgenuB, Maltafieber durchZieg enmilchgenuB zustande kommt. Auch die Ver­
laufsart ist insoferne verschieden, als das Allgemeinbefinden bei Bang kaum gestort ist, 
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wahrend das Maltafieber Magen-Darmerscheinungen, Ubelkeit, Erbrechen, Appetitlosig­
keit und Prostration recht haufig und gleich zu Beginn verursachen kann, was wohl auf 
starkere Toxizitat der Erreger hinweist. 

Gegen die Verwechslung mit einer septischen Infektion sehutzt das Blutbild. Bei 
septischen Infektionen findet man meist Lymphopenie, wahrend bei Bang Leukopenie, 
Lymphocytose, Aneosinophilie und Monocytose besteht. 

Dagegen haben Typhus und Paratyphus mit Bang ein ahnliches Blutbild, sogar die 
Pulsverlangsamung kommt bei beiden Krankheitsgruppen vor. Hier wird das gute All­
gemeinbefinden, wozu das freie Sensorium auch gehOrt, die Entscheidung bringen. Neural­
gien und Gelenksschmerzen kommen bei Bang recht haufig vor, bei Typhus und Paratyphus 
vermissen wir sie. 

Gegen Tuberkulose spricht, hauptsaehlich bei der miliaren Form derselben, die mit 
Bang verwechselt werden konnte, die Leukopenie und Lymphopenie. Bei Bang findet 
sich Leukopellie und Lymphocytose. 

[m zweiten Stadium der Bang-Infektion, in der Zeit des intermittierenden Fiebers 
kann eine Verwechslung mit Malaria vorkommen; bei letzterer wird der Plasmodiennach­
weis gelingen und Chinin wirksam sein, wahrend bei Bang-Pieber das Chinin ganz ohne 
EinfluB ist. 

Das Verwerfen der Kuhe bei der Bang-Infektion kommt dadurch zustande, daB 
der Keim durch die Uterusschleimhaut zum Gestationsprodukt gelangt und hier den Petus 
zum Absterben bringt. Obschon eine Zeitlang bei einer Endemie auch beim Menschen 
Ahnliches beobachtet wurde, sind weitere derartige FaIle nicht bekannt geworden. Doeh 
scheint immerhin aueh beim Mensehen eine gewisse Anfalligkeit des Genitales fur die 
Keime des undulierenden Fiebers, fUr den Bacillus Bang und fUr den Melitensis, zu bestehen. 
In Tierversuchen erwies sich der Hoden als affizierbar (Jaffe, Frei, Kreuter, Nagorsen 
und LOffler, Curschmann). Uber Genitalerkrankungen bei der Frau ist sehr wenig 
bekannt. Bei einer Laboratoriumsinfektion wurde Fluor mit Temperatursteigerung fest­
gestellt und im Scheidensekret der Bacillus Bang naehgewiesen. 

Tetanus. 
Der Tetanusbacillus ist 2-4 ft lang, 0,3-0,5!l breit, hat Stabchenform mit abgerundeten Enden. 

Sind die Kulturen alter, so zeigen sich an den Enden der Stabchen Sporen; es gleichen dann die Keime 
Trommelschlegeln. Die Bacillen losen sich dann auf; es bleiben die Sporen zuriick. Der Tetanusbacillus 
tragt GeiLleln, hat somit Eigenbewegung. Die Vitalitat und Eigenbewegung des Tetanuserregers wachst 
mit der Sauerstoffarmut des Mediums und ist am glinstigsten bei Korpertemperatur. Er ist mit den 
gewohnlichen Farbstoffen gut farbbar. Sein Verhalten gegen die Gramfarbung ist nicht gleichmaLlig. 
Er ist Gasbildner. Er ist Anaerobier. In Mischkulturen wachst er auch aerob, wahrscheinlich deshalb, 
weil die Mischkeime den Sauerstoff, der das Wachstum hemmt, verbrauchen; deshalb gedeiht er auch 
in eiternden, jauchigen Wunden. Die Tetanussporen sind sehr resistent; auch gegen Austrocknung sind 
sie widerstandsfahig. In infiziertem Material erhalten sie sich jahrelang virulent. Der Tetanusbacillus 
erzeugt ein lOsliches Toxin. Es findet sich in Kulturen schon am zweiten Tag. Das bakterienfreie Filtrat 
lOst die Erscheinungen des Tetanus aus. Bei Versuchsimpfungen verschwinden die Keime nach 24 Stunden 
vollstandig, sie sind wenigstens mikroskopisch nicht mehr nachweisbar. Das Kulturverfahren gelingt. 
Toxinfrei gemachtes Sporenmaterial fiihrt zur Erkrankung nur dann, wenn Gewebsverhaltnisse vor­
liegen, die ansonsten der Vermehrung der Bacillen giinstig sind - Quetschung, gewebsschadigende Bak­
terien u. a. Durch den Darm- oder Respirationstrakt eingeflihrt, verursachen die Bacillen nicht die Tetanus­
erkrankung. Mischbakterien sind dem Wachstum der Tetanuskeime forderlich s. o. (Nicolaier, Kita­
sato, v. Behring und Kitasato, Vaillard und Vincent, Vaillard). 
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Die Empfanglichkeit fUr Tetanusbacillen ist beim Menschen auBerordentlich groB. 
Die Tiere verhalten sich verschieden. Am anfiiJIigsten sind Pferde. Die Empfanglichkeit 
gegeniiber Tetanus ist gleichbedeutend mit Empfindlichkeit gegeniiber dem Tetanus­
toxin. "Wahrscheinlich beruht die natiirliche Immunitat auf einer geringeren Empfindlich­
keit der Ganglienzellen und noch mehr auf der Moglichkeit peripherischer Giftbindung; 
so hat v. Behring in der Kaninchenlunge einen giftbindenden Stoff, die Tetanotoxinase, 
gefunden" (A. Schittenhelm). Durch Immunisierungsversuche hat v. Behring das 
Tetanusantitoxin festgestellt. Seine Wirlmng beruht auf Neutralisierung der Toxine. 
Die Bindung von Toxin-Antitoxin braucht eine langere Zeit, die mit der gel'ingeren Konzen­
tration steigt. Die Serumgewinnung er­
folgt durch Immunisierung von Pferden 
bzw. anderen Tieren. 

Der Tetanusbacillus ist weit ver-
breitet, er findet sich iiberall, vornehmlich 
in der Erde. Die weniger infektiose Erde 
befindet sich im Walde, bzw. an Stellen, 
die Verunreinigungen weniger ausgesetzt 
sind. In der Erde von Stl'aBen, Hofen, 
Garten finden sich Tetanusbacillen auBer­
ordentlich oft und zahlreich. Bacillen 
findet man in Kleidungsstiicken, in den 
Ritzen von FuBbOden, im Staub von Eisen­
bahnwagen und Schiffen (A. Schitten­
he 1m). Ged iingte Acker- und Gartenerde 
ist auBerordentlich reich an Tetanus­
keimen. Diese Keime finden sich regel­
maBig im Darm gesunder Rinder und 
Pferde. Die Sporen kommen regelmaBig 
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Berlin: JuliUS Springer 1925.) 

in Gras, Heu vor; durch diese gelangen Sle m den Verdauungstrakt del' Tiere. Auch 
im menschlichen Kot zeigt sich der Tetanusbacillus in 5% der FaIle (Pizzini). 

Die pathogene Eintrittspforte fur den Tetanus kann jede Wunde an Haut und Schleim­
haut sein; selbstverstandlich sind aber solche Wunden am gefahrlichsten, die mit Staub, 
Mist, Erde, Kleiderfetzen, Schuhwel'k, Strohabfiillen, Heu, Holzsplitter, Dornen, schlechtes 
Katgut, unsterile Gelatine u. v. a. verunreinigt sind. 

Der Tetanus puerperalis entsteht durch entS"prechende Verunreinigung der Genital­
wunden. 

Die Inkubationszeit schwankt zwischen zwei und vierzehn Tagen, in seltenen Fallen 
erstreckt sie sich bis zu drei und vier W ochen. 

Die Prodrome bestehen in Kopfschmerz, Frosteln,bzw. Kaltegefiihl, Mattigkeit, 
Schlaflosigkeit, Schwitzen, Schreckhaftigkeit, Gefiihlen von Ziehen und Steifigkeit und 
anderen Parasthesien in der Umgebung der Verletzung, bzw. in der umliegenden Musku­
latur. Die vollausgebildeten Tetanuserscheinungen bestehen vornehmlich in der charak­
teristischen krampfhaften Starre, einer Tonussteigerung, die ohne Glykogenverbrauch 
und ohne elektrische Stromschwankungen vor sich geht (H. H. Meyer und Frohlich, 

Handb. d. Gynak. 3. Auf I. VIII. 2. 23 
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S e mera u und W eile r). "Die Starre verbreitet sich bald langsamer, bald schneller, meist 
ziemlich genau symmetrisch tiber die gesamte Korpermuskulatur und zeigt dabei fast 
stets descendierenden Typus. Sie beginnt in der Kiefermuskulatur und steigt von da 
abwarts. Nur seIten sieht man den ascendierenden Typus, del' an der Stelle der Verwundung 
beginnt und von da sich weiter ausbreitet" (Schittenhelm). Die Auswirkung der ver­
krampften Gesichtsmuskulatur fiihrt zu typischen Verzerrungen des Gesichtsausdruckes, 
dem Risus sardonicus, dem Spasmus cynicus. Beim lJbergreifen auf die Nackenmuskulatur 
kommt es zur Nackensteifigkeit, zum Opisthotonus oder Orthotonus, seItener zur Seit­
wartsverkrampfung oder zum Krampf nach vorne, Pleurotonus und Emprosthotonus. 
Dann kommt es zum Krampf der Bauchmuskulatur. Die Beine kommen zwangslaufig 
in Streckstellung, in Abduktion, die FuBe in Plantarbeugung, die Zehen werden des Ofteren 
gespreizt. Die oberen Extremitaten werden seItener betroffen, dann verharren sie in 
Flexion. Die Starre ist gleichmaBig. AuBerdem aber stellen sich stoBweise Krampfanfalle 
ein von verschiedener Dauer, von Sekunden bis Minuten. Gerade diese sind auBerordentlich 
qualend und lebensbedrohend. Diese Paroxysmen werden durch geringste auBere Reize 
ausgelost. Sie konnen mit Lahmung der Atmungsmuskulatur einhergehen. Die tonische 
Starre und die Krampfe mussen nicht zusammengehen. Die Starre ist aber obligatorisch, 
wahrend starke Krampfe auch vollig fehlen konnen. 

Das Sensorium bleibt frei, es besteht vollige Schlaflosigkeit, was beides den Tetanus 
ganz besonders qualvoll gestaltet. 

Das Fieber ist meist gering. Hohes Fieber bis zur Hyperpyrexie zeigt entweder 
Komplikationen an, wie Pneumonie, Blutergusse, MuskelzerreiBungen u. dgl. oder aber 
den herannahenden todlichen Ausgang. Die Zirkulation und der Blutdruck bleiben normal. 

Das Blutbild zeigt keine wesentliche Veranderung (Arneth, Schittenhelm). 
Nennenswerte Leukocytosen weisen auf Komplikationen hin. Auch die Lumbalflussigkeit 
ist unverandert und frei von pathologischen Bestandteilen. 

Rei tOdlichem Ausgang dauert die Krankheit nicht langer als 1-11/2 Wochen; es 
kann abel' del' Tetanus auch in allerkurzester Zeit zum Tode fiihren. Es gibt anderseits 
auch :B'alle, wo der Tetanus lokalisiert bleibt, bzw. sich spater noch tiber den ganzen Korper 
ausbreitet, immerhin aber milde und gunstig verlauft (Kummel, Kreuter, E. Muller, 
.Jucconi, Bruce). 

Wichtig ist die Kenntnis von chronis chern rretanus. In seItenen Fallen zeigen sich 
die Tetanussymptome ortlich odeI' auch in weiterer Umgebung wochen-, ja monatelang, 
zuweilen sogar Jahre hindurch. Das wesentlichste Symptom ist die tetanische Dauer­
starre. Krampfanfalle spielen eine viel geringere Rolle. Die Merkmale des fruher beschrie­
benen, fortschreitenden Tetanus fehlen. Meist handelt es sich urn Spattetanus, del' aus 
einer latenten Infektion entstehen kann. Andererseits kann ein akuter Tetanus in das 
chronische Stadium ubergehen. Es kann sich sehlieBlieh urn einen posttetanisehen Zustand 
handeln ohne weiterbestehende Infektion (Rose, Sehittenhelm). Die posttetanisehe 
Starre erhalt sich in diesen Fallen ortlieh lange Zeit. Die Erscheinungen konnen je nach 
Starke und Ortliehkeit del' Symptome mehr minder arge Gesundheitsstorungen veranlassen. 

In del' Pathogenese des Tetanus steht heute fest, daB die Keimgifte es sind, die die 
Krankheitserscheinungen verursachen. Fur die Erkenntnis del' Leitung des Giftes im 
menschlichen Gewebe ist die Beobaehtung, daB del' Tetanus eines Gliedes nach Durch-
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schneidung semer Nerven aufhOrt, wichtig. Das Gift wird von den motorischen End­
apparaten aufgenommen, wandert auBerordentlich schnell in den Lymphbahnen der be­
troffenen Nerven zentripetal zum Zentralnervensystem und verbreitet sich daIm, einmal 
im Riickenmark angelangt, nach allen Seiten, zunachst aber auf der Seite, die dem Nerven 
der Eingangspforte entsplicht, erreicht derart dann auch die benachbarten Abschnitte. 
Der Ubergang in die Lymphbahnen erfolgt derart schnell, daB aus dem Chylus des Ductus 
thoracicus das Gift schon nach 45 Minuten nachweisbar wird. Das Gift geht also den Nerven­
weg in den Nervenlymphraumen entlang, in welchen nicht nur rroxine, sondern auch 
Bakterien und andere Stoffe bis zum Riickenmark und von da aufwarts und nach allen 
Richtungen wand ern konnen (Brunner, Tizzoni, Marie und Morax, H. H. Meyer 
und Ranson, Gottlie b und Freund, Teale und Embleton, Aschoff und Ro bertsson. 

Die histologischen Veranderungen beziehen sich vornehmlich auf die Ganglienzellen 
der motorischen Kerne, und zwar im Hypoglossus, im Faeialis und in den Vorderhorn­
zellen (Gezowa, Goldscheider und Flatau, NiBI). Sie bestehen in Schwellung und 
Zerbrockelung, in veranderter Farbbarkeit, in Schrumpfung der Kernkorperchen und 
in Verdrangung des Kernes. AuBerdem finden sich circumskripte Herde gewucherter Glia. 

Die Prognose des Tetanus ist im allgemeinen entsprechend der Inkubation. Die 
Krankheit verlauft urn so schwerer, je kiirzer die Inkubationszeit ist. In den Fallen, in 
welch en die Krankheitserscheinungen innerhalb einer Woche nach der Verletzung bzw. 
rl'etanusbacilleninvasion einsetzen, ist die Vorhersage auBerordentlich ungiinstig. Auch 
die Starke der Krampfe ist prognostisch wichtig, ebenso die Beteiligung der Atemmusku­
latur. Hyperpyretische Temperaturen sind ein schlechtes Vorzeichen, ebenso natiirlich 
Komplikationen von seiten der Atmungsorgane. Bei Ausbruch der Erkrankung in der 
ersten Woche ergeben sich 91 % Sterbefdle, in der zweiten 81 %, bei spaterem Ausbruch 
ungefahr 50% (Rose). Die durchschnittliche Mortalitat betragt 50,79% (Curschmann). 

Bei der Diagnose des Tetanus ist man auf die klinische Beobachtung angewiesen. 
Der Beginn mit Trismus, der anfangs sehr leicht sein kann, ist ziemlich charakteristisch. 
Schwieriger, manchmal lange Zeit unmoglich, ist die Diagnose des Spattetanus, der 
chronische Tetanus vor allem. Differentialdiagnostisch kommt das Verhalten der Sensi­
bilitat in Betracht, die bei Tetanus normal ist. Auch die Narkose gibt AufschluB. Tetanus­
erscheinungen werden nur mit tiefer Narkose behoben. Die bakteriologische Diagnose 
spielt bei Tetanus eine recht untergeordnete Rolle. Am erfolgreichsten ist noch der Tier­
versuch, der aber die Entscheidung erst in mehreren Tagen bringt. 

Die Tetanuskeiminvasion kann natiirlich, wie oben schon angedeutet, auch durch 
Wunden des Genitales erfolgen. In der alteren Literatur find en sich verhaltnismaBig haufig 
rretanusfalle nach gynakologischen Operationen, besonders bevorzugt erscheinen Ovario­
tomien (Olshausen, Zacharias). Welchem Umstande diese Infektionen zuzuschreiben 
sind, laBt sich heute nicht herausfinden. Es diirfte wohl am naheliegendsten sein, sie mit 
dem Nahtmaterial in Beziehung zu bringen. 

Viel haufiger kommt Tetanus in geburtshilflichen Pallen vor. Hier sind es mehr­
fache Gelegenheiten, die zur Tetanusinfektion flihren konnen. Die Wunden nach der 
Entbindung am Damm und an der Scheide, inbegriffen der ausgedehnten WundfHiche 
der Placentarstelle, bieten der Keimeinschleppung die Moglichkeit der Haftung. Auch der 
Abortus, hauptsachlich der instrumentelle und kriminelle, hat Tetanusinfektionen zur Folge. 

23* 
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Die Moglichkeit der Infektion der Wunden ist verschiedentlich gegeben. In etwa 
5 % kommt der Tetanusbacillus in den Faeces vor. Dann aber ist die ganze Umgebung 
der Gebarenden einmal mehr, einmal weniger als Tetanusbacillentrager verdachtig. Man 
denke an den Dielenstaub, an Erde bei Gartenarbeit u. dgl., an verunreinigte Mutter­
spritz en, an vegetabilische Substanzen, an das Catgut, an Intrauterinpessare, an Holz­
gegenstande beim kriminellen Abortus - lauter Moglichkeiten der Tetanusiibertragung, 
die nicht willkiirlich erwahnt werden, sondern aus Fallen der Literatur stammen (Balint, 
Houel und Sudaka, Kleinertz, Kuhn, Ed. Martin, Osterloh, Spiegel, Steinitz, 
Tizzoni). 

Wie sehr der Tetanus an Ortlichkeiten gebunden ist, beweisen Endemien in Ent­
bindungsanstalten. 1m Jahre 1899 herrschte eine Endemie in Prag, woriiber v. Rosthorn 
berichtet hat. Dabei endigten 33 Fane letal. Weniger Opfer forderte die Endemie in der 
Erlanger Frauenklinik 1875, 1890 und 1904, die immer wieder auftrat, wenn daselbst 
bestimmte Erdarbeiten vollfiihrt wurden. In Indien und Kuba hat der puerperale Tetanus 
eine sehr groBe Verbreitung. Diese Tatsache wird darauf zuriickgefiihrt, daB viele Frauen 
dort auf der bloB en Erde niederkommen. 

Der Tetanus puerperalis zeichnet sich durch kurze, durchschnittlich neuntagige 
Inkubation, somit durch besondere Bosartigkeit aus. Die Wundverhaltnisse sind hier 
derartige, daB es sehr rasch zur Resorption der Keime und ihrer Toxine kommt. Beim 
puerperalen Tetanus lokalisieren sich die Krampfe recht haufig in der Pharynxmuskulatur 
und ergreifen recht bald die Muskeln der Atmungsorgane, ein Umstand, der, wie schon 
vorher erwahnt, als prognostisch sehr ungiinstig bezeichnet werden muB. 

In der alteren Literatur finden sich verhaltnismaHig viele FaIle von Tetanus puer­
peralis. Seit Einfiihrung der Asepsis und seit der hygienischen Ausgestaltung der Ent­
bindungskliniken und Entbindungsheime nimmt der Tetanus doch immer mehr abo Zu 
einem Erloschen dieser Erkrankung ist es aber nicht gekommen, denn immer wieder werden 
FaIle bekannt, vornehmlich nach Abortus, und zwar sowohl nach spontanem Abortus, bei 
dem man allerdings selten wird ausschlieBen konnen, daB ein Eingriff gemacht wurde, 
der verheimlicht wird, als auch nach kiinstlichem, kriminellem Abortus. Tetanus nach 
Abortus findet sich viermal so oft als nach rechtzeitiger Geburt. Die Tetanusfalle 
nach Abortus, auch der letzten Jahre, endigten fast aIle letal (Lavergue, Levy und 
Florentin, Porges, A uvray, Lie bhard t, Au vray und Fran tz, He bold, Roth stein, 
Flechtner und Quast, Volcker, Bongardt, Schneider), doch auch die Tetanus­
fane nach terminmaBiger Geburt geben eine schlechte Prognose (Sappey, Rothstein, 
Klienlin). Der Fall Klienlins zeichnet sich dadurch aus, daB er mit Eklampsie kompliziert 
war und nach hohen Serumgaben, intramuskular, intravenos und intralumbal verabfolgt, 
im ganzen 1100 Einheiten antitoxisches Serum, innerhalb zehn Tagen in Heilung iiberging. 

Das Tetanustoxin verankert sich sehr rasch an die entsprechenden nervosen Elemente. 
1st die Verankerung erfolgt, dann ist die antitoxische Serumtherapie, die heute wohl das 
Urn und Auf der Tetanusbehandlung darsteIlt, zum groBten Teil wirkungslos. Sie vermag 
wohl das noch freie Toxin zu paralysieren, das gebundene Gift kann aber nicht mehr frei­
gemacht werden. Aus diesem Grunde geht das therapeutische Bestreben beim Kampfe 
gegen den Tetanus dahin, der Toxinverankerung zuvorzukommen, das Gift also auf seinem 
Wege zum Zentralnervensystem aufzuhalten. Dies ist nur durch die prophylaktische 
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Serumverabfolgung zu erzielen. Es gelingt auch in derlei vorbehandelten }<'allen, den Aus­
bruch der Krankheit zu verhindern, schlechtesten Falles hinauszuschieben, so daB die 
Inkubation verlangert und mit der verlangerten Inkubation die Prognose gebessert wird. 
Man muB aber so fort nach der erfolgten verdachtigen Verletzung - Geburt, Verletzung 
bei Abortus u. dgl. - Serum geben. Man gibt in solchen Fallen nach v. Behring 20 Anti-
toxineinheiten. Die Wirkung dieser Gabe halt nur ungefahr eine Woche an, somit muB 
die Verabfolgung nach dieser Zeit noch einmal wiederholt werden. 

Je spater nach der vermeintlichen Infektion das Serum gegeben wird, desto hOher 
muB die Dosis sein, denn es wurde nachgewiesen, daB schon nach acht Minuten die sechs­
fache, nach 15 Minuten die zwolffache, nach einer Stunde die 24fache Menge der Dosis 
notig ist, um durch das Antitoxin das Gift zu neutralisieren. Gibt man das Serum erst bei 
ausgebrochener Krankheit, so sind viel hohere Dosen zu verabfolgen. Auch muB getrachtet 
werden das Antitoxin in die Nahe der Invasionsstelle zu bring en oder aber den Weg des 
aufsteigenden Giftes zu verrammeln. Man hat zur Erreichung dieser Zwecke vor allem 
versucht das antitoxische Serum am Orte der Verletzung bzw. Infektion zu geben, ent­
weder dadurch, daB man auf die Wunde trockenes Antitoxin streut oder aber das flussige 
Serum auf die Wunde legt (Suder), schlieBlich in die Umgebung der Invasionsstelle oder, 
wenn moglich, endoneural, einspritzt. Letztere MaBregel kommt beim puerperalen Tetanus 
nur ausnahmsweise in Frage. Sonst aber kann man die Einspritzung so geben, wie bei der 
ortlichen Anasthesie das Anastheticum eingespritzt wird. Wir bevorzugen, wie bei allen 
i::lerumgaben, im Allgemeinen die subcutane, intramuskulare Verabfolgung und vermeiden 
die intravenose tunlichst schon deshalb, wei! bei ersterer eine Schadigung durch anaphylak­
tische Zufalle so gut wie ganzlich ausgeschlossen ist. Bei subcutan-intramuskularer Verab­
folgung soll man gleich mit mindestens 100 Einheiten beginnen (Kreu t er ,L exer ,K um mel 
u. a.). Neunmal 100000 Einheiten in 20 Tagen geben Bruce und andere amerikanische 
Autoren. Intraspinal werden 100-150 Antitoxineinheiten eingespritzt, was die nachsten 
'l'age mehrmal zu wiederholen ist. IntramuskuIare Sernminjektionen werden von vielen 
Autoren als ungenugend angesehen, dagegen solI die wiederholte Serumgabe in den Rucken­
markskana,l die Krankheitserscheinungen oft schnell beseitigen. Diese Einspritzungen sind 
wegen der krankhaften Spannung der Riickenmuskulatur oft sehr erschwert. Ein Klysma 
mit Ohloralhydrat oder eine intravenose Injektion von 50 ccm 5 % Natriumsulfat beseitigt 
diese Schwierigkeiten (Bernard). Wiedkopf hat mit morgens und abends in Narkose 
intravenos injiziertem Tetanusserum, im Ganzen 125000-150000 Einheiten in acht Tagen, 
bis zu 1250 ccm pro dosi, unter sechs Fallen vier Heilungen erzielt. V. Schafer empfiehlt 
ebendasselbe Vorgehen, da hohe Serumgaben intravenos gegeben, und zwar in Verbindung 
mit Narkotizis, am ehesten die "Schranken" im Zentralnervensystem, die der Serum­
wirkung entgegenstehen, lock ern konnen. 

"Die Erfolge der Serumtherapie sind naturgemaB relativ gering. Ich selbst habe 
nur vereinzelt den Eindruck gewonnen, daB ich damit wirklich einen Erfolg hatte. Leichtere 
:B'alle heilen auch ohne Serumtherapie und schwere gehen trotz der Serumtherapie zugrunde". 
"Jedenfalls erscheint es richtig und zweckmaBig, in jedem FaIle von Tetanus energische 
Serumtherapie zu treiben" (A. Schittenhelm). 

Eine gute Wirkung wird demMagnesium sulfuricum nachgeruhmt (Meltzer und 
Auer, Weintraud, Kocher, Bratusch-Marrain). Intraspinal 0,1 ccm einer 25%igen 



358 Seltenere Infektionen. 

Losung von Magnesium sul£uricum per Kilogramm Korpergewicht. Die Dosis wird nach 
Abklingen der Wirkung wiederholt, gegebenenfalls in geminderter Menge. Subcutan wird 
die dreifache Dosis viermal im Tage gegeben. In schwer en Fallen gebe man 2 ccm einer 
25%igen Losung intramuskular. Das Mittel ist nicht ungefahrlich, da es zur Atemlahmung 
fiihren kann (dagegen ist Physostigmin oder ChI oro calcium zu geben). 

1m iibrigen wird obige Behandlung durch Sedativa, Narkotika und Hypnotika unter­
stiitzt, wobei die Kranken jedem von auBen kommenden Reize entriickt sein miissen. 
Selbst Injektionen sollen nicht im wachen Zustande gegeben werden. 

Gasodeminfektion. 
Der Fraenkelsche Gasbacillus, Bacillus Welchii (aerogenes, phlegmones, emphysematosae, enteri­

tidis, sporogenes, perfringens, saccharobutyricus immobilis) ist ein plumpes, geiBelloses Stabchen mit 
abgerundeten Enden, 4-8 fl lang, 1-1,5 fl breit. Die Lange kann zwischen kokken- und fadenformig 
schwanken. Auch Kriimmungen der Stabchen kommen vor. Der Keirn ist in jungen Kulturen gram­
positiv. Je alter die Kultur ist, desto mehr Keirne werden gramnegativ. Er bildet Kapseln, vomehm­
lich im Tierkorper. Sporenbildung ist seltener. Er wachst auf Traubenzuckerblutagarplatten anfangs 
fraisefarben, in Lehmbraun, Grau, Oliv- bis Resedagriin iibergehend. Der }'arbstoffumschlag in Griin 
erfolgt manchmal erst bei langerem Zutritt atmospharischer Luft. Die Kolonien sind von einem groBen, 
schmutzigbraunen Hof umgeben. Auf Leberbouillon zeigt er iippiges Wachstum mit starkem Schaumen 
und starker Triibung. Keine Sporenbildung. 1m erstarrten Serum dagegen unregelmaBige Sporenbildung 
ohne Verfliissigung. Er bringt die Milch zu raschester Gerinnung. Gelatine wird verfliissigt. 

Tiere sind fiir den Gasbacillus verschieden empfindlich. So sind Meerschweinchen hochempfind­
lich, weiBe Mause ziemlich empfindlich, Kaninchen gar nicht (Hitschmann und Lindenthal). 

Das Bild des klassischen Gasbrandes ist "groBe Blase zwischen auBerer Haut und Bauch- evtl. 
auch Brustwand, Gas und Fleischwasser enthaltend. Muskulatur teils als Brei mit dem Riicken eines 
Messers abzuschaben, teils als zundrige Strange im Bereich der groBen Blase erhalten" (ZeiBler). Das 
Bakterientoxin des Gasbacillus ergibt bei Immunisierung im Tiere spezifische Antikorper. Die Sera 
wirken auch antiinfektios (Bull und Pritchett, W ein berg und Seguin). Das Toxin wirkthii.molytisch, 
nekrotisierend, es erzeugt seroses Odem, es reizt die quergestreifte Muskulatur, es fordert die Entwicklung 
des Gasbacillus, denn Bacillen ohne Kulturfliissigkeit sind nicht infektios. Das Toxin hat antigene 
Eigenschaften; durch wiederholte Gifteinspritzungen wird bei Tieren eine aktive Immunitat erzeugt. 
Aktiv immunisierte Tiere liefem ein Serum, welches das Toxin neutralisiert, welches eine passive Immunitat 
sowohl gegen das Toxin als auch gegen den lebenden Gasbacillus verleiht, somit sowohl prophylaktisch 
als auch zur Behandlung der vollentwickelten Krankheit verwendet werden kann (ZeiBler). 

Der Gasbacillus Fraenkel kommt im Darminhalt, er kommt demnach auch auBerordentlich haufig 
bzw. regelmaBig in der Vagina vor (S c hub e r t, L e h man n). Erfindet sich stets im Kanalinhalt. Erfindet 
sich in Nahrungsmitteln tierischer Herkunft, in dem Marktmiill, er haftet an Kleidungsstiicken, er ist 
in der Erde, im Staub zu finden. Der Fraenkelsche Gasbacillus (Bacillus Welchii) ist ubiquitar, wahr­
scheinlich der verbreitetste Keirn, den es iiberhaupt gibt (ZeiBIer). 

Der Bacillus des malignen Odem (Novy) ist ein krMtiges Stabchen mit abgerundeten Enden, 5 bis 
10 fl lang, 1-1,5 fl breit, begeiBelt. Er zeigt lebhafte Bewegungen, die durch Sauerstoffzutritt gelahmt 
werden. Er ist vorerst grampositiv, mit zunehmendem Alter wird er aber immer mehr gramnegativ: 
Kapseln bildet er keine, wohl aber Sporen. 

Er wachst gut auf Traubenzuckerblutagarplatten, und zwar sowohl in geschlossenen Kolonien 
als auch in Rasen. Auf Leberbouillon zeigt er iippiges Wachstum unter Schaumbildung und starker 
Triibung. Erstarrtes Serum verandert er nicht. Er bildet hier Sporen. Milch bringt er zur Gerinnung. 
Er ist gegen Sauerstoff sehr empfindlich. Er ist tierpathogen. Seine Pathogenitat fiir das Gewebe auBert 
sich in Bildung eines blutigen, sonst farblosen Odems der Subcutis mit oder ohne kleine Gasblasen. Der 
ErguB in die BauchhOhle bzw. Pleura ist farblos bis graurotlich (J. ZeiBler). In den Kulturen wird das 
Toxin am starksten yom 3.-6. Tage gebildet. Es bildet auch Hamatoxine. Es hat antigene Eigenschaften, 
und zwar starker als der Fraenkelsche Gasbacillus. 

Der Bacillus des malignen Odems kommt in 64% von Erdproben vor, ist somit sehr stark ver­
breitet (ZeiBler). 
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Der Pararauschbrandbacillus, Bacterium oedematis maIigni, Vibrion septique, ist ein schlankes, 
begeiBeltes Stabchen mit abgerundeten Enden, 2-10 fl lang, 0,8-1,1 fl breit, aber im groBen und 
ganzen vielgestaltig. Er kann lange Faden bilden, andererseits kugelig aussehen. Auch er ist in junger 
Kultur grampositiv, spater wird er immer mehr gramnegativ. Keine Kapselbildung, ausgiebige Sporen­
bildung. Er wachst auf Traubenzuckerblutagarplatten in Bakterienfasern mit sehr zarten Auslaufern. 
Er wachst iippig in Leberbouillon, verfliissigt erstarrtes Serum nicht; er bringt Milch zur Gerinnung, 
verfliissigt Gelatine. Er ist sauerstoffempfindlich. Er ist tierpathogen. 1m Gewebe erzeugt er ahnliche 
Veranderungen wie der Bacillus des malignen Odems, im allgemeinen aber ist das Odem weniger blutig. 
Er erzeugt Toxin und Hamatoxine und Antikorper. In der Natur ist er aul3erordentlich verbreitet. 

Der Rauschbrandbacillus ist 2-6 fl lang und 0,5-0,7 fl breit, begeil3elt, schlank, klein. Auch er 
ist vielgestaltig und vorerst grampositiv, spater gramnegativ. Er bildet keine Kapseln, leicht aber Sporen. 
Die Kulturen auf Traubenzuckerblutagarplatten sind perlmutterartig und bis weinblattfOrmig, blauviolett. 
In Leberbouillon zeigt er iippiges Wachstum mit Schaumbildung und starker Triibung. Milch bringt 
er zur Gerinnung, Gelatine zur Verfliissigung. Er ist fiir Tiere, speziell Rind, schwerst pathogen, fiir den 
Menschen unschadlich. 

Der Bacillus histolyticus, der ahnlich den iibrigen Gasiidembildnern tierpathogen ist, ist fiir den 
Menschen nicht lebensgefahrlich. Er verdaut das Bindegewebe im Bezirke der Einspritzung. Er ist sehr 
verbreitet. 

Der Bacillus putrificus verrucosus, der Bacillus putrificus tenuis, ein haufiger Bewohner des mensch­
lichen Darmes, der Bacillus multifermentans tenalbus, der auch zu den menschlichen Darmbakterien gehort, 
der Bacillus amylobacter, der nicht tierpathogen ist, aber ebenso haufig gefunden wird wie der 
Fraenkelsche Gasbacillus, der Bacillus sphenoides u. a. (s. J. ZeiJ3ler) sind anaerobe Bacillen, die aIle 
bei den Gasodemen eine Rolle spielen konnen, obschon der am regelmal3igst gefundene der Fraenkelsche 
Gasbacillus ist. Doch auch aerobe kommen bei dieser Erkrankung beim Menschen vor, und zwar Bacillen, 
die auch fiir sich allein pathologische Veranderungen mit Gasbildung hervorrufen konnen (Zeil3ler). 

Gas6deme werden bei den versrhiedensten Gelegenheiten beobachtet. Keine allzu 
groBe Seltenheit sind die Infektionen nach Einspritzungen. In der Literatur find en sich 
mehrere Berichte daruber (E. Fraenkel, Anschiitz, E. }1'raenkel und Wohlwill, 
Christiansen, Kemkes, Knauer, Koopmann, Ostrowski, Neumann, Bandi u. a.). 
Wir selbst sahen eine derartige Infektion nach einer am Lande ausgefuhrten Kochsalz­
infusion am Oberschenkel. Sie fiihrte in kurzester Zeit zum Tode. Ob es sich in dies em 
FaIle urn eine exogene Infektion durch die vielleicht mangelhaft sterilisierte Kochsalz­
fliissigkeit gehandelt hat oder - ahnlich wie im FaIle Pri bra ms (s. unten) -, urn eine 
Fixierung der im Elute kreisenden, sonst vielleicht apathogen gebliebenen Keime an der 
durch die Infusion anamisierten Stelle, lieB sich leider aus auBeren Grunden nicht fest­
stellen. Auch nach gynakologischen operativen Eingriffen wurden Gasbranderkrankungen 
gesehen (Eug. Fraenkel und Wohlwill). Nicht hierher geh6ren die vielen FaIle von 
Gasbrand nach Verkehrsunfallen (StraBenbahn, Automobil), nach Verletzungen durch 
Maschinen, SchuB usw., sowie die ungezahlten nach Kriegsverletzungen (ZeiBler). 

Die GasOdembacilleninfektion des weiblichen Genitales solI nur mit den Fraenkel­
schen Gasbacillen zustande kommen, wahrend bei den ubrigen nicht gynakologischen Fallen 
aIle eingangs erwahnten Keime sich vorfinden k6nnen. Doch durfte dies einer neuen Unter­
suchung bedurfen, da der Unterschied in den Infektionskeimen eigentlich unverstandlich 
ware. Allerdings wurde der Fraenkelsche Gasbacillus seit langem schon in den weiblichen 
Geschlechtsorganen als regelmaBiger Keirn gefunden (Jeannin, Bingold, Schubert, 
Lehmann). Es muB aber bedacht werden, daB viele der erwahnten anderen anaeroben 
Bacillen haufige Darmbewohner und in der Natur weitest verbreitet sind, so daB sie sowohl 
exogen Genitalwunden erreichen k6nnen, als auch doch hOchstwahrscheinlich ebenfalls 
als Saprophyten in der Vulva und Scheide vorkommen diirften, demnach auch 6fters 
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als heute angenommen wird, die Ursache der gynakologischen und geburtshilflichen Gas­
odeminfektionen darstellen. Immerhin ist auch bei den sonstigen Gasodemkrankheiten 
der Fraenkelsche Gasbacillus der haufigste Erreger, der in der Pathogenese dem Tetanus 
gar sehr ahnelt. 

Recht haufig kommt die Gasodeminfektion nach kunstlichem Abortus vor (Bingold, 
Cordua, Fink, Eug. Fraenkel, Frank, E. M. FuB, Guggisberg, Gutmann, Heyne­
mann, Kohler, A. Kohl, Lehmann, Lehmann und Eug. Fraenkel, Naujok. 
Noltmann, Nurnberger, Pfalz, Reifferscheid, Schafer, O. Schmidt, Schott­
muller, Schott muller und Bingold, Schulze, Seip, Simon, E. StraBmann, 
Theo bald, Trivino u. a.). Auch nach Geburt am normal en Termin kommt Gasbrand. 
wenn auch viel seltener vor (v. Halban, Hussy, Holmsen, Heim, Kanniches). 

Die Genitalinfektion kann verschiedentlich verlaufen. Sie kann auf den Uterus­
inhalt beschrankt sein, so daB nach Entfernung desselben, des infizierten Fruchtwassers, 
Eihaut-, Placentaresten die, wenn auch anfangs bedrohlich aussehende Erkrankung plOtz­
lich zum Stillstande kommt. Sie kann auch auf das Endometrium ubergehen und nach 
Eliminierung desselben, wenn der ProzeB abgegrenzt ist, ebenfalls vergehen und restlos 
schwind en. Sie kann aber auch aufsteigen, und zwar ebenso wie die ubrigen septischen 
Erkranlmngen sowohl durch die Uteruswand und so durch die Lymphraume intramuskular 
den Bauchfelluberzug des Uterus erreichen oder aber durch die Eileiter in den Bauchraum 
gelangen. Sie kann auch auf dem Wege der LymphgefaBe zum Parametrium fiihren, auch 
in die Blutbahn, dies wohl sicher von jeder Lokalic:ation aus, ubergehen. Bei reiner Gas­
odeminfektion ist das Exsudat - sei dasselbe im Bauchraum oder im Gewebe abgelagert­
stets blutig-seros. Eitriges Exsudat beweist eine Mischinfektion. 1st der Infekt einmal in 
die Blutbahn iibergegangen, so kann es zur rasch todlich verlaufenden Allgemeininfektion 
kommen. Doch zu einem letalen Ausgang ist die Allgemeinsepsis nicht notig, denn die 
Toxine der Gasodemkeime, dieselben, die ortlich die typische Gewebsveranderung ver­
ursachen, konnen auch den Tod herbeifiihren, ohne daB es zu einer Keimausbreitung 
kommen muBte. Es genugt die ortliche Beschrankung des Prozesses auf Muskulatur und 
Bindegewebe, der ebenfalls- als Toxinwirkung die Gewebszerst6rung erzeugt. Von hier aus 
konnen die erzeugten Gifte das Individuum t6ten. Es ist merkwurdig, daB die Affinitat 
der Keime auf die quergestreifte Muskulatur beschrankt ist und als inneres Organ, das als 
einziges diese Affinitat ebenfalls aufweist, es der Uterus ist. 

Die Schilderung, die E. Fraenkel von diesem in del' Gebal'mutter sich abspielenden 
ProzeB gibt, ist so erschOpfend, daB sie hier im Wol'tlaut wiedergegegen werden solI: 

"Die Gasdurchsetzung braucht keineswegs immer das ganze Organ zu betreffen. Ganz im Gegen­
teil, es diirfte das zu den Ausnahmen gehiiren. Meist liegt eine herdweise, in einzelnen Bezir ken des 
Corpus uteri lokalisierte, zur Entstehung griiBerer oder kleinerer, kugeliger oder langgestreckter Spalt­
raume fiihrende Gasbildung im Gewebe vor, die in jenen Fallen, in denen sich noch Placentar-Eihaut­
Bestandteile in utero befinden, auch diese betrifft und namentlich in der Placen ta gut erkennbare, gas­
haltige Hohlraume hervorruft. Alle diese Veranderungen lassen sich schon durch die makroskopische 
Betrachtung des Uterus miihelos wahrnehmen, daneben fleckweise MiBfarbung der bedeckten Serosa 
oder auf einzelne Stellen des Organes, des Fundus und dessen Nachbarschaft beschrankte flachere oder 
grobbucklige Vorwiilbungen, die deutlich tympanitischen Schall geben. Schneidet man auf solchen Stellen 
ein, dann iiberzeugt man sich von der oft zundrigen Beschaffenheit des Myometriums, das jede 
Zeichnung vermissen laBt. Das Verhalten der Para metrien kann wechseln. Sie sind entweder frei von 
jeglichen VeraIiderungen, speziell von Eiterherden, oder man erkennt in ihnen durch frische Thromben 
verstopfte Venenlumina, deren Wandungen Besonderheiten nicht darzubieten brauchen. DaB auch das 
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Endometrium wechselnde Bilder liefern kann, hangt davon ab, ob in der Uterushohle noch das unver· 
sehrte Ei oder nur Reste desselbcn vorhanden sind. Es la1.lt sich demgemaB auch eine auf aIle FaIle 
zutreffende Beschreibung nicht entwerfen. Der eigentliche ProzeB spielt sich im Myometrium ab und 
ist durch die auf verschieden groBe Strecken ausgebreitete Gasansammlung im Gewebe, unter gleich­
zeitiger Veranderung der Konsistenz derselben und Erzeugung von, freilich nicht regelmaBig vorhan­
denen, in der GroBe wechselnden, flachhugeligen oder grobbuckeligen Vorwolbungen der Oberflache des 
Uterus, gewohnlich im Bereiche des Fundus und seiner Umgebung, so charakterisiert, daB auf Grund 
der makroskopischen Betrachtung des Organes die Diagnose auf Uterusgasbrand gesteIlt werden kann. 

Durch die mikroskopische Untersuchung derart erkrankter Uteri laBt sich nun feststeIlen, daB 
diese makroskopisch erkennbaren Veranderungen durch Invasion eines grampositiven Bacillus 
hervorgerufen werden, der, unter rapid vor sich gehender Vermehrung, durch die von ihm verursachte 
Gasbildung im Gewebe, zu einer AuseinanderreiBung der Uterusmuskulatur in groBer Ausdeh­
nung Veranlassung gibt. Nur dunne bindegewebige Fasern unterhalten den Zusammenhang der einzelnen 
MuskeIlagen und es lassen sich am mikroskopischen Praparate die von Gas gefUIlten Spalten aIlenthalben 
durch das Gewebe verfolgen, im allgemeinen mehr gegen das Endometrium als nach den subserosen 
Bezirken. Es ist ganz selbstverstandlich, daB schon dadurch die Ernahrung der Muskulatur beeintrachtigt 
wird. Zum anderen Teil erfolgt ihre Schadigung durch den Krankheitserreger direkt, wie an solchen 
Stellen erkennbar ist, an denen, ohne daB es zu einer Auseinanderdrangung der Muskellagen gekommen 
ist, diese vollkommen kernlos werden und in einzelne Bruchstticke zerfallen. Das erwahnte mechanische 
Moment macht aber noch in anderer Weise seine unheilvolle Wirkung auf das erkrankte Organ geltend, 
ich meine durch seinen EinfluB auf die in den ergriffenen Bezirken verlaufenden GefaBe. Durch das Aus­
einanderweichen der ihnen gewissermaBen als Lager dienenden Bindegewebsmuskelzuge wird ihnen jeder 
Halt entzogen, es kann zu Einrissen in ihrer Wand kommen und dadurch, moglicherweise auch ohne 
solche, bei einfacher, wiederholt mikroskopisch nachgewiesener Wandnekrose der GefaBe zu Blut­
austritten ins Gewebe, wie ich sie in einigen meiner FaIle festgestellt habe. Weiterhin kommt es bis­
weilen in Arterien wie Venen teils zur Stase, teils zur Bildung von Leukocytenthromben und durch diese 
Summation schadlicher Faktoren, wie sie durch die direkte Einwirkung der Krankheitserreger auf das 
Myometrium, durch die mit der Gasbildung in Zusammenhang stehende mechanische Auseinanderdrangung 
der Bindegewebsmuskellagen, durch die aus der GefaBschadigung direkt oder indirekt resultierenden 
Kreislaufstorungen gegeben sind, erklart es sich, daB die Uterussubstanz in groBerer oder geringerer 
Ausdehnung in ein morsches, von gashaltigen Hohlraumen durchsetztes Gewebe umgewandelt 
wird. Bisweilen gewinnt man dabei den Eindruck, als ob die Uteruswand an diesen Stellen verdickt 
ware. Aber das ist nur scheinbar. Tatsachlich handelt es sich urn eine, auf Rechnung der gashaltigen 
oder mit geronnener Flussigkeit erfullten Spalten, sowie der bisweilen nicht unbetrachtlichen Blutextra­
vasate zu setzende Auseinanderdrangung der Muskelschichten. Nicht unerwahnt will ich schlieBlich 
lassen, daB in einzelnen der untersuchten FaIle, auch solchen, bei denen eine ausschlieBliche Infektion 
mit dem Fraenkelschen Gasbacillus (Bacterium Welchii) vorlag, freilich niemals ausgedehnte ent­
zundliche Infiltrate vorhanden waren." 

Nach dem oben Gesagten unterscheidet man eine Tympania uteri, das ist die Gas­
odembacillenerkrankung des Uterusinhaltes - Pruchtwasser, Eireste - bzw. del' lokali­
sierten Erkrankung des Endometriums, und die Physometra, die Erkrankung der Uterus­
wand, der Uterusmuskulatur, wobei das Bauchfell so gut wie immer mitbeteiligt ist. Aller­
dings kann die Infektion das Bauchfell auch ohne vorherige Ausbildung einer Physometra 
erreichen. Es kann der ProzeB entweder direkt, ohne in del' Uteruswand Halt zu machen, 
durch die Uterussubstanz in den Bauchraum gelangen, es kann dies aber noch direkter 
bei einer Uterusperforation zustande kommen. 

Die Gasbacillen wachsen in den LymphspaIten des affizierten Gewebes und erzeugen 
in der Umgebung Gas. Von den Lymphspalten aus gelangt der Gasbacillus um so leichter 
in die Blutbahn, als es infolge des Druckes, der durch die Gasbildung entsteht, in den 
GefaBen zur Stase, zum Thrombus, zur GefaBschadigung kommt. Dadurch ist es auch 
verstandlich, daB es zu Gasbrandmetastasen an entfernten Stellen kommen kann, so z. B. 
zu einer Gasgangran des Oberschenkels nach einer puerperalen Gasbacillensepsis (Schott­
muller und Bingold), wenn auch, wie oben erwahnt, der ProzeB auch aus seiner lokalen 



362 Seltenere Infektionen. 

Ausbreitung, ohne allgemeine Ausbreitung, ohne Metastasenbildung durch Toxinwirkung 
zum Tode fUhren kann. 

1m Blutstrom wirken die Gasbacillen hamolytisch und hamoglobinzerst6rend. Es 
findet sich demnach bei dieser Erkrankung ein dunkelbrauner, fast schwarzer Harn als 
Ausdruck der Hamatinamie und Methamoglobinamie. Aus dem Harn kann in dies en 
Fallen der Gasbacillus geziichtet werden. Doch t6dlich ist nicht die Blutveranderung, 
sondern die Nierenaffektion: Verstopfung der Harnkanii.lchen mit Hamoglobin und 
Methamoglobinmassen, starke zellige Infiltration nur einzelner Glomeruli und herd weise 
groBe Mengen von Gasbacillen zeigen die Schwere der Nierenerkrankung, die zur Anurie 
fiihren kann. Trotz der starken Vermehrung der Keime in der Niere kommt es hier nie 
zur Gasbildung, was mit der Ansicht Fraenkels, daB echter Gasbrand nur in der 
Muskulatur - quergestreifter oder glatter - vorkommt (Lehmann und Frankel), 
vollkommen iibereinstimmt. 

Die Inkubationsdauer des Gasodems kann auBerordentlich verschieden sein. Die 
Erkrankung kann schon innerhalb der ersten 24 Stunden in Erscheinung treten, auch 
schon nach wenigen Stunden; andere Male dauert es bis zum Ausbruch der Krankheit 
2-3 Wochen. 1m Durchschnitt diirfte die Zeit von der Infektion bis zu den ersten Erschei­
nungen 2-3 Tage betragen (Busch, FlOrken, Franz, Hancken, Wolfsohn), doch 
gibt es auch ruhende Infektionen der Art, daB - auch ohne Einheilung von Fremdkorpern 
- Gasodemsporen sich jahrelang im Korper zwischen Narbengewebe lebens- und infektions­
fahig erhalten und gelegentlich zur Ausbreitung der Infektion unvermittelt fiihren konnen 
(ZeiBler) 

Die Symptome, die die Gasbranderkrankung im Gesamtorganismus machen, sind 
in ausgesprochenen Fallen so charakteristisch, daB dadurch die Diagnose ermoglicht wird. 
Die Hautfarbe ist blaB bei stark cyanotischen Lippen und sinkendem Blutdruck. Die 
Temperatur ist nur wenig erhOht oder auch ganz normal. Nur selten und bei raschem Fort­
schreiten der Erkrankung kann die Temperatur p16tzlich bis 40 0 erreichen. Die blasse 
Hautfarbe verandert sich mit zunehmender Blutzersetzung "zwischen Cyanose und lkterus" 
(E. Fraenkel) in charakteristischer Weise (vgl. Abb.53). Dieser Gasbrandikterus ist in 
der Geburtshilfe von Bedeutung, da er in zweifelhaften Fallen - hauptsachlich gegen 
Streptokokkensepsis - die Diagnosestellung sehr erleichtert. 

Bei schwersten Prozessen gesellt sich als schlechtes Zeichen Singultus, Erbrechen 
und SchweiBausbruch als Auswirkung der Vergiftung des Organismus hinzu. Das BewuBt­
sein ist selten getriibt, es bleibt meist vollig klar, so daB die Kranken die Qualen der Erkran­
kung, die vor aHem in Wundschmerzen und Atemnot bestehen, voll durchmachen miissen. 

Die Diagnose der halbwegs ausgebildeten Gasodemerkrankung ist nicht schwer; die 
ikterisch-cyanotische Verfarbung der Haut, die rote bis schwarzbraune Verfarbung des 
Harnes und die braunliche Farbung des Blutserums, die ohne diesbeziigliche Untersuchung 
in der Hautverfarbung zum Ausdruck kommt, geben den richtigen Fingerzeig. 

Schwieriger kann die Diagnose der ortlichen Erkrankung sein. Die Tympania uteri 
auBert sich, auBer im typischen Perkussionsschall, in der VergroBerung des Uterus, die 
manchmal enorme Dimensionen annehmen kann, auf aIle FaIle den Normalzustand der 
UterusgroBe weit iibertrifft. Die Physometra erkennt man an der ortlichen Auftreibung, 
an der Weichheit des Tumors und an seinem charakteristischen Knistern. In geeigneten 



Fallen kann, wenn die Diagnose 
zweifelhaft ist, die Bontgenunter­
suehung den N aehweis des Gases 
erbringen. 

Eine generelle Angabe tiber 
die Prognose ist nieht gut moglieh, 
da die Tympania uteri, die Infektion 
des Uterusinhaltes und aueh die Er­
krankung des Endometriums haupt­
saehlieh bei riehtiger Behandlung 
sehr raseh ausheilen kann, wahrend 
die Physometra m Allgemein­
infektion leieht iibergeht oder aueh 
ohne diese toten kann, aueh hier 
aber bei riehtiger und reehtzeitiger 
Behandlung (Uterusexstirpation) 
gtinstig beeinflu.Bbar ist. 1m all­
gemeinen ist aber die Gasbrand­
infektion au.Berordentlieh ernst. 

Um so mehr ist auf die reeht­
zeitige Inangriffnahme der Therapie 
zu sehen. Wie bei jedem septisehen 
Proze.B handelt es sieh hier darum, 
die Keime reehtzeitig aus dem Zu­
sammenhang mit dem Organismus 
zu entfernen, um sowohl ihre eigene 
Ausbreitung zu verhindern, als aueh 
die weitere Giftabgabe, die so deletar 
fUr den mensehliehen Organismus 
ist, zu unterbinden. Bei Tympania 
uteri ist demnaeh ohne Verzug die 
Entleerung des Uterus durehzu­
fUhren, sei der Uterusinhalt eine 
Frueht, Naehgeburt oder Beste 
davon. Bei auf dem Endometrium 
lokalisierten Proze.B ist seine Elimi­
nierung dureh Curettage anzu­
streben. Bei Uterusgasbrand, bei 
Physometra, ist die operative Ent­
fernung des Uterus, bei Peritonitis 

Abb.53. Ikterus bei Gasbacillensepsis. (Aus 
Schottm iiller und Bingold: Septische Er· 
krankungen. Handbuch der inneren Medizin, 
2.Aufl. 1/2. Herausgeg. von G. v. Bergmann 
u. R.Staehelin. Berlin: Julius Springer 1925.) 
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die Eroffnung der BauchhOhle angezeigt (Lehmann und Frankel). Es wurden mehr­
mals Falle durch operatives Vorgehen gerettet (Brutt und Lehmann, M. Gutman). 

Von der nicht operativen Behandlung kann vor allem gleich die ganze medikamentose 
Therapie ausgeschaltet werden, da sie nach den Berichten versagt hat. Jedenfalls ist, 
wie schon wiederholt hervorgehoben, beim Gasbrand, ebenso wie bei den sonstigen septi­
schen Erkrankungen, keine Zeit zu verlieren. Versucht wurden Tierkohle, Steinkohlen­
teerol, KieselfluBsaure, Dakinsche Losung, Jodoform, Isoform, Chininderivate, Trypa­
flavin, Sauerstoff u. a. Da die Mittel weniger in geburtshilflichen Fallen, wohl aber beim 
Kriegs- und Unfallsgasbrand angewendet wurden, so kann man sie fiiglich wegen ihres 
Versagens auch in der Geburtshilfe missen. - Es verbleiben also nebst der operativen 
Therapie die biologischen Methoden. Von der aktiven Immunisierung erwarten wir uns 
bei akuten Erkrankungen nichts (vgl. dariiber das Kapitel iiber Vaccination). Von Wichtig­
keit, weil vielversprechend, ist abel die Serumtherapie der Gas6deme, die passive Immuni­
sierung, die bei sicherem Erfolg die Methode der Wahl und gegebenenfalls imstande ware, 
die chirurgische Behandlung ganz zu verdrangen. 

Als Krankheitserteger fiir den Menschen kommen, wie oben hervorgehoben, haupt-
8achlich vier Erreger in Frage, der Fraenkelsche Gasbacillus, der N ovysche Bacillus des 
malignen Odems, der Pararauschbrandbacillus, der Bacillus histolyticus, allenfalls arobe 
auch sonst pathogene Keime, bei Menscheninfektionen auch Streptokokken und andere Eiter­
kokken und Bacillen. Aus all diesen Griinden ist Erfolglosigkeit des reinen Serums, das 
nur Antitoxine gegen den Fraenkelschen Gasbacillus enthalt, voll verstandlich. Mit 
Mischseren sind unzweideutige Erfolge erzielt worden (Weinberg und Seguin). Tiere 
auf die Antitoxine der verschiedenen Erreger zu immunisieren, erwies sich aus verschiedenen 
Griinden als nicht zweckmaBig; deshalb werden die Mischseren so zubereitet, daB Seren 
gegen eine Gasodembacillenart hergestellt, diese dann in einem richtigen Verhaltnis als 
Serum mixte antigangreneux verabreicht werden. Es kommt demnach jetzt ein vier­
wertiges Serum (aus den friiher angefiihrten vier Gas6dembacillen, dem Fraenkelschen, 
N ovyschen, Vibrio septique und dem Bacillus histolyticus) zur Verwendung und dieses 
scheint sich zu bewahren. Sollten Erfolge auch bei richtiger und rechtzeitiger Anwendung 
nicht durchwegs zu erzielen sein, so ist wenigstens der richtige Weg gewiesen, nach dem sich 
die Behandlungsbestrebungen zu bewegen haben. 

Selbstverstandlich ist das Serum sofort ohne Zeitverlust zu verabfolgen. 

Malaria. 
Die Malaria ist eine Protozoenerkrankung. 
Die Protozoenkrankheiten der Menschen unterscheiden sich in vielen Punkten ganz wesentlich 

von den Erkrankungen, die durch pflanzliche Krankheitserreger verursacht werden. So gelingt vor 
allem ihre Ziichtung auBerhalb des Wirtes nur selten und unvollstandig vor allem deshalb, weil sie 
beim Wachstum auBerhalb des menschlichen Organismus sich in den Erscheinungsformen andern (Genera­
tionswechsel, Cystenbildung u. a.). Der Zwischenwirt ist oft ein blutsaugendes Insekt, das die Uber­
tragung verursacht (Moskitos, Tsetsefliegen, Wanzen, Zecken oder Lause). Die Protozoen k6nnen ihren 
Wirt verschiedentlich schadigen. Sie ernahren sich von den zelligen Elementen, bzw. von den Gewebs­
satten, so daB sie dem Wirte wichtige Stoffe entziehen oder aber scheiden sie Stoffwechselprodukte aus, 
die fUr den Wirtsorganismus toxische Eigenschaften besitzen. Eine weitere Eigentiimlichkeit ist es, daB 
nach lebhafter Vermehrung ein Latenzzustand eintritt. Zu dieser Zeit h6rt die krankmachende Wirkung 
auf oder ist auf ein MindestmaB herabgesetzt. Pl6tzlich kann die Aktivitat wieder einsetzen mit all 
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Abb.54. Tertianaplasmodien. (Nach Schilling, C.: Prot.ozoenkrankbeiten. Handbucb der inneren Medizin. 2. AufJ. 1/2. 
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Abb.55. Abb.56. 

Abb.55. Quartanaplasmodicn. (Nacb Schilling, C.:Protozoenkrankbeiten. HandbucbderinnerenMedizin, 2. AufL 1/2. 
Herausgeg. von G. v. Bergmann und R. Staehelin. Berlin: Julius Springer 1925.) 

Abb. 56. Tropicaplasmodien. (Nach Schilling, C.: Protozoenkrankheiten. Handbucb der innerenMedizin, 2. Auf I. 1/2. 
Herausgeg. von G. v. Bergmann und R. Staehelin. Berlin: Julius Springer 1925.) 
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den Schaden fUr den Wirtsorganismus. Ganz eigentumlich sind die Immunitatsverhaltnisse bei den 
Protozoen. Recht haufig bildet sich, soweit wir es heute beurteilen konnen, iiberhaupt keine Immunitat 
aus. Das Gewohnlichere ist eine Art Wachstums-, bzw. Vermehrungseinschrankung. Der Organismus 
des Wirtes hemmt durch seine AbwehrmaBnahmen das Wachstum der Krankheitserreger, ohne sie zur 
Ganze zu vernichten. Die restlichen Protozoen konnen immer wieder zur Vermehrung gelangen und einen 
Ruckfall der Erkrankung bedingen. 

Empfindlich sind Protozoen gegen chemische Mittel. Dieselben werden auch mit Erfolg zur Behand­
lung dieser Erkrankungen angewandt. 

1m Zusammenhang mit unserem Gegenstand ist die Malaria die wesentlichste Protozoenerkrankung. 
Die iibrigen spielen hier, soweit uns die Beziehungen bis heute bekannt sind, keine Rolle. 

Die Ursache der Erkrankung sind Malariaplasmodien im Blut. 

Es werden iiberwiegend drei Unterarten von Malariaparasiten unterschieden (C. 
Schilling). 

Fiir die Tertianaerreger, Plasmodium vivax, ist die Schiiffnersche Tiipfelung 
charakteristisch. Es sind dies ziegelrote Piinktchen, die bei der Farbung nach Roma­
nowsky leicht darstellbar sind. Der Quartanaparasit, Plasmodium malariae, unter­
scheidet sich in den ersten 24 Stunden vom Tertianaerreger nicht. Erst beim Weiter­
wachsen zeigt er die Neigung, sich in die Lange zu strecken, so daB er oft das rote Blut­
korperchen quer durchzieht. Auffallende Unterschiede weist dagegen der Tropicaparasit 
auf, das Plasmodium immaculatum sive praecox. Schon vom Anbeginne falIt er 
durch die geringe Protoplasmamenge auf. Des Ofteren sind zwei oder mehr Parasiten in 
einem Erythrocyten. Er erscheint bei weiterem Wachs tum als fein gezeichneter Ring. 

Die Malariaplasmodien vermehren sich im Menschen, und zwar nur im Menschen, ungeschlecht­
lich. Die geschlechtliche Vermehrung geht ausschlieBlich in gewissen Anophelesarten vor sich. Die 
Malariaerkrankung findet sich in einem Verbreitungsgebiet von 60 0 nordlicher und 40 0 siidlicher Breite 
und ist in dieser Umgrenzung an Hohenlagen von unter 1800 m gebunden. Jedenfalls ist sie nur dort 
anzutreffen, wo Anopheles vorkommen. Nicht aIle Anophelesarten konnen Malariaplasmodien beherbergen 
bzw. die Malaria ubertragen. 

Die Inkubation betragt 9-17 Tage. Charakteristisch ist das Fieber, das mit heftigstem Schuttel­
frost einsetzt und stundenlang oder 1-2 Tage anhalt, urn dann jah zu fallen und in 3-4tagigen Inter­
vallen wiederzukehren. Fast niemals fehlen heftige Schmerzen in der Milzgegend. Die Milz schwillt 
an. Der Beginn der Fieberanfalle falIt in 91 % zwischen 10 und 15 Uhr (Manna berg). Selbstverstand­
lich kommt auch ein ganz atypischer Verlauf des Fiebers vor; ebenso Kombinationen zwischen ver­
schiedene Plasmodienarten vor. Bei der Tropica ist die Inkubation kurzer, dauert bloB 4-6 Tage; die 
Remissionen gehen nur bis auf 38 0, urn erst nach 30-36 Stunden zur Norm oder darunter herabzugehen. 
Uberhaupt zeigt die Tropica viel Variationen bzw. atypischen oder bosartigen Verlauf. Es konnen koma­
tose Erscheinungen auftreten infolge toxischer Einflusse auf das Nervensystem oder es haufen sich andere 
nervose Storungen, wie BewuBtseinsstorungen, Delirien, starke Unruhe, Erregungungszustande, Angst, 
Melancholie U. dgl. m. Die algide Form zeichnet sich durch blaB-livide Verfarbung der Korperoberflache 
und objektiver Kalte aus, die auf GefaBparalyse beruht (Manna berg). Je nach Lokalisation schwerer 
Erscheinungen unterscheidet man weiters eine choleriforme, eine typhose, eine cerebrale Malaria. Auch 
andere Organe konnen schwere Storungen aufweisen, so die Lunge, der Magen-Darmkanal, die Leber 
und Galle u. a. Nicht ganz geklart ist der Zusammenhang bzw. die atiologische Beziehung der Hamo­
globinamie und Hamoglobinurie, das Schwarzwasserfieber, mit der Malaria. 

Ganz wesentlich wird bei Malaria das Blutbild beeinfluBt, was diagnostisch von Wert sein kann. 

Die Erythrocyten erfahren vor allem Veranderungen durch das Anhaften und Eindringen von Plas­
modien, in dieselben. Die roten Blutkorperchen blassen ab, blahen sich, werden getupfelt, schrumpfen 
oder bekommen groBe Flecke. Doch hier handelt es sich urn die direkt betroffenen Zellen. Doch auch 
die nicht infizierten zeigen Veranderungen, wie basophile Kornung, Polychromatophilie, es treten Normo­
blasten auf und Poikilocyten. 1m akuten Anfall finden sich 67% Neutrophile, 1-5% Eosinophile, 
Monocyten 16-18%, Lymphocyten 3--4%. Die entsprechenden Zahlen im Intervall sind 60%, 5%, 
18 % und 4,6-8 % (V. Schilling). Eine Mononucleose iiber 10 % spricht stark fUr Malaria, auch ohne 
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Nachweis der Plasmodien (C. Schilling). 1m Anfall findet sich eine Leukopenie mit nachfolgender Ver­
mehrung der Stabkernigen. 

Die konstitutionelle und konditionelle Korperverfassung scheint auf die Anfalligkeit sowohl alE 
auch auf die Schwere und Hartnackigkeit der Malariaerkrankung von Einflu13 zu sein. Aber auch 
umgekehrt bestehen sicherlich Beziehungen insoferne, als chronische Malariakranke, und auch ein Orga­
nismus, der latent die Krankheit beherbergt, fiir andere Infektionen anfiilliger ist, bei demselben die Infek­
tionen starker haften und therapeutische Bestrebungen haufig illusorisch werden. Diesen Eindruck hatten 
wir wenigstens bei der Gonorrhoe und anderen entziindlichen Erkrankungen der weiblichen Geschlechts­
organe wiederholt. 

Eine direkte Schadigung der weiblichen Geschlechtsorgane durch die Malaria ist 
nicht bekannt. Gangranose Prozesse am auBeren Genitale von geringerem oder groBerem 
Umfange werden angegeben (Novak). 

Dagegen wird Sterilitat bei Malariakranken sehr haufig angefiihrt, ebenso wie Amenor­
rhOe. Beides durfte mit der Kachexie und vielleicht auch in direkter Beziehung zu Punktious­
storungen des Eierstockes durch Stoffwechsel- und Blutveranderungen stehen. 

Uns selbst ist das haufige Zusammentreffen von chronischer bzw. latenter Malaria 
und so gut wie unbeeinfluBbarem Pluor aufgefallen. Es scheint sich hier urn StCirungen der 
Permeabilitat del' Gewebe und urn osmotische Veranderungen zu handeln, obschon die 
Kalktherapie uns hier wiederholt im Stiche lieB. 

In hohem Grade gefahrdet die Malaria eine bestehende Schwangerschaft. Der Pro­
zentsatL., in welchem die Schwangerschaft schadlich beeinfluBt wird und wo es zur Unter­
brechung kommt, wirdmit ungefahr 50angegeben (Goth, Weatherley), und zwar scheint 
es urn so leichter zur Unterbrechung zu kommen, je weiter sie vorgeschl'itten ist. 

Die Geburt scheint durch Malaria nicht wesentlich beeinfluBt zu sein. 
Die Kinder Malariakranker haben eine hohe Sterblichkeit und sollen im allgemeinen 

schwacher und leichter sein (Goth). Die Kachexie kann dies nicht verursachen, wissen 
wir doch, daB Prauen, die aus verschiedenen Grunden arg heruntergekommen sind, nicht 
nachweis bar schwachlichere Nachkommenschaft zeigen, daB vielmehr die Prucht yom 
miitterlichen Organismus, unbekummert urn dessen Zustand, soviel herausholt, als sie 
braucht. Es diirfte sich also bei dieser Schadigung der Pruchte und Kinder urn Stoffe 
handeln, die mit der Erkrankung selbst in Zusammenhang stehen. Entweder sind es Toxine 
oder abel' die Plasmodien selbst. Denn es sind Palle erwiesen, wo Malariaplasmodien im 
Blute der Kinder gefunden wurden, und zwar zu einer Zeit, wo eine extrauterine Infektion 
noch nicht in Prage kommen kann. Allerdings ist die gesunde Placenta fiir Malariaparasiten 
im allgemeinen undurchgangig (Bignami und Guarnieri, Marchiafalva, Tayer, 
Pezopoulos und Guardamatis u. a.). 

Doch gibt es andererseits gesicherte Palle von intrauteriner Malariaubertragung 
(Duchek, Ballantyne, Hutinel, Grondall, Pies, Magid). Sehr lehrreich ist der 
Fall Magids, wo der Ubergang del' Plasmodien wahrscheinlich wahrend del' AblOsung del' 
Nachgeburt zustandegekommen sein muB. Andel'erseits gibt es auch Palle, bei denen die 
Kinder im Blute Plasmodien aufwiesen, ohne malariakrank gewesen zu sein; allerdings 
treten in derartigen Pallen die Krankheitssymptome oft auch verspatet auf (Economo, 
Pragale, Koch, Plehn,Simm und Warwick). 

Die oben erwahnte Tatsache, daB Malaria sehr haufig zur Schwangerschaftsunter­
brechung fuhrt, wurde so zu begrunden versucht, daB es nicht die Erkrankung sei, die 
zum Abortus fiihrt, sondel'll die Medikation mittels Chinin. Wenn man bedenkt, wieviel 
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Chinin in Malariagegenden wahllos therapeutisch und prophylaktisch eingenommen wil'u. 
daB somit recht viele Schwangerschaften wahrend der Chinimvirkung zustande kommen 
und ungestort bleiben, so ist die Moglichkeit der Storung der Graviditat durch das Chinin 
sicherlich nicht auszuschlieBen, doch sprechen Beobachtungen in groBer Zahl auch dafiir, 
daB die Schwangerschaft trotz hoher Chiningaben ungestort verlaufen kann. Auch hat 
es sogar den Anschein, daB gegen den Malariaabortus das Chinin als Specificum gegen die 
Erkrankung auch zugunsten der Erhaltung der Schwangerschaft wirkt. Jedenfalls ist der 
Fall, den A dam bekannt gibt, sehr bemerkenswert. Zwei Franzosinnen erkrankten in 
Afrika an Malaria. Zur Vermeidung des Abortus wurden innerhalb einer Woche 16 g bzw. 
im Verlaufe von 17 Tagen 31 g Chinin verabfolgt, und zwar teils peroral, teils parenteral. 
In beiden Fallen endigte die Schwangerschaft am normal en Ende mit der Geburt gesunder 
Kinder. 

Um latent weilende Parasiten zur Ausschwemmung aus den inneren Organen ins 
periphere Blut zu bringen, um einen Malariaanfall zur Diagnosestellung zu provozieren, 
wurden verschiedene Methoden angegeben und auf ihre Wirksamkeit erprobt: Starke 
Muskelarbeit, Duschen auf die Milzgegend, Faradisation, Rontgen- und Quarzlichtbestrah­
lung dieses Organs, Adrenalineinspritzungen, Injektionen von Strychnin, kiinstliche Fieber­
erzeugung durch Typhusimpfstoff, Milch, Pferdeserum. 4-24 Stunden nach der Provo­
kat ion ist das Blut auf Plasmodien zu untersuchen (C. Schilling). 

Auch die Geburt scheint manchmal als Provo kat ion zu wirken. Es kann eine latente 
Malaria erst im Wochenbett in Erscheinung treten und zu Verwechslungen mit septischen 
Er krankungen AnlaB ge ben (Blu t bild !) 

Auf die Wirksamkeit dieser Provo kat ion en ist in der Gynakologie sehr zu achten. 
In unser em Fache, in welchem immer mehr von der Reiztherapie bei entziindlichen Erkran­
kungen Gebrauch gemacht wird - Diathermie, Quarzlicht, Rontgen, spezifische und 
unspezifische Immunisierung -, ist beim Auftreten eines sonst nicht geniigend begriindeten 
Fieberanfalles immer an die Moglichkeit einer Anfachung einer latenten Malaria zu denken. 
Zur Illustrierung der Berechtigung dieser Mahnung sei folgender Fall wiedergegeben: 

Prot. Nr.145/27, V. A., 21 Jahre alt, Kinderkrankheiten unbekannt, mit 9 Jahren Typhus, mit 
11 Jahren Grippe, einen Monat bettlagerig mit hohen Temperaturen. Erste Menstruation mit 11 Jahren, 
vierwochig, achttagig, maBig stark. Niemals schwanger gewesen. Mit 17 Jahren erkrankte Patientin 
im Ausland an Gonorrhoe und wurde dortselbst zwei Jahre lang behandelt. Vor 2 Jahren sahen wir 
sie zum ersten Male mit schweren Adnexitiden, Urethritis und Cervicitis, mit in allen Sekreten nachweis­
baren Gonokokken. Patientin vertrug schon im Anfang, also vor 2 Jahren, die Vaccine ziemlich schlecht, 
indem sie auch nach mehreren Injektionen immer stark reagierte und sich von der Reaktion nur sehr 
schwer erholte. Eine Ursache dieser starken Reaktion konnte trotz wiederholter internistischer Unter­
suchungen nicht aufgedeckt werden, obschon sie auf eine angeblich ganz leichte Apicitis zuruckgefuhrt 
wurde. Aus diesem Grunde, sowie infolge wiederholten Fernbleibens von Wien wurde eigentlich niemals 
eine vollstandige Kur durchgefUhrt. Vor 10 Tagen ungefahr kam Patientin wieder und wollte sich behufs 
EheschlieBung ausheilen lassen. Sie drangte darauf, daB eine ordentliche und ausgiebige Behandlung 
durchgefUhrt werde. Auf eine einzige Vaccineinjektion reagierte Patientin maBig hoch; die Temperatur 
stieg nicht iiber 38,5°. Zu einer zweiten Injektion kam es diesmal nicht. Die Temperatur von 38,5 sank 
in 1-2 Tagen zur Norm, schnellte aber am 3. Tage bis iiber 40 hinauf und hielt dann intermittierend 
weiter an. Vormittagige Temperatursenkungen37-37,5, meist Friih- bzw. Vormittagstemperatur zwischen 
39 und 40. Gynakologisch war uberhaupt nichts zu tasten. Die inneren Geschlechtsorgane vollkommen 
normal, es bestand nur die alte Urethritis und Cervicitis mit Gonokokken. Seit 2 Tagen entwickelte sich 
plotzlich ein schwerer Ikterus. Jetzt fand sich ein Milztumor, sowie eine unklare Resistenz in der Leber­
gegend. Da die Fieberbewegung den Eindruck einer septischen machte, muBte an einen LeberabsceB 
gedacht werden und es wurde yom Chirurgen die Probelaparotomie ausgefiihrt, die aber einen vollkommen 
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negativen Befund ergab. Es bestand nur ein chronischer Milztumor, eine etwas vergriiBerte, sehr harte 
Milz, Leber vollkommen normal, ebenso die inneren Geschlechtsorgane. Es war demnach die alte Adnexitis 
vollkommen ausgeheilt. Einige Stunden nach der Probelaparotomie Exitus. Leider wurden erst nach 
dem Exitus Blutpraparate, die vor der Probelaparotomie entnommen worden waren, untersucht. Die 
Blutuntersuchung ergab, daB es sich urn einen akuten Anfall einer chronischen, sehr alten Malaria 
gehandelt hat. Patientin hatte also seit vielen Jahren eine latente Malaria. Dies die Ursache, daB sie 
Vaccine schlecht vertrug. Durch die letzte Injektion wurde die ruhende Malaria frisch angefacht und 
fiihrte zu einem tiidlich verlaufenden Anfall. Warum gerade diese Injektion so verhangnisvolle Folgen 
gehabt hat, warum nicht schon eine der friiheren Vaccinegaben die Provokation verursacht hatte, laBt sich 
nicht sagen. Die letzte Dosis war eine sehr maBige; Patientin hatte vorher schon doppelt so hohe 
Gaben bekommen. Auch von einer Kumulierung der Vaccinewirkung, was iibrigen niemals beobachtet 
wurde, kann nicht die Rede sein; denn es war dies die erste Injektion nach einer monatelangen Pause. 
Als anaphylaktisch kann der Zufall seinem ganzen Verlauf nach auch nicht angesprochen werden. Es 
war nichts anderes als ein Aufflackern einer ruhenden Malaria, die mit einer enormen Starke und rasch 
tiidlichen Wirkung zum Vorschein kam. 

Die Lymphogranulomatose. 
Die Lymphogranulomatose ist eine Erkrankung des lymphatischen Systems. Sic 

betrifft vor aHem die Lymphknoten. Erst in zweiter Linie befallt sie die Milz, die Lymph­
follikel verschiedener Organe und die Haut, sowie verschiedene innere Organe. Sie scheint 
sich immer auf Lymphfollikel zu beschranken, die wohl uberall zerstreut vorkommen. 

In den Erkrankungsherden kommt es zur Bildung eines charakteristischen Granulationsgewebes. 
Spezifisch fiir die Lymphogranulomatose sind vor allem groBe Zellen mit einem oder mehreren groBen 
runden oder gelappten, dunkelfarbbaren Kern. Auch Riesenzellen kommen vor. Die Hauptmasse des 
Infiltrates ist aus Lympliocyten, Leuk,Qcyten, Plasmazellen und reichlich eosinophile Zellen gebildet. Die 
Krankheitsherde neigen zur Nekrose. Schon makroskopisch sieht man auf der Schnittflache landkarten­
artig begrenzte, gelbe, trockene, spe<)kige Herde. Auch besteht eine Neigung zu bindegewebiger und 
hyaliner Umwandlung, wodurch es zu Verhartungen und zu Schrumpfungen von Organteilen bzw. ganzer 
Lymphknoten kommt. C. Sternberg hat den pathologisch-anatomischen Bau des Lymphogranuloms 
endgiiltig festgestellt, es werden auch nitch ihm die eben beschriebenen, groBen mehrkernigen Zellen benannt. 
Paltauf nannte die Erkrankung Granulomatosis textus lymphatici, wahrend der Name Lymphogranulo­
matosis von Grosz stammt, dem etsten Erforscher der Hautveranderungen bei dieser Erkrankung. 

In jiingster Zeit hat C. Stern berg, der 1898 die Lymphogranulomatose als selbstandiges Krank­
heitsbild umgrenzt und als chronisohen EntziindungsprozeB bakteriellen Ursprungs erklart hat, den Ver­
suoh gemaoht, die Entstehung des eigenartigen, fiir diese Krankheit oharakteristischen Granulations­
gewebes sowie iiberhauptdie Entstehung der sog. spezifischen, durch Bakterien hervorgerufenen Granu­
lome unserem Verstandnis naher zu bringen. Er geht hierbei von der durch zahlreiche Erfahrungs­
tatsaohen gestiitzten und heute ziemlich allgemein vertretenen Anschauung aus, daB die Bildung spezi­
fischer Granulome von der Immunitatslage des Organismus abhangig ist, die Folge einer geanderten Reak­
tionsfahigkeit, einer "Umstimmung" des Kiirpers, einer besonderen Art der Allergie darstellt und wahr­
scheinlich den Zweok hat, den pathogenen Keirn oder das schadliche Agens gegen die Umgebung abzu­
sperren. Die Frage ist jedoch offen, auf welchem Wege es zu dieser geanderten Reaktionsfahigkeit des 
Kiirpers kommt, ob sich die Wirkungsweise der in Betracht kommenden Mikroorganismen oder die 
Reaktionsweise der Gewebe geandert hat. Sternberg weist nun darauf hin, daB den durch Bakterien 
hervorgerufenen sog. spezifischen Granulomen hinsichtlich ihres Baues und ihrer Zusammensetzung 
grundsatzlich analoge Bildungen vielfach durch nicht bakterielle, sog. blande Fremdkiirper hervorgerufen 
werden, wenngleich im einzelnen zwischen den spezifischen Granulomen und den Fremdkorpergranulomen 
in der Regel wesentliche und charakteristische Unterschiede bestehen. Aus der prinzipiellen Uberein­
stimmung im Bau beider Arten von Granulomen zieht Sternberg den SchluB, daB in letzter Linie fiir 
beide Arten von Bildungen gleiche Entstehungsbedingungen maBgebend sein diirften, mit anderen Worten, 
daB auch die durch Bakterien hervorgerufenen, spezifischen Granulome durch eine Fremdkiirperwirkung 
zustande kommen. "Man kiinnte sich vorstellen, daB die spezifischen Granulomc durch bestimmte patho­
gene Bakterien hervorgerufen werden, deren Virulenz so weit abgeschwacht ist, daB sie nicht mehr eine 
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exsudative Entziindung erzeugen konnen, sondern sich im Gewebe im wesentlichen wie Fremdkorper 
besonderer Art verhalten." 

,,1st es nun erlaubt, die Entstehung der spezifischen Granulome durch eine Fremdkorperwirkung 
pathogener Keime mit abgeschwachter Virulenz zu erklaren, so konnte die im Verlaufe von 1nfektions­
krankheiten entstehende ,Umstimmung' oder Allergie des Organismus unserem Verstandnis naher gebracht 
werden. Diese Allergie bestiinde nach dem Gesagten nicht darin, daB die Gewebe des Korpers bei chro­
nischem Verlauf einer 1nfektionskrankheit (aus unbekannten Griinden) eine andere Reaktionsweise 
erwerben, sondern vielmehr darin, daB der Korper nach Erwerbung eines gewissen 1mmunitatsgrades 
die giftigen Substanzen mancher pathogener Bakterien so weit abzuschwachen vermag, daB diese Keime 
im wesentlichen als Fremdkorper besonderer Art auf die Umgebung einwirken. Hierbei diirfte, wie 
sich aus dem Studium der Tuberkelbacillen ergibt, die chemische Zusammensetzung des Bakterienleibes 
von Bedeutung sein. Damit hangt es wohl auch zusammen, daB die einzelnen spezifischen Granulome 
(offenbar infolge chemotaktischer Einwirkung der Bakterien) einen verschiedenen, fiir den betreffenden 
Erreger spezifischen Bau aufweisen, wie dies, wenn auch in geringerem Grade, bei den Fremdkorper­
granulomen im engeren Sinne der Fall ist, vgl. z. B. die Unterschiede zwischen einem Granulom um 
Seidenfaden oder um Raupenhaare oder um Paraffintropfchen usw." 

Diese Erklarung kann auch fiir die Lymphogranulomatose herangezogen werden, ebenso wie fiir 
die iibrigen Granulomatosen des lymphatischen Apparates, die mit vielfach sehr ahnlichen, im einzelnen 
aber doch (vielleicht infolge verschiedener Erreger) verschiedenen Gewebsbildungen einhergehen. Der 
Erreger wiirde vorerst eine unspezifische Entziindung hervorrufen und erst nach seiner Virulenz­
abschwachung als spezifischer Fremdkorper wirken und nun ein spezifisches Granulationsgewebe hervor­
bringen. "Bei der Lymphogranulomatose sehen wir im Beginn eine uncharakteristische Entziindung 
(Desquamativkatarrh), die bei Probeexcisionen so oft eine sichere Diagnose nicht ermoglicht. Erst all­
mahlich kommt es zur Ausbildung des charakteristischen Granulationsgewebes" (0. Sternberg). 

In den meisten Fallen beginnt die Erkrankung mit del' VergroBerung einzelner Lymph­
knoten. Meist am Halse odeI' in del' Achselhohle fang en die einzelnen Lymphknoten zu 
wachsen an. Diese GroBenzunahme betrifft dann ganze Lymphknotengruppen, die zu 
groBen Paketen anwachsen konnen. Ganz wesentlich und charakteristisch ist es, daB 
trotz des starken Wachstums die einzelnen Knoten getrennt bleiben. Starkere Verkle­
bung en verschiedener Knoten miteinander kommen durch entziindliche Prozesse an del' 
Kapsel VOl', nur auBerordentlich selten durch Ubergreifen des Knotenparenchyms auf die 
Umgebung. Am haufigsten mitbeteiligt an del' Erkrankung ist die Milz. Es bildet sich ein 
Milztumor aus, der vorerst ziemlich weich ist und erst spateI' derb wird. Die GroBe des 
Milztumors ist keine betrachtliche. Haufiger noch erkrankt die Leber. Die subjektiven 
Symptome bei del' Erkrankung sind sekundarer Natur, die mechanisch durch die Lymph­
knotentumoren zustande kommen. Druck auf die N erven erzeugt Parasthesien, Kompression 
von GefaBen, Zirkulationsstorungen. Die Art del' subjektiven Storungen sind mannigfach 
je nach del' Lokalisation del' Erkrankung (Halsgegend, Achselhohle, Mediastinum, 
Bauchorgane, Schenkelbeuge usw.). Hauptsachlich in den spateren Stadien, abel' an­
scheinend unabhangig von den Nekrosen tritt Fieber auf von chronisch-intermittierenden, 
oft remittierendem Typus. Del' Verlauf del' Erkrankung ist meist chronisch, nur ganz 
selten kommen FaIle VOl', die rasch in wenigen Wochen zum Tode fiihren (Peyser, B ei tzke, 
O. Moritz). Fiir gewohnlich aber zieht sich die Erkrankung 2-3, ja bis 7, 15 und mehr 
Jahre fort. Bemerkenswert ist, daB das Blutbild nichts Charakteristisches an sich hat. 
Es findet sich wohl oft eine allerdings nicht hochgradige Leukocytose von 10000 bis 
20 000 Leukocyten mit Uberwiegen der Polynuclearen, wahrend eine Lymphopenie besteht. 
Allerdings ist die Leukocytose andauernd, sie kann auch bis zu 40 000 und 50 000 und 
dariiber steigen. In beilaufig 20% del' FaIle findet sich Leukopenie (Fabian, Naegeli). 
Auch Monocyten wurden gelegentlich in groBerer Zahl gefunden, Myelocyten nul' ver-
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einzelt. Eosinophilie ist recht haufig und kann bisweilen recht hohe Werte erreichen 
(Strisower). 

Wir erwahnten schon, daB das pathologisch-anatomische Substrat der Erkrankung 
ein oft sehr stark gewuchertes eigenartiges Granulationsgewebe ist, das vorwiegend den 
lymphatischen Apparat befallt. Auf dem Durchschnitt sind die 'l'umoren einheitlich 
grauweiB bis graur6tlich, zum Teil rot marmoriert mit kleineren oder gr6Beren, zackig 
oder unregelmaBig landkartenartig begrenzten Nekrosen. Die Schnittflache ist an fangs 
feucht, in spateren Stadien mehr trocken und glanzend, grauweiB oder reinweiB. Die 
Organgewebsstruktur ist vollstandig oder fast vollstandig ersetzt von auBerst vielgestal­
tigem Granulationsgewebe. Dieses besteht aus Lymphocyten, epitheloiden ZeIlen, neutro­
philen und eosinophilen Leukocyten, Plasmazellen. Zwischen diesen liegen die pathogno­
monischen Sternbergschen Zellen. Ganz ahnliche Verhaltnisse zeigt die erkrankte Milz, 
die bei einer glatten oder hOckerigen Oberflache eine bunt aussehende Schnittflache zeigt, 
bei der sich von der dunkelroten Pulpa rundliche, unregelmaf3ig zackige oder streifige, 

hervorragende Einlagerungen von grauweiBer oder rotlichgrauer Farbe abheben. Dieses 
bunte Bild hat dem Organ bestimmte Namen verliehen: Porphyrmilz (Benda). Almliche 
Veranderungen k6nnen die Leber, das Knochenmark und auch andere Organe aufweisen. 
Auch Schleimhaute k6nnen Sitz dieses Erkrankungsprozesses sein, so die Luftr6hre (CIa u s s, 
O. Mayer, Frankel und Much), die Tonsillen, Zunge und Kehlkopf (Terplan, Stern­
berg), Magen-Darmtrakt (Weinberg, Schlagenha ufer, HeB, Biene). 

Die Ansicht, daB die Lymphogranulomatose ein blastomat6ser ProzeB sei (Zunoda 
u. a.), ist heute so ziemlich verlassen, da aIle Argumente fiir eine chronische Entziindung 
sprechen (s. o. Sternberg, Frankel, O. Meyer, Fabian). Der histologische Befund, 
das ist das Vorliegen eines polymorphen Granulationsgewebes, spricht schon deutlich 
fiir die entziindliche Natur (Sternberg), doch auch der klinische Verlauf, die Tempe­
ratursteigerungen, die durch die Nekrosen nicht erklart werden k6nnen und mit ihnen 
auch nicht parallel verlaufen, die nur selten fehlende IJeukocytose, sind lauter Momente, 
die dafiir sprechen. 

Fiir die Diagnose ist es wichtig zu wissen, daB die Lymphogranulomatose manchesmal als erstes 
Symptom Rautveranderungen setzen kann. Diese Rautveranderungen konnen der tastbarerl. und sicht­
baren Lymphknotenerkrankung wochen-, monate- und jahrelang vorangehen, sei es, daB sich der ProzeB 
nur in den Lymphfollikeln der Raut abspielt, sei es, daB die betroffenen Lymphknoten versteckt liegen, 
beispielsweise im Retroperitonealraum, im Mediastinum oder anderswo, wo sie weder subjektiv noch objektiv 
nachweisbar sind. Auf aIle FaIle gibt es Erkrankungen, bei denen sich die ersten Symptome auf der 
Raut zeigen. Meistens allerdings treten die Rauterscheinungen erst spater auf, nachdem die Erkrankung 
der Lymphknoten schon nachweisbar ist. Die Raufigkeit der Miterkrankung der Raut wird verschieden 
angegeben. Sie schwankt zwischen 9% und 33% (Ziegler, Burnan, Cole, Favre, Desjardins und 
Ford, Langcope). Die Rauterscheinungen konnen vollstandig unspezifischer Natur sein, sie konnen 
rein als Pruritus auftreten, als urtikarielle Ausschlage, als Prurigo, bullose Exantheme, als Erythrodermien, 
als ekzematiise und impetiginose Erkrankungen, als Pigmentierungen u. a. Vielgestaltig sind die spezi­
fischen Rautveranderungen, die Lymphogranulomatosis cutis (Grosz). Diese Lokalisation ist nicht 
haufig, aber sie diirfte heute schon bei 100 Fallen beschrieben sein (S. Schoenhof). Sie tritt in ver­
schieden groBen Efflorescenzen auf, die papulos sein konnen oder beetartige Plaques bilden oder als 
diffuse Verdickungen der Raut, ja auch als Ulcerationen, als zerfallende ulcerose Tumoren vorkommen. 
Sie konnen multipel in Erscheinung treten, deutlich abgegrenzte, groBere und kleinere, auf oder in der 
Raut gelegene tumorartige Knoten und papulOse Efflorescenzen bilden, das Lymphogranuloma papulosum 
disseminatum No bl, oder aber flachenhafte Infiltrate, schlieBlich einzelstehende oder multiple Geschwiire, 
Ulcus lymphogranulomatosum Arzt. 

24* 
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Die Diagnose und Differentialdiagnose der Lymphogranulomatose kann in typischen 
Fallen auBerordentlich leicht, in atypischen dagegen unmoglich sein. Die Erkrankung ist 
heute so umgrenzt und durch Stern berg und Pal ta uf in ihrer Histogenese so eindeutig 
festgelegt, daB nur wenige Erkrankungen mit ihr klinisch zur Differentialdiagnose heran­
gezogen werden miissen, daB aber dort, wo klinisch die Diagnose nicht.zu stellen ist, nur die 
Probeexcision und die histologische Untersuchung den Sachverhalt· ldaren kann. Die 
Lymphogranulomatose als Lymphknotenerkrankung wird nur gegen die Lymphadenosen 
bzw. Myelosen abzugrenzen sein. Die Erkrankung der Haut dagegen, die ja in der Diagnose 
der Krankheit eine ziemliche Rolle spielt, wird vor allem an luetische Erscheinungen erinnern 
oder an Hauttuberkulose, auch an maligne Tumoren, an Sarcomatose. Die luetischen 
Erkrankungen werden hauptsachlich von den papu16sen, ulcerosen Prozessen der Lympho­
granulomatose vorgetauscht, wahrend die knotchenfOrmigen spezifischen GeschwUlste an 
Gummen erinnern. Recht schwierig wird endlich die Unterscheidung von dem Granuloma 
fungoides, von der Mycosis fungoides sein, die sowohl klinlsch als allerdings auch histo­
logisch ahnliche Bilder aufweist. Die Ahnlichkeit ist so groB, daB die Mycosis fungoides 
als eine Abart der Lymphogranulomatose angesprochen wurde (Ziegler). 

Das histologische Bild haben wir eigentlich schon erortert. Es ist so typisch und so 
wenig veranderlich, daB es sich eriibrigt, die pathologische Histologie je nach dem Erschei­
nungsort der Lymphogranulomatose gesondert zu besprechen. Die spezifischen Infiltrate 
dieser Erkrankung - mogen sie in den Lymphlmoten, in der Milz, in den verschiedenen 
Schleimhauten der verschiedensten Organe, intramuskular oder in der Haut auftreten -
bieten immer dasselbe ganz charakteristische Bild. Es findet sich ein durch die Verschieden­
heit del' Zellformen ausgezeichnetes Granulationsgewebe, welches das Grundgewebe nach 
und nach ganzlich verdrangt. Die einzelnen Herde sind teils umschriebene, teils weniger 
gut abgegrenzte, ovale odeI' rundliche Infiltrate, die durch Bindegewebszuge geschieden 
werden. Sie konnen aber auch eine diffusere Ausbreitung zeigen. Schon bei schwacher 
VergroBerung fallen die eigenartigen groBen S tern b erg schen Zellen auf, ebenso wie 
- hauptsachlich bei spezifischen Farbungen - das stark polymorphe Granulationsgewebe. 
Lymphocyten sieht man hauptsachlich in den peripheren Anteilen, aber auch tiber dem 
ganzen Herd verteilt. Neben vereinzelten Lymphoblasten trifft man mehr minder zahlreich 
Plasmazellen und eosinophile Zellen, ganz besonders haufig in der Umgebung von GefaBen. 
Auch Bindegewebszellen sowie epitheloide Zellen unterscheidet man hauptsachlich in 
zentraleren Herdanteilen. Neben wenig zahlreichen Mastzellen liegen auch ziemlich viel 
polynucleare Leukocyten. Die Sternbergschen Zellen wurden schon eingangs beschrieben. 
Nach den eigenen Wort en Stern bergs sind es "groBere protoplasmareiche Zellen mit 
groBen, dunkel gefarbten Kernen, die nicht so selten mehrfach zu Zweien und Dreien oder 
auch gelappt erscheinen. Vereinzelte solche Zellen besitzen eine groBere Anzahl (bis zu 
5 und 6) Kerne. An manchen sind die Kerne auffallend groB, rund und enthalten sich mit 
Eosin tingierende Kernkorperchen oder, was seltener der Fall ist, die Kerne sind blaB 
gefarbt und enthalten einen oder zwei sich mit Eosin farbende Nucleolen. In der Mehrzahl 
sind sie uberaus chromatinreich". Die Verteilung der einzelnen Zellelemente in den Infil­
traten ist ganz verschieden. Es k6nnen die einzelnen Zellarten mehr gehauft oder mehr 
gleichmaBig verteilt vorkommen, es konnen eosinophile Zellen ganzlich fehlen, an manchen 
Stellen wiederum gehauft sein, es konnen die Sternbergschen Zellen vereinzelt auftreten, 
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sie k6nnen ganz fehlen, urn in anderen InfiItraten wieder sehr zahlreich zu erscheinen. 
Dasselbe gilt von den Plasmazellen. Die Infiltrate zeigen mehrfache regressive Verande­
rungen. Es finden sich nekrotische Herde, in denen eine Gewebsstruktur nur angedeutet 
ist oder ganzlich fehlt, es findet sich junges Bindegewebe, das schlie.Blich zu derbem Narben­
gewebe umgewandelt wird. 

So gut chi.Lrakterisiert das histologische Bild, bzw. die pathologische Diagnose der Lymphogranulo­
matose ist, so unklar ist die Atiologie dieser Erkrankung. Der Zusammenhang der Lymphogranulomatose 
mit Tuberkulose, daB es also eine eigenartige Tuberkulose des lymphatischen Apparates sei, scheint auch 
heute noch die gangbarste Erklarung der Atiologie darzustellen (S. Schoenhof). AuBer dem hiiufigen 
Zusammentreffen von Tuberkulose mit dieser Erkrankung sind es noch verschiedene andere Argumente, 
die fiir diese Genese sprechen. Die Anhanger der Theorie scheinen in Zunahme begriffen zu sein (Stein· 
haus, Ferrari und Co minotti, Warnecke, Zuppinger, Schur, Lichtenstein u.v.a.), andere 

Abb. 57. Lympbogranulomatose mit reichlich groBen Zellen mit graBen, dunkd gefiirbten Kernen (Stern bergsche 
Zellen). (Aus Sternberg, C.: Lehrbuch der allgemeinen Pathologie. 2. Auf!. Berlin: F. C. W. Vogel 1933). 

wieder halten die Tuberkulose nur fiir einen zufalligen Nebenbefund und nehmen an, daB der an Lympho. 
granulomatose erkrankte Organismus fiir die Tuberkulose anfalliger sei (Butlin, Longcope, Sim­
mOns, Ruffin, Falkenheim, Yamasaki u. a.). Diese die Tuberkuloseatiologie ablehnenden Autoren 
sind in der Mehrzahl der Meinung, daB die Lymphogranulomatose durch einen unbekannten Erreger 
hervorgerufen wird. Untersuchungen und Experimente machten es weiters wahrscheinlich, daB Granula, 
die vielleicht mit dem Tuberkelbacillus identisch sind, bzw. eine Varietat der Tuberkulose darstellen, 
bei der Lymphogranulomatose mit im Spiele sind (Frankel und Much, spater von verschiedenen Autoren 
bestatigt). Neben den Muchschen Granulis wurden spater in manchen Fallen auch saurefeste Stabchen 
gefunden, zum Teil aber auch solche, die sich von den gewohnlichen Tuberkelbacillen schon morpho­
logisch unterscheiden (Arndt). Fiir die tuberkulose Atiologie der Lymphogranulomatose wird bei der 
atypischen Form der tuberkuliisen Produkte, die bci der Lymphogranulomatose in Erscheinung treten, 
eine Abschwachung der Keimvirulenz, bzw. eine besondere Korperverfassung des erkrankten Organismus 
angenommen (Lichtenstein, Frankel und Much). Es wurden auch andere Mikroorganismen in den 
Produkten der Erkrankung nachgewiesen, doch alle diese Befunde sind von geringerer Bedeutung gegen­
iiber den erwahnten Befunden von Tuberkelbacillen (de Negri und Micremet, Bunting und Yates, 
Billings und Rosenov, Lipschiitz, Kuczinsky und Hauck) . . Trotz der vielen Untersuchungen 
ist die Frage nach der Atiologie der Lymphogranulomatose heute noch nicht gelost. Doch, wie schon 
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erwahnt, spricht vieles dafiir, daB die Erkrankung mit der Tuberkulose in irgendeinem Konnex stehe 
(vgl. Sternberg, S. 369, 370). 

Das weibliche Genitale kann bei der Lymphogranulomatose mitbeteiligt sein. Am 
haufigsten erscheint die Krankheit als parametraner Tumor. Da sie aber die Eigenschaft 
besitzt, wie eine maligne Geschwulst gelegentlich auch in Nachbargewebe einzudringen, 
so kommen Durchwachsungen der einzelnen Organe des weiblichen Genitales ebenfalls 
vor. Die in der Litera tur niedergelegten zuganglichen Fane sind folgende: 

I. Luce. Bei einer 37 jahrigen Virgo ergab die Operation einen apfelgroBen, yom Uterus bis an 
die Beckenwand reichenden parametranen Tumor, der exstirpiert wurde. Das war der einzig vorgefundene 
Tumor im Bauch. Der Uterus und die Adnexe waren frei. Es fand sich nebstbei Milztumor. Der histo­
logische Befund ergab typisches Lymphogranulom. Patientin kam spater ad exitum bei antemortalen 
Temperaturen von 40°; doch fehlt ein Obduktionsbefund. 

II. Schlagenhaufer. 50jahrige Frau, die drei Partus und eirien Abortus durchgemacht hat. 
Bei der Obduktion fand sich im kleinen Becken ein mit den linken Adnexen in Verbindung stehender, 
mannsfaustgroBer Tumor bei normaler Vagina und Gebarmutter. Rechts ist der Isthmus tubae ungefahr 
2 cm weit· durch eine weiBgelbe Tumormasse infiltriert. 1m Mesoovar ist ein erbsengroBer, weiBlicher 
Knoten nachweisbar. Links waren die Adnexe in einen gelblichrotlichen, weichen Tumor aufgegangen, 
so daB nur Cysten den Sitz des Eierstockes andeuteten. Auch das Ostium tubae ist nur angedeutet. 
Histologisch erwies sich die Geschwulstbildung als Lymphogranulom. 

III. Schlagenhaufer. 6Sjahrige Frau. Ebenfalls Obduktionsbefund. In der Mesosalpinx und 
im Mesoovar beide~ Seiten vereinzelte, erbsengroBe, derbe gelbliche Knoten. Die iibrigen Geschlechts­
organe normal. Nur in beiden Parametrien finden sich zusammen£lieBende Knoten und Infiltrate. 1m 
Durchschnitt machen die Mtermassen den Eindruck in GefaBen zu stecken. In der Blasenschleimhaut, 
in der Urethra und im periurethralen Bindegewebe mehrere Infiltrate und derbe Knoten. Die After­
massen erweisen sich als Lymphogranulom. 

IV. Bang. ISjahriges schweranamisches Madchen mit Schwellungder abdominellen und inguinalen 
Lymphdriisen. Obduktionsbefund: Lymphogranulomatose im rechten Ovar und in den Lymphknoten 
neben der Bauchaorta. In der Milz gleichzeitig Lymphogranulomatose und tuberkulose Veranderungen. 
Miliartuberkulose der Lungen, der Leber und der Nieren. Miliare und kasige Tuberkulose in den 
Bronchial-Lymphknoten. 

V. Walthard. Bei einer 53jahrigen Frau fand sich im Uterus eine kleine, 7-11 mm groBe, unscharf 
begrenzte Stelle mit zentralen und randstandigen Blutungen. Lymphogranulom im Uterus bei einem 
lymphogranulomatosen ProzeB im extraduralen spinalen Raum. 

VI. Priesel und Winkelbauer. Bei generalisierter Lymphogranulomatose eines 31/ 2 Monate alten 
Madchens fand sich im rechten Ovar lateral ein 7 mm groBer Lymphogranulomknoten. lJber diesem 
Knotel). normales Ovarialgewebe. 

VII. Szenes. 35 Jahre alte Frau hat einen normalen Partus vor 12 Jahren und drei kiinstliche 
Abortus wegen Apizitis durchgemacht. Derzeit Uterus vergroBert, im rechten Parametrium, der rechten 
Beckenwand breit und unverschieblich aufsitzend, ein kleinfaustgroBer, indolenter, harter Tumor mit 
glatter Oberflache. Nach 5 Monaten Generalisierung des Prozesses. Laryngologischer Befund: Glan­
dulae submax. und Jugul. sup., sowie einzelne Inferiores bohnen- bis kleinapfelgroB. Tonsillen vergroBert, 
zum Teil nekrotisch. Tumorartige Vorwolbung des Rachendaches. Aus dem Obduktionsbefund: Lympho­
granulomatosis glandularum lymphatic arum retroperitonealium, mesaraicarum, inguinalium, mediasti­
nalium, cervicalium, tonsillae utriusque, mucosae pharyngis et intestini crassi, pleurae dextrae, gradus 
levioris lienis, gradus eximii vesicae urinariae, ovarii utriusque, tubae dextrae, uteri. Anaemia gravis. 
Degeneratio adiposa hepatis et myocardii et dilatatio cordis totius. Cicatrix laparotomiae. Das Endo­
metrium des kleinen Uterus unverandert. Unter der Serosa des Fundus rechts mehrere £lache, fast ganz 
weiBe Geschwulstknoten. Die linke Tube nur wenig verandert, das linke Ovar iiberwallnuBgroB, auf 
der Schni~tflache neben Ovarialstroma mehrere scharf umschriebene Knoten. Ebenso in der Wand der 
rechten kleinfingerdicken Tube. Das rechte Ovar in einen gut mannsfaustgroBen, grobhockerigen Tumor, 
der auf dem Durchschnitt von einem grauweiBlichen Gewebe durchsetzt ist, umgewandelt. Kein Ovarial­
stroma nachweisbar. Die Oberflache der Schleimhaut der ganzen hinteren Blasenwand £lachhockerig 
durch grauweiBe Geschwiilste. Auch in der iibrigen Blasenwand beetartige Knoten. Die histologische 
Untersuchung der Geschwulstmassen ergibt typisches Lymphogranulom. 
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VIII. Lewinski. 43 Jahre alte Frau, die einmal geboren hatte. Menarche mit 19 Jahren. Seit 
7 Wochen zunehmende AnschwelIung am Hals. Gewichtsabnahme. Spater an beiden HalsseitenLymphknoten­
pakete, ebenso in der Achselhohle. Unter Zunahme der Leukocytose und uncharakteristischem Differen· 
tialblutbild Exitus. Obduktionsbefund: Lymphogranulomatose SchwelIung alIer Lymphknotengruppen, 
fibrose Umwandlung der befalIenen Lymphknoten der kranialen Korperhalfte, wahrend die jiingsten 
Herde sich in den maximal geschwolIenen beiderseitigen Lymphknotengruppen der Inguinalgegend vor­
finden. GroBe Porphyrmilz. l~olicrte Lymphogranulomatose in beiden Lungenfliigeln, in der Leber und 
in den Nieren. Multiple isoIierte Lymphogranulomatoseherde im Sternum und im Knochenmark des 
Femur. Ausgedehnte Ausbreitung des lymphogranulomatosen Prozesses auf dem gesamten Peritoneum, 
besonders im Douglas. ZahlIose, unter der Haut sitzende Lymphogranulomknoten. Allgemeine schwerste 
Anamie und Kachexie. 1m Blasenboden erbsengroBe Knoten an der Oberflache exulceriert. Der ProzeB 
greift auf die Harnrohre iiber. Der Serosaiiberzug des Uterus, der Tuben, das Ligamentum latum, das 
Rectumbauchfell mit zahlreichen, plaqueartigen Erhabenheiten iiberzogen. Ahnliche in der Scheide. Die 
Tuben sind verdickt. 1m Fundus des Uterus findet sich ein Tumor, der die Portio in der ganzen Aus· 
dehnung mitergriffen hat und auch die Cervix einbezieht. Der Tumor ist zentral zerfallen. Histologisch: 
Typische Lymphogranulomatose. 

IX. Esau. 52jahrige, stark abgemagerte, fiebernde, blasse Frau. In der Gegend der rechten 
Adnexe ein faustgroBer, kugeliger, weicher, gut abgrenzbarer Tum,?r, wenig beweglich, nicht schmerz­
haft. Uterus und linke Adnexe unverandert, im rechten Ligamentum latum der oben beschriebene Tumor, 
der leicht ausgeschalt wird. Er ist sehr weich. Die histologische Untersuchung ergibt Lymphogranulom. 
AlIerdings wurde die Diagnose erst langere Zeit nach der Obduktion sichergestellt. 

Die Therapie der Lymphogranulomatose hat bis heute versagt. Es gelingt zwar 
einen Riickgang der Tumoren, ja ein Schwinden derselben zu erzwingen, doch iiber kurz 
oder lang kommt es zum Rezidiv, zum Neuaufflackern der Erkrankung. 

Von der medikamentosen Behandlung hat am meisten Anklang die Arsentherapie 
gefunden. Mit ihr wird gelegentlich ein Zuriickgehen der Tumoren, eine Besserung der 
Anamie und der Hauterscheinungen erzielt. Auch das Salvarsan bzw. Atoxyl soIl gute 
Erfolge zeitigen. Andere Autoren wieder loben das Introcid, eine Jodceriumverbindung 
(N aegeli, E. Meyer, Lewin, Linser), andere Autoren wieder empfehlen kolloide Mangan-
16sungen oder Krysolganinjektionen (Samut, Ullmann). 

Am wirksamsten diirfte aber nach den bisherigen Berichten die Behandlung mittels 
Rontgen- oder Radiumbestrahlung sein. Die Rontgenbestrahlung wurde bei dieser Er­
krankung von Pusey und Senn angegeben. Je nach dem Sitz der Tumoren wird man 
sich zu einer oberflachlichen oder einer Tiefenbestrahlung entschlieBen miissen. Die 
Tumoren verkleinern sich unter der Strahlentherapie rasch; es bleiben derbe, kleine Knoten 
zuriick. Ebenso prompt verschwinden tiefere Geschwiilste. Ganz besonders gut ansprech­
bar scheinen die mediastinalen Tumoren zu sein, es kommt nach der Bestrahlung zu einer 
starken Bindegewebswucherung, zur Bildung von Narbengewebe, in dem nur wenig Tumor­
masse bzw. Granulationsgewebe nachweisbar bleibt (K. Meyer, Prym). Prompt reagieren 
auf die Bestrahlung die unspezifischen Hauterscheinungen bei der Lymphogranulomatose, 
auch tritt bei den Bestrahlten recht haufig eine Besserung des Allgemeinbefindens und 
eine Gewichtszunahme bei Wiedererlangung der Arbeitsmhigkeit auf (Chaoul und Lange). 
Leider aber entwickeln sich kiirzere oder langere Zeit nach der durch die Bestrahlung 
erzielten Besserung entweder lokale Rezidive oder aber es wachsen Tumoren an anderen 
Stellen wieder rasch. Rezidivfreie Intervalle wurden von wochenlanger Dauer bis zu neun 
Jahren beobachtet. Dabei ist aber zu bemerken, daB auch die unbehandelte Erkrankung 
selbst Remissionen aufweist. Betrachtet man aber die Statistiken und vergleicht man 
die Zahlen der behandelten FaIle betreffs der durchschnittlichen Lebensdauer mit den 
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unbehandelten, so scheint keine wesentliche Verlangerung der Lebensdauer erreicht 
worden zu sein (S. Schoenhof). 

Statt Rontgen und Radium werden auch radioaktive Substanzen empfohlen, so 
Injektionen mit Thorium X u. a. 

Es ist selbstverstandlich, daB leicht bewegliche und gut abgrenzbare Tumoren des 
weiblichen Genitales, wenn auch die sonstige Diagnose auf Lymphogranulomatose lautet, 
bei nicht desolatem Zustand der Patientin, operativ zu entfernen sind, da eine Beeinflussung 
des Krankheitsbildes durch Entfernung des vielleicht primaren Tumors doch nicht ganz 
aussichtslos ist. 

Aktinomykose. 
Die Aktinomykose, die Strahlenpilzkrankheit, ist eine meistens besonders chronisch 

verlaufende Infektionskrankheit, die sowohl das Tier als auch den Menschen befallt. Sie 
erzeugt langwierige Eiterungsprozesse mit Neigung zu Fistelbildungen und zu Durch­
briichen oder bindegewebige ~eschwiilste. Ihr Erreger ist der Strahlenpilz, Aktinomyces 
(1845) v. Langen beck. 

Der Strahlenpilz (Actinomyces bovis et hominis, Streptothrix, Actinocladothrix) ist ein Spalt­
pilz, der radiare Pilzkolonien, Drusen, bildet, die aus Sporen, Faden, Stabchen und strahlenartig geord­
neten Kolben bestehen. 

Die Strahlenpilzrasen, Strahlenpilzkolonien, aus denen schon die makroskopische Krankheits­
diagnose ermoglicht wird, zeigen sich im Abstrich als graugelber, triiber Brei, der aus Kornchen besteht, 
den Strahlenpilzen. Die GroBe der einzelnen Korner (Drusen, Pilzkolonien) schwankt zwischen 0,0l mm 
und KleinerbsengroBe, so daB sie entweder nur mikroskopisch oder aber schon makroskopisch wahr­
nehmbar sind. Die groBen Korner sind Vereinigungen mehrerer Pilzkolonien. Die einzelnen Kornchen 
sind je nach ihrem Alter grau durchscheinend, gallertartig oder triibweiB, graulich, die altesten gelblich 
bis gelbbraunlich oder gelbgriin. Die Farbe hangt auch davon ab, ob der fadige Teil oder die Kolben 
vorherrschen. Die Pilzrasen erscheinen als maulbeerartige Zusammenballungen, bei starker VergroBerung 
sieht man an der Peripherie langgestreckte, keulenformige, stark lichtbrechende Zellen. Das zentrale 
Stiick dieser Keulen verliert sich in einem feinen, nach der Mitte der Kolonien verlaufenden Faden. 

Erschweren Verkalkungen das Erkennen von Details, so sind diese mit 30 %iger 
Kalilauge oder unverdiinnter Essig- bzw. Salzsaure zu entfernen. 

Als Farbung eignet sich die Behandlung des Trockenpraparates nach Gra m. 
Die jungen Actinomyces bilden ein von einem Punkt ausgehendes System von radiar angeordneten 

Faden. Diese haben schon Seitenaste, doch fehlen noch die Anschwellungen an den Enden sowie Sporen­
bildung. Die alteren Kolonien zeigen eine runde, langliche oder schmallanggestreckte, haufig halbmond­
formige Gestalt. Diese Bildungen bestehen aus dichtverfilzten Mycelien. Die Verfilzung entsteht dadurch, 
daB die Faden sich nach allen Richtungen rechtwinkelig verzweigen. Auf der einen Seite gehen die dicht­
gelagerten Faden nach auBen. Nach innen aber streben sie viel sparlicher gegen die Mitte zu. Die 
Druse besteht demnach aus einem dichten, fadigen Zentrum, von dem aus die einzelnen Faden nach 
auBen ausstrahlen. An den dichten Stellen finden sich die meisten Sporen. Auf die nach auBen zentri­
fugal reichlich verzweigten Faden legen sich an der peripheren Oberflache die Kolben an. Diese Kolben­
schicht entsteht dadurch, daB die Fadenenden von einer homogenen Substanz umlagert werden. Die 
Kolbensubstanz ist gramnegativ und farbt sich leicht sowohl mit verdiinntem Carbolfuchsin als auch 
mit Eosin. Das Fadengeflecht ist grampositiv. In gut gefarbten Praparaten sieht man die dunklen Faden 
verschieden weit in die rote Kolbensubstanz hineinragen. 

Zu Kulturzwecken eignet sich bloB moglichst frisches Material ohne Beimengung von anderen 
Keimen. Der zweckmaBigste Nahrboden ist schwach koaguliertes Rinderserum. Erst am 5.-6. Tag 
erscheint ein kleines, graues Piinktchen, welches beim weiteren Wachstum in der Mitte gelblich-triib 
wird. Bei Uberimpfung auf schragem Blutserum bildet sich nach 24 Stunden ein diinner, grauer, gallertiger 
Belag mit iiberragenden, knopfformigen, weiBlichen Piinktchen. Bei langerer Kultivierung flieBen die 
einzelnen Erhebungen zusammen und es bildet sich eine unregelmaBig-hockerige, runzelige Oberflache. 
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Mit zunehmendem Alter trocknet die Kultur immer mehr ein und verfarbt sich in der Mitte gelblichrot 
bis ziegelrot. Sie bekommt einen grauweillen, triiben Saum, der aus Strahlenbiischeln zusammengesetzt 
ist. Triibungen des nichtbewachsenen Teiles des Nahrbodens, sowie des Kondenswassers beweisen Ver­
unreinigungen, weil die Strahlenpilz­
kulturen in sich abgeschlossen sind und 
gar keine Triibungen und Ubergange 
aufweisen. Verfliissigung des Nahr­
bodens tritt erst sehr spat, nach vielen 
Wochen ein. Der Strahlenpilz ist fakul­
tativanaerob, sein Temperaturoptimum 
liegt zwischen 33-37° C. 

Er stellt solide Faden dar mit 
reichlichster Verzweigung, sowie ein­
fache unverzweigte langere Faden und 
langere und kiirzere Stabchen. Diese 
gehen schlie13lich in nunmehr mit Sporen 
erfiiHte, gegebenenfal1s gewundene Faden 
iiber. Es finden sich auch in Ketten 
oder Haufchen angeordnete oder ganz 
isolierte Sporen. 

Der Strahlenpilz hat eine 
starke Vitali tat. Er widersteht der 
Eintrocknung. Dagegen vertragt 
er hohe Temperaturen schlecht. 
Schou bei 60 ° werden die Pilze 
in fiinf Minuten abgetotet, die 
Sporen bei 75-80°. Die Sporen 

Abb.58. Aktinomycesdruse. (Nach Lenhartz: Zoonosen. 
Handbucb der inneren Medizin, 2. Aufl., 1/2.) 

iiberdauern lebensfrisch viele Jahre, sie werden durch einpromilliges 
Minuten getOtet, 5 %ige Karbolsaure greift sie gar nicht an. 

Sublimat III fiinf 

Die Aktinomykose der Haustiere ist auf eine Infek­
tion durch infizierte Pflanzenpartikelchen zuriickzufiihren. 
Durch widerhakenartig angeordnete Harchen, die auf den 
meisten Pflanzenteilchen vorhanden sind, bohren sie sich 
in das Gewebe ein und zwar an den verschiedensten Ort­
lichkeiten. Eine beliebte Invasionsart ist die beim Kauen 
zwischen Zahn und Zahnfleisch eingeprellten Pflanzenpar­
tikelchen, die wahrend des Zahnens noch bequemer Ein­
tritt finden. Aber auch die Zunge beim Fressen und die 
Haut beim Scheuern und Reiben an den Futtertr6gen, 
an Lippen, Fiillen usw. finden sich Eingangspforten ge­
niigend. Der Strahlenpilz gedeiht am Getreidekorn ebenso 
am Stroh, vor aHem an Gerste. 

In ganz gleicher Art und Weise erfolgt die 
Infektion beim Menschen (Bostroem). Ahren, 
Grannen, Stroh, Heu, Erde, Rinderhaare, Milch, 
Mehl, bilden Vehikel fiir die Einfuhr der Aktino­

Abb.59. Aktinomycesdruse mit Sporen. 
(Nach Lenhartz: Zoonosen. Handbuch der 

inneren Medizin, 2. Aufl., 1/2). 

myces. GehOren doch die Strahlenpilze zu den verbreitesten Mikroorganismen. Sie 
finden sich ober- und unterirdisch an den entsprechenden Pflanzenteilen, demnach an 
Obst, ebenso wie an Riiben, Kartoffeln, Rettigen, Bohnen und Erbsen. Auch in der Erde, 
in allen natiirlichen Gewassern, an feuchten Mauern und Tapeten, selbst in der Luft sind 
Strahlenpilze in gro.Ber Zahl nachzuweisen (Lieske). Es kann somit jeder mit Pilzen 
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besetzte Fremdkorper beim Eindringen in das tierische und menschliche Gewebe krank 
machen. Die unversehrte Haut ist fUr ihn nicht passierbar. Auch beim Menschen ist also 
die hauptsachlichste Infektionsmoglichkeit durch Pilz behaftete Pflanzenteile gegeben, 
denn ein einwandfreier Fall von Ansteckung eines Menschen durch aktinomyceskranke 
Tiere ist bisher nicht festgestellt und unwahrscheinlich (M. Schlegel). Keinesfalls erkrankt 
der Mensch infolge Fleischgenusses, am ehesten durch Beriihrung kranken Tiermaterials. 
Auch hier miiBten die Strahlenpilze durch Vehikel in das Gewebe eingefiihrt werden. Am 
haufigsten erkrankt der Mensch auf dem Wege des Digestionsapparates, auf dem Wege 
der Mundschleimhaut, der RachenhOhle, dann des Magendarmes, der Haut und des Unter­
hautzellgewebes, weniger haufig durch Einatmung mit Pilzen behafteter Partikelchen. 
Auch durch Wunden kann der Strahlenpilz in den Korper Eingang finden. Einmal im 
Korper eingenistet, kann er hier, meistenteils wohl durch Apposition sich flachenhaft aus­
breiten, aber auch durch Wanderzellen fortgeleitet werden, bzw. durch das Blut- und 
LymphgefaBsystem im Organismus zur Aussaat gelangen. Fiir die Gynakologie wichtig 
ist, daB er allein oder mit seinem Vehikel- Grannen passieren bekanntermaBen die Darm­
wand, ohne sie sichtlich zu verletzen -, durch den Digestionstrakt hauptsachlich dort 
Nebenorgane erreichen kann, wo Stauung des Darminhaltes gewohnheitsgemaB stattfindet. 
Zwei Lieblingsstellen fiir diese Stauungen sind der Blinddarm mit seinem Wurmfortsatz 
und die Flexur. Von hier aus erfolgt leicht eine Ansteckung der weiblichen Geschlechts­
organe, ebenso eine Erkrankung des Beckenbindegewebes auf retroperitonealem Wege. 

Der in das Gewebe eingedrungene Pilz erzeugt wie jeder Fremdkorper und Ent­
ziindungserreger vorerst eine lokale Reaktion - Wanderzellen, polynukleare neutrophile 
Leukocyten, mononukleare I~eukocyten, Epitheloidzellen, Vorstufen von Riesenzellen -; 
aIle diese Zellen konnen phagocytieren (M. Schlegel). Stoffwechselprodukte des Pilzes, 
Toxine, schadigen die anliegenden Zellen, erzeugen Blahformen, hyaline Degeneration und 
RiesenzeUen. Die Vermehrung des Pilzes erfolgt vor all em im Pilzrasen, dann durch Ver­
schleppung von losge16sten Pilzteilen, durch Phagocyten in die Nachbarschaft, wodurch 
der Pilz disseminiert wird und Tochterdrusen bildet. Dann, wie schon erwahnt, durch 
Eindringen von Pilzteilenin die Lymph- und Blutbahn. 

An der Ansiedlungsstelle bildet sich ein vorerst mikroskopisches, bis zu ErbsengroBe 
anwachsendes Knotchen. Durch Verschmelzung mehrerer solcher entstehen groBere Granu­
lome, die demnach aus vielen zusammengeschmolzenen Knotchen bestehen. 1m Zentrum 
des Knotens sammeln sich durch Rundzellendegeneration kornige Zelltriimmer und Fett­
tropfen an. Infolge raschen Zerfallens bilden sich Erweichungsherde mit entweder seros­
triiber oder rein eitriger Flussigkeit. Die an diese Erweichung sich anschlieBende Gewebs­
schichte besteht aus Granulationsgewebe, Fibroblasten mit ovalem, chromatinarmem, 
blascpenartigem Kern und deutlichen Fortsatzen des Cytoplasmas. Hier sammeln sich 
Lymphocyten, groBe Plasmazellen, hauptsachlich in der Nahe von den GefaBen an. Die 
Bindegewebsfasern sind radiar und zirkular angeordnet und schlieBen in sich Riesenzellen 
verschiedener GroBe ein. Das ganze Knotchen ist in einer breiten Bindegewebskapsel 
eingeschlossen. Je groBer das Granulom, desto groBer in den meisten Fallen der Erwei­
chungsherd. 

Die Natur strebt die Heilung der Pilzherde dadurch an, daB massenhaft Rundzellen 
in den Erkrankungsherd einwandern, die den Pilz zum Teil phagocytieren, zum Teil zur 
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Nekrose und zur Resorption bringen, ihn durch Granulationsbildung und durch fibrose 
Kapselbildung einschlieBen. Doch wachsen in der Nachbarschaft die Tochterkolonien 
weiter und verbreiten derart die Erkrankung. So findet man in einem alteren Herd aus­
geheilte, vernarbte und verkalkte Herde neben frischer Aussaat. 

Sekundare Mischinfektionen del' Strahlenpilzherde kommen mit allen moglichen 
Keimen vor, vornehmlich mit Streptokokken, Staphylokokken und Coli. 

Sowohl klinisch als auch im Praparat nach Operation ist die Diagnose Aktinomykose 
nicht leicht zu stellen. Es gibt vieles, was dasselbe Aussehen und dieselben Symptome 
zeigt, so daB an Aktinomykose ganz besonders gedacht werden muB, urn auf die richtige 
Diagnose geleitet zu werden. Schwere rezidivierende, chronische entziindliche Adnexe, 
yor allem ausgedehnte Beckenbindegewebsentziindungen zeigen ganz dasselbe Bild wie die 
Aktinomykose. Auch der pathologisch-anatomische Be£und hat nichts Charakteristisches 
fiir diese Erkrankung, auBer dem Nachweis der Pilzkolonien. Aus dies em Grunde kann 
man die in der Literatur niedergelegten FaIle von Aktinomykose der weiblichen Geschlechts­
organe nicht im entferntesten als MaBstab fiir die Haufigkeit ihres Vorkommens aufstellen. 
Die bekannt gewordenen und veroffentlichten FaIle sind sichel' nur eine Minderzahl. Bis 
heute diirften bis 70 FaIle bekannt geworden sein. N iirn berger zahlt bis 1930 insgesamt 
50 FaIle, Bloch ein Jahr spater 65 FaIle. Es diirften somit bis heute ungefahr 70 
bekannt sein. 

Da in den publiziertenFallen auch die ganze Literatur iiber das Wesen, die pathologische Anatomie, 
vor allem die Therapie enthalten ist, so mogen diese FaIle hier namentlich mit der Jahreszahl ihrer 
Publikation erwahnt werden. 

Zemann 3 FaIle (1883), Middeldorpf (1884), Bostroem (1891), Schattock, Illich (1892), 
Samtner 3 FaIle (1892), Rettenbacher (1893), Regnier (1894), Greinger und Muir (1895), Habel 
(1896), Lie blein (1900), Feh mers 2 FaIle (1901), Boengartz (1902), Litten (1902), Herriot (1902), 
Berry Hart (1902), Geldner (1903), Rosenstein (1904), Verrocay (1905), Zwintz (1905), Gior· 
dano (1905), Schlagenha ufer 2 FaIle (1906), Hamm (1906), Martin (1906), Neuhauser (1907), 
Guicciardi (1907), Thompson (1907), Hamm und Keller (1909), Taylor und Fisher (1909), Leith 
(1909), Bondy (1910), Wagner (1910), Watjen (1911), Tonnies (1911), Trapl (1913), Heddinger 
(1913), Wunschik-Schiller (1913), Kohler (1915), Brandenstein (1920), R. Schroder (1921), 
H iiffer (1922), Sch mid t (1924), Mitra (1924), N iirn berger (1924), Reifferscheid (1924). 

Schugt (1925), aktinomykotische Parametritis nach Appendicitis wesentlich gebessert mittels 
Jodkalium und Rontgen, Too durch Mischinfektion. 

Horalek (1925) operiert als Fibrom des Uterus und Tuberkulose der Adnexe, postoperativ Rontgen 
und Vaccination und Jodkali - wurde symptomfrei. 

Hellwig, C. F. (1925), 25jahrige Nullipara, vor 4 Jahren Appendektomie mit Sekundareiterung 
bei Operation schwielige Adhasionen an den rechten Adnexen. 

Bosel, K. (1925), kein gynakologischer Fall, aber differentialdiagnostisch wichtig wegen Aktino­
mykose der Gegend des Os ilei. 

Fischer (1927). 
Stein, A. (1928), vorgeschrittener Fall von Aktinomykose des rechten Ovars und Tube, wohl YOm 

Coecum ausgehend. 

Haselhorst (1928), 20jahrige Frau nach Fruchtabtreibung linksseitige Parametritis, die sich 
erst Monate nachher bei der Incision eines paravaginalen Abscesses als Aktinomykose erwies mit Aus­
breitung im linksseitigen retroperitonealen Bindegewebe, wobei Pilzkolonien in den Tuben und im Peri­
toneum vorgefunden wurden. 10 Monate nach dem Abortus Exitus. Es fand sich ein Fistelgang zwischen 
linkem Parametrium und Uteruscavum mit Mycelien; Darm war unbeteiligt. Es wird diese Fistel als 
Eingangspforte angenommen. Die Moglichkeit, daB diese Kommunikation erst sekundar entstanden 
ist, ist nicht ausgeschlossen. ' 

Barth (1928), Erkrankung nach Gebrauch eines Steriletts. 
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Sherry, Th. H. (1927), suprapubisch gelegene Schwellung als Tuboovarialtumor angesprochen. 
Bei Laparotomie fand sich ein Tumor, der mit der Bauchwand, mit derFlexur und Blase verwachsen 
war. Restlose Entfernung nicht moglich. Histologisch: Aktinomykose. Schon am 5. Tag deutliches 
Wachstum der zuruckgelassenen Geschwulstteile. Nach 10 Tagen "BauchdeckenabsceB", der auf Jod· 
kali heilte. Nach 2 Monaten kein Tumor mehr, nach einem Jahr Wohlbefinden. 

Ahlstrom, Erik (1930). Aktinomykotischer Tumor des linken Ovars und Tube, daneben ein 
kleiner AbsceB im Parametrium. Empyem der rechten Pleura, subphrenischer AbsceB und Leberabscesse 
nach Durchwanderung des Empyems durch das Diaphragma. 

Bloch, J. (1931), 21jahrige Frau. Diagnose: Parametritis. Rasch wachsender Tumor, vorerst 
Incision durch die Bauchdecken und Drainage. 1m Eiter Bacterium coli; Kotfistel. Trotz Incision Tumor 
nicht kleiner geworden. Erst nach 4 Wochen afebril. Nach Monaten neuerliche Incision iiber der linken 
Crista ossis ilei mit Abgang von kriimeligem, nicht stinkendem Eiter. Odem im Foramen ischiadicum. 
Fisteln ad nates, iiber dem linken Kreuzbein und Cystitis actinomycotica. Trotz Rontgen und Jodkali· 
therapie an Aktinomykose der Lungen gestorben. 

Lederer (1929), sekundare Aktinomykose der Ovarien. Exitus. 
Sprengell (1930), 23jahrige, kongenitalluetische Frau. PlOtzliches Auftreten heftigster Schmerzen 

im Unterbauch. Diagnose: Appendicitis bei Verdickung der rechten Adnexe. Bei Operation in der freien 
BauchhOhle gelblich-diinnfliissiger Eiter. Entfernung des nicht veranderten Appendix. Beiderseitige 
Pyosalpingen, rechts perforiert, beiderseits Salpingektomie, Douglasdrainage. Nachgewiesene Aktino­
mykose. Infektionsweg nicht eruierbar. 

Schugt, P. (1930), 24jahrige Frau erkrankt 4 Jahre nach Abortus und Curettage an lang­
dauernder Unterleibsentzundung. Nach 2 Monaten Incision, Entleerung von rahmigem, nicht riechen­
dem Eiter aus den rechten Adnexen. Mikroskopisch: Aktinomykose. Auf Jodkali und Rontgen ein 
Jahr lang gesund. 

Ikeda, J. und K. Ikeda (1932), 37 jahrige Frau, 6 Partus, 1 Abortus, Schmerzen im 
linken Unterbauch, leichte Temperatursteigerungen, Abmagerung. Diagnose: Parametritis posterior et 
sinistra subacuta. Rasches Wachstum des Tumors. Schon nach einem Monat in der Mitte zwischen 
Nabel und Spina Incision und Auskratzung an einer fluktuierenden Stelle. VerhaltnismaBig geringer 
Abgang von seros-eitrigem Sekret. Geschwulstgrund bretthart mit Fistelbildungen in die Tiefe. Nach 
einem weiteren Monat in der Nahe neuer Erweichungsherd, hier Aktinomykose festgestellt. Noch mehr­
fache Incisionen, Radiumeinlage in eine Fistel, 1665 Milligrammstunden, bald darauf Vorwolbung, neuer­
liche Incision mit minimalem Eiterabgang. Jetzt wieder Radium 402 Milligrammstunden, nach 3 Wochen 
720 Milligrammstunden. Dazu Jod. Tumor merklich verkleinert, allgemeine Besserung. 

Heim (1932). 31jahrige Frau unter der Diagnose chronisch-entzundlicher Adnextumor ins Kranken­
haus iibernommen. Menarche 16 Jahre, 28tagig, letzte Menses auffallend schwach. Seit mehreren Wochen 
Klage iiber Schmerzen im rechten Unterbauch, schlieBlich unertraglich gesteigert. Kein AusfluB, kein 
Fieber. Vor 5 Jahren Appendektomie. Rechts harter, schwer beweglicher, druckschmerzhafter Tumor 
des rechten Eierstocks. Linke Adnexe nur wenig verdickt. Bei Operation der faustgroBe rechte Adnex­
tumor mit Netz verklebt, scheinbar intraligamentar, leicht herausschalbar. Linke Adnexe einen Tubo­
ovarialtumor darstellend mit Ovarialresektion exstirpiert. In der Coecalgegend alte Verwachsungen. 
Aktinomykose nur in vollstandig zerstortem, zu einem Granulationstumor umgewandeltem rechtem 
Eierstock festgestellt. Die linken Adnexe zeigten nur eitrig katarrhalische Entziindung ohne Pilze. Infek­
tionsweg entweder hamatogen-metastatisch bei nicht nachweisbarem Infektionsherd oder aber vom vor 
5 Jahren exstirpierten Appendix bei unerkannter Aktinomykose desselben. Wegen Isoliertheit des Tumors 
Heilung zu erwarten. 

Klingen (1933). 31jahrige Frau mit Verdacht auf Miliartuberkulose aufgenommen, zeigt starke 
Abmagerung und schlechtes Aussehen seit mehreren Monaten. Vor 10 Tagen mit hohem Fieber, Ublich­
keiten und Erbrechen, Appetitlosigkeit, Mattigkeit und Verstimmung erkrankt, NachtschweiBe, stechende 
Schmerzen im Unterleib, krampfartig. Menses regelmaBig, auch die letzte. Zwei normale Geburten, 
Wochenbett fieberfrei, kein Abortus, keine Unterleibskrankheiten niemals Blinddarmentziindung. Tuber­
kulose-Anamnese beider Eltern und einer Schwester. Hochfiebernd 39°,120 PuIs, Bllltsenkung beschleunigt, 
8000 Leukocyten, 4 300 000 Erythrocyten, 65% Hamoglobin, relative Polynucleose. GanseeigroBer derber, 
schlecht beweglicher rechtsseitigerAdnextumor, macht denEindruck entziindlich zu sein. Trotz 14tagiger 
konservativer Behandlung keine Besserung. Operation: Netzadhasionen gelost, der Tumor fiinfmark­
stiickgroB mit dem Sigmoid verklebt, fibrinose Auflagerung des Beckenbauchfells. Der Tumor ist klein, 
unregelmaBig, derb hOckerig, gelblich, enthiUt eingedickten Eiter. Histologisch: derbes faseriges Binde­
gewebe mit eingelagerten leukocytenhaltigen Herden. In der Peripherie epitheloide Zellen. In einem 
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Leukocytenherd typische Strahlenpilzdriisen. Nach der Operation Jodipinklysmen und prophylaktische 
Rontgenbehandlung. 

Der "E iter" aktinomykotischer Prozesse ist verschieden, je nach dem Erkrankungs­
stadium. Er kann diinnfliissig sein, mehr schleimig, triib, rahmig oder gelb und rein eitrig. 
Histologisch findet man vor allem Detritus, Petttropfchen, verschiedentliche Gewebsreste, 
RundzeIlen, kornige Massen, die fast immer von den Pilzkolonien, die sich in groBer Menge 
vorfinden, gebildet werden. Der Eiter ist auBer bei Mischinfektionen weder miBfarbig 
noch iibelriechend. 

Bei Haftung des Pilzes bildet sich an der Ansiedlungsstelle ein grauweiBes Knotchen, 
das eine Zeitlang distinkt bleiben kann, bis sich mehrere solche Knoten zu einem groBeren 
'rumor vereinigen. 

Die Aktinomykose der auBeren weiblichen Genitalien ist als primare Er­
krankung selten. Es scheinen nur drei Palle beschrieben zu sein (Bongartz, Lieblein, 
Trappel). Die Aktinomykose der Vulva auBert sich in derben Infiltraten an den Labien, 
die sich rasch entsprechend dem lockeren Unterhautzellgewebe flachenhaft ausbreiten. 
Meistens nehmen sie die ganzen Raume des Unterhautzellgewebes ein, so daB sie derbe 
flache Tumoren bilden, die von der Commissur bis zur Symphyse hinaufreichen, schlieB­
lich zur Einschmelzung und zur Bildung von mehrfachen Erweichungshohlen fiihren, 
die untereinanderund mit der Hautoberflache durch gewundene ];listelbildungen kom­
munizieren und in die Tiefe fiihren, nicht aber bis zum Knochen. Auch bei Spontan­
durchbruch ist der Eiterabgang ein verhaItnismaBig sehr geringer, viel geringer, als man 
es nach der GroBe des Infiltrates erwarten wiirde. Dies ist typisch und charakteristisch 
fUr die Aktinomykose iiberhaupt, da die Einschmelzungshohlen nicht ausgedehnt sind, 
nur zahlreich, das sie umgebende Gewebe aber hart, fibros, so daB es nicht zusammen­
fallen kann. Es schwindet demnach das, was als Infiltrat angesprochen wurde, nach dem 
Eiterabgang nicht; es bleibt vielmehr die Infiltration als brettharte Platte zuriick. Das 
VulvainfiItrat kann sich auch nach oben in das paravaginale Gewebe erstrecken und 
sich bis zum Pornix ausbreiten und das Septum rectovaginale au sfii.llen , und zwar derart, 
daB das Rectum eingeklemmt erscheint. 

AIle drei Palle des scheinbar primaren Sitzes der Vulvaaktinomykose betreffen am 
Lande lebende Frauen, so daB naheliegend ist anzunehmen, daB die Infektion direkt durch 
Verletzung mittels Grannen u. dgl. zustande gekommen ist. 

Eine viel haufigere Lokalisation der Aktinomykose ist das Beckenbindegewebe. 
Es ist dies nicht nur der Lieblingssitz del' Aktinomykose der weiblichen Geschlechtsorgane, 
sondern auch der verderblichste, da sich der Pilz im lockeren Gewebe der Parametrien 
unbeschrankt ausbreitet. Auch die Metastasenbildungen erfolgen von hier aus leichter 
und ausgiebiger, da hier bei Durchbruch in die groBen Lymph- und BlutgefaBe die Aussaat 
im ganzen Korper raseh erfolgt. Ist die Aktinomykose einmal im Parametrium etabliert, 
so ist alich die Therapie, wenigstens insoferne machtlos, als eine ehirurgische Inangriff­
nahme des Krankheitsherdes keinen direkten Erfolg verspricht. Der Weg der Infektion 
ins Parametrium aus der Vulva ist wie im eben erwahnten FaIle eine Ausnahme. Der 
gewohnliehe Weg ist vom Darme aus direkt durch den retroperitonealen Raum naeh Dureh­
wanderung oder Durehbrueh dureh die riiekwartige Darmwand oder aber naeh Kontakt 
des Darmes dureh Verlotung mit der das Parametrium iiberdeekenden SerosafIache. Bei 
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del' ausgebreiteten typischen Parametritis aktinomykotika ist das ganze Beckenbinde­
gewebe in eine derbe fibrose, zum Teil knollige Masse umgewandelt, die zahlreiche Erwei­
chungshohlraume, die wieder in schwieligem Gewebe eingebettet sind, aufweist. Die Hohl­
raume haben meistens mit schlaffem Granulationsgewebe ausgekleidete Wandungen und 
bilden ein Gewirr von Fistelgangen. Das parametrane Infiltrat breitet sich fast charak­
teristisch rasch und weit aus mit ausgesprochener Neigung zum Durchbruch, sowohl in 
angrenzende Hohlorgane, wie Blase, Rectum und andere Darmabschnitte als auch durch 
die Haut nach auBen. Hauptsachlich del' mehrfache Durchbruch durch die Haut del' 
vorderen Bauchwand hilft sehr zur Diagnosenstellung (Samter), obschon auch tuber­
ku16se Prozesse sehr zu Fistelbildungen neigen. Del' Durchbruch kann auch gegen den 
Damm erfolgen odeI' gegen das Foramen ischiadicum. Es sind dies lauter typische 
Durchbruchsstellen fill' die Parametritis uberhaupt. 

Die S chei deist durch Fistelbildungen in Mitleidenschaft gezogen, kaum abel' als 
direkter Sitz del' Erkrankung. 

Auch del' Uterus ist verhaltnismaBig selten ergriffen. 

Interessant ist der Fall Giordonos. Es handelte sich urn eine isolierte Aktinomykose des Gebar­
mutterhalses bei einer Frau, die niemals Feldarbeiten gemacht, dafiir ihren Hiihnerstall betreute. Die 
zuganglichen Angaben iiber diesen Fall sind aber zu sparlich, urn aus ihm weitgehende Schliisse ziehen 
zu diirfen. 

AIle anderen FaIle betreffen ausgedehnte Bee ken a k tin 0 my k 0 sen, bei denen die 
Gebarmutter nur mehr odeI' weniger miterkrankt war (Mi tra, Verrocay, Rettenbacher, 
Neuhauser, Huffer, Horalek, Hasselhorst, Barth). Diese neun FaIle erheben 
absolut keinen Anspruch auf Vollstandigkeit, urn so weniger als bei allen ausgedehnten 
Aktinomykosen del' Beckenorgane die Mitbeteiligung des Uterus nicht ausgeschlossen 
werden kann. Bei vorgeschrittener Aktinomykose des Uterus handelt es sich urn Verande­
rungen mehr mindel' groBer Partien des Organes. Die Uterussubstanz ist durchsetzt von 
multiplen Eiterherden, die die Uterusoberflache buckelartig vorwolben, hier zur Ent­
bloBung von del' Serosa, zur Adhasionsbildung, zu perimetritischen Verwachsungen fiihren. 
Zwischen den verschieden groBen AbsceBhohlen liegt hartes, fibroses Gewebe von weiB­
Iicher Farbung. Die GroBe del' Erweichungsherde wechselt zwischen Erbsen- und Pflaum en­
groBe. An diesen Stellen fehlt die Uterusmuskulatur fast ganzlich; sie ist durch derbes, 
kleinzellig infiltriertes Schwielengewebe ersetzt odeI' durch Granulationsgewebe. Betrifft 
die Erkrankung den ganzen Uterus, so kann diesel' ganz in eine schwammige Masse umge­
wandeIt und die Schleimhaut verkast sein. Die EiterhOhlen sind meist durch :B'istelgange 
untereinander weitgehendst verbunden. 

1m his to I 0 gi s c hen B i I d iiberwiegt je nach dem Stadium del' Erkrankung die 
leukocytare Infiltration, die aIle Gewebselemente verdecken kann, so daB das Grundgewebe 
gar nicht mehr erkennbar ist. Die Muskelfasern schwinden recht bald. Auch die Binde­
gewebszellen werden zerstort, nehmen vorerst nur wenig, spateI' gar keine Farbe an. Unter 
den weiBen Blutzellen finden sich reichlich Pilzkolonien eingelagert. Die Randzone del' 
Erkrankungsherde besteht deutlich aus zwei Schichten. Die auBere Schicht enthalt uber­
wiegend PlasmazeIlen, die innere Leukocyten. Das untergehende Gewebe zeigt in seinen 
Resten Verfettung (Lipoid). Uberhaupt spielt bei del' Aktinomykose del' weiblichen 
Geschlechtsorgane die Gewebseinschmelzung eine uberragende Rolle. Diese kann in man chen 
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Fallen vor den fibros-schwieligen Veranderungen iiberwiegen, obschon meist beide Prozesse 
eng vereint sind. Die Ersetzung der Uterussubstanz durch die aktinomykotischen Ver­
anderungen kann je nach dem Fortschritt der Erkrankung ganz verschieden sein. Es konnen 
sich geringe kasige Massen im sonst nicht wesentlich veranderten Uterus vorfinden, es 
kann andererseits an Stelle des Uterus eine Tumormasse treten, die nicht einmal mehr die 
Konturen des Uterus aufweist. 

Deraktinomykotisch erkrankte E ier s to ck ist- soweit ernochisoliert darstellbarist-, 
vergroBert bis zu fast FaustgroBe, hart, fibros oder fluktuierend oder auch weich, je nach­
dem es zu Einschmelzung, zur schwieligen Bindegewebsveranderungen oder zu pro li­
ferierenden Granulationsgewebsbildungen gekommen ist. Das Ovar kann hOckerige Vor­
wolbungen aufweisen, die ihren Inhalt durchschimmern lassen. Er unterscheidet sich dem­
nach makroskopisch nicht wesentlich von einer sonstigen eitrigen Oophoritis. Auch das 
aufgeschnittene Organ hat nichts fiir Aktinomykose Charakteristisches. Je nach den Ein­
Rchmelzungsherden hat es ein wabiges, durchlOchertes Aussehen; die Hohlraume konnen 
steclmadelkopfgroB und groBer sein, so ahnlich wie bei einer kleincystischen Degeneration, 
bzw. wie multiple Abscesse und AbsceBchen bei einer septischen Oophoritis. Die 
Hohlraume konnen so klein sein, daB sie als 80lche nicht gleich auffallen und erst bei 
genauerer Betrachtung erkennbar werden bzw. beim Auspressen ihres Inhaltes. Das in 
den Hohlraumen befindliche Sekret zeigt dasselbe verschiedene Aussehen wie der Aktinomy­
koseneiter iiberhaupt. Er kann seros-diinnflussig sein, triib, bis dickrahmig-eitrig; auch 
die Farbe ist verschieden, je nach der Beimengung von Gewebselementen, bzw. je nach 
vorhandener Mischinfektion. Auch der Eierstockeiter enthalt die charakteristischen 
Korner, die oft schon makroskopisch, jedenfalls aber im mikroskopischen Bild die Pilz­
kolonien erkennen lassen. Wie bei der eitrigen Oophoritis kann auch hier der ganze Eier­
stock in die Erkranlmng aufgegangen sein, oder aber konnen noch Reste von Ovarial­
substanz erhalten sein. Die Infiltration vor zustande gekommener Erweichung besteht 
yornehmlich aus polynuclearen Leukocyten und Plasmazellen, nebstbei aus Pseudo­
xanthomzellen (W a tj en), blassen, groBen, fetthaltigen Zellen. Auch das umgrenzende 
Bindegewebe ist zellig infiltriert. Riesenzellen sind selten, kommen aber vor. Ebenso 
wie der Uterus ist auch das erkrankte Ovar von derben Auflagerungen und Adhasionen 
umgeben, bzw. je nach der Mitbeteiligung der Nebenorgane in Granulationsgewebe ein­
geschlossen. 1st ja fast stets sowohl das Peritoneum als auch der Darm, das Bindegewebe 
usw. miterkrankt. 

Schwer zu entscheiden ist die Frage, ob es eine isolierte Erkrankung des Eileiters gibt. 
Dies ist beim E il e i t e r noch unwahrscheinlicher als beim Eierstock. Es ist noch hervor­
zuheben, daB sich die Tuben bei Aktinomykose der ubrigen weiblichen Geschlechtsorgane 
nicht gar selten nur entziindlich verandert vorfinden, ohne daB Pilze darin en thaI ten waren. 
Es ist sicherlich anzunehmen, daB hier die Stoffwechselprodukte des Pilzes die entzund­
lichen Veranderungen hervorrufen, daB es sich also hier urn eine vorerst abakterielle, 
toxische Entzundung handeln durfte, zu der sich dann eine Mischinfektion hinzu­
gesellte. Selbstverstandlich gibt es auch typische Aktinomykosen des Eileiters. Die 
Eileiter konnen in Schwarten und Adhasionen so stark eingebettet sein, daB sie sich nicht 
mehr darstellen lassen. Andererseits konnen sie noch isoliert darstellbar sein, so wie bei 
der Gonorrhoe, bzw. besonders bei der Wnndkeimerkrankung. Die Entzundung kann 
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als Salpingitis ohne starke Veranderung der Form erscheinen, der Eileiter kann aber 
auch in eine Sactosalpinx von verschiedener Machtigkeit und GroBe umgewandelt sein, 
ganz wie bei anderen entzundlichen Erkrankungen. Gerade das makroskopische Ver­
halt en des Eileiters wird hier am ehesten an Tuberkulose erinnern. Man findet aber 
auch isolierte Endosalpingitiden mit dicker, geschwollener, gelblich verfarbter Schleim­
haut und zerfallenem Granulationsgewebe. Auch hier uberwiegt im makroskopischen Bild 
eine kleinzellige Infiltration hauptsachlich im Stroma der Schleimhaut. Das Epithel weist 
stellenweise manchmal adenomahnliche Wucherungen auf, manchmal Defekte. 1m Stroma 
findet man Herde von zahlreichem Granulationsgewebe, bestehend aus Leukocyten, neu­
gebildetem Bindegewebe und verfetteten Zellen. 

Obschon die Aktinomykose der weiblichen Geschlechtsorgane meist als schleichende 
Erkrankung mit einem eminent chronischen Verla uf einsetzt, so gibt es auch Falle, 
die subjektiv wenigstens akut mit heftigen Schmerzen und Fieber beginnen. Bei 
der Durchsicht der Falle der Literatur ergibt es sich aber, daB nicht die Aktinomykose 
als solche charakteristische Symptome macht, die zu rich tiger Diagnose flihren konnten, 
sondern, daB die Erscheinungsarten vornehmlich von der Lokalisation abhangig sind. Die 
meisten Aktinomykosen spielen sich im unteren Teil oder im Anfangsteil des Colon ab, 
gehen von hier aus erst auf das Genitale tiber; demnach ist es verstandlich, daB die 
wesentlichen Symptome peritonealer Natur sein mussen. Es sind infolgedessen auch 
die Schmerzen wohl meist diffus, doch auch haufig kolikartig, abwechselnd bohrend oder 
ziehend, je nach Mitbeteiligung des Bindegewebes und seiner Partien, die an groBeren 
N erven grenzen. Sehr haufig weisen die Erscheinungen auf Erkrankungen des Coecums, 
bzw. Sigmas. Wichtig ist bei der Aktinomykose die Geschwulstbildung und die rasche 
Zunahme der GeschwulstgroBe. Gleichgultig, welche Lokalisation die Aktinomykose hat, 
es kommt der Zeitpunkt, wo die Tumorbildung deutlich wird und die Geschwulst rasch 
meist aus dem kleinen Becken heraus wachst. Allerdings ist dieser Zeitpunkt schon 
ein Zeichen einer verderblichen Zunahme der Erkrankung. Nebst dieser Gr6.Benzunahme 
ist vielleicht charakteristisch flir die Aktinomykose die Durchbruchstendenz, sowohl gegen 
andere Hohlorgane als auch vornehmlich gegen die Korperoberflache, Bauchdecken, Damm, 
GesaB. Die charakteristischen Eigentiimlichkeiten des Sekretes der Einschmelzungsstellen 
haben wir wiederholt erwahnt und hervorgehoben, daB es geruchlos ist, es sei denn, daB 
es sich urn Mischinfektionen handelt, bzw. richtiger gesagt urn Sekundaraffektionen. Sehr 
charakteristisch ist aber die ebenfalls schon erwahnte Eigenschaft der Geschwlilste, daB 
sie trotz des erfolgten Durchbruches an GroBe nicht stark abnehmen, und zwar als Folge 
ihres fibros-harten Gerustes. 

Diagnose. Die Symptome der Aktinomykose sind, wenn man an die Erkrankung 
iiberhaupt denkt, zwar etwas charakteristisch, kaum je aber genugend, urn dadurch die 
Diagnose zu sichern. Nur die bakteriologische Untersuchung des Abganges, das mikro­
skopische Vorfinden von Pilzkolonien, erlaubt die sichere Diagnosestellung. Selten wird 
man gezwungen sein zum kulturellen Nachweis des Pilzes zu schreiten. Auf Glyzerin­
Agar wachst der Pilz, hauptsachlich wenn man vor der Verimpfung die }{.ornchen in einem 
Morser zerreibt (L. Nurnberger). Bei den Kulturen besteht nur die ~ine Schwierigkeit, 
daB meist recht zahlreiche, mindestens 50-60 Kulturen angelegt werden mussen, damit 
man sicher entwicklungsfahiges Material bekomme (Bostrom). 
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Die diagnostische Verwertbarkeit von multiplen Fistelbildungen durch die Haut haben 
wir schon erwahnt und hervorgehoben, daB diese auch bei gynakologischer Tuberkulose 
vorkommen. 

Es ist selbstverstandlich, daB eine Aktinomykose, die sich im Becken ausgebreitet 
hat, somit das Beckenbindegewebe einnimmt, bei der Geburt eines Kindes zu Kompli­
kationen fiihren muB, schon mechanisch durch die Raumbeengung. Es unterscheidet 
sich aber die Aktinomykose diesbezuglich nicht von anderen Tumorbildungen. Zu beachten 
ist nur die Moglichkeit, daB durch das Geburtstrauma es zu einer Quetschung und demnach 
zu einer Propagation im ladierten Gewebe kommt. Doch auch durch Schwangerschafts­
veranderungen, wie Hyperamie, kann eine Ausbreitung begunstigt werden. Vielleicht 
ist dies gerade eine Analogie mit der auch sonst nicht ganz unahnlichen Tuberkulose, 
die bei den Wochenbettsveranderungen des Organismus ganz besonders zur Ausbreitung 
neigt. Nach Poncet dagegen verleiht die Schwangerschaft gegen eine 1nfektion mit 
Aktinomykose zwar keinen Schutz, doch hemmt sie die Entwicklung und das Fort­
schreiten der Krankheit. Das Wochenbett aber und die Laktationszeit machen die Er­
krankung bOsartiger und verschlimmern den Zustand der Patient en. Auf die Frucht ist 
kein EinfluB nachweisbar. 

Die FaIle, die Poncet zu diesen Erkenntnissen veranlaBten, sind folgende: 
36jahrige Frau bekommt im Beginne ihrer dritten Schwangerschaft plOtzlich Zahnschmerzen und 

es bricht bald darauf ein AbsceB spontan auf, ohne daB die Schmerzen nachlieBen. Nach einigen Monaten 
auf der anderen Seite wieder eine AbsceBbildung. Schwangerschaft und Niederkunft verliefen ungestort. 
Nach der Geburt des Kindes aber plotzlich auffallende GroBenzunahme der Geschwulst. Ausgedehnte 
Wangen- und Ralsaktinomykose. 

22jahrige Schlachtersfrau bekommt wahrend der Schwangerschaft ebenfalls heftige Zahnschmerzen, 
bald darauf Geschwulst der linken Wange. Geburt spontan. Unmittelbar darauf GroBenzunahme der 
Geschwulst. Nach 2 Monaten Durchbruch, trotzdem GroBenzunahme, hierbei Nachweis von Aktinomykose. 

30jahrige Frau bekommt gegen Ende der Schwangerschaft eine ausgedehnte aktinomykotische 
Eiterung an der Iinken RaIsseite. Vor Monaten Zahnschmerzen und KieferkIemme. Aus dem inzidierten 
Tumor entIeerte sich Blut. Spontane Ieichte Geburt von Zwillingen, normales Wochenbett. Erst 16 Monate 
spater pIotzlicher Tod, nachdem der aktinomykotische ProzeB am RaIse 3 Monate nach der Entbindung 
ausgeheilt gewesen sein soIl. Dber die Todesursache war nichts zu erfahren (Fabre). 

Merkwurdigerweise betreffen die Falle, bei denen Schwangerschaft als Komplikation 
der Aktinomykose aufgetreten war, fast durchwegs Kieferaktinomykose (Poncet und 
Berard, Kronlein, Shiota). 

Aktinomykosen des Genitales, die im Wochenbett zur Beobachtung kamen, erwahnen 
Sampter und Huffer. 

TIber Heilungen von Aktinomykose sind die Berichte so sparlich und unvollkommen, 
bzw. von so kurzer Beobachtungszeit, daB man daraus uber die Wirksamkeit einer speziellen 
Behandlung gar nichts aussagen kann. Diese Nachteile haben auch die als geheilte Falle 
in der Literatur erscheinenden Beobachtungen von Horalek, Stein, Martin, Schugt, 
Sprengel. Auch sie sind nicht lang ere Zeit nach der Entlassung aus der Behandlung 
verfolgt, so daB uber das Endresultat kaum etwas ausgesagt werden kann. 

Bei der Aktinomykose kommt es auf die Operabilitat des Palles sehr an. 1st der 
ProzeB so lokalisiert, daB man imstande ist, alles Krankhafte mit Sicherheit zu entfernen, 
so ist die Prognose sicherlich gunstig. Die rechtzeitige Operation aber scheitert an del 
schwierigen, sehr oft kaum rechtzeitig moglichen Diagnose. Vielleicht hilft hier in Zukunft 
die Komplementablenkung. Die Diagnose der Aktinomykose wird, wie schon vorher 

Handb. d. Gynak. 3. Auf!. VIII. 2. 25 



386 Seltenere Infektionen. 

erwahnt, meist erst gestellt, wenn es zum Durchbruch kommt, wenn man den Eiter zu 
Gesicht bekommt, der durch seine typische Kornelung auf die richtige Diagnose fiihrt. 
Kommt es aber auch nur zur Vorwolbung der Haut, bzw. zur progredienten Tumor­
bildung, dann beweist uns diese Tatsache meist schon, daB es sich urn eine Ausbreitung 
im Bindegewebe handelt, die jedes radikale Operieren illusorisch macht, denn es geniigt 
das Zuriickbleiben von einigen Pilzdrusen, urn dem ProzeB Gelegenheit zum weiteren 
Fortschreiten zu geben. Deshalb wird man sich auch im chirurgischen Vorgehen meist 
mit palliativen MaBnahmen begniigen, da die radikale Therapie bei Ergriffensein des 
Bindegewebes zu spat kommt. Die Incision und Drainage wird dem Eiter AbfluB ver­
schaffen, ohne, wie schon wiederholt hervorgehoben, die Geschwulst wesentlich zu 
verkleinern. Man erreicht demnach mit dieser MaBnahme meistens auch nicht eine 
wesentliche Erleichterung und Eindammung der Beschwerden. Beim chirurgischen Ein­
griff halte man sich vor Augen, daB die Aktinomykose sowohl zu starken, breiten, 
schwieligen Verlotungen mit den Nebenorganen fiihrt, andererseits zu tiefen, auch 
Hohlorgane betreffenden Fistelbildungen. Ersteres kann die Ursache sein, daB bei auch 
nur halbwegs unvorsichtigem Vorgehen leicht Nebenverletzungen gesetzt werden. Die 
tiefen Fistelbildungen aber konnen solche Nebenverletzungen nach der Operation vor­
tauschen. Es konnen Kommunikationen mit Nebenorganen durch Fistelbildungen 
bestanden haben, die erst nach der Incision bzw. Operation sich auswirken. 

Zur Drainage der eroffneten Erweichungsherde beniitze man hOherprozentige Jod-
16sungen, 10%ige Jodkaliumlosung, Lugolsche Losung u. a., urn so mehr als ja, wie 
gleich zu erwahnen, das Jod ein Spezifikum gegen Aktinomykose zu sein scheint. Von 
der lokalen Behandlung werden auch bei Verwendung von Argentum nitricum in hohen 
Konzentrationen oder als Stift gute Ergebnisse berichtet (Kottnitz, Baratz, Shiota). 

Nicht zu umgehen ist die interne Jodbehandlung, die bei der Rinderaktinomykose 
gute Resultate zeitigt (Thomassen 1885). Man gibt Jod in ziemlich starken Gaben, 
so Jodkali taglich 2 g, und steigert bis zu 5 g im Tag. Von manchen Autoren wird sogar 
bis zu 12 g im Tag gegeben (Poncet und Borard). Selbstverstandlich kann jedes andere 
Jodpraparat verabfolgt werden, so z. B. Jodipin, das auch subcutan injiziert wird oder auch 
als Klysma in Anwendung gebracht werden kann. 100 g einer 25%igen Jodipinlosung 
mit 200 g Olivenol taglich oder jeden Tag davon 10 ccm ins Rectum. 

Als Kombination der Jodtherapie mit Proteinkorperbehandlung kann die Verab­
folgung von Yatren gelten (Eckert). Man beginnt mit 5 ccm einer 5%igen Yatrenlosung, 
urn bis auf 100 und 150 ccm zu steigern. 

Die Methode der Wahl scheint aber die Rontgentherapie zu sein (Bevan 1905), 
Literatur siehe bei Hohlfelder). Beim Rontgenverfahren werden durch Schwermetalle 
gefiIterte Strahlen empfohlen, und zwar nicht Intensivbestrahlung, sondern haufige kleinere 
Dosen. 

Uber die Radiumbehandlung der Aktinomykose liegt unseres Wissens nur der Bericht 
von J. Ikeda und K. Ikeda vor, die nach verschiedenen Incisionen in die Fisteloffnungen 
ziemlich hohe Radiummengen einfiihrten. Die Resultate bezeichnen die Autoren als giinstig. 

Somit ware heute die Behandlung der Aktinomykose, wenn nicht die Radikaloperation 
moglich und erfolgversprechend ist, nach unserem Dafilrhalten Incision, Radiumappli­
kat ion zugleich mit intensiver Jodtherapie und Rontgennachbehandlung (Jager, Th.). 
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Echinococcus. 
Die Taenia echinococcus ist ungefahr 6 mm lang; sie besteht aus 3-4 Gliedern, den sog. Pro­

glottiden und dem Kopf, dem Scolex. Ihre Geschlechtsorgane sind hermaphrodit, es werden demnach die 
Eier schon im Uterus befruchtet. Der in Entwicklung befindliche Embryo bildet sich eine derbe Schale, 
es sind demnach die "Bandwurmeier" nichts anders als die Embryonen selbst, Onkospharen genannt. 
Die Taenia echinococcus, auch Taenia nana genannt, lebt geschlechtsreif im Diinndarm des Haushundes, 
des Schakals, des Wolfes, angeblich auch im Darm der Katze. Sie findet sich bei zahlreichen Saugetier­
arten im Finnenstadium, und zwar besonders bei dem Schaf, beim Rind und beim Schwein. Die Tanie 
selbst wurde beim Menschen noch nie beobachtet; es kann demnach anscheinend der Mensch den Echino­
coccus nur durch Aufnahme der Onkospharen bekommen. 

In den Schlachttieren kommt der Echinococcus sehr haufig vor. Es schwanken die Zahlen seiner 
Haufigkeit sehr stark nach den Orten. Bei Rindern von 7,1 % bis zu 64,5%, beim Schafe von 5,5% zu 
fast 100%, beim Schweine ahnlich wie beim Rinde von 7% bis zu 60% (Braun-Seifert). 

Die Echinococcuskrankheit beim Menschen ist nicht besonders haufig, doch geben 
die Zahlen sicher eine zu niedrige Bewertung, da nicht aIle Leichen zur Sektion kommen 
und am Lebenden die Echinococcuskrankheit nicht gar haufig diagnostiziert wird. Der 
Prozentsatz fiir Mitteleuropa ergibt fiir die Jahre bis 1900 Schwankungen je nach dem 
Orte zwischen 1,98 % bis 0,11 %. GroB ist die Anzahl der mit Taenia echinococcus behaf­
teten Runde. Eine Zahl anzugeben ist wertlos, da die Angaben sehr schwanken. 4 % ist 
wohl das Niedrigste. 

Nach unserem heutigen Wissen kommt die Infektion des Menschen so gut wie aus­
schlie.Blich durch Runde zustande. Dieselbe kann direkt und indirekt erfolgen. Direkt, 
indem die ausgeschiedenen Onkospharen am Runde selbst haften, sei es an seinem Felle, 
an seiner Schnauze und von hier aus auf den Menschen gelangen, oder vielleicht noch 
haufiger auf dem Wege der Verstreuung durch den Kot der Runde, der heutzutage wohl 
ubiquitar ist. Die gefahrlichsten Ablagerungen sind wohl Gemiisegarten, Aufstapelungen 
von EBwaren an Verkaufsstanden, Markthallen u. dgl. m. Uberlegt man sich genau die 
Moglichkeit der Ubertragung auf den Menschen durch die Exkrete des Rundes, so wird 
man sich schlie.Blich noch wundern miissen, daB, auch wenn wirklich die einzige Uber­
tragungsmoglichkeit die durch den Darm des Rundes ist, die Echinococcuskrankheit beim 
Menschen verhaItnismaBig seIten vorkommt. Die Eier der Taenia echinococcus sind 
auBerordentlich widerstandsfahig. Sogar im Wasser erhalten sie sich iiber zehn Tage 
lebensfahig und verlieren ihre Entwicklungsmoglichkeit auch bei 0°, selbst bei Einwirkung 
langerer Zeit, nicht. Angeblich sollen auch Fliegen mit ihren Exkrementen Onkospharen 
verstreuen konnen (Leon), was von eminenter Wichtigkeit ware. 

Der Infektionsweg ist beim Menschen jedenfalls der, daB die Onkospharen in den 
Magen-Darmkanal gelangen, woselbst die Embryonalschalen sich lOsen, die freiwerdenden 
Embryonen sich mit ihren Raken in die Darmwand einbohren. Von hier gelangen sie 
direkt in die Verastelungen des Pfortaderkreislaufes, urn in die Leber, in die Vena hepatica, 
in die Cava inferior, in das rechte Rerz, dann durch die Arteria pulmonalis in die Lungen, 
von hier durch die Vena pulmonalis in das linke Rerz und in den groBen Kreislauf zu kommen, 
von wo aus sie dann in die verschiedensten Organe geschleudert werden konnen und zu 
Cysticercen, zu Echinococcuscysten auswachsen. Sie konnen aber auch vom Darm aus 
in die LymphgefaBe iiber den Ductus thoracicus in die Vena anonyma sinistra, in die Vena 
cava superior, in das rechte Rerz, dann ebenso durch die Arteria pulmonalis in die Lungen, 
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von hier in die Vena pulmonalis und das linke Herz, bzw. in den groBen Kreislauf und in 
die iibrigen Organe kommen. 

Die Echinococcuskrankheit findet man bei Menschen jeden Alters. Da der Echino­
coccus viele Jahre bis zu seiner Vollentwicklung und zum Verursachen von Symptomen 
braucht, ist es naheliegend, daB die Erkrankung am baufigsten zwischen dem 20. und 
50. Lebensjahr in Erscheinung tritt. Sie kommt aber ebenso gut bei Kindem als auch bei 
Greisen vor. Fast urn zwei Drittel iiberwiegen die Frauen vor den Mannem. Fjinige fiihren 
diese Tatsache auf die groBere Unvorsichtigkeit der Frauen in Zusammensein mit den 
Runden zuriick, andere wieder darauf, daB der sonst latente Echinococcus erst in Schwanger­
schaft und Puerperium zur starkeren Entwicklung kommt und erst dann Erscheinungen 
verursacht, die er vielleicht ohne diesen GestationsprozeB niemals gemacht batte. Wie 
dem auch sei, das baufigere Befallenwerden der Frauen geht aus allen Statistiken hervor. 

Die anfangliche Infektion erfolgt beim Menschen in zwei Drittel der FaIle nur in einem 
Exemplar, ein Drittel zeigt wohl eine Infektion mit mehreren Onkospbaren, aber nicht 
ein massenhaftes Eindringen, was nur ganz ausnahmsweise vorzukommen scheint. Die 
anfangliche Lokalisation ist in 75% die Leber, 81/2% die Lunge, 5,7% die Muskulatur, 
2,3% die Milz, 2,1 % die Nieren, 1,4% das Gehim, 0,9% die Knochen, nur 4,2% die iibrigen 
Organe (D e v e), was wohl als Beweis gelten muB dafiir, daB die groBere Beteiligung 
der Frau nicht auf eine Affinitat des Echinococcus zum weiblichen Geschlechtsapparat 
liegen kann. 

1st der gewohnliche Echinococcus unilocularis schon an und fiir sich eine seltene Erkrankung, 
so ist der Echinococcus multilocularis alveolaris noch viel seltener, seine Natur noch gar nicht geklart. 
Er wurde urspriinglich fiir ein Tumor gehalten, fiir ein Kolloidcarcinom. Er stellt faust- bis kindskopf­
groB werdende Tumoren dar, die aus einem Konglomerat von verschieden groBen, von 0,1-5 mm mes­
senden Blaschen bestehen. Die Tumoren sind in ein bindegewebiges Stroma eingebettet. Die Blaschen 
sind von einer geschichteten glashellen Cuticula umgeben. Sie enthalten entweder eine kleinzellige Masse 
oder einen Hohlraum, der mit einer klaren oder mit einer durch Fettropfen, Gallenpigment, Hamatoidin 
und Fettkrystallen getriibten Fliissigkeit gefiillt ist. In manchen Fallen finden sich in den Blaschen ver­
einzelte Scolices. Charakteristisch fiir den alveolaren Echinococcus des Menschen ist die bald eintretende 
Erweichung und dessen Zerfall. Inmitten der Blaschenmasse entsteht eine mit einer eiterahnlichen oder 
griinbraunen, fadenziehenden Fliissigkeit gefiillten Rohle, die auBerdem noch Gewebsfetzen der Wan­
dung, Echinococcusblasen, auch Rakchen und Scolices, sowie Kalkkorperchen, FettkrystaHe und anderen 
Detritus enthii.lt. Der alveolare Echinococcus bildet einen unscharf umgrenzten Tumor, der wegen seiner 
fast bosartigen Proliferation sehr rasch zum Tode seines Wirtes fiihrt. Seine haufigste Lokalisation ist 
auch hier die Leber; er findet sich aber ebenso gut primar auch im Gehirn, in der Milz, in den Neben­
nieren. Durch Metastasen kommt er auch in die verschiedensten Organe. Die Frage, ob es sich hier um 
einen spezifisch verschiedenen Wurm handelt, ist noch nicht geklart. Ais Verfechter der Theorie zweier 
verschiedener Tanien sind vor aHem Vogel, Mangold und Miiller, Posselt zu nennen. Nur fiir eine 
verschiedene Formvarietat halt sie Mita. 

Der Echinococcus unilocularis, polymorphus, bildet Cysten von KirschgroBe, die 
mannskopfgroB werden konnen und dariiber. Er kommt solitar vor oder auch in einer 
groBeren Anzahl. Die Cystenwand besteht aus der Cuticula, einer chitinahnlichen, parallel­
streifigen, konzentrisch geschichteten Membran, und aus der glykogenhaltigen, innen von 
der Cuticula gelegenen Parenchymschicht. Die Cuticula entsteht aus der parenchymatosen 
Schichte und zeigt zwischen den streifigen Lamellen Einschliisse protoplasmatischer Natur. 
Diese Protoplasmaeinschliisse besitzen eine merkwiirdige Regenerationskraft, denn aus 
Stiicken der Blasenwand konnen sich Cysten entwickeln (B r a u n -S e i fer t). Die M u tter­
blase kann zur Entwicklung von Tochterblasen fiihren, indem die protoplasmatische Ein-
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schlusse zu wuchern beginnen und in der Cuticularschicht Cyst en bilden. Sie sind dem­
nach ebenfalls auBen von Cuticula uberzogen und haben innen die sog. Parenchymschicht. 
Sie konnen nach auBen wachsen, wodurch der Echinococcus hydatidosus exogenes oder 
granulosus entsteht. Geht das Wachstum dagegen nach inn en vor sich, so stiilpen sie die 
Innenwand vor und die Tochtercysten konnen mit der Zeit den ganzen Hohlraum aus­
fullen, Echinococcus hydatidosus endogenes. Da die Blasen von verschiedener GroBe 
sein konnen, so ist auch ihre Anzahl eine verschiedene; hirsekorngroBe Blasen werden 
in groBerer Anzahl sich entwickeln und vorhanden sein als faustgroBe. Die nach innen 
gewachsenen Tochterblasen konnen sich von der Wand der Mutterblase ablosen und freie 
Hydatiden bilden. Es kann auch die Mutterblase aufge16st werden, verschwinden. Dann 
liegen die Tochterblasen frei in der Cystenmembran, die kein Produkt mehr des Echino­
coccus ist, sondern die bindegewebige Umhullung, die von dem Wirte stammt. Auch die 
Tochterblasen konnen wieder Blasen bilden, ja sogar Scolices erzeugen. Diese entstehen 
durch Sprossenbildung der Parenchymschichte. In den Sprossen bildet sich ein Hohlraum, 
die sog. BrutkapseJ, die bis zu 1/2 mm groB wird. An der Innenwand dieser Cystchen 
stulpen sich kleine Knospen aus, die am freien Ende in groBerer Anzahl Endhaken und die 
Saugnapfe tragen. In einer Brutkapsel konnen nur wenige oder auch mehrere, bis zu 20 
und 30 Scolices entstehen. Lost sich die Brutkapsel dann auf, so konnen die Scolices in 
die Mutterblase zu liegen kommen, sie enthalten dann den sog. Hydatidensand. Die fruher 
erwahnte vom Organismus des Wirtes gebildete Membran ist als reaktiver ProzeB anzu­
sprechen; sie besteht aus Bindegewebe, das mit Rundzellen und polynuklearen eosinophilen 
Leukocyten durchsetzt ist, sowie auch Fremdkorperriesenzellen aufweisen kann (J 0 s t 
und Felber, Gasse, R. Schroder, Lichtenfeld u. a.). Die Echinococcusflussigkeit 
kann ganz klar und durchsichtig sein oder, wenn Scolices in der Flussigkeit vorhanden sind, 
milchig aussehen. Sie reagiert neutral oder auch leicht sauer oder alkalisch, hat ein spezi­
fisches Gewicht von 1010-1015 und besteht aus 98,5% Wasser. Der Rest sind Chloride 
des Natriums, Kaliums und Calciums, Phosphate. Die Echinococcusflussigkeit ist mit 
dem Blutserum isotonisch und besitzt den gleichen Gefrierpunkt. Sie solI nicht toxisch 
sein (Weinberg, Gratz). 

Der Verlauf der Echinococcuserkrankung beim Menschen ist nicht einheitlich. Yom 
Symptomenbeginn bis zum Tode kann es ebensogut wenige Monate als auch bis tiber 
40 Jahre dauern. Ein rascheres Wachstum der oft latenten Echinococcuscysten konnen 
interkurrente, hauptsachlich infektiose Erkrankungen, ebenso wie der GestationsprozeB 
hervorrufen. Durch Vereiterung, Verkalkung, oder auch durch Durchbruch in ein mit 
der AuBenwelt kommunizierendes Hohlorgan kann es zur Spontanheilung kommen, doch 
ist die Vereiterung kein haufiges Ereignis, da die Echinococcusmembran eine Bakterien­
invasion meist aufhalt. Verletzungen und anderweitig bedingte Substanzverluste der 
Wand konnen zur Abscedierung ftihren. 

Der Echinococcus ist keine haufige Erkrankung des weiblichen Genitales. Die Zahlen, 
die man hauptsachlich in der alteren Literatur antrifft, besagen aber nicht das wahre Ver­
haltnis deshalb, weil viele EchinococcusfaIle unerkannt bleiben und viele Jahre und Jahr­
zehnte als harmlose Cysten, als alte entzundliche Adnexerkrankungen, als parametritische 
Infiltrate gefUhrt werden. Trotz der Seltenheit ist die Erkennung dieser Erkrankung 
gerade beim Echinococcus von ganz auBerordentlicher Wichtigkeit fUr die Tragerin, da im 
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Anfangsstadium die Erkrankung leicht heilbar sein kann, wenn sie an einem giinstigen Ort 
sitzt. Von den iiberhaupt erkannten Echinococcusfallen betreffen ungefahr 1 % das weib­
liche Genitale. DaB diese Lokalisation viele Jahre oder iiberhaupt bis zum todlichen Aus­
gang unerkannt bleiben kann, beweisen viele FaIle der Literatur, wobei eine die Geburt 
komplizierende Echinococcuserkrankung nachgewiesenermaBen schon viel friiher als Ge­
schwulstbildung festgestellt worden war (Boissard und Coudert, Bonorden, Dick­
mann, Franta, Kuchenmeister- Winkel, Park). Wahrend im Friihstadium die 
Erkrankung bei zuganglicher Lokalisation leicht heilbar sein kann, ist sie dort, wo schon 
eine groBe Tumorbildung vorhanden ist, meist im Bindegewebe ansassig und von hier 
schwer radikal zu entfernen. Die Todesursache "Echinococcus" ist im Verhaltnis zu den 
diagnostizierten Echinococcusfallen eine enorm groBe. Die Pathogenese, d. h. hier die 
Art, wie der Echinococcus zum weiblichen Genitale gelangt, ist in den seltensten Fallen 
einwandfrei festzustellen. Die Einwanderung ist sowohl hamatogen als auch auf dem 
Lymphwege erfolgt. Die Haufigkeit der Besiedelung des Beckenbindegewebes laBt eher 
an eine lymphogene Genese denken, urn so mehr als das dem Rectum anliegende Binde­
gewebe die allerhaufigste Lokalisation darstellt und mit groBer Wahrscheinlichkeit die 
Einwanderung vom Dickdarm aus in den Lymphapparat bzw. in das Beckenbindegewebe 
angenommen werden kann. Eine Einwanderung des Echinococcus von der Scheide aus 
in das iibrige Genitale konnte bisher in keinem FaIle weder nachgewiesen noch wahr­
scheinlich gemacht werden. 

Viel haufiger diirfte die Invasion des Echinococcus aus Nachbargebieten in das 
Genitale erfolgen. So konnen aus der Nachbarschaft Cysten mit den Genitalorganen in 
Verbindung treten, sie konnen hauptsachlich durch die schweren Tochtercysten von hoher 
oben gelegenem Bindegewebe herunter gelangen und hier sich ausbreiten, es konnen 
Echinococcuscysten in die freie Bauchhohle durchbrechen und von hier aus das Geni­
tale infizieren. 

Die haufigste Lokalisation am weiblichen Genitale ist das Beckenbinde­
gewe be. Zu dieser Erkenntnis haben die Beobachtungen W. A. Freunds, H. Freunds, 
Ottows und in letzter Zeit Nurnbergers - man kann wohl sagen - einwandfrei ge­
fiihrt,denn viele FaIle, die im ersten Augenblick als Echinococcus des Eierstockes, der 
Adnexe, ja auch des Uterus erschienen sind, erwiesen sich bei genauerer Analyse des Falles 
als Beckenbindegewebsechinokokken, die durch ihr Wachstum die subperitonealen Raume 
ausgefiillt, das Peritoneum emporgedrangt und derart zu einer falschen Auslegung des 
Entstehungsortes gefiihrt haben. Die Tauschungen sind beim Echinococcus ebenso leicht 
moglich wie bei den iibrigen entziindlichen Erkrankungen. Auch bei letzteren ist bei 
einer frischen, bzw. bei einer ausgedehnten Entziindung der im Peritonealraum gelegenen 
Organe bei Verklebung des Peritoneum parietale und viscerale oft schwierig zu ent­
scheiden, ob die Entziindung vom Bindegewebe oder vom Perimetrium ausgegangen ist. 
Und auch hier werden heute noch oft beim Palpationsbefund und auch am anatomischen 
Praparat urn so leichter Irrtiimer unterlaufen, als in fortgeschrittenen Fallen beides, 
das Peritoneum ebenso wie das Bindegewebe, entziindlich erkrankt sein konnen. Immer­
hin wird gerade beim Echinococcus bei richtiger Prufung des Einzelfalles die viel groBere 
Haufigkeit der Lokalisation im Beckenbindegewebe sicherlich festzustellen sein. Zur 
Verkennung dieser Tatsachen tragt wohl auch der Umstand bei, daB die subperitoneal 
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entstandenen Echinococcuscysten sehr haufig und leicht sich nach der freien BauchhOhle 
zu entwickeln, wodurch dann der Eindruck eines intraperitoneal gelegenen Tumors 
(Nurnberger) entsteht. 

Die Ausbreitung des Echinococcus im Beckenbindegewebe ist meist so ausgedehnt, 
daB es schwer halt anzugeben, in welchen Abschnitten des Parametriums der Echinococcus 
hauptsachlich vorkommt. Es ist diese Feststellung auch von minderer Bedeutung; Tat­
sache ist es bloB, daB wie oben schon erwahnt, die Umgebung des Rectums die Lieblings­
stelle seiner Entwicklung darstellt. Doch es kommen Echinokokken in allen Teilen des 
Parametriums vor, ebenso im Septum rectovaginale als auch prazervikal, im Ligamentum 
latum, im Cavum Retzii, im Parakolpium usw. Echinococcus im parametranen Gewebe 
gibt es in sehr zahlreichen Fallen (Ala manni, Albrecht, Alglave, Barree, Beauvais, 
Bertino, Birnbaum, Blacker, Boissard und Coudert, Blot, Bonamy, Bonnaire 
und Metzger, Casalis, Champneys, Charcot, Chrobak, Chueco, Cullingworth 
und Clutton, Daschkewitzsch, Delacourt, Demons, Dialti, Doctor, Dom­
browski, Eldridge, Fehling, Fekete, Floris, H. Freund, Gan, Gasbarrini, 
Generali, Gerschonowitzsch, Gaillet, Gussakow, Hamant, Haupt, Hill, Horn, 
Jemtel, Knauer, Kroner, v. Kroph, Kustner, Leudet, Louros, Maiss, Ma­
luschew, Martini, Matschan, A. Mayer, Minervini, Mirto, Newmann, Nurn­
berger, Nyulasy, Oliver, Orbe, Orlow, Ottow, Park, Pauls, Pellot, Polosson 
und Murard, Potocki, Psaltoff, Rohde, Routier, Roux, Russel, Savariand, 
Schatz, Schauta, Schemnitz, Schroder, Seerig, Seitz, Sibille, Siller, StraB­
mann, Wiener, Wunderlich). Vorgeschrittene Falle von Beckenbindegewebsechino­
coccus sowie auch primar ausgedehntere Lokalisationen konnen im Bindegewebe auch 
oberhalb des kleinen Beckens gelegen sein, bzw. im retroperitonealen Gewebe der hinteren 
Bauchwand (Freund und Chadwick, Jonassen, Martini, Madden, Liier, N ew­
man, Moser, Orlow, Sadler, Spiegelberg, Schatz, Vailleux). 

Die Ausbreitung der Echinococcuscysten, bzw. bei Vereiterung der Weg, den der 
Eiter nimmt, ist ganz analog den Ausbreitungswegen des parametranen Infiltrates bei 
Entziindungen. Die Wanderung folgt den Gewebsspalten und kann durch die Lacuna 
musculorum und vasorum zum Poupartschen Band, bzw. den Beckenboden durchsetzen 
und in die Dammgegend kommen, in das Cavum ischiorectale u. a. 

Nach dem Parametrium scheint der Uterus die meist befallene Ortlichkeit zu sein. 
Doch nicht alle Uterusfalle sind als solche mit Sicherheit erwiesen. Die Beziehung des Uterus 
zum Beckenbindegewebe kann es leicht mit sich bringen, daB ein aus dem Beckenbinde­
gewebe zum Uterus gelangender Echinococcus ein primares Entstehen in der Gebarmutter 
vortauscht. Immerhin gibt es etliche Falle, die als Uterusechinokokken publiziert sind 
und als solche angesprochen werden mussen (Beigel, Birch-Hirschfeld, Birnbaum, 
Elan-Sutton, Bogajewski, Bril, Cuzzi und Giles, Doleris, Dorn und Bantock, 
Ferrand und Barre, Finsen, Freund und Chadwig, Graily-Hewitt, Hicks, Jones, 
Kuchenmeister-Winkel, Lacarewitsch. Laennec, Reynolds, Rokitansky, 
Schatz, Secheyron und Pean, Szancer, Thitscher und Pean, Tittl, Turner, 
Villers, de Vries, Wilton, Wynne). Ebenso wie auch bei den anderen Lokalisationen 
des Echinococcus am weiblichen Genitale laBt sich auch aus der Kasuistik des Uterus­
echinococcus fUr die Pathologie der Gebarmuttererkrankung nicht viel herausholen, schon 
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deshalb nicht, weil die Invasion in das Organ in den wenigsten Fallen klar ist. Es ist in 
den meisten Fallen schwer zu ersehen, ob die Echinococcuscysten im Uterus entstanden 
sind oder in den Uterus hineinwuchsen. Sogar die FaIle, wo aus der Scheide Echinococcus­
blasen ausgeschieden wurden, lassen sich nicht immer als Uterusechinococcus sicherstellen. 
Die Echinococcuscysten finden sich sowohl in der Muscularis des Uterus als ebensogut 
auch subseros, ebenso wie an del' Schleimhaut. Es ist namlich sichergestellt, daB sich del' 
Echinococcus direkt in del' Schleimhaut ansiedeln kann. Denn ebenso wie maligne Neu­
bildungen auf dem Blutwege oder vielleicht auch auf dem Lymphwege die Uterusschleim­
haut erreichen konnen, ebensogut kann auch del' Echinococcus aus dem Kreislauf direkt 
in die Schleimhaut odeI' iiber den Weg del' Uterusmuskulatur aufgefangen werden. 

Die Cystenbildung im Uterus kann die verschiedensten Formen und GroBen an­
nehmen. Es wurden bis iiber den Nabelreichende Tumoren beschrieben, die dem Uterus 
breit aufsaBen, sie konnen prall gespannt und hOckerig sein, von ovoider Form, kugelig 
oder auch schlaffe Cysten darstellen. Das Wachstum del' Echinococcuscysten scheint in 
manchen Fallen sehr rasch VOl' sich zu gehen. Hauptsachlich Schwangerschaft und Wochen­
bett beschleunigen aus uns noch unbekannten Griinden die GroBenzunahme. Die Hyper­
amie ist bei dem derbwandigen, harten Cystenbalg schwer als Ursache heranzuziehen, 
obschon die Echinococcusfliissigkeit dieselbe Konzentration besitzt wie die iibrige Korper· 
fliissigkeit. Del' Echinococcus kann auch im Uterusinnern, wie gesagt, an del' Schleimhaut 
lokalisiert sein und hier den Eindruck einer Blasenmole erwecken. Die Cyste aber kann 
auch neb en dem Uterus gelegen sein und durch den Uterus nach auBen durchbrechen, 
so daB durch das Uterusinnere die CystenhOhle zu erreichen ist. 1m FaIle Altormyans 
(Bland Sutton) konnte bei einer kopfgroBen Cyste, die gestielt und subseros dem Uterus 
aufsaB, innerhalb vier Monate das Wachsen auf das Doppelte festgestellt werden, also eine 
rasche GroBenzunahme, ohne daB Schwangerschaft bestanden hatte. 

Die Feststellung, ob eine Echinococcuscyste des weiblichen Genitales dem 0 val' 
angehOrt odeI' aus dem Beckenbindegewebe hervorgegangen ist, ist ebenso schwer wie bei 
den iibrigen Lokalisationen am weiblichen Genitale. Mehrfach wird die Forderung auf­
gestellt, einen Echinococcus nur dann als primal' entstanden anzusprechen, wenn die Wurm­
blase rings von Ovarialgewebe umschlossen ist (B. S. Schulze, GroB und Keszely). 
Bei einer halbwegs starkel' entwickelten Echinococcuscyste diirfte diese Forderung un­
erfiillbar sein, auch dort, wo die Genese del' Echinococcuscyste im Eierstock sichergestellt 
ist. Sind die Echinococcusblasen in den GefiiBen des Hilus des Eierstockes aufgefangen 
und daselbst in LymphgefaBe geraten, so wird sich die Cyste extraovariell entwickeln 
und del' Eierstock der Cyste aufsitzen. Ebenso wird es ganz von del' Lokalisation im 
Parenchym abhangen, wo und wie sehr das Eierstockgewebe abgedrangt, oder durch 
Druck atrophisch wird. Die verschiedene Moglichkeit del' Einpflanzung ist sowohl bei 
del' Einsaat des Echinococcus auf hamatogenem bzw. lymphogenem Wege gegeben, als 
auch dann, wenn sich der Echinococcus durch das Keimepithel hindurch vom Peritoneum 
aus bzw. vom Peritonealinhalt aus in den Eierstock einnistet. Auch bei Cystomen, die 
sicherlich den Elementen des Eierstockes entstammen, werden wir so gut wie niemals die 
Geschwulst von Eierstockgewebe umgeben finden, auBer bei ganz kleinen Geschwiilsten, 
die im Eierstockparenchym zentral gelegen sind. Auch bei sonstigen Eierstocktumoren 
braucht vom Eierstock selbst nicht viel iibrig zu sein. Es konnen die Beste auch so 
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zerstreut und auseinandergedrangt Iiegen, daB ihr Nachweis trotz ihres Vorhandenseins 
nicht immer gelingt. Fiir die Feststellung, ob eine Echinococcusblase im Eierstock ent­
standen ist oder nicht, ist wohl nur die Topographie zum Ligamentum ovarii proprium 
maBgebend, nicht aber der Nachweis von Ovarialgewebe, schon gar nicht bei groBeren 
Cystenbildungen. 

Wir haben schon vorhin erwahnt, daB es fast unmoglich ist, in den Fallen der Literatur 
eine sichere Scheidung durchzufiihren, ob es sich im Einzel£aIle um einen Ovarialechino­
coccus gehandelt hat oder nicht. Nur unter dieser Einschrankung fiihren wir die FaIle als 
Eierstockechinococcus an, die uns den Eindruck machen, als solche bewertet werden zu 
konnen. Demnach waren aus der Literatur die Falle folgender Autoren als wahrscheinlicher 
Ovarialechinococcus zu erwahnen: Chemnitz, Beau, Orth, B. S. Schulze, Simpson, 
Bouley, Havage, Botocki, Billot, Binard, Ie Nadan, Gerard-Marchant, Boga­
jewski, Pfannenstiel, W. A. Freund. Auch in diesen Fallen laBt es sich nicht ent­
scheid en, ob es sich um primare Echinococcuserkrankungeu des Eierstockes gehandelt 
hat, das ist um FaIle, wo die Embryonen mit den Speisen in den Darm gelangt sind 
und von hier ohne andere Ansiedlung direkt in den Eierstock verschleppt wurden, ent­
weder auf dem Blutwege oder durch den Darm, oder aber ob sie aus anderen LokaIisa­
tionen per continuitatem in den Eierstock iibergegangen waren. Es handelt sich darunter 
auch urn vorgeschrittene Falle, wo diese Unterscheidung nicht mehr gut mogIich war. 

Der Eierstockechinococcus schwankt zwischen KleinfaustgroBe bis zu weit iiber Manns­
kopfgroBe. Die Gestalt ist, wie bei den iibrigen Ovarialtumoren, nicht gleich, sie kann 
eif6rmig sein, sie kann kugelig, und je nach dem Druck auch sonst die Gestalt der Umgebung 
annehmen. Die Ovarialechinokokken kOnnen frei sein oder Verwachsungen aufweisen, die 
aIle Organe, die im kleinen Becken gelegen sind, betreffen. Es kann zu Kompressions­
erscheinungen kommen, ebenso wie bei den iibrigen solideren OvariaItumoren, und die 
Kompression kann sowohl den Darm als auch die Harnwege und die GefaBe betreffen. 

Noch schwieriger gestaltet sich die Sicherstellung der FaIle des Tubenechino­
coccus (Vautrin, Hoche, Eden, Taschkewitsch, Abramitschew und V. Kroph, 
Frontgous, Pasca, Doleris, Holzbach). 

Beim Echinococcus der Tube ist die genaue Topographie recht unklar. Es ist 
auch naheIiegend, daB bei einem so diinnwandigen Organ wie es die Tube ist, es 
schwer halt, immer die Entscheidung zu treffen, ob die WllrmbIase sich in der Tube 
oder auBerhalb derselben entwickelt hat. Es geniigt beispielsweise die Implantation in 
der auBeren Muskelschicht der Tube, damit beim weiteren Wachs tum der Cyste diese 
den Eindruck erwecke, im Ligament in der Ala vespertilionis, also im Bindegewebe, sich 
entwickelt zu haben. Uberhaupt wird die Tube sehr leicht so disloziert werden, daB ihre 
primare Topographie in einem Praparate vorgeschrittener Cystenbildung unklar bleiben 
muB. 1m FaIle Holz bachs, wo die Erkrankung noch nicht vorgeschritten war, impo­
nierte der Eileiter als Hydrosalpinx. Hier diirfte es sich wohl um eine primare Lokalisation 
in der Schleimhaut gehandelt haben. 

Ein einwandfreier Fall einer primaren Ansiedelung des Echinococcus in der S c h e ide 
ist bis heute nicht bekannt. Dies spricht wohl auch dagegen, daB eine Invasion in das 
weibliche Genitale auf dem Wege der Scheide auch nur halbwegs wahrscheinIich ist. 
Somit sind unseres Erachtens auch die Erwagungen, daB Wurmeier direkt durch den 
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Speichel des Hundes auf die auBeren Geschlechtsorgane abgesetzt werden konnten, hin­
fallig (Le N adan, Termigny, Freund). 

Ganz vereinzelt sind Veroffentlichungen uber Echinococcuscysten der auBeren 
Genitalien (Gerschonowitzsch, rechtes groBes IJabium, Borak, rechte groBe Scham­
lippe, Caruso, Mons veneris, und Sturmer). In den meisten dieser FaIle war auch das 
Beckenbindegewebe betroffen. 

Auch die Beckenknochen konnen yom Echinococcus betroffen werden. Yom 
menschlichen Skelet sind die Beckenknochen eben die haufigste Lokalisation (D 0 ebb e lin), 
und zwar am haufigsten das Darmbein, dann das Kreuzbein, das Schambein und das Sitz­
bein (Frangenheim, Spaeth, Bintor, Basella). In dem Beckenknochen kommt es 
leicht zu ausgedehnten Zerstorungen und zur Vereiterung. 

Die Symptome der Echinococcuserkrankung des weiblichen Genitales decken sich 
eigentlich mit der Klinik der Tumoren, und zwar so weitgehend, daB sich aIle Erschei­
nungen dieser beim Echinococcus wiederfinden, mit dem einzigen Unterschiede, daB hier 
haufiger als bei neoplastischen Tumoren Entzundungserscheinungen hinzukommen. 

Die wesentlichsten subjektiven Merkmale sind Verdrangungs- und Druckerschei­
nungen. Durch Druck auf Nervenstamme und Zerrung derselben werden Symptome von 
Wurzelneuritiden in den unteren Extremitaten, von Taubsein der Beine, von Ischias aus­
gelOst. Dadurch, daB der Lieblingssitz des Echinococcus das Bindegewebe und ganz 
besonders das Beckenbindegewebe ist, wird es verhaltnismaBig leicht zu Stauungen im 
Venengebiet der unteren Extremitaten, des Unterbauches und der auBeren Geschlechts­
organe kommen. Die Echinococcusgeschwulste sind teils durch ihre Entwicklung im 
Bindegewebe, teils durch Verwachsungen infolge sekundarer Entzundung meist wenig 
beweglich, fixiert. Die Folge davon ist Verdrangung des Nachbargewebes, der Nachbar­
organe. Diese Verdrangungen konnen die Geschlechtsorgane selbst betreffen, wobei am 
auffalligsten die Elevation und Lateroposition des Uterus ist. Dabei kann auch die Scheide 
in Mitleidenschaft gezogen sein, durch Verziehung nach oben, nach der Seite oder durch 
Elongation des Gebarmutterhalses. Recht haufig werden Harnbeschwerden angegeben 
(W. A. Freund, Bogajewski, A. Mayer, Aigiave, Cullingworth und Clutton, 
Haupt), die sich ebenfalls mit der Inanspruchnahme und Auseinanderzerrung des para­
metranen bzw. paravesicalen Gewebes erklaren. 

Ebenso wie bei den neoplastischen Tumoren sind lokale subjektive Beschwerden 
und Schmerzen eigentlich nicht haufig und treten meist erst bei Komplikationen auf, 
sei es bei rascher GroBenzunahme des Tumors oder bei frisch einsetzender Aussaat, die 
zeitlich umgrenzte Schmerzanfalle auszulOsen scheint (L. N urn berger). 

Nicht selten findet sich die Angabe yom plOtzlichen Abgehen von Echinococcus­
blasen. Dies kann durch die Scheide erfolgen oder auch durch die Urethra bzw. das Rectum. 
Es handelt sich hier meist urn Durchbruche, entweder direkt in die Scheide aus dem Septum 
recto-vaginale oder aus dem vorderen pravaginalen Gewebe oder urn Eroffnung einer Cyste 
in das Uteruscavum oder in den Cervicalkanal, schlie.81ich urn Durchbruch in die Blase 
oder in den Darm. Es sind also die Symptome, die bei Echinococcuserkrankungen vor­
kommen konnen, recht mannigfach und zahlreich. Doch gibt es recht viele Falle von 
Echinococcuserkrankung, die symptomarm oder auch ganz symptomlos verlaufen, so daB 
die Diagnose erst bei der Leibesoffnung nach dem Tode, als Nebenbefund bei anderweitiger 
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Operation oder erst wahrend der Entbindung, schlieBlich auch bei schon viele Jahre 
bestehender Erkrankung gestellt wurde (Haupt, Birnbaum, Fehling, Schatz, Gussa­
kow, Louros, Wiener, V. Kroph, Moser u. a.). 

Dementsprechend ist auch die Dauer der Erkrankung, wie aus dem Gesagten hervor­
geht, ganz verschieden. Sie kann jahrzehntelang anhalt en ohne das Leben wesentlich zu 
storen oder gar zu bedrohen. 

Schwere und lebensbedrohliche Komplikationen sind die Gestationsprozesse. 
Die Mortalitat der Gebarenden, die an einem Echinococcus der weiblichen Organe leiden, 
soll ungefahr 30 % betragen. Die' kindliche Mortalitat betragt ungefahr das Doppelte 
(Pranter). 

Die gefiirchtetste Komplikation intra partum ist die Ruptur des Echinokokken­
tumors, die sowohl bei Spontangeburten als auch bei Geburten unter Kunsthilfe erfolgen 
kann (Gebhardt, Bar und Marchand, Bar und Dambrin, Halldorson, Doleris, 
Pauls, Porak). Mit iiberstandener Entbindung sind die Gefahren fiir die Mutter noch 
nicht iiberwunden. Die Gefahrdungsmoglichkeit puerperaler Infektion ist infolge der 
haufigen Vereiterung und des Durchbruchs von Echinococcuscysten sehr groB (Park, 
Gebhardt, Griizburg, Freund-Hanuschke, Roche, Pinard u. a.). 

Merkwiirdig ist es, daB sowohl im Wochenbett aber auch wahrend der Schwanger­
schaft Echinococcuscysten auch entfernterer Organe vereitern bzw. ein rascheres Wachstum 
aufweisen konnen. 

Es wurde schon wiederholt angedeutet, daB die Schwangerschaft auf die Echino­
kokkenerkrankung fordernd wirkt. Sie wirkt sichtlich wachstumsbeschleunigend, und 
zwar, wie gerade erwahnt, nicht nur beim Genitalechinococcus, sondern auch bei Echino­
coccuscysten anderer Korpergegenden (Demon, Thornton, Knowsley, Rosenbaum, 
Finsen, Fischer-Helfferich, Pfister, Goinard und Sergent). Ebenso scheint die 
Graviditat die Vereiterung aller Lokalisationen zu begiinstigen (Pran ter). 

Ein EinfluB der Echinokokkenerkrankung auf die Schwangerschaft ist dagegen nicht 
nachweis bar (L. N iirn berger). 

Fiir die klinische Diagnose kommt die auBere Palpation und Perkussion, die bima­
nuelle gynakologische Untersuchung, die Untersuchung per rectum, gegebenenfalls die 
gleichzeitige Untersuchung durch Scheide und Rectum in Frage. 

Die Palpation und Perkussion wird nicht viel mehr ergeben als den Nachweis eines 
Tumors oder von mehreren Tumoren, die ganz oder zum Teil vom Darm iiberlagert sind, 
je nachdem dieselben nur im Beckenbindegewebe eingelagert oder aus demselben, Uterus, 
Adnexe, Ligamentum latum, herausgewachsen sind. Allerdings kann schon die auBere 
Palpation und Perkussion den Nachweis erbringen, daB es sich um eine parametrane Tumor­
bildung, um Geschwiilste mehr solider oder prallelastischer Konsistenz im Beckenbinde­
gewebe handelt, vergesellschaftet mit auBerhalb des Beckenbindegewebes gelegener Tumoren. 
Nicht charakteristisch, aber wenigstens auf Echinococcus verdachtig, muB diese Kombi­
nation von extra- und intraperitonealer, derber, prallelastischer Tumorbildung angesehen 
werden. 

Uber die topographischen Verhaltnisse wird die bimanuelle Untersuchung sicheren 
AufschluB geben. Hauptsachlich starke Verziehungen der Scheide sowie besonders ein in 



396 Seltenere Infektionen. 

die Lange verzogenes Vaginalrohr solI den Verdacht einer nichtentziindlichen Tumor­
bildung im Parametrium erwecken, somit auf Echinococcus hinweisen. 

Die rectale Indagation wird uns iiber die Topographie des Mastdarmes zum Tumor 
AufschluB geben, was gerade hier in Anbetracht der Vorliebe des Echinococcus, sich in der 
Nahe des Rectums zu etablieren, von Wichtigkeit ist. 

Cyst en im Septum recto-vaginale kann am besten die gleichzeitige Untersuchung 
durch Scheide und Rectum nachweisen. 

Findet man im Abdomen mehrfache Geschwulstbildung, so sollte dieser Befund auf 
Echinococcuserkrankung hinweisen (L. Niirnberger)'. Allerdings wird gerade die Ge­
schwulstbildung bei Echinococcus wegen ihrer breiten Verbindung mit den Nachbar­
organen und dem Becken recht haufig den Verdacht auf Malignitat erwecken. Deshalb 
ist das Fehlen von Ascites und Kachexie bei sonstigem fiir bosartige Neubildungen spre­
chenden Befund auf Echinococcus mindestens verdachtig (A. Albrecht). 

Schwieriger ist es, einen einzelnen Tumor als Echinococcus anzusprechen. W. A. 
Freund charakterisiert diese als auffallend glatte, rundliche, gespannt-elastische Tumoren, 
die hauptsachlich im hinteren Quadranten des Beckens im Bindegewebe der Beckenwand 
hart anliegen; sie sind wenig verschieblich und nicht druckempfindlich, ohne ortliche 
Symptome bei ungestortem Allgemeinbefinden. 

Selbstverstandlich ist die Diagnose bei Abgang von Echinococcusblasen sicher­
gestellt, soweit diese Blasen nicht einer Blasenmole entstammen. Bei zweifelhaftem Befund 
wird das Mikroskop entscheiden. Beim Abgang von Echinococcusblasen aus del' Scheide 
darf man auf Grund dieser Erscheinung nicht darauf schlieBen, daB der Echinococcus 
sich im Uteruscavum etabliert hat. Es handelt sich viel haufiger urn einen Durchbruch 
aus den Nachbargebieten in den Uterus oder in den CervicalkanaL Wie oben schon erwahnt. 
kann der Durchbruch und der Blasenabgang auch durch das Rectum bzw. Blase oder 
direkt in die Scheide erfolgen. 

Zum SchluB ist noch auf ein Symptom hinzuweisen, das aber beim gynakologischen 
Echinococcus nicht sehr ins Gewicht fallt. Das ist das Hydatidenschwirren. Man hort 
iiber groBere Echinococcuscysten durch das Stethoskop oder man spiirt auch bei leicht 
aufgelegter Hand ein Vibrieren in del' Cystenwand von ganz charakteristischer Art. Dieses 
Zittern ist schwer zu beschreiben, wenn man es einmal gehort bzw. gefiihlt hat, ist es nie mehr 
zu verkennen. Eine Erklarung fiir das Zustandekommen dieser Erscheinung kann nicht 
gegeben werden, da es auf dem Anschlagen der Tochtercysten auf die Innenflache der 
Cystenwand nicht beruhen kann. Es findet sich namlich diese Erscheinung auch dort, wo 
Tochtercysten fehlen. Vielleicht beruht dieses merkwiirdige Symptom da,rauf, daB die 
Wand del' Muttercyste aus zwei nicht homogenen Schichten besteht, aus der Cuticula und 
der Parenchymschichte, die durch das Anprallen der Cystenfliissigkeit gegeneinander in 
Bewegung gesetzt werden, wodurch vielleicht die von der Parenchymschicht zur Cuticula 
verlaufenden Faserchen dieses Knistern aus16sen. 

Mit Recht verlangt L. Niirnberger, daB bei Verdacht auf Echinococcus eine Probe­
punktion unterbleibe. Allerdings kann dieselbe durch den Nachweis von Haken und 
Scolices erst eine unzweideutige Diagnose ermoglichen. Die Gefahren der Punktion aber, 
sekundare Vereiterung des Cysteninhaltes und Propagation der Erkrankung, wiegen 
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die Vorteile der dadurch erreichten sicheren Diagnose nicht auf, urn so mehr als uns auch 
andere Methoden der Diagnosenstellung zur Verfiigung stehen. 

N ur einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose oder einem Verstarken des Verdachtes auf 
Echinococcus entspricht der Nachweis einer Eosinophilie. Man hat bei Echinococcus 
Eosinophilenzahlen bis zu 60 % gefunden, meist aber iibersteigt die Eosinophilie 7 % nicht 
(W ein b erg). Doch kann die Eosinophilie bei Echinococcus auch ganz fehlen. VerlaBlich 
ist dieses diagnostische Mittel nicht. Man kann bei Tieren durch Einfiihren von Echino­
coccusfliissigkeit in den Kreislauf Eosinophilie experimentell erzeugen. Die eosinophilen 
Leukocyten sind, wie bekannt, im normal en weiBen Blutbild zu 2-5 % vertreten. Eosino­
philie kommt bei verschiedenen Erkrankungen vor, auBer bei den Tanien auch bei anderen 
Darmparasiten, so beispielsweise bei Lamblien. Sie kommt vor bei Bronchialasthma, 
bei Pemphigus, bei Quinckeschem Odem. Bei Wurminfektionen tritt die Eosinophilie 
wohl rechtzeitig auf, man kann sagen als Friihsymptom, fehlt dagegen bei biologisch 
nicht mehr aktivem, abgekapseltem Echinococcus, so daB ein positiver Befund auf Echino­
coccuserkrankung recht verdachtig ist, ein negativer Befund dagegen nicht viel besagt. 

Sicherere Mittel aber sind die Pracipitinreaktionen, die Cutireaktion und die 
Komplementbindungsreaktion. 

Leider geben die Pracipitinreaktionen (Fleig und Lisbonne) nur ein Drittel aller 
Falle (Weinberg, Welsh, Chapmann). Fiir Echinococcus ist die Pracipitinreaktion 
anscheinend nicht streng spezifisch, da sie auch bei anderen Tanien positiv ausfallt. 

Die Cutireaktion bei Echinokokken gelang nach mehrfachen anderweitigen Ver­
suchen zuerst Casoni. Viele Autoren bestatigten die VerlaBlichkeit der intracutanen 
Injektion. Sie ist hochspezifisch. Unspezifische Ausschlage wurden nicht beschrieben 
(Blumenthal). Sie versagt aber bei toten bzw. verkalkten Echinokokken, bei vereiterten 
Cysten und bei vorgeschrittener Kachexie (Bisbini, Botteri, Pontano, Deusch u.a.). 
Die Injektion erfolgt am besten an der Vorderseite des Unterarmes oder - sie solI hier 
empfindlicher sein - an einer dem Tumor moglichst nahe gelegenen Stelle (Serigos). 
Fiir die Intracutanreaktion kommt steril aufgefangene Echinococcusfliissigkeit tierischer 
oder menschlicher Provenienz zur Verwendung. Die Fliissigkeit muB steril sein, selbst­
verstandlich frei von infektionsfahigen Scolices sein. Dies wird entweder durch Filtration 
oder durch Versetzen der Fliissigkeit mit 2 %igem Chloroform oder 0,5 %igem Carbol 
erreicht. Gut ist es, die zur intra cut an en Injektion zu verwendende Fliissigkeit drei 
Monate lagern zu lassen. Sie bleibt jahrelang antigenhaltig. 

Die Komplemen t bindungsreaktion (G hedini, van der Hoeden, Wein berg, 
Blumenthal und Unger, K. Meyer) gibt nur 10% Fehlresultate. Nichtspezifische 
positive Reaktionen der Komplementablenkung kommen ebenfalls bei anderen 'L'anien VOl', 

angeblich auch bei Syphilis. Immerhin sind 90 % richtige Ergebnisse eine Zahl, die so 
ziemlich allen biologischen Methoden gemeinsam ist und die Reaktion in ihrem Werte 
fiir die Diagnose des Echinococcus nicht im geringsten beeintrachtigt. Jedenfalls ist man 
verpflichtet, in jedem verdachtigen FaIle die Cutireaktion bzw. die Komplementbindungs­
reaktion auf Echinococcus durchzufiihren und ihr Ergebnis in Verbindung mit den klini­
schen Symptomen als sichere Diagnose zu werten. 

Was die Bebandlung der einmal diagnostizierten Echinococcuscysten anlangt, so 
ist sie der eines malignen Tumors gleichzustellen, d. h. jeder diagnostizierte Echinococcus 



398 Seltenere Infektionen. 

ist heute mangels jeder anderen Beeinflussung der Erkrankung durch Medikamente oder 
andere therapeutische MaBnahmen radikalst zu exstirpieren bzw. operativ anzugehen. 
Der Tumor ist vollstandig zu entfernen ohne Rinterlassung von Cystenteilen, da, wie anfangs 
hervorgehoben, auch geringe Cystenbalgreste eine neue Cystenbildung bedingen konnen. 
Man wird die Eroffnung des Tumors schon aus dies em Grunde vermeiden, aber auch 
deshalb, urn nicht Cysteninhalt, der Raken und Scolices beherbergen kann, zu ver­
streuen. Die Schwierigkeiten der operativen Entfernung eines Echinococcustumors sind 
aber manchesmal erheblicher als bei jedem anderen im Bindegewebe eingebetteten 
Tumor, da der Echinococcus mit Vorliebe in der Umgebung zur Schwartenbildung, 
zu Verklebungen und Verwachsungen durch reaktive Entzundung des der Cyste an­
grenzenden Gewebes fuhrt. 

Dasselbe Vorgehen ist aus den gleichen Grunden auch dann geboten, wenn es sich 
urn einen Tumor handelt, der intra partum vorgefunden wird oder auch in der Schwanger­
schaft. Die Ergebnisse bei Punktion des Tumors oder beim Accouchement force bei be­
stehendem Tumor sind derart schlechte, auch ganz absehend von der durch den Eingriff 
erfolgten Rupturen des Tumors, daB jedes andere Vorgehen als unzweckmaBig erscheint. 
Der diagnostizierte Echinococcus des weiblichen Genitalapparates ist auBerhalb der 
Schwangerschaft, innerhalb derselben und wahrend der Geburt zu exstirpieren. Was das 
weitere Vorgehen betreffs des Kindes anlangt, so wird es von den vorliegenden Verhalt­
nissen abhangen, ob man gleichzeitig das Kind auf abdominalem Wege zu retten sucht 
oder nicht. 

Der Echinococcus wird sowohl durch die Schwangerschaft als auch durch das Wochen­
bett in seinem Wachstum gefordert, also als Erkrankung schlecht beeinfluBt. Es kommt 
unseres Erachtens deshalb kaum bei bestehendem Echinococcus und Einsetzen der 
Schwangerschaft die Entfernung derselben in Frage. Eine Ausheilung des Echino­
coccus ist dadurch keinesfalls moglich, eine akute Verschlechterung nach der Ent­
fernung des Schwangerschaftsproduktes, also im Puerperium, ebenso gut moglich. Die 
gebotene Therapie ist also auch hier die Entfernung des Tumors. 

Incision und Drainage des Tumors ist immer als ein gefahrlicher Not behelf anzusehen. 

Bilharziosis. 
Der Erreger der Bilharziakrankheit ist ein Saugwurm, das Schistosomum haema­

tobium (Bilharz 1852), die Bilharzia haematobia, Distoma haematobium Bilharzia, 
Distoma capense. 

Das Distoma haematobium ist getrennt geschlechtlich. Das Mannchen ist 4-12-14 mm lang, 
milchweiB, an beiden Enden zugespitzt. Die Riickenflache des Hinterleibes ist mit Hakchen tragenden 
Stacheln besetzt. Auch die Saugnapfe tragen feine Stacheln, sowie auch die ganze Bauchflache. Der 
Hinterkorper ist blattartig verbreitert, seine Seitenteile rollen sich gegen die Bauchseite ein, so daB sie 
iibereinander zu liegen kommen. Dadurch entsteht ein Kanal, der kranial- und caudalwarts offen ist, 
in den das Weibchen aufgenommen und gehalten wird. Auch dieser Kanal tragt Stacheln. Er heiBt 
Canalis gynaecophorus. Das Weibchen ist fadenformig, kaum 1/4 mm dick, dafiir 16-20 mm lang, je 
nach dem Fiillungsgrad des Darmes verschieden gefarbt. Der Darm verlauft durch den ganzen Korper 
des Weibchens im Zickzack als dunkel gefarbter Streifen und ist mit Blut und Blutpigment gefiillt. Die 
Hautschicht ist glatt, tragt nur an den Saugnapfen feine Stacheln. 

Zur Kopulationszeit begibt sich das Weibchen in den Canalis gynaecophorus des Mannchens. Ent­
sprechend seiner groBeren Lange ragen die Enden des Weibchens hervor. Die Seitenteile des blattartig 
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erweiterten Hinterkorpers gehen ubereinander, so daB das im Kanalliegende Weibchen yom Korper des 
Mannchens ganz umgeben ist (Abb.60). 

Zur Eiablage verlassen die Weibchen das Mannchen oder aber legen von hier aus die Eier gruppen­
weise abo Die Eier sind spindelformig, gedrungen, in der Mitte aufgetrieben, ohne Deckel; sie tragen 
am Hinterende einen langsgestellten Stachel. Die reifen Eier sind 0,12-0,19 mm lang, 0,05-0,073 mm 
breit (Abb.61). 

Die kopulierenden Parchen wandem durch die PfortadergefaBe des Menschen. Die abgelegten Eier 
wandem passiv durch die Wande der Hohlorgane und gelangen schlieBlich in den Darm und die Ham­
blase. Die durch Ham und Stuhl herausbefOrderten Eier enthalten meist einen vollstandig entwickelten 
Embryo, das Meirakidium, das "Knablein", doch gibt es auch unfruchtbare Eier, die am Hinterende 
bauchig aufgetrieben sind und den Stachel statt endstandig an der Bauchseite tragen. 

Abb.60. 

Abb.61. 

Abb. 60. Bilbarzia haematobia. 
Mannchen, welches im Canalis gynecophorus 

das Weibchen tragt. 

Abb.61. Reifes Ei der Bilbarzia baematobia. 
1m 1nnern der Embryo. 

Abb. 62. Jugendform (Cercarie) von Bilharzia 
haematobia. 

(Aus Bra un· Seifert: Die tierischen Parasiten, 
6. Auf!.) 

Abb.62. 

In den Korpersaften, in der Lymphe, im Blut usw. schlupfen die Embryonen nicht aus, sie gehen 
vielmehr nach kurzer Zeit zugrunde. 1m Wasser aber, bzw. im mit Wasser verdiinnten Harn, erweicht 
die Eihulle und berstet in wenigen Minuten und der Embryo bewegt sich im fliissigen Medium leb­
haft, wozu er durch seinen reichlichen Flimmerbesatz befahigt wird. Die Embryonen sind namlich bis 
auf das kleine Riisselchen am Vorderende ganz bewimpert; sie sind 1/5 mm lang. 1m Wasser halten sie 
sich frei nur bis zu 36 Stunden, wahrend sie eingeschlossen im Ei auBerst langlebig sind und sich im 
Gewebe viele Jahre erhalten (Chajes). Sie sind aber gegen Salzsaure auch in sehr starken Verdun­
nungen auBerordentlich empfindlich, so daB schon aus diesem Grunde eine orale Infektion beim Menschen 
nicht in Frage kommen kann. 

Die Embryonen gelangen in bestimmte 8iiBwasserschnecken (Bullinusarten), hier bilden sich 
geschwanzte Jugendstadien (Cercarien). Diese dringen nach Abwerfen des gegabelten Schwanzes (Abb. 62) 
durch die Haut ein und entwickeln sich in den venosen GefaBen in ungefahr 2 Monaten zur Bilharzia 
haematobia (Leiper). 

Die Bilharziosis wird jedenfalls durch Wasser auf den Menschen iibertragen, das 
Jugendstadien (Cercarien) der Wiirmer enthalt. Die Einwanderung in das Korpergewebe 
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kann sowohl durch die Haut erfolgen - von wo sie dann in die venosen GefaBe des Bauches 
gelangen, urn die oben beschriebene Entwicklung durchzumachen - als auch durch die 
Korperoffnungen - Mund, After, Harnrohre, Scheide. Hier konnen sie ebenso wie die 
Haut die Schleimhaute angehen und durchwandern, urn auf diesem Wege unmittelbar in 
das venose System des Unterbauches, schlieBlich in das Pfortadergebiet und in die Leber 
zu gelangen (Loos, Leiper, Allen, Harley, Ruffer, Lelean). Das Eindringen der 
Cercarien in die Haut und ihre Wanderung durch diesel be soIl beim Menschen ein lebhaftes 
Zischen verursachen (Bra un). 

Die Bilharzia haematobia kommt vor allem in Agypten vor. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung der Nieren von Mumien aus der Dynastie 1250-1000 v. Chr. wurden verkalkte 
Eier dieses Wurmes gefunden (Ruffer). Man kennt sie ebenso in den anderen Kiisten 
Afrikas, sowie auch im Innern dieses Kontinentes, aber auch in Syrien, Mesopotamien, 
Cypern, Portugal, Australien (Bra un). In Agypten sollen 80 % der mannlichen und 10-15 % 

der weiblichen Eingeborenen des Nildeltas daran leiden. Die Europaer erkranken seltener 
nur aus dem Grunde, weil die Lebensweise eine andere ist. Dort, wo die Europaer unter 
denselben Lebensbedingungen stehen wie die Eingeborenen, erkranken sie ebenfalls. Aus 
demselben Grunde erkranken Frauen seltener als Manner. Es ist keine spezielle Eigen­
schaft des Weibes an Bilharzia seltener zu erkranken (Loos). Allerdings scheint die 
Erkrankung der Frauen milder zu verlaufen. Bei genaueren Untersuchungen erweisen 
sich die Frauen annahernd gleich haufig erkrankt als die Manner (Ellgood, Turner, 
Talaat, Howard). Die Infektion erfolgt meist durch langes Stehen und Arbeiten im 
Wasser oder im Sumpf. 

Es gibt zwei haufige Abarten der Bilharzia haematobia, und zwar das Schistosomum japonicum 
[Katsurada (1904)] und das Schistosomum mansoni [Sambon (1907)]. 

Das Schistosomum japonicum unterscheidet sich von der Bilharzia haematobia durch das Fehlen 
der Warzen. Die Eier sind ohne Endstachel. Die durch diese Abart bedingte Erkrankung wird nach 
dem Orte, wo sie endemisch angetroffen wurde, Katayama genannt. Die Erscheinungen sind die einer 
schweren Leber- und Dickdarmerkrankung. 

Das Schistosomum mansoni kommt neben der Bilharzia haematobia in Agypten vor. Die Unter­
schiede sind vor aHem der Sitz des Stachels, er findet sich hier lateral vor dem hinteren Pole der Eischale 
schrag nach hinten und nach auBen gerichtet, und in der verschiedenen Lagerung der Geschlechtsorgane, 
sowie in anderen anatomischen Details (Braun-Seiffert). Klinisch ist der Unterschied der, daB beim 
Schistosomum mansoni sich die Erkrankung vornehmlich im Mastdarm abspielt, nicht in der Harnblase. 

Die Bilharziosis kann vorerst ganz symptomlos bleiben. Nicht gar selten werden die 
Eier als Zufallsbefund im Harn (seltener im Kot) nachgewiesen. Friiher oder spater kommt 
es aber zur Hamaturie (bzw. zur Darmblutung). Es treten auch Blutungen in der Blase 
und im Peritoneum auf, ohne aber zu schweren Erscheinungen fiihren zu miissen. In 
diesem Stadium del' Symptome, zu denen sich oft auch Darmerscheinungen hinzugesellen, 
kann es wieder zur Symptomlosigkeit kommen, trotzdem der Zustand auch jahre­
lang dauert. Andere Male aber fiihrt die anfangliche Symptomarmut durch Ubergreifen 
des Prozesses auf Harnleiter, Nierenbecken und Nieren zu schwersten Krankheits­
erscheinungen, zur Organschadigung, die direkt Todesursache sein kann oder aber erst 
auf dem Umweg von Pistelbildungen, Abscessen, Blutvergiftung. Auch kann es zu schwer­
sten dysenterischen Prozessen kommen (Braun), zur sog. Bilharziadysentrie. Eigentiim­
lich ist die oft periodisch auftretende Hamaturie in Intervallen von 2-3 Wochen. An­
haltende Hamaturien sind seltener (Kartulis). Die Bilharziosis ist eine exquisit chronische 
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Erkrankung. Die wieder verschwindende Hamaturie kann 2-6 Jahre dauern. Auch ohne 
Erscheinungen zu machen, konnen Bilharziaeier noch viele Jahre, 9-15, ausgeschieden 
werden (Sonsino, Lorret). Die meisten Kranken erliegen nicht der Grundkrankheit, 
sondern gegebenenfalls den Komplikationen, vor allem der Sepsis oder den schweren sekun­
daren Nierenerkrankungen, uramischen Prozessen und Anamien (L. N iirn berger). 

Die Erscheinungen der Bilharziosis werden durch die im menschlichen Gewebe 
sitzenden Eier bedingt, und zwar wirken sie vor all em als Fremdkorper (Loos). Die Eier 
werden in die feinen Venen abgelegt. Durch Verstopfung und VerOdung dieser GefaBe 
kommen sie in das Gewebe zu liegen. Das erste Stadium der erkrankten Schleimhaut 
ist der Katarrh. Er auBert sich in Rotung derselben und in punktformigen Blutungen, 
worin in groBer Zahl Eier zu finden sind (Go bel). Eier liegen auch in sUbepithelialen 
Cystchen, die mit einer manchmal leukocytenhaltigen Plilssigkeit gefiillt sind. Ecchymosen 
und Cyst chen brechen in die Blasenlichtung durch; so gelangen die Eier in die Blase. Der 
Premdkorperreiz veranlaBt die Schleimhaut zum Wuchern. Es entstehen flachere oder 
blumenkohlartige Knoten meist am Trigonum oder an der Blasenhinterwand. Sie konnen 
die ganze Blase ausfiillen und bestehen aus unspezifischem Granulationsgewebe. Selbst­
verstandlich fiihren die Wucherungen zur Nekrose, zu Blutungen, Eiterungen. Aus Reak­
tionsbindegewebe und verkalkten Eiern bestehen sandartige Einlagerungen im Blasen­
gewebe. Die Blasenwand kann auch im ganzen stark verdickt sein. Ihre Wand kann eine 
Dicke von Zentimetern erreichen (Kartulis) und schwielig-schwartig erscheinen. In einer 
solchen Wand sind massenhaft Bilharziaeier nachweisbar. Es kann sekundar auch zu einer 
Blasenatrophie, zu einer Verkleinerung des Organs kommen (Kartulis). 

Von Komplikationen sind Blasensteine zu nennen. 80 % der Blasensteinkranken 
Agyptens sollen auf Bilharzia zuriickzufiihren sein (Kartulis, Colloridi). Haufig, in 
4% nach Kartulis, solI es zur Bildung eines malign en Tumors kommen, und zwar ist 
das Carcinom viel haufiger als das Sarkom. Das Gewebe dieser malignen Tumoren findet 
sichdurchsetzt von Bilharziaeiern. Auch die Ureteren erkranken in ahnlicher Art, aber 
in entsprechend geringerem AusmaB wie die Blase. Sie sind an einzelnen Stellen verengt. 
Auch die Nieren konnen an Bilharzia direkt erkranken. Die Wurmeier finden sich in den 
ldeinsten GefiiBen und .im Nierenparenchym in N estern. Es kommt zu Entziindungs­
vorgangen ,.analog denen in der Blase, schlieBlich zum Schwund des Parenchyms, zur 
Schrumpfung der Niere. Selbstverstandlich kann die Niere auch sekundar durch die sep­
tischen aufsteigenden Prozesse erkranken. 

Ahnliches spielt sich im Darm abo Von einfacher Schwellungund Rotung der Schleimhaut 
mit Neigung zu Blutungen kann es bis zu einer wirklichen eitrigen Entziindung kommen 
mit schleimig eitrigem Belag. Auch hier kann in leichten Fallen, wo eine Reinfektion aus­
bleibt, eine vollstandige bleibende Heilung eintreten. Sonst findet man auch am Darm 
Wucherungen, blumenkohlartige oder kugelige Exkrescenzen, die das ganze Darmlumen 
verlegen konnen. Und auch hier findeil sich mehr minder zahlreiche Eier, die durchbrechend 
durch die Schleimhaut mit dem Kot ausgeschieden werden. Der ProzeB kann ascendieren 
und in hOhere Darmpartien, ja bis zum Diinndarm reich en (Crimp, Ferguson, Loos, 
Symmers, Turner). 

Seltener find en sich Eier in anderen Organen. Immerhin gibt es wenige Organe, 
wo nicht Bilharziaeier schon nachgewiesen wurden, so Leber, Gallenblase, Milz, Pankreas, 
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Nebennieren, Netz, Peritoneum, I.1unge, Mesenterialdrusen, Haut (Kartulis, Loos, 
Bandi, Ferguson, Gobel, Symmers, Mackies, Madden). 

Die Bilharziosis tritt bei der Frau im Pfortaderkreislauf, in den Venen des Bauches 
und Unterbauches, in Blase und Rectum auf, ganz gleich wie beim Mann. 

Das Befallenwerden der G esc h 1 e c h t s 0 r g a n e gehOrt schein bar zu den Seltenheiten. 
Mag sein, daB sie des Ofteren ubersehen wird, ahnelt sie doch an den Geschlechtsorganen 
anderen Affektionen, mit denen sie leicht verwechselt werden kann. 

An der Vulva tritt sie - wie uberhaupt so auch hier - in zwei Formen auf, ent­
weder als proliferierende Wucherung oder als geschwuriger ProzeB. Es konnen sich auch 
heide Erscheinungsarten vergesellschaften. Die Wucherungen, die Gewebshypertrophie 
und -hyperplasie konnen betrachtlich groB werden und ahneln als papillare oder warzig 
polypose Veranderungen sehr betrachtlich den spitzen Condylomen. Die geschwurigen 
Prozesse setzen tiefe Substanzverluste und fiihren zu argen Zerstorungen. Es kann zur 
Einschmelzung und zum Verlust ganzer Abschnitte der Vulva kommen, der Clitoris, des 
Vestibulums. Vereinigen sich die ulcerosen Erscheinungen mit den proliferierenden Wuche­
rungen, so kann die Erkrankung einem Carcinom in weitestem MaBe ahneln (Madden). 
Histologisch erweist sich das betroffene Gewebe weitgehendst kleinzellig infiltriert und 
durchsetzt von zahlreichen Bilharziaeiern. Sie reichen bis knapp unter das Epithel. Die 
Eier wirken als Fremdkorper, was sich dadurch auBert, daB die kleinzellige Infiltration 
in der nachsten Nahe der Eier am dichtesten ist. Auch das Epithel zeigt gewisse Veran­
derungen; es ist verdickt und schiebt unregelmaBige Fortsatze in die Tiefe (L. N urn berger). 

In der Scheide find en sich vornehmlich hypertrophische (Milton), bzw. sklero­
sierende (Gobel) Veranderungen der Schleimhaut, die infiltriert ist und lederartig derb 
wird, und zwar infolge betrachtlicher Ablagerung von Bilharziaeiern im Gewebe. Die 
pa pillaren Exkrescenzen der Scheide konnen im Verlaufe von einigen J ahren von eillem 
kleinen, unscheinbaren Polypen zu machtigen Wucherungen anwachsen, die die Scheide 
voIlstandig anfUllen. Meist findet sich bei den papillomatosen Wucherungen die Scheiden­
schleimhaut auch sklerotisch verandert. In einem FaIle fand sich diese Veranderung der 
Scheide scheinbar isoliert vor, ohne Mitbeteiligung der Blase, ohne Erkrankung des Darmes 
(Madden, Symmers). Auch in der Scheide kommt die geschwurige Form der Bilharziosis 
vor, die zur Bildung von Blasenscheidenfisteln fUhren kann (Madden). 

An der Cervix sind polypose Veranderungen infolge Einlagerung von Bilharzia­
eiern im Gewebe beschrieben (Madden, Gobel). 

Eine Bilharziosis des Uterus ist uns bisher nicht bekannt geworden. DafUr sind 
zwei FaIle von Bilharziaoophoritis erwahnt (Kartulis, Symmers). 

Die Feststellung der Bilharziosis gelingt mit Sicherheit nur durch den Nachweis der 
charakteristischen Bilharziaeier. Diese konnen sich sowohl in den Ausscheidungen vor­
finden, im Harn, im Stuhl, im Scheidensekret, als auch im Gewebe nach Probeexcision. 

Die Differentialdiagnose wurde oben schon erwahnt. Bei Vulvatumoren wird es 
sich hauptsachlich darum handeln, condylomatose Prozesse, spitze Condylome und ulce­
rierende luetische Papeln auszuschlieBen, bei geschwurigen Prozessen urn AusschluB von 
sonst zu geschwurigem Zerfall fiihrenden Erkrankungen (Lues, Tuberkulose, Ulcus rodens 
u. a.), was am raschesten und leichtesten durch den Nachweis der Bilharziaeier gelingen 
wird. Dasselbe gilt fUr die Bilharziosis der Scheide. Die Erkrankung der Portio und Cervix, 
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hauptsachlich bei der Kumbination von ulcerosen, papillaren und sklerotisierenden Pro­
zessen, wird zur Verwechslung mit Carcinose fiihren konnen. Auch hier hilft vor 1rrtiimern 
der Nachweis von Bilharziaeiern, sei es im ausgeschiedenen Sekret, sei es im Gewebe nach 
Pro beexcision. 

Die Erkrankung ist eminent chronisch und ihre Vorhersage im allgemeinen nicht 
ungiinstig. Es konnen bei fehlenden Komplikationen jederzeit Heilungen eintreten, und 
zwar durch Einkapselung und Verkalkung der Eier. Doch jederzeit kann es zu einer raschen 
Propagation, zu septischen Komplikationen kommen, die das Leben gefahrden und rasch 
zum Tode fiihren konnen. Deshalb ist wohl stets eine therapeutische Beeinflussung des 
Prozesses anzustreben. Von atiologisch wirkenden Mitteln wird der Brechweinstein, der 
'L'artarus stibiatus, das Stibium kalio-tartaricum, das weinsaure Antimonylkalium als 
wirksam geriihmt (McDanagh, Christopherson und Wiley). Der Brechweinstein 
wird vorerst 0,06, spater ansteigend bis zu 0,12 g jeden zweiten Tag intravenos verab­
folgt bis zum Gesamtverbrauch von 2 g (E. Poulson). Die Losung solI aus 0,032 g 
Brechweinstein auf 1,2 ccm destilliertes Wasser bestehen. Diese Losung wird vor dem Ge­
brauch mit zwei Teilen Wasser verdiinnt und nach obigem Schema verabfolgt (Ihille born). 

1m iibrigen wird man symptomatisch vorgehen. Anthelmintica diirften wohl wertlos 
sein. Tumoren sind chirurgisch zu entfernen. TIber Versuche mit Rontgentiefenbehandlung 
ist uns nichts bekannt, vielleicht wiire sie nicht ganz aussichtslos. 

26* 



III. Erkrankungen mit vornehmlich 
toxischer Wirkung. 

Als letzte Gruppe sind noch Infektionskrankheiten zu erwahnen, die nach unseren 
heutigen Kenntnissen mit dem weiblichen Genitale in loseren Beziehungen stehen als die 
bisher beschriebenen. Es sind meist schwertoxische Erkrankungen, die weniger durch die 
Infektion als durch die Toxine der Keime auf das Genitale bzw. vornehmlich auf die 
Gestationsprozesse einwirken. 

Ob diese Infektionskrankheiten auch direkt durch die Keimeinwanderung im weib­
lichen Genitale sich etablieren konnen, wissen wir heute nicht. Man kann die Moglichkeit 
nicht ausschlieBen. Wir erwahnten dies schon wiederholt bei anderen Infektionen des 
Korpers, hauptsachlich dann, wenn - wie die meisten Keime der Infektionskrankheiten -, 
durch den Darm, bzw. durch das uropoetische System, ausgeschieden werden, demnach 
mit dem weiblichen Genitale in Beruhrung kommen mussen. Es ist moglich, daB ofters, 
als man es nachweisen kann, eine direkte Infektion der Schleimhaute des Genitales statthat, 
die friiher oder spater als entziindliche Erkrankung in Erscheinung tritt, ohne daB deren 
Atiologie sichergestellt werden konnte. Schuld an dieser Unsicherheit der Diagnose ist 
sicherlich der verwirrende Keimreichtum der Vulva und Scheide. 

Del' EinfluB dieser Infektionen auf die Geschlechtsphasen des Weibes ist, soweit 
wir heute es beurteilen konnen, unspezifisch. Alle schweren Infektionen fuhren erwiesener­
maBen zur Blutfiille del' Beckenorgane, dadurch recht haufig zur vorzeitigen verstarkten 
Menstruation. Sie sind manchesmal sogar Veranlassung, daB in del' Pubertat oder VOl' 
derselben die menstruelle Blutung verfruht anftritt. Ob es hier ausschlieBlich Folgen del' 
Hyperamie sind, ob durch die Blutfulle die Eierstocke zu einer gesteigerten Tatigkeit 
angefacht werden und auf dem Umwege des Eierstockhormons die Menstruation be­
schleunigt und verstarkt wird, ob eine Einwirkung von Toxinen auf den Uterus vor­
liegt, dies entzieht sich meistens unserer Beurteilnng, da die Folgen die gleichen sind. 

Viel deutlicher und regelmaBiger wird die Schwangerschaft durch schwere Infektions­
krankheiten beeinfluBt. Ihre Unterbrechung ist etwas recht haufiges. Sie kommt haupt­
sachlich im Beginn der Schwangerschaft zustande, kann aber auch zu jedem sonstigen 
Termin, meist nach vorausgehenden Blutungen, gestort werden. Vornehmlich im Eruptions­
stadium del' Erkrankung kommt es zu dieser Starung. DaB es nicht die hohen 'I'emperaturen 
sind, die dazu fuhren, beweisen Falle, wo auch Hyperpyrexie die Schwangerschaft nicht 
start. Es diirften Toxine sein, die die Eieinbettung schadigen. 

In manchen Fallen wird das Schwangerschaftsprodukt, del' Fetus, vorerst geschadigt, 
bzw. getatet und erst nachtraglich ausgestoBen. Das Haufigere aber scheint die primare 
Schadigung del' Placentation zu sein. 
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1m allgemeinen ist die Placenta fur Keime undurchlassig; beim Menschen ist eine 
Keimdurchwanderung wohl nur bei schwerer Schadigung der Placenta, also fast immer 
erst sekundar moglich, denn die Verhaltnisse, wie sie beim Tiere durch das Experiment 
nachgewiesen worden sind, diirfen keinesfalls ohne weiteres auf den Menschen ubertragen 
werden, da die Placentation bei den verschiedenen Tieren ganz verschieden ist, auf alle 
Falle abweichend von der Placentarstruktur beim Menschen. 

Pest. 
"Die Pest ist eine in Epidemien auftretende Infektionskrankheit, welche mit schwer en 

Allgemeinerscheinungen und groBer Mortalitat einhergeht und in zwei Hauptformen auf­
tritt, welche pathogenetisch sowie epidemiologisch und klinisch verschieden sind, namlich 
alB Beulenpest und als Lungenpest" (Rodenhuis). 

Der Erreger ist ein vielgestaltiges, kurzes Stabchen, das sich der Kokkenform nahert, 1,5-1,75 f! 
lang und 0,5-0,7 f! breit ist und sich nach Gram entfarbt. Er wachst leicht auf Agar und Gelatine, 
aerob und auch anaerob am besten zwischen 25 und 30 0 C. Die Kolonien erscheinen nach 24---48 Stunden 
als unregelmaBige, grauweiBe Fleckchen. Vor Licht und Austrocknung geschiitzt, kann der Pest bacillus 
fast 5 Jahre leben und virulent bleiben. Die Bacillen produzieren Toxine sowohl als auch Endotoxine. 
Die Infektion bei der Beulenpest erfolgt durch Bisse von Fl6hen, die sich die Pestbacillen von kranken 
Ratten geholt haben. Bei der Lungenpest erfolgt die Krankmachung durch Tr6pfcheninfektion. 

Die Krankheitssymptome werden von schwer en toxischen Erscheinungen beherrscht. 
Die Inkubation ist kurz, 2-5 Tage, wonach schwerste Reaktionen auftreten, hohes Fieber, 
Schuttelfrost, Kopfschmerzen, Schwindel, Pulsbeschleunigung, Nasenbluten, DiarrhOe, 
Unruhe, Wandertrieb, BewuBtseinsstorung, Benommenheit, Somnolenz. Die Beulen ent­
stehen in den Lymphknoten am Schenkel, in der Achsel, am Halse. Es gibt verschiedene 
Verlaufsarten: Die septikamische Pest, die Pestis siderans, ambulans, die Hautpest usw. 
Auch die Lungenpest tritt unter schwersten toxischen Erscheinungen auf. Die Mortalitat, 
die sich bei der Beulenpest zwischen 30 und 90 % bewegt, fUr die Lungenpest allgemein 
mit 100 % angegeben wird, spricht fUr einen schwertoxischen ProzeB. 

Wir haben absichtlich Einiges uber die Pestkrankheit erwahnt, urn zu zeigen, wie sehr 
das Krankheitsbild von den toxischen Komponenten beherrscht wird, und es so verstand­
lich zu machen, daB auch die Beziehungen zu den weiblichen Geschlechtsorganen von der 
Toxinwirkung hauptsachlich abhangen, als Beispiel und Typus des Einflusses einer Infek­
tionskrankheit mit heftiger Toxinwirkung. 

Die Menstruation ist bei Pestkranken verfruht und verstarkt. Die Schwangerschaft 
wird in der Regel unterbrochen. Die Fruchte werden meist totgeboren. In anderen Fallen 
konnen die Kinder am Leben bleiben, lebend auf die Welt kommen und gesund bleiben. 
Totgeborene }1~eten pflegen eine reintoxische Todesursache aufzuweisen in }1'orm von hamor­
rhagischen Infiltraten, von Degeneration des Organparenchyms, ohne daB der Nachweis 
des Pest bacillus gelungen ware. In anderen Fallen wurden im Uterus einer frisch ent­
bundenen Frau Pestbacillen nachgewiesen. Auch in einem menstruierenden Uterus wurden 
Pestbacillen gefunden (Albrecht und Ghon, Dieudonne, Gaffky, Muller und Poch, 
Pfeiffer, Sticker). 
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Variola (Blattern). 
Bei Blattern wurden geschwiirige Prozesse in den auBeren Geschlechtsorganen und 

III der Scheide beobachtet. Wahrscheinlich entstehen diese Ulcerationen als Exanthem, 
entsprechend der typischen Pustelbildung vorkommend, die, wie auch sonst am Korper, 
zur Narbenbildung, gegebenenfalls zu narbigen Strikturen und Stenosen fiihren konnen. 
Doch viel haufiger diirfte auch beim Blatternexanthem in den Schleimhauten der weib­
lichen Geschlechtsorgane es sich um Sekundarinfektionen durch die Keime, die in der 
Scheide und Vulva fiir gewohnlich hausen, handeln. 

Solche Geschwiirsbildungen an der Scheide und Vulva wurden mehrfach beschrieben 
(Chenoch, Schroder-Hofmeister, Malom, Schenk). 

Die Menstruation solI bei Blattern verstarkt, verfriiht und verlangert werden, nur 
in ganz vereinzelten Fallen verkiirzt (von Winckel, Voigt, Schauta, Welch, Gas­
perini). 

Viel wesentlicher ist der EinfluB der Blattern auf die Schwangerschaft und umgekehrt. 
Die Sterblichkeit der Miitter ist in der Schwangerschaft eine ganz erhebliche; sie 

schwankt bei verschiedenen Epidemien und diirfte auch verschieden sein, je nach der Art 
der Infektion, ob es sich um Variola confluens, Variola haemorrhagica, Purpura variolosa 
handelt oder um die leichteren Formen von Variolois. Immerhin wird die Sterblichkeit 
zwischen 15-60 % angegeben, was im Vergleich zur Mortalitat der Blattern im nicht­
schwangeren Zustande (ungefahr 10%) eine enorm hohe ist (Queirel, Willigen, Vinay, 
Gregorio). 

Die Haufigkeit der Schwangerschaftsunterbrechung schwankt auch sehr erheblich je 
nach der Intensitat und Art der Blatternerkrankung. So ergibt die Variola haemorrhagica 
100% Schwangerschaftsunterbrechungen mit 100% Todesfallen, wahrend leichte Blattern 
die Schwangerschaft in einem Viertel der FaIle ohne Todesfall unterbrechen (Vinay, 
Willigen, Welch). 

Die Schwangerschaftsunterbrechung diirfte bei den Blattern sowohl durch Toxin­
wirkung auf die Placentation zustande kommen, als auch durch Ubergang der Erkrankung 
auf den Fetus. Die Erkrankung des Kindes im Mutterleib ist sichergestellt, ja es ist 
sogar moglich, daB die Krankheit im Mutterleibe iiberstanden wird und das Kind mit 
Blatternnarben geboren wird. Viel haufiger wil'd der Fetus frischtot ausgestoBen oder 
erst spater im macerierten Zustande. Auch kann das Kind wahrend der Inkubation 
geboren werden, so daB es bald nach der Geburt an Blattern erkrankt. Sogar die Er­
krankung nur des einen Zwillings kommt bei Blattern vor (Lawes, Bertino). Uber­
haupt sind aIle moglichen Kombinationen der Erkrankung des Fetus innerhalb der 
Gebarmutter, sogar ohne daB die Mutter selbst Krankheitserscheinungen aufgewiesen 
hatte, beschrieben worden. Die verschiedensten Angaben dariiber stammen von Welch, 
Queirel, Epstein, Cordes, Potenko, Laurent, Bertino, Margoniet, Arnaud. 

Nicht unerwahnt solI bleiben, daB das Impfen Schwangerer weder fiir die Miitter 
noch fiir die Friichte irgendeine Schadigung bedeutet. Dies mag ganz besonders hervor­
gehoben werden, weil es auch heute noch ganz schwere Impfgegner gibt. Es kann nicht 
nur eil1e Schadigung mit Bestimmtheit ausgeschlossel1, sOl1dern sogar eil1 wirklicher 
Nutzen fiir die Leibesfrucht festgestellt werden, da die Impfpusteln bei Kindem, deren 
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Mutter in der Schwangerschaft oder knapp vor Eintritt derselben geimpft worden waren, 
im allgemeinen viel weniger schwere Reaktionen aufweisen. Es muB somit das Kind 
durch die Impfung der Mutter eine Immunitat erlangt haben. Anderseits muB hervor­
gehoben werden, daB diese Immunitat keine genugende ist und das Neugeborene immer­
hin der Impfung unterzogen werden muB (Behm, Gast, Palm, Wolf, Franz und 
Kuhner). 

Einen interessanten Fall hatten wir selbst Gelegenheit zu beobachten. Knapp vor der Empfang· 
nis wurde eine junge Frau geimpft. Es trat eine normale, tiber den Durchschnitt starke Reaktion 
auf. Zehn Monate danach wurde nach ungestorter Schwangerschaft ein Kind geboren. Dieses wurde 
drei Monate nach der Geburt geimpft. Es trat nicht die geringste Reaktion auf. Die Skarifikationen 
waren in wenigen Tagen reaktionslos ausgeheilt. Die neuerliche Impfung nach 6 Monaten ergab nur 
eine Rotung der Skarifikationsstellen, die ungefahr in einer Woche ohne Eiterung ausheilten. Erst 
die Widerimpfung nach acht Jahren zeitigte eine normale Impfreaktion mit Eiterpusteln. 

Mehrmals ist es durch Verschmieren des Impfstoffes zu einer Aussaat der Impfpusteln 
gekommen (Asloan, Polano, Laewen, Lowenbach, Brandweiner, WeiBwange, 
Joachimovits). 

Varicellen. 
Wie jedes Exanthem, so konnen auch die Schafblattern, die Windpocken, an den 

auBeren Geschlechtsorganen, vielleicht auch in der Scheide Geschwurchen und bei Sekundar­
infektion auch groBere Ulcerationen setzen (Heubner, Swoboda). Dasselbe kann sich 
auch bei Erwachsenen ereignen (Myers). 

1m ubrigen kommen auch bei Varicellen Beobachtungen vor, die an die Beeinflussung 
der Genitalorgane bei den Blattern erinnern, selbstverstandlich aber nur in ganz abge­
schwachtem MaBe. So wird die Menstruation ebenfalls gesteigert und verfriiht; auch die 
Moglichkeit der Ubertragung der Infektion von der Mutter auf das Kind scheint gegeben 
zu sein (Hubbard und Wells). 

Cholera. 
Der Typus emer schwertoxischen Infektionskrankheit mit ihrem EinfluB auf die 

Geschlechtsorgane auBerhalb und wahrend der Schwangerschaft stellt auch die Cholera dar. 
In den nicht graviden Geschlechtsorganen finden sich aIle Grade der Entziindung 

vom einfachen Katarrh bis zur fibrinosen Exsudation und zu Schleimhautnekrosen. Es 
find en sich Blutungen aus der Gebarmutter sogar bei Kindern (Virchow, Reinhardt, 
Slaviansky, Stolypinsky, Schiitz). 

In der Uterusschleimhaut zeigte sich Schwellung, starke Rotung, Geschwiirsbildung, 
Blutaustritt. Auch in der Muskelschichte waren Blutaustritte nachweis bar. Die Eileiter 
waren geschwoIlen, entziindet, enthielten eitriges Exsudat, das auch hamorrhagisch war. 
Auch die Eierstocke waren entziindet. AIle Organe -- Uterus, Eileiter und Eierstocke ~ 
hatten aIle Anzeichen einer schweren hamorrhagischen Entziindung mit N ekrose an der 
Schleimhautoberflache. Bemerkenswert ist der Befund am Eierstock, wonach der Krank­
heitsprozeB in den Primarfollikeln zu beginnen scheint, um erst dann auf die reifen 
Ji'ollikel iiberzugehen. Ebenso bemerkenswert ist es, daB es nie gelungen ist, in den 
weiblichen Geschlechtsorganen, trotz der schwer en Veranderungen entziindlicher Natur, 
den Kommabacillus nachzuweisen, wohl aber andere Keime. Dies scheint uns auf zweierlei 
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hinzuweisen: Erstens, daB die Entzundungsursache (Toxine) wahrscheinlich nicht hama­
togen in die Geschlechtsorgane gelangt, da sonst vor allem, wie sonst, die reiferen, 
tieferliegenden Follikeln ergriffen, geschadigt wurden, sondern yom Bauchraum aus, 
vielleicht durch den Darm, zweitens daB die Toxinwirkung vornehmlich darin zu such en 
ist, daB sie die Organe in eine Entzundungsbereitschaft versetzt, wodurch sie fUr vor­
handene Keime anfallig werden. Die anatomischen Veranderungen wurden wiederholt 
und einheitlich von mehreren Autoren festgestellt (Virchow, Slavjanski, Tipjakoff, 
Rusi, Klautsch, Schutz u. a.). 

Die schweren Veranderungen an den Eierst6cken erklaren die Tatsache, daB Frauen, 
die Cholera uberstanden haben, langere Zeit amenorrhoisch bleiben. 

Wie die meisten Krankheiten, so wird auch die Cholera durch die Schwangerschaft 
im Sinne einer Verschlechterung beeinfluBt. Die Sterblichkeit cholerakranker Schwangeren 
ist eine hOhere als cholerakranker Frauen auBerhalb der Graviditat (Schutz), auch durfte 
die Choleraanfalligkeit durch die Schwangerschaft gesteigert sein (Queirel und Charpen­
tier). 

Die Haufigkeit der Schwangerschaftsunterbrechung durch die Cholera wird schwankend 
zwischen 49 und 100% angegeben (Tipjakoff, Schutz, Queirel und Charpentier). 
Es scheint somit die Haufigkeit von dem Grade der Krankheitsschwere abzuhangen. Was 
die Ursache der Unterbrechung ist - die Krampfe, der Fruchttod, die Schadigung der 
Placentation durch die Krankheitsgifte -, laBt sich kaum entscheiden, doch sind die 
Cholerabacillen in einer funfmonatlichen Frucht nachgewiesen worden, womit der Beweis 
erbracht ist, daB die Erkrankung der Mutter in der Gebarmutter auf die Frucht ubergehen 
kann (Tizzoni und Cattani). 

Die Geburt selbst verlauft vorerst unter dem Einflusse der Krampfbereitschaft rasch, 
doch bald tritt ErschOpfung und Wehenschwache ein. Ein arztliches Eingreifen erweist 
sich demnach des 6fteren als n6tig (Klautsch). 

Die Nachgeburtsperiode bleibt unbeeinfluBt. 
Das W ochenbett zeigt nichts Charakteristisches und verlauft wie bei anderen schwer­

kranken Frauen auch (Stolz). 
Die Choleraschutzimpfung beeinfluBt die Schwangerschaft nicht. Bei allen Geimpften 

nimmt die Graviditat einen normalen Verlauf (Swerew). 

Dysenterie. 
Das Schrifttum uber Dysenterie in Beziehung zu den weiblichen Genitalorganen ist 

sehr durftig. Auch hier durfte im groBen und ganzen das zutreffen, was wir einleitend uber 
die Beziehungen der Infektionskrankheiten uberhaupt zu den weiblichen Genitalorganen 
gesagt haben. Die Dysenterietoxine werden auch hier sowohl direkt eine Schadigung haupt­
sachlich der Schleimhaut der Genitalorgane zur Folge haben (Massin), zum Teil aber 
eine Sensibilisierung in bezug auf die in den Genitalien befindlichen Keime verursachen, 
so daB die Anfalligkeit fUr bisher nicht virulente Keime gesteigert wird, es demnach leichter 
zur Ansiedlung derselben kommt. Auch eine haufige Unterbrechung der Schwangerschaft 
wird berichtet (Kiwisch u. a.). 
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Rotz (Malleus). 
Der Rotz ist eine vornehmlich chronisch verlaufende Infektionskrankheit, die yom 

erkrankten Tier (Pferd, Esel, Ziegen, Kaninchen, Hunden u. a.) verschiedentlich auf den 
Menschen iibertragen werden kann. 

Der Rotzbacillus ahnelt dem Tuberkelbacillus. 

Das Gewebe reagiert auf das Eindringen dieser Keime mit Knotchenbildung. Diese 
Knotchen bestehen aus epitheloiden ZeIlen, umgeben von Leukocyten. Die Bacillen lagern 
im Zentrum der Knotchen, sie fiihren zur N ehose und Verfliissigung, somit zur AbsceB­
bzw. Geschwiirsbildung. Die Rotzknotchen find en sich beim Menschen hauptsachlich 
in den Muskeln, in der Leber, Milz und in den 
Nieren und in der Haut als Hautrotz. Auch Nasen-. 
Mund-, Kehlkopf-, Lungen- usw.-Rotz kommt vor. 
Beim 'l'ier trifft man den Rotz hauptsachlich in der 
Nasen-, Kehlkopf- und Trachealschleimhaut an. 
Die lokale Haftung der Keime und ortliche In­
fektion fiihrt vorerst zur Ausbreitung in die ent­
sprechenden Lymphwege und Lymphknoten, um 
dann zu entfernteren Metastasen zu fiihren, bzw. 
zur Allgemeinaussaat. Es kommt zu einem vor­
erst kleinfleckigen, dann papulOsen Ausschlag, zur 
Eiterpustelbildung. Der Verlauf kann ein akuter 
oder chronischer sein. Bei chronischem Rotz fehlt 
meist die Ausbreitllng auf den Lymphbahnen sowie 
der Ausschlag. Der Rotz kann allch latent, oder 
sehr chronisch verlaufen und zum groBen Teil zur 
Ausheilung kommen. Jedenfalls ist der Rotz als 

Abb.63. Rotzbacillen. (Aus Lommel, F.: 
Zoonosen. Handbuch der inneren Medizin, 
2. Auf I. 1/2. Herausgeg. von G. v. Bergmann 
u. R. Staehelin. Berlin: Julius Springer 1925.) 

Infektion des Gesamtkorpers, ausgehend von einem lokalen Infekt, anzusprechen mit 
Propagation und Toxinwirkung. Der akute Rotz fiihrt auch unter pyamischen Er­
scheinungen fast immer zum Tode. Der chronische Rotz kann in 50 % der FaIle in 
Heilung ubergehen. Die Prognose hangt von der Lokalisation abo Die Diagnose ermog­
licht neben dem Bacillennachweis und der KuItur die Malleinimpfung, die Agglutinations­
reaktion und die Komplementablenkung (Schutz und Schubert). 

UrteiIt man nach dem Wesen der Erkrankung als bacillare Infektion, die zur Aus­
breitung neigt, und als toxisch wirkende Krankheit, so miiBte man gerade beim Rotz mehr­
fache Beziehungen zu den weiblichen Geschlechtsorganen sowohl im nicht graviden als 
auch im schwangeren Zustande finden. Doch ist der Rotz an und fiir sich beim lVIenschen 
so selten und beim Auftreten lenken die Hauptsymptome der Erkrankungvonder Geschlechts­
sphare so sehr ab, daB selbst die Seltenheit, vielleicht auch das Ubersehen der Genital­
erkrankung, eine Rolle spielt. Immerhin werden genitale Infektionen der Frau durch den 
erkrankten Mann angegeben, sowie der Nachweis von Rotzbacillen im Fluor. Auch iiber 
die Moglichkeit von intrauteriner Ubertragung der Krankheit von der erkrankten Mutter 
auf das Kind wird berichtet (Auer, Maugeret, Hetsch). 
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Milzbrand (Anthrax). 
Der Erreger des Milzbrandes ist der Bacillus anthracis, der Milzbrandbacillus, ein 

ziemlich groBer, unbeweglicher, oft kettenbildender Bacillus, der sich nach Gra m farbt 
und Sporen bildet. 

Die Infektion des Menschen erfolgt direkt oder indirekt von erkrankten Tieren (Rind, 
Schaf). Die Eingangspforte kann die Haut, der Respirationstrakt oder aber auch der 
Darmtrakt sein. Bei Hautinfektionen bildet sich die Pustula maligna, der Hautkarbunkel. 

Abb. 64. Milzbrandbaoillen in einem Milzausstrioh. 
(AuB Lommel, F.: Zoonosen. Handbuoh der inneren 
Medizin, 2.Anfl. 1/2. Herausgegeben von G. v. Berg­
mannundR. Staehelin. Berlin: Julius Springer 1925.) 

Dieselben Gebilde finden sich bei Darm­
infektionen im Darm. Bei Infektion der 
Respirationsorgane bilden sich pneumoni­
sche Herde aus. Trotzdem ein Toxinnach­
weis nicht gelungen ist, so muB doch auf 
Grund der Krankheitserscheinungen eine 
hohe Giftigkeit der Rotzkeime angenom­
men werden. Der Hautmilzbrand gelangt, 
soweit es nicht zu allgemeiner Propagation, 
zur Sepsis kommt, in 30 % der FaIle zur 
Spontanheilung. Der Darm- und Lungen­
milzbrand hat eine Sterblichkeit von 50 
bis 87% (Lommel). 

Anthraxlokalisationen am weiblichen 
Genitale werden unseres Wissens nirgends 
erwahnt. 

Dafiir ist tiber Vorkommen von Milz­
brand bei Schwangeren wiederholt berichtet. 

Die Eintrittspforten sind dieselben wie sonst: die Haut, der Respirationstrakt, der Magen­
darmtrakt. Die Schwangerschaft scheint den Proze.B rascher als sonst zur Propagation 
zu verhelfen. Die Anthraxerkrankungen in der Graviditat werden als fast restlos todlich 
verlaufend angegeben. Es sterben Frauen auch unentbunden. In mehreren Fallen kam 
es zur Unterbrechung der bestehenden Graviditat. Es wird auch tiber Fane berichtet, 
bei denen es scheinbar zu einer vaginalen Infektion wahrend oder nach der Geburt gekommen 
ist und im Wochenbett die Ausbreitung erfolgte (Demelin, Eppinger, Htinicken, 
Marchand, Morisani, Paltauf, Papilland, Romano, Rostowzew, Schmorl, 
Servy und Dominici). 

Der Ubergang von Milzbrandkeimen von der Mutter auf den Fetus wurde sowohl 
experimentell als auch beim Menschen nachgewiesen (Birch-Hirschfeld, Koubusoff, 
Latis, Lubarsch, Paltauf, Regan und Litrak, Rosenblath, Rostowzew, Pero­
neito u. a.). 

Lyssa (Rabies, Hundswut). 
Beziehungen zwischen Hundswut und weiblichem Genitale sind uns nicht bekannt, 

da wir die Ergebnisse der Tierexperimente (Bombicci, Hogyes, Zagari) mit den Ver­
hiiltnissen beim Menschen nicht gleichstellen konnen. Dies ist wenigstens unser Stand-
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punkt in der Frage der Schwangerschaftsunterbrechung Wir erwahnten schon verher, 
daB die Placentation beim Tiere eine so verschiedene ist von der des Menschen, daB eine 
SchluBfolgerung yom Tierexperiment auf den Menschen nicht angangig ist. 

Hundswut beim menschlichen schwangeren Weibe sah Crouzier. Das Kind blieb 
gesund trotz des t6dlichen Ausganges fUr die Mutter. 

Die Lyssaerkrankung spielt sich im Zentralnervensystem ab und ahnelt in dieser 
Beziehung dem Tetanus, obschon man bei ihr den Erreger noch nicht kennt. Bei aus­
gebrochener Krankheit ist eine Therapie heute noch so gut wie aussichtslos, wenn auch 
beim Tetanus iiber Heilungen berichtet wurde. Nun ist aber bei der Lyssa die lange 
Inkubation dazu angetan, wahrend dieser langeren Zeit eine Impfung mit dem Erfolge 
einer Immunisierung des Organismus gegen das eingedrungene, aber noch nicht wirk­
same Gift zu ermoglichen. Es werden dadurch Antikorper erzeugt, die den Ausbruch der 
Erkrankung verhindern. "Die Grundlage des Impfstoffes bildet immer ein enthumani­
siertes Virus, d. h. also ein in einer bestimmten Tierart, und zwar dem Kaninchen, hoch­
geziichtetes und durch standige Ubertragung von Rim zu Rirn an diesen Organismus 
so angepaBtes Virus, daB es seine Aggressivitat und Pathogenitat fUr den Menschen im 
selben AusmaBe verliert, als diese Anpassung stattgefunden hat" (Busson). Die Impfung 
wird in Wien an 14 aufeinanderfolgenden Tagen mit lebendem Virus vorgenommen. 

Die Impfung wird im allgemeinen anstandslos vertragen und es liegen keine Nach­
richten vor von einer Schadigung bzw. Storung der weiblichen Genitalfunktion, bzw. 
des Gestationsprozesses. Rofrat Busson, der Vorstand des osterreichischen Lyssa-Insti­
tutes, den wir diesbeziiglich interpelliert haben, wuBte uns auch nichts dariiber zu sagen. 

AIlerdings kommen postvaccinale Schiidigungen vor, die sich in Lahmungen nach 
Art der Lan d r yschen Paralyse auBern. Dieser Impfschaden findet sich unter 10 000 Impf­
lingen im Durchschnitt einmal "Die Schwere der einzelnen Erkrankungen ist sehl ver­
schieden, es gibt aIle Ubergange von leichteren Fallen bis zu jenen sich bis zur Riickbildung 
del' Ltihmungen iib3r Monate erstreckenden Krankheirsfallen, die mit aufsteigenden Lah­
mungen, sowie mit Blasen- und Mastdarmlahmungen meist pli:itzlich und um ermittelt 
einsetzen. In seltenen Fallen steigen die Lahmungen unaufhaltsam weiter auf und fUhren 
dann in wenigen Tagen zum Exitus" (Busson). 

Die ersten Anzeichen des Impfschadens auBern sich in Parasthesien, Paresen. Worauf 
diese Nervenschadigungen beruhen, ist heute noch unbekannt. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daB die mit der Impfung einverleibte N ervensubstanz zur Bildung eines spe '.ifisch auf die 
Nervensubstanz wirkenden cytolytischen Agens fiihrt (J oannovics, Sch wein burg). 

Dengue. 
Die Erkrankung ist durch einen lebenden vermehrungsfahigen Keim verursacht, 

der durch filtriertes Blut iibertragell werden kann. Er ist sowohl im Blutplasma, als 
auch in den Erythrocyten enthalten. Er wird durch Insekten iibertragen (Moskitos). 
Die Inkubation betragt durchschnittlich drei Tage oder auch langer, gegebenenfalls auch 
vie I kiirzer, 24 Stunden. Symptome sind: Fieber, groBe Schwache, allgemeine Schmelzen, 
besonders in den Hiiften, bzw. auch in den Gelenken, sonnenstichartige Rotung der Raut; 
DiarrhOen und Erbrechen sind haufiger als katarrhalische Erscheinungen der Luftwege. 
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Nach 24-48 Stunden sinkt die Temperatur ab. Am 4. oder 5. Tage schieBt das 
masernahnlicha Exanthem auf. Am 5. Tage tritt meist wieder Fieber auf, das am 6. 
oder 7. Tage kritisch abfaUt. Damit ist die Erkrankung meist erledigt. Als Komplikation 
werden Lungenodem und Meningitis erwahnt. Die Immunitat dauert ein Jahr 
(C. Schilling). 

Auch bei dieser Erkrankung werden Blutungen wahrend der Schwangerschaft und 
Abortus angef;eben. Die Blutungen konnen aber auch ohne Unterbrechung der Schwanger­
schaft verlaufen. In spateren Stadien del Graviditat, vornehmlich in der zweiten Halfte, 
kommt es nicht zur Storung derselben (Hitzonides). 

1m Wochenbett kann das Denguefieber Veranlassung zur Verwechslung mit Puer­
peralerkrankung geben. Differentialdiagnostisch ist die bei Dengue auftretende Brady· 
kardie und Leukopenie zu verwerten (Hitzonides). 

Keuchhusten. 
Der Keuchhusten, 'l'ussis convulsiva, Pertussis, Tosse canina, Coqueluche, ist eine 

Erkrankung der Respirationsorgane, iibertragbar, bevorzugt das KindesaIter, kann aber 
den Menschen in jedem LebensaIter treffen und immunisiert den Betroffenen gegen die­
selbe Erkrankung fiir das gauze Leben. Die Sterblichkeit ist desto bOher, je ~arter das 
Alter des betroffenen Kindes ist. Der Keuchhusten wird durch Tropfcheninfektion, durch 
das ausgehustete Sekret, iibertragen. DaB der Erreger der Pertussis der von Bordet und 
Gengou 1906 entdeckte Bacillus ist, wird immer wahrscheinlicher. Es ist dies ein kleines 
unbewegliches, nach Gram sich nicht farbendes, hamoglobinophiles, dem Influenzabacillus 
nahestehendes Polstabchen. Fiir die Richtigh:eit der Annahme seiner Pathogenitat fiir 
den Keuchhusten sprechen die positiven Ergebnisse mit der Komplementbindung und der 
Agglutination. In der 5.-8. Woche ergab die Seroreaktion 100% richtige Angaben. Die 
positive Komplementbindung bleibt jahrelang bestehen. Der Keuchhusten kann durch 
scheinbar gesunde Zwischentrager weiterverbreitet werden. Er diirfte aber durch leblose 
Gegenstande und durch Tiere nicht iibertragen werden (Klotz). Die Erkrankung hat 
eine Inkubation von 1 bis 21 Tage. Man unterscheidet das Stadium catarrhale, bzw. 
prodromorum, 1-4 Wochen dauernd, das Stadium convulsivum, 4-6 Wochen, das Stadium 
decrementi, weitere 3-4 Wochen, so daB die Gesamtdauer des Keuchhustens mit 7 
bis 14 Wochen zu veranschlagen ist. 

Die ganze Symptomatologie der Keuchhustenerkrankung spricht dafiir, daB es sich 
nicht nur urn eine lokale Erkrankung handeIt, jedenfalls urn eine Erkranlmng mit nach­
weisbarer toxischer Komponente. Die Komplikationen und Nachkrankheiten der Per­
tussis lassen sich aber fast aIle vornehmlich durch Sekundarinfektion der geschwachten 
und geschadigten Organe erklaren. Es fehlen Mitteilungen und verla.Bliche Angaben 
iiber Menstruationsstorungen, iiber Krankheitsbeteiligung des weiblichen Genitales, iiber 
Schwangerschaftsunterbrechungen wie bei anderen Infektionskrankheiten. Allerdings 
kommt Berstung derEihaute infolge des Hustens vor (Schott) und vorzeitige Wehen­
tatigkeit aus demselben Grunde (K. Goldschmied). 

Zugunsten des Bordet- und Gengouschen Bacillus als Krankheitserreger sprechen 
auch die immer zahlreicheren eklatanten therapeutischen Erfolge durch Immunisierung mittels 
dieses Keimes, durch Verabfolgung von aus diesem Keim hergestelltem Keuchhustenserum. 
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Typhus exanthematicus. 
Das Pleckfieber, der Plecktyphus, ahnelt in seiner Wirlmng auf die weiblichen Ge­

schlechtsorgane allen anderen schwertoxischen Infektionskrankheiten. Allerdings fehlen 
im Schrifttum Angaben liber Menstruationsstorungen. Nur vereinzelt find en sich solche 
iiber Endometritis, iiber Verstarkung der Menstruation (Massin). Mag sein, daB diese 
mangelhaften Berichte darauf zuriickzufiihren sind, daB der Typhus exanthematicus bei 
Mannern viel haufiger als bei Prauen vorkommt, Beobachtungen bei letzteren somit nicht 
sonderlich zahlreich sind. 

In der erst en Schwangerschaftshalfte scheint die Neigung zur Schwangerschafts­
unterbrechung mit 66 % Aborten eine groBere zu sein, in der zweiten Schwangerschafts­
halfte kam es dagegen nur in 17,5% zur Unterbrechung (Lwow, Knirsch). 

Allerdings finden sich auch Mitteilungen, daB die Schwangerschaft bei Plecktyphus 
ungestort bleibt (Curschmann, Wordell, Zuelzer). 

Neugeborene und Sauglinge scheinen filr den }1'lecktyphus wenig anfallig zu sein. 
Bei Plecktyphus werden ulcerose Prozesse beschrieben, die je nach der Lokalisation 

zu verschiedenen Polgezustanden filhren konnen, so zur Hamatometra, zu Zerstorungen 
und Narbenbildungen am auBeren Genitale (L ei b t schik), zu narbigen Stenosen der Scheide 
und zu Vernarbungen in der Scheide und an den Schamlippen ('l'imofeew), zu Narben­
bildung am auBeren Genitale mit Narbenverziehungen bis in die Oberschenkelhaut, wodurch 
es infolge Verlegung von Lymphbahnen zur Lymphstauung und zli elephantiastischen 
Veranderungen am auBeren Genitale kommen kann (Russin). 

Typhus recurrens (Riickfallfieber). 
Der Erreger des Riick­

fallfiebers ist das Spirosoma 
Obermeieri (Europa), das 
Spirosoma Duttoni (Afrika), 
Spirosoma Novyi (Amerika) 
und Spirosoma Carteri (In­
dien). 

DieErkrankung kommt 
epidemisch oder auch ende­
misch vor. Eine Differential­
diagnose gegen Malaria, Gelb­
fieber, Fleckfieber und andere 
Protozoenkrankheiten ist nur 
durch den Nachweis des 
Erregers im Elute moglich 

(Dunkelfelduntersuchung, 
Ro manofsky- ]'arbung, 

verdlinnte Anilinfarbe). 

Abb.65. Spirosoma Obermeieri. (Nach Schi lling, C., Protozoenkrankheiten. 
Handbuch der inneren Medizin. 1/2. Infektionskrankheiten II. 

Herausgegeben von G. v. Bergmann und R. Staehelin. 
Berlin: Julius Springer 1925.) 

In Europa und den Mittelmeerlandern ist del' Ubertrager die Kleiderlaus, wahr­
scheinlich auch del' Pediculus capitis und pubis und del' Floh (Nicolle, Klilz, Werner 
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und Wiese). Die Krankheitserscheinungen haben eine gewisse Ahnlichkeit mit del" Malaria, 
p16tzlich ansteigendes Fieber nach einer ungefahr einwochigen Inkubation und wieder­
kehrende Fieberanfii,lle, die aber mehrere, 4-7 Tage anhalten; Milztumor. Die Mortalitat 
schwankt zwischen 2-10% (C. Schilling). 

Ganz ahnlich wie beim Flecktyphus sind die Beziehungen des Ruckfallfiebers zu den 
weiblichen Geschlechtsorganen. Auch hier finden sich Angaben uber Menstruationsver­
starkung und auch hier fiihrt die Erkrankung zur Schwangerschaftsunterbrechung. Recht 
haufig kommt es zum Abortus, ungefahr 30-40% (Weber, Smith-Jackson, Egge­
brecht, Hodmerer, H. W. Freund, Ziilzer). Die Ursache der Schwangerschaftsstorung 
scheint gerade beim Riickfallfieber recht haufig die Schadigung des Fetus zu sein. 
Wenigstens wurde der Ubergang des Krankheitserregers auf den Fetus des 6fteren 
nachgewieRen (AI brech t, Spitz, Ma m urows ki). 

Parotitis epidemica. 
Die Parotitis epidemica, der Mumps, Ziegenpeter, Wochentolpel, ist eine kOllta­

giose, fieberhafte Entziindung der Ohrspeicheldruse, seltener der Submaxillar- oder Sub­
lingualdrusen. Der spezifische Erreger ist derzeit noch unbekannt, ebenso die Art der 
Ubertragung, obschon es sichersteht, daB auch Rekonvaleszenten infektios sind, und 
zwar erwiesenermaBen auch noch nach 6 Wochen. Die Empfanglichkeit beginnt mit 
4 Jahren, dauert das ganze Leben, ist aber im schulpflichtigen Alter am allerstarksten. 
Mumps hinterlaBt meist dauemde Immunitat. Die Inkubationszeit betragt 2-3 Wochen. 
Das Fieber, das die Drusenschwellung begleitet, dauert 2-7 Tage und ist bei Erwachsenen 
viel hoher als bei Kindem. RegelmaBig findet sich ein Milztumor als Zeichen dafUr, daB 
das Contagium oder wenigstens seine Toxine im Korper kreisen. Auch Darmerscheinungen 
und typhOse psychische Storungen sprechen dafiir. Eine Abscedierung kommt selten, 
dann als Sekundarinfektion, vor. Die Erkrankung dauert 1-4 Wochen, je nachdem sie 
einseitig oder doppelseitig auftritt und je nachdem sich Riickfalle einstellen. Als Kompli­
kationen konnen Erkrankungen des Zentralnervensystems, des Gehorganges, der Tranen­
drusen, der Schilddruse, Prostata, Thymus, des Pankreas u. v. a. auftreten (Klotz). Auch 
Erkrankungen der Brustdrusen - beim Manne und bei der Frau - wurden beobachtet 
(Schott m iiller). 

Eine haufige Mitbeteiligung - sie kann der Parotitis vorangehen und auch wahrend 
Mumpsepidemien selbstandig auftreten -- zeigt der Hoden und Nebenhoden als Orchitis 
und Epididymitis. Sie wird mit 10-100 % angegeben. Bei der Frau kommt es zu ent­
zundlichen Schwellungen der Eierstocke. Diese Komplikation solI aber im Vergleich zur 
Orchitis viel seltener vorkommen. Auch Entzundungen der Scheide und Schamlippen 
wurden beobachtet. Die Oophoritis auBert sich am 5. oder 6. Tage mit Schmerzen 
und Druckempfindlichkeit im Unterbauch. Da die Oophoritis analog der Orchitis meist 
einseitig auf tritt, so ist der SchluB, daB - da Folgeerscheinungen der Eierstockerkrankung 
in Form von Amenorrhoe und Sterilitat nicht zurBeobachtung kommen - eine Oophoritis 
nach Mumps kaum vorkommt, nicht berechtigt. Entsprechend der geschutzteren Lage 
des Eierstockes im Vergleiche zum Hoden diirfte diese Miterkrankung der Beobachtung 
des Ofteren entgehen. Oophoritiden wurden trotzdem mehr minder sicher des ofteren 
beschrieben (Bou teillier, Broo ks, Kassowi tz, Meynet, Bizet, Troi tz ki). 
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bei Puerperalfieber 49. 
bei Scharlach 47, 337, 340. 
bei Sepsis 33. 
bei Skorbut 46. 
bei Tetanus 354. 
bei Tuberkulose 48. 
bei Tuberkulose, Gonorrhiie, 
Wundkeimerkrankung der 
Adnexe, Differentialdiagnose 
179. 

-, weiBes, bei Wundkeimerkran­
kungen des Genitales 35. 

Blutegel, Phlebitis- und Throm­
bosebehandlung nach Geni­
talerkrankungen 234. 

Blutinfusion bei chronischen Geni­
talerkrankungen (Eigenblut) 
235. 
bei Entziindung der Genital­
organe 184. 

Blutkrankheiten 41. 
Blutplattchen im Blutbild bei Er­

krankungen 37. 
Blutung s. a. Menstruation. 
-, endometritische und metri­

tische, Diagnose und Diffe­
rentialdiagnose 166. 

-, Leukocytose nach 41. 
- post partum, Behandlung 256. 
Bolusbehandlung der'Kolpitis 241. 
Borax-Scheidenspiilung bei Soor 

236. 
Borsaure-Spiilung bei Soor der 

Vagina 243. 
Bothriocephalus-Anamie 42. 
Brucella abortus Bang, Mor­

phologie, Nachweis 348. 

Calcium-Behandlung bei entziind-
lichen Erkrankungen 183. 

-, Kolpitisbehandlung 242. 
Campher, Leukocytose durch 41. 
Ca pillaren -Permea bilita t wahrend 

Menstruation 56. 
Carcinom und P&rametritis, Diffe­

rentialdiagnose 174. 
- -Wachstum wahrend Grippe 

334. 
Catgut-Unterbindung der Tuben 

280. 
Caviblen bei chronischer Cervicitis 

249. 
Cercarien 399. 
Cervicitis, chronische, Behand­

lung, lokale 245. 
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Cervicitis, Diagnose und Diffe-
rentialdiagnose 165. 

-, Histologie 82. 
-,Invasionsart der Keime 14. 
-, Krankheitsbild, Symptome, 

Klinik 142. 
-, nicht gonorrhoische, Histo­

logie 83. 
-, Symptome, Histologie, Hau­

figkeit 78. 
Cervix-Katarrh und Kolpitis, Dif­

ferentialdiagnose 163. 
- -Reinigung, Saugglocken 245. 
- -Schleimhaut, Funktionen, 

Histologie 81. 
- -Spaltung und Kauterisation 

der Schleimhaut bei Cervicitis 
248. 

- -Verschorfung nach Heraus­
schneiden von Hautstreifen 
bei Cervicitis 249. 

Chaulmoogra61, Leprabehandlung 
347. 

Chemismus der Vagina 26. 
Chemotaxis, Phagocytenwande­

rung 58. 
Chemotherapie der Adnexitis 

chronica 256. 
- des Puerperalfiebers 230. 
Chinin bei Malaria und Schwan­

gerschaftunterbrechung 367. 
- bei Puerperalfieber 222. 
Chinisol bei Trichomonas vagi­

nalis-Infektion 243. 
Chlorcyansilber bei chronischer 

Cervicitis 249. 
Chlorkali, Leukocytose durch 41. 
Chlorose, Entstehung, Symptome, 

Behandlung 42. 
Cholera, Genitalien bceinflussung 

407. 
- nostras, Krankheitsbild 291. 
Cholesterin -Stoffwechsel, Reti­

culoendothelbedeutung fiir 53. 
Choleval bei Endometritisbehand-

lung, intrauteriner 252. 
-, Kolpitisbehandlung 241. 
- fiir Vaginaspiilung 244. 
Coccus vaginalis und caudatus, 

Vaginaerkrankung durch 29. 
Colibacillen im Eiter, Geruch 123. 

bei Erysipel 301. 
bei entziindlichen Genital­
erkrankungen 7, 15, 22. 
bei Puerperalerkrankungen 92. 
bei Salpingitis 122. 
bei Sepsis, puerperaler 95. 

32* 
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Colibacillen, Vaginakatarrh durch 
29. 

-, Vulvitis durch 63, 64. 
- bei Wundkeimerkrankungen 

der Genitalorgane 20. 
Colipyelitis wahrend Schwanger-

schaft 21. 
Colisepsis, Haufigkeit 21. 
Colivaccine, Anwendung 202. 
- bei Herpes vulvae 236. 
Colivulvitis 65. 
Collesches Gesetz 322. 
Collum-Myom und Parametritis, 

Differentialdiagnose 174. 
Colon-Erkrankung und Adnexitis, 

Differentialdiagnose 171. 
Colotyphus 285. 
Comma varia bile in der Vagina 

26, 29. 
Commabacillen in Vagina und 

Vulva 29. 
Corpus luteum-Cyste und Tuben­

schwangerschaft, Differential­
diagnose 170. 

Curettage bei Endometritis, in­
fektiOser 253. 

- bei puerperalen Infektionen 
257. 

Cutireaktion bei Echinokokkose 
397. 

Cysticercen 387. 
Cystitis und Adnexitis, Differen­

tialdiagnose 171. 
-, Vulvitis durch 64. 
Cystopyelitis paratyphosa, Vor­

kommen, Symptome, Rezi-
dive 293. 

Dampfe, desinfizierende, Uterus­
entkeimung durch 225. 

Dakinsche Losung, Uteruspinse­
lung mit 225. 

Damm-Muskulatur, Dehnung bei 
Vaginismus 243. 

- -Wunden, Behandlung 224. 
Darm-Bakterien und Vaginal­

bakterien 26. 
- -Bakterien, Vulvitis durch 63. 
- -Lahmung, Peritonitissym-

ptom 136. 
- -Tragheit bei Adnexentziin­

dung 148. 
- -Verwachsung, Losung wah­

rend Operation, Wundflachen­
versorgung 269. 

Darmperitonitis 272. 

Sachverzeichnis. 

Dauerspiilapparat fiir Vagina­
spiilung 244. 

Dauerspiilung bei Kolpitis 242. 
Decidua-Reste, Blutungen durch 

257. 
Defense bei Appendicitis und Ad­

nexitis 170. 
Deflorationsvulvitis, Urethritis 

durch 69. 
Denguefieber, Erreger, Genitale­

beteiligung, Diagnose 411. 
Dermatol-Pinselung des Uterus 

225. 
-, Vagina-Trockenbehandlung 

241. 
- fiir Wundbehandlung an Vul­

va, Damm, Vagina 224. 
Dermatosen, parasitare, an Vulva 

und Vagina 67. 
Desinfektion des Uterus durch 

Dampfe 225. 
Diabetes 67. 
Diat bei entziindlichen Erkran­

kungen 183. 
bei Genitalerkrankungen, aku­
ten entziindlichen 221. 
bei Puerperalfieber 222. 

Diagnose entziindlicher Genital­
erkrankungen 161. 

Diathermie, Adnexitisbehandlung 
255. 
bei entziindlichen Erkran­
kungen 211. 
bei Lepra 347. 

-, lokale, bei Cervicitis 250. 
-, Speicherungsfiihigkeit des 

Reticuloendothels wahrend 
53. 

Differentialdiagnose entziind­
licher Genitalerkrankungen 
161. 

Digitalis, Leukocytose durch 41. 
Diphtherie, Begriff, Verbreitung, 

Symptome, Diagnose, Or­
ganebeteiligung 297. 

-, Behandlung der gynakologi­
schen 299. 

- an Genitalorganen 298. 
-, Leukocytose bei 40. 

Neugeborener 299. 
- wahrend Schwangerschaft 

300. 
- -Serum bei gynakologischen 

Erkrankungen 203. 
-, Ubertragung von Mutter auf 

Neugeborenes 299. 
- der Vagina 77. 

Diphtherie bacillen, Morphologie 
297. 
bei Puerperalerkrankungen 
31. 
als Schmarotzer auf Wunden 
297. 
in der Vagina 30. 

Diplococcus catarrhalis bei ent­
ziindlichen Genitalerkran­
kungen 7. 
catarrhalis und Gonokokken, 
Differentialdiagnose 8. 
catarrhalis, Vulvitis durch 
162. 

Dispargen bei Puerperalfieber 
231. 

Distoma haematobium, Morpho­
logie, Biologie 398. 

Doderlein- Bacillus s. Bacillus 
vaginalis. 

DouglasabsceB, Eroffnung 272. 
-, Exsudatentstehung 137. 
Drainage bei Aktinomykose 386. 

nach Peritonitisoperation 
262. 
des Uterus zur Entkeimung 
225. 

Druckpunkte im Unterbauch 170. 
Durst bei Puerperalfieber, Was­

serzufuhr 223. 
Dysenterie und Genitalorgane 

408. 
Dystrophie bei Syphilis in dritter 

Generation 323. 

Echinococcus unilocularis und 
multilocularis 388. 

Echinokokkose, Behandlung 397. 
-, Diagnose 395. 
-, Erreger, Verbreitung, Infek-

tionsweg 387. 
- des Genitalapparates 389. 
-, Komplikationen, Dauer der 

Erkrankung 395. 
- wahrend Schwangerschaft 

395, 398. 
-, Symptome 394, 396. 
-, Verlauf 389. 
Ecouvillonnage bei puerperalen 

Infektionen 257. 
Eihaute bei Syphilis 316, 317. 
Eileiter s. Tuben. 
Eiter aktinomykotischer Prozesse 

381. 
- -Aussehen bei verschiedenen 

Erkrankungen 5. 



Eiter-Entleerung bei Vereiterung 
puerperaler Parametritis 
263_ 

- -Geruch bei Salpingitis 123_ 
Eitersack-Eroffnung an Tuben 

und Ovarium 273_ 
- -Ruptur, Indikation zur Ope-

ration 265_ 
Eiterung, BIutbild bei 48_ 
- durch TyphusbaciIIen 289_ 
Eklampsie, CapiIIarenwanddurch-

lassigkeit bei 56_ 
Ekthyma an der Vulva 67_ 
Ektotoxine, Eigenschaften, Funk­

tionen 57_ 
Ekzem der Vulva, Behandlung, 

Aszension der Keime 67,· 
236. 

Elektrargol und Elektrokollargol 
bei Puerperalfieber 231. 

- bei Endometritisbehandlung, 
intrauteriner 252. 

Elektrotherapie bei entziindlichen 
Erkrankungen 211. 

Elephantiasis graecorum 346. 
Emmet-Naht, Cervicitisoperation 

250. 
Encephalitis lethargica und Ge­

nitalorgane 335. 
Endocervicitis, Behandlung 246. 
Endokarditis durch Staphylo­

kokken 19. 
Endometriose des Uterus und 

Metritis, Differentialdiagnose 
166. 

Endometritis bei Abort 90_ 
-, akute, Bakteriennachweis 88. 
-, bakterielle Infektion 84. 
-, chronische, Behandlung, intra-

uterine 251. 
-, Diagnose und Differential­

diagnose 90, 165. 
-, Entstehung 84. 

nach Grippe 334. 
- wahrend Infektionskrank­

heiten 88. 
-, Krankheitsbild, KIinik 143. 
-, putride, Begriff, Krankheits-

bild 94. 
-, septische, Entstehung, Krank­

heitsbild 96. 
-, syphilitische 310. 
Endometrium, Bakterienbesiede­

lung 89. 
-, Filter fiir Faulniskeime 93. 
Endosalpingitis adhaesiva lenta, 

Begriff 150. 

Sachverzeichnis. 

Endosalpingitis adhaesiva lenta, 
Keimaszension 87. 

- adhaesiva lenta, Tubenver­
schluB durch 279. 

-, puerperale, Entstehung 113. 
-, puerperale, Krankheitsbild, 

Diagnose 107, 108. 
-, Pyosalpinx nach 116. 
Endotoxine, Eigenschaften, Funk­

tionen 57, 60. 
Enterococcus ovalis, Vorkommen 

16. 
Enterostomie bei Peritonitis 

272. 
Entziindung, abakterielle 6, 60. 
-, allgemeine Diagnose und 

Differentialdiagnose 156. 
-, Begriff, Ursachen, Symptome 

4. 
- -Bereitschaft des Korpers und 

nicht ortliche Therapie 183. 
-, BIutbild bei 48. 
-, fibrinose, croupose diphtheri-

sche, nekrotisierende putride 
5, 6. 
der Genitalorgane, Behand­
lung 181. 

-, spezielle Diagnose und Diffe­
rentialdiagnose 161. 

Eosinophilie bei Echinokokkose 
397. 

- bei ScharIach 340. 
EpitheloidzeIltuberkel 24. 
Ergotin, BIutstiIIung bei puer-

peralen Infektionen 257. 
Erkrankungen mit vornehmIich 

toxischer Wirkung 404. 
Erosion der Schleimhaut bei Cer-

vicitis 78. 
Erysipel, atypischer Verlauf 304. 
-, Behandlung 305. 
-, Diagnose 302. 
-, Entstehung 17, 300. 
- der Genitalorgane 303. 
-, Komplikationen, Organebe-

teiligung 302. 
-, Leukocytose bei 40. 
-, Prognose 304. 

wahrend Schwangerschaft 
und Puerperium 303, 304. 
durch Staphylokokken 17,19. 

-, Ubertragung von Mutter auf 
Fetus 304. 

-, Verbreitung, Erreger, Inku­
bationszeit, Krankheitsbild 
300. 
an der Vulva 68. 
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Erysipel der Vulva, Vaccine­
behandlung 202. 

Erysipelas bullosum, gangrae­
nosum, vesiculosum, migrans 
301. 

Erythrasma an Vulva und Vagina 
67. 

Erythrocyten, kernhaltige, bei 
Sepsis 33. 

- -Zahl bei Wundkeimerkran­
kungen des Genitales 33. 

Erythrocytensedimentierungs­
geschwindigkeit bei Entziin­
dungen, allgemeine Diagnose 
157. 

-, Operationsanzeige bei ent­
ziindlichen Erkrankungen268. 
bei Peritonitis 155. 
bei Wundkeimerkrankungen 
des Genitales 34. 

Exanthem bei Puerperalscharlach 
338, 339. 

- bei Scharlach 336. 
- bei Syphilis 308. 
Exsudat-Bildung und Resorp­

tion durch Peritoneum bei 
Bakterieninvasion 135. 

-, Douglas-, Entstehung 137. 
-, parametranes, Entstehung, 

Symptome, Nachweis, Durch­
bruchssteIlen 104, 106. 
bei Parametritis 154. 
bei Parametritis und Peri­
metritis, Differentialdiagnose 
173. 
bei Peritonitis 136, 155. 

-, Stumpf-, nach supravaginaler 
Uterusamputation 277. 

Extrauteringraviditat und Para­
metritis, Differentialdiagnose 
174. 

Fangopackungen bei entziind­
lichen Erkrankungen 217. 

Farbstoffe-Behandlung entziind­
licher Genitalerkrankungen 
232. 

Fascienquerschnitt bei Bauch­
deckeneiterung 267. 

Fehlen der Infektiositat, Priifung 
auf 268. 

Fermente der Leukocyten 39. 
Fett-Stoffwechsel und Reticulo­

endothel 53. 
Fibrin-Bactericidie, Peritonitis­

verhiitung 135. 
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Fieber-Bekampfung bei Puer­
peralfieber 222. 

- bei Entziindungen, allgemeine 
Diagnose 156. 

- -Kurve nach Serumbehand­
lung 207. 

- -Kurven nach Vaccinebehand­
lung 195. 

- bei Pyamie, Operationsanzeige 
260. 

Filhos, Cervixatzung bei Cervi­
citis 249. 

Fistel-Bildung bei Aktinomykose 
der Genitalien 382, 385, 
386. 

Fixa tionsa bsceB, Behandlung a us­
gebreiteter Infektionen 207. 

Fleckfieber, Klinik, Genitale­
beteiligung 413. 

Flexur-Erkrankung und Adnexi­
tis, Differentialdiagnose 171. 

Fluor bei Genitalerkrankungen, 
Diagnose und Differential­
diagnose 167. 
bei Kolpitis 76, 163. 
bei Malaria 367. 

Folliculitis an der Vulva, Be­
handlung, Aszension der 
Keime 236. 

Formalin-Pinselung des Uterus 
bei bakterieller Entziindung 
225. 

Fulmargin bei Puerperalfieber 
231. 

Furunkulose der auBeren Genital­
organe, Behandlung 236. 

- an der Vulva 67. 

Gallensteine und Peritonitis, Dif­
ferentialdiagnose 175. 

Gasbrandbacillen in der Vagina 
30. 

Gasodem, Behandlung 363. 
-, Diagnose 362. 
-, Erreger, Pathogenese 358. 
-, Genitalebefall 360. 
-, Inkubationszeit, Symptome 

362. 
-, mikroskopischer Befund 361. 
-, Prognose 363. 
Gastroenteritis para typhosa, 

Krankheitsbild 291. 
Geburt, Vulvitisentstehung 72. 
Gelenkmetastasen der Gonorrhoe, 

Vaccine behandlung, herdnahe 
197. 

Sachverzeichnis. 

Genitalerkrankungen, chronische 
entziindliche, Behandlung 
235. 

-, chronische, nach puerperalen 
Infektionen, langsames Fort­
schreiten 111. 

-, entziindliche, allgemeine Dia-
gnose 156. 

-, entziindliche, Behandlung 181. 
-, entziindliche, Nosologie 140. 
-, entziindliche, Operation 263. 
-, entziindliche, Vaccinebehand-

lung 199. 
-, infektiose, ortliche und nicht­

ortliche Behandlung 182. 
-, spezielle Diagnose und Diffe­

rentialdiagnose 161. 
Genitalorgane, abakterielle Ge-

websschadigungen 60. 
-, Aktinomykose 379. 
-, Bilharziainfektion 402. 
-, Cholerawirkung 407. 
-, Diphtherieinfektion 298. 
- und Dysenterie 408. 
-, Echinokokkose 389. 
-, Erysipel der 303. 
- und Gasodeminfektion 359. 
- wahrend Grippe 333. 
- -Infektionen, akute und chro-

nische 1. 
- -Infektion durch Harnorgane 

64. 
-, Lepra der 347. 

und Lymphogranulomatose 
374. 
und Malaria 367. 
und Masern 343. 
bei Paratyphus B 293. 
und Parotitis epidemica 414. 

-, Reticuloendothelzellen in 56. 
- und Riickfallfieber 414. 
- und Scharlach 340. 
-, syphilitische Erkrankungen 

310. 
-, Totalexstirpation bei entziind­

lichen Erkrankungen 274. 
bei Typhus 287, 288. 
und Varicellen 407. 
und Variola 406. 

Genitalsekrete, Syphilisiibertra­
gung durch 311. 

Geschlechtsphasen und Blutbild 
51. 

Geschwiir s. Ulcus. 
Glande myometrale, reticulo­

endotheliales System des 
Uterus 56. 

Glykose-Infusion bei septischen 
Genitalerkrankungen 234. 

Gonoballungsreaktion 10. 
Gonokokken, Nachweis, Farbung 

nach Gram, Differentialdia­
gnose gegen Meningo- und 
Diplokokken 8, 10. 
als Oberflachenkeime 13. 

- -Peritonitis, Operationsgegen­
anzeige 271. 

- -Salpingitis,· histologische Be­
funde 127. 

- -Serum, polyvalentes, Heil­
wirkung, Anwendung 204. 

- -Vaccine, Anwendung, Her­
stellung 185. 

- -Vaccine, Kontraindikation 
190. 

-, Vulvitis durch 63, 64. 
Gonorrhoo, Cervix-, Histologie 

83. 
-, Cervixbehandlung 247. 
-, Diagnose 9. 
-, Erreger 8. 
-, Haufigkeit 7. 
-, oberflachliche, negative Re-

aktionen bei 10. 
-, offene, Reaktionsausfall bci 10. 
-, tiefsitzende, Reaktionsaus-

fall 10. 
-, TubenverschluB und Tuben­

schwangerschaft durch 151. 
und Wundkeiminfektion von 
Parametrium und Adnexen, 
atiologische Diagnose 178. 

Granulationsgewebe nach Ent­
ziindungen 6. 

Granulom-Bildung nach supra­
vaginaler Uterusamputation 
277. 

-, malignes, s. Lymphogranulo­
matose. 

Graue Salbe bei Puerperalfieber, 
Einreibungskur 230. 

Grippe, chronische, Symptome, 
VerIauf 331. 

-, filtrierbares und komplexes 
Virus 328. 

-,Immunitat gegen 327. 
- -Komplikationen, Bakterien-

befunde 328. 
-, Organebeteiligung 330. 
-, pathologische Anatomie 329. 
- und Puerperalfieber, Diffe-

rentialdiagnose 333. 
-, Pyosalpinx, Oophoritis und 

Adnextumor nach 133. 



Grippe und Schwangerschaft 152, 
332. 

-, Symptomatologie, Klinik 330. 
-, Ubertragung, Sekundarkrank-

heiten, Erreger 327. 
Gruber-Widal-Reaktion bei 

Typhus 281. 
Gumma, Aussehen, Histologie 24. 
- an auBeren Genitalien 312. 
Gurjumbalsam, Leprabehandlung 

347. 
Guttadiaphotverfahren bei gyna­

kologischen Erkrankungen 51. 

Hamatocele und Adnexitis, Dif- : 
ferentialdiagnose, Netz­
maschengefiihl 169. 

Hamatologie der Wundkeimer­
krankungen des Genitales 2, 
33. 

Hamatom und Parametritis, Dif­
ferentialdiagnose 174. 

Hamatosalpinx bei Entziindung 
und traumatischer Blutung 
126. 

-, Tubentorsion 125. 
Hamoglobin im Blute bei Wund­

keimerkrankungen des Geni­
tales 33. 

Hamogramm nach Schilling 
bei Entziindungen, allgemeine 
Diagnose 158. 

Hamophilie 46. 
Hamorrhagische Diathese, Ur­

sachen, Vorkommen, diagno­
stische Bedeutung 45. 

Hamotoxin, Staplrylokokken­
filtrat 20. 

Harn, bakterienhaltiger 64. 
Harnblase und Vulvitisent-

stehung 64. 
Harnwege bei Para typhus B 293. 
Haut s. a. Dermatosen. 
- -Veranderung bei Lympho­

granulomatose 371. 
Hauttoxin, Staphylokokkenfiltrat 

20. 
Heilung entziindlicher Genital­

erkrankungen 199. 
Helminthiasis, Blutbild bei 48. 
Herdreaktionen nach Vaccine­

behandlung 191. 
Hernie nach Bauchdeckeneite­

rung, Verhiitung 267. 
Herpes labialis bei Pneumokok­

kenperitonitis 176. 

Sachverzeichnis. 

Herpes labialis nach Vaccinie­
rung 193. 
progenitalis, Vulvitis durch 
162. 
tonsurans an Genitalien 67. 
vulvae, Behandlung, Aszen­
sion der Keime 236. 

Herz, syphilitische Erkrankung 
318. 

Heterovaccine, polyvalente 202. 
Hilfsschnitt zur Vaginaerweite­

rung 278. 
Hirudin und Blutegelwirkung bei 

Thrombosen und Phlebitis 
nach Genitalerkrankungen 
234. 

Hollensteinlosung bei Bartholi­
nitis 237. 

-, Cervixatzung bei Cervicitis 
249. 
bei Kolpitis 241. 
bei Soor und Ekzem der Vul­
va 236. 
bei Soor der Vagina 243. 
bei Vestihulitis 238. 

Hungerkur bei Puerperalfieber 
222. 

Hutchinson-Zahne 323. 
Hydatidenschwirren, Echinokok­

kose-Diagnose 396. 
Hydramnion-Bildung hei Syphilis 

318. 
Hydrohalneotherapie, Anwen­

dung, Wirkung 214. 
Hydrops tubae profluens, Ent­

stehung 117. 
Hydrosalpinx, AbflieBen des 

Tuheninhalts 117. 
-, Genese, mikroskopische Be­

funde, Inhalt 123. 
-, mikroskopische Befunde 

125. 
Hydrotherapie bei Adnexitis chro-

nica 255. 
-, Anwendung, Wirkung 214. 
- der Lepra 347. 
Hyperamie, Speicherungsfahig­

keit des Reticuloendothels 
wahrend 53. 

Hyperamisierung der Becken­
organe mit chemischen Mit­
teln 217. 

Hyperemesis gravidarum, Capil­
larendurchlassigkeit wahrend 
56. 

HypermanganlOsung fUr Vagina­
spulung 244. 
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Hypophyse-Praparate, Blutstil­
lung bei puerperalen Infek­
tionen 257. 

Hysterosalpingographie 179, 180. 

Ichthyol-Salbe, Erysipelbehand­
lung 305. 

- -Vasogen bei Endometritisbe-
handlung, intrauteriner 253. 

Ikterus hei GasOdem 362, 363. 
Ileotyphus 285. 
Ileus und Peritonitis, Differential­

diagnose 175. 
Immunisierung durch Eiterungen 

und Operation 273. 
-, spezifische, hei Genitalerkran­

kungen, entziindlichen 184. 
-, spezifische, oder Operation, 

Indikationsstellung 266. 
- gegen Streptokokkeninfektion 

18. 
-, unspezifische, Heilung ent­

ziindlicher Genitalerkran­
kungen durch 199. 

Immunitat, antibakterielle und 
antitoxische 57, 59. 
gegen Grippe 327. 
gegen Masern 344. 
gegen Scharlach 336. 
gegen Syphilis 321. 

Immunkorper-Bildung, Reticulo-
endothelbedeutung fiir 54. 

Impetigo an der Vulva 67. 
Impfstelle, Reaktion an der 191. 
Impfung s. a. Vaccinebehandlung. 

hei Lyssa, Impfschaden 411. 
- bei Variola wahrend 

Schwangerschaft 406. 
Indikation zur Operation bei 

entziindlichen Erkrankungen 
264. 

Infantilismus, Ovariumextrakt-
therapie 149. 

-, Vaginachemismus bei 26. 
Infektion, aufsteigende 22. 
-, Peritoneum-Schutzkraft 134. 
Infektionskrankheiten 281. 
-, acute und chronische, Be­

handlung 181. 
-, akute, Kolpitis bei 164. 

der Genitalorgane, Infektions­
weg 22. 
und gynakologische Erkran­
kungen, hamatologische Diffe­
rentialdiagnose 46. 
mit Leukocytose 40. 
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Infektionskrankheiten mit Leu­
kocytose, temporarer 4l. 
ohne Leukocytose 40. 
und Peritonitis, Differential­
diagnose 175. 
mit toxischer Wirkung 404. 

Infiltration, eitrige, Definition 5. 
Influenza s. Grippe. 
Influenzabacillus, Eiterungen 

durch 329. 
- Pfeiffer 328. 
- in der Vagina 30. 
Initialsklerose bei Syphilis 307. 
Injektionsspritzen, zahnarztliche, 

fUr Vaccinierung 196. 
Intertriginose Prozesse an der 

Vulva 236. 
Intoxikation durch Bakterien­

gifte und Sekretretention 93. 
Intrauterine Behandlung bei 

Endometritis 251, 253. 
Introcid, Lymphogranulomatose­

behandlung 375. 

Jod, Aktinomykosebehandlung 
386. 

- -Alkohol-Pinselung des Uterus 
225. 

- intravenos bei Puerperalfieber 
231. 

- -Iontophorese,Erysipelbehand­
lung 305. 

- -Reaktion bei Lepra 346. 
-, Syphilisbehandlung bei 

Frauen 327. 
Jodnatrium bei Syphilis in der 

FrUhform 31l. 
Jodoform-Pinselung des Uterus 

bei bakteriellen Erkran­
kungen 225. 

Jodtinktur bei chronischer Cervi­
citis 248. 

- bei Endometritisbehandlung, 
intrauteriner 253. 

-, Kolpitisbehandlung 24l. 
Jothionol bei Endometritisbe­

handlung, intrauteriner 253. 

Kalte-Behandlung der Cervicitis 
250. 

Kalomell, Puerperalfieberbehand­
lung 230. 

Karbol-Pinselung des Uterus bei 
Entziindungen, bakteriellen 
225. 

Sachverzeichnis. 

Karbolsaure bei Vulvaekzem 236. 
Kastration mittels Rontgenstrah­

len 217. 
Kataphoresebehandlung entziind­

licher Erkrankungen 21l. 
Katarrh, eitriger 5. 
Kauterisation der Entziindungs­

zone bei Wundkeimerkran­
kungen 208. 
der Schleimhaut und Carvix­
spaltung bei Cervicitis 248, 
250. 

Keuchhusten, Erreger, Sym­
ptome 412. 

-, Leukocytose bei 40. 
Knochenmark, Typhusbacillen­

herde im 286. 
Kohlensaure-Bad bei entziind­

lichen Erkrankungen 216. 
- -Vereisung, Cervicitisbehand­

lung 250. 
Kollargol bei Bartholinitis 237. 

bei chronischer Cervicitis 248. 
- bei Endometritisbehandlung, 

intrauteriner 252. 
-, Kolpitisbehandlung 24l. 
-, Leukocytose durch 4l. 
- bei Puerperalfieber 23l. 
Kolloidmetalle bei Puerperal­

fieber 23l. 
Kolpitis, Behandlung der akuten 

219. 
-, Behandlung der chronischen 

239. 
-, chronische 74. 
-, Diagnose,Diffcrentialdiagnose 

163. 
- -Einteilung, eitrige, membra­

nose, pseudomembranose, 
croupose,diphtherische,myko­
tische, emphysematose 77. 

-, endogene und exogene Ent-
stehung 27, 74. 

-, Genese 76. 
- bei Infektionskrankheiten 164. 
-, Nosologie 14l. 
-, Pathogenese, Symptome, For-

men 73. 
- im Senium 76. 
- im Senium, Behandlung 242. 
-, Symptome, Krankheitsbild, 

Klinik 14l. 
Komplementbindungsreaktion 

bei Ban g infektion 35l. 
bei Echinokokkose 397. 
bei Entziindungsdiagnose und 
Differentialdiagnose 158. 

Komplementbindungsreaktion 
bei Genitalerkrankungen, ent­
ziindlichen 184. 
bei Gonorrhoe 9. 
auf Gonorrhoe vor Operation 
bei entziindlichen Genital­
erkrankungen 269. 
bei Gonorrhoe und Wund­
keimerkrankungen von Para­
metrium und Adnexen 178. 
bei Syphilis 324. 
bei Typhus 282. 

Konservatismus, operativer 270. 
Kontaktinfektion bei Diphtherie 

297. 
, Konzeption-Bereitschaft des Ute­

rus postmenstruum 85. 
- -Fahigkeit trotz Tubenresek­

tion 276. 
und Orgasmus 86. 
trotz Tubenunterbindung 
280. 

Kopliksche Flecke bei Masern 
342. 

Krypten, Infektionsquelle 68. 
Krysolgan, Lymphogranulo­

matosebehandlung 375. 
K u P ff e r sche Sternzellen und 

Immunkorperbildung 54. 
Kuprokollargol bei Puerperal­

fieber 232. 

Lacerationsectropium, Platten­
epithelvorkommen 79. 

Laminaria-Dilatation bei Cervi­
citis 249. 

Landeckerlampe, Adnexitisbe-
handlung 255. 

-, Cervicitisbehandlung 251. 
-, Kolpitisbehandlung 242. 
Lapis s. Hollenstein. 
Lebendvaccinebehandlung 189, 

198. 
! Lepra-Bacillen, Morphologie, 

Nachweis 344. 
-, Behandlung 347. 
-, Diagnose 346. 
-, Formen, Krankheitsbild, Lo-

kalisationen 344. 
Leukamie, myeloische und lym­

phatische, bei Genitalerkran­
kungen 43, 44. 

Leukocydin, Staphylokokken­
toxin 20. 

Leukocyten-Alter, diagnostisches 
Hilfsmittel 38. 



Leukocyten, eosinophile, neutro­
phile polynukleare, bei Wund­
keimerkrankungen 36. 

- -Funktion 39. 
-, pathologische Formen 38. 
- -Zahl bei verschiedenen Krank-

heiten 39. 
Leukocytose, diagnostische und 

prognostische Bedeutung 50. 
bei verschiedenen Krank­
heiten 40. 
durch Medikamente und Or­
ganextrakte 41. 
durch Terpentin 208. 

Ligamente, Reticuloendothelzel­
len in 56. 

Linksverschiebung des Blutbildes, 
diagnostische und prognosti­
sche Bedeutung 50. 
des Blutbildes bei Entzun­
dungen, allgemeine Diagnose 
158. 

Lipoidzellen-Entstehung bei ver­
schiedenen Krankheiten 54. 

Liquor-Untersuchung auf Syphi­
lis des Nervensystems 325. 

LochialfluB bei Puerperalfieber 
221, 223. 

Lochiokolpos, Lochiometra, Be­
handlung 224. 

Luftperlenbad bei entzundlichen 
Genitalerkrankungen 216. 

Lungentuberkulose, Blutbild bei 
48. 

Lupus, Entstehung 24. 
- der Vulva und Vulvitis, Diffe­

rentialdiagnose 163. 
Lymphadenitis nach Bakterien­

invasion 17. 
Lymphangitis nach Bakterien­

invasion 14, 17. 
Lymphbahnen des Peritoneums 

und Peritonitisentstehung 
134. 

-, Wundkeimetransport 101. 
Lymphfollikel bei Endometritis 

90. 
Lymphocyten im weiBen Blutbild 

bei Wundkeimerkrankungen 
36. 

Lymphocytose 39. 
Lymphogranulomatose, Atio-

logie 372. 
-, Begriff, Klinik 369. 
-, Behandlung 375. 
-, Diagnose,Differentialdiagnose 

371, 372. 

Sachverzeichnis. 

Lymphogranulomatose, Genitale­
beteiligung 374 .. 

- der Genitalorgane, Symptome 
Histologie 25. 

-, histologischer Befund 371, 
372. 

- und Leukamie, Fehldiagnose 
45. 

-, pa thologisch -ana tomisches 
Substrat 370, 371. 

Lysargin bei Puerperalfieber 
231. 

Lysine, Eigenschaft, Vorkommen 
59. 

Lyssa, Klinik, Behandlung 410. 

Magnesium sulfuricum, Tetanus­
behandlung 357. 

Makrophagen 58. 
Malakoplakie, korpuskulare Ele­

mente bei 55. 
Malaria und Ban g infektion, 

Differentialdiagnose 352. 
-, Blutbild bei 48. 
-, Diagnose nach Provokation 

368. 
-, Erreger, Pathogenese 364. 
-, Geschlechtsorganeschadigung 

367. 
-, Inkubationszeit 366. 
-, Nachkommenschadigung 

367. 
- und Schwangerschaft 367. 

. -, temporare Leukocytose bei 
41. 

- -Ubertragung, intrauterine 
367. 

Maltafieber und Banginfektion, 
Differentialdiagnose 348. 

Mammaentzundung durch Sta­
. phylokokken 19. 

Mangan, Lymphogranulomatose­
behandlung 375. 

Masern, Diagnose 343. 
-, Erreger, Immunitat, Inku-

bationszeit 341. 
- und Genitalorgane 343. 
-, Immunitat gegen 344. 
- und Schwangerschaft 343. 
Massage der Cervixschleimhaut 

bei Cervicitis 247. 
- bei entzundlichen Erkran­

kungen 208. 
Mastitis, typhOse 290. 
Mastzellen im weiBen Blutbild 

bei Erkrankungen 37. 
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Megakaryocyten und Blutplatt­
chen bei Erkrankungen 38. 

Meinecke-Reaktion bei Syphilis 
325. 

Meningen-Permeabilitat wahrend 
Menstruation 56. 

- -Permeabilitat, Reticuloendo­
thelbedeutung fUr 55. 

Meningitis cerebrospinaIis, Leuko­
cytose bei 40. 

I Meningokokken und Gonokokken, 
Differentialdiagnose 8. 

- in der Vagina 30. 
Menorrhagie, Ursachen, Diffe­

rentialdiagnose 166. 
Menstruation s. a. Blutung .. 

nach Adnexentzundungen 
145. 
und Aszensionen von Wund­
keimen 85. 

-, Blutbild wahrend 51. 
bei Cholera 408. 
wahrend Endometritis 143. 
wahrend Grippe 333. 
wahrend Masern 343. 

-, Meningen- und Capillaren­
permeabilitat wah rend 56. 
bei Pestkranken 405. 
und Scharlach 339. 
nach Syphilisinfektion 308. 
wahrend Typhus 288. 
wahrend Varicelleninfektion 
407. 
bei Variola 406. 

Mesaortitis luetica 319. 
MesenterialgefaBverschluB und 

Peritonitis, Differential­
diagnose 175. 

Metallkombinationen, Puerperal­
fieberbehandlung 232. 

Methylenblau, Gonorrhoebehand • 
lung 232. 

Methylenblausilber bei entzund­
lichen Genitalerkrankungen 
233. 

Metritis, akute und chronische 
Form 91. 

-, Diagnose und Differential­
diagnose 165. 
dissecans, Entstehung, Sterb. 
lichkeit, Symptomatologie 
101, 102. 
dissecans und UterusabsceB, 
Differentialdiagnose 101. 

-, Entstehung 32. 
-, Krankheitsbild, Symptome, 

Klinik 143. 
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Metritis phlegmonosa gangrae­
nosa und UterusabsceB, Dif­
ferentialdiagnose 101. 
purulenta gangraenosa und 
UterusabsceB, Differential­
diagnose 101. 

Metrorrhagie, Ursachen, Diffe­
rentialdiagnose 166. 

Metrosalpingographie 179. 
Micrococcus catarrhalis in der 

Vagina 30. 
gazogenes in Vagina und 
Vulva 29. 
ovalis bei Wundkeimerkran­
kungen der Genitalorgane 16. 
tetragenes, Vaginakatarrh 
durch 29. 

Mikrophagen 5S. 
Mikrosporon furfur an Vulva und 

Vagina 67. 
- minutissimum an Vulva und 

Vagina 67. 
Milch, Syphilisiibertragung durch 

311. 
- -Wassermann, Syphilisdia­

gnose 325. 
Milchsaure-Behandlung der Kol­

pitis 241. 
- -Behandlung der Vestibulitis 

23S. 
- -Spiilung, Kolpitis-Nach­

behandlung 242. 
- in der Vagina 26. 
Milchsaurebacillen-Einfiihrung in 

die Scheide bei Kolpitis 
242. 

Miliartuberkel, Entstehung 23. 
Milzbrand, Erreger, Infektions­

weg, Klinik 410. 
Mineralmoor bei entziindlichen 

Erkrankungen 216. 
Mischinfektion, Mischvaccine be­

handlung 19. 
-, Vaccinebehandlung hei IS7. 
Mischvaccine, Anwendung, Her­

steHung IS5, IS6, lS9. 
- -Behandlung, Kontraindi­

kation 190. 
Miselsucht s. Lepra. 
Monocyten-Vermehrung bei In­

fektionskrankheiten 55. 
- im weiBen Blutbild bei Er­

krankungen 37. 
Mononucleare ZeHen (Ehrlich) 

37. 
Moorbad hei entziindlichen Er­

krankungen 216. 

Sachverzeichnis. 

Moorumschlage und -packungen 
bei entziindlichen Erkran­
kungen 216. 

M iiIIer-BaIlungsreaktion hei 
Gonorrhoe 10. 

- -Ballungsreaktion hei Syphilis 
325. 

Mumps s. Parotitis epidemica. 
Muttermund, Gumma am 313. 
- -VerschluB, Cervicitisbehand-

lung 249. 
Myelitis bei Anaemia perniciosa 

43. 
Mye10blasten im weiBen Blut­

bild bei Erkrankungen 37. 
Myelocyten im weiBen Bluthild 

hei Erkrankungen 37. 
Myelose, Entstehung, Behand­

lung, diagnostische Bedeu­
tung 43. 

Myom-Wachstum wahrend 
Grippe 334. 

Myometritis bei Endometritis 89. 
Myosalvarsan, Syphilisbehand­

lung wahrend Schwanger­
schaft 326. 

Myxomykosen an Genitalorganen 
67. 

Nabel-Diphtherie 300. 
Nabelschnur bei Syphilis 316. 
Naboth-Eier bei Cervicitis 81. 
Nachgeburt bei Syphilis 317. 
Narbengewebe nach Entziin-

dungen 6. 
Narkotica bei Genitalerkran­

kungen, akuten entziindlichen 
221. 

Nastin, Leprabehandlung 347. 
Neosalvarsan, Syphilisbehand­

lung wahrend Schwanger­
schaft 326. 

Nervensystem-Syphilis, Liquor­
untersuchung 325. 

Netzmaschengefiihl, Hamatocele­
Palpation 169. 

Neutrophilie, diagnostische und 
prognostische Bedeutung 50. 

Nierensteine und Peritonitis, Dif­
ferentialdiagnose 175. 

Normosal-Glykose-Infusion bei 
septischen Genitalerkran­
kungen 234. 

Obstipation bei Adnexentziin­
dung 148. 

Odem, Quinckesches 7. 
- der Vulva, diagnostische Be­

deutung 62. 
Ole, atherische, Leukocytose 

durch 4l. 
Oidium alhicans an Genital­

organen 67. 
- -Infektion, Vulvitisvortau­

schung 162. 
Okklusivpessare, Vaginaschadi­

gung 28. 
Oleum gynocardiae, Leprabe-

handlung 347. 
Oligamie bei Entziindungen 41. 
Omentum und Peritonitis 136. 
Omnadin, Adnexitisbehandlung 

255. 
hei Genitalerkrankungen, 
chronischen entziindlichen 
235. 

Oophoritis, akute und chronische, 
Entstehung, Symptome 13l. 

-, Begriff 121. 
- durch Bilharzia 402. 
- nach Grippe 133. 
-, interstitielle und parenchyma-

tose Entziindungsform 131. 
- wahrend Mumps 414. 
-, puerperale, Entstehung, 

Krankheitsbild, Diagnose lOS. 
-, puerperale, Keiminvasion 131-
Opcration bei Aktinomykose 385. 

nach Bonnet- Sturmdorf 
bei Cervicitis 250. 
bei Cervicitis, chronischer 
248, 250. 
der Echinokokkose 398. 
entziindlicher Genitalerkran­
kungen, Operationsanzeige, 
Operationsplan 263, 264, 274. 

-, Gefahren bei entziindlichen 
Erkrankungen 266. 

-, Konservatismus 270. 
- bei Peritonitis wahrend puer-

peraler Erkrankungen 261. 
-, Priifung auf Infektiositat vor 

268. 
paraurethraler Eitersacke 239. 
puerperaler Infektionen 256. 
bei Sterilitat nach entziind­
lichen Genitaler krankungen 
278. 

-, vaginale, hei entziindlichen 
Genitalerkrankungen, Indi­
kationen 269. 

-, vaginale, Technik, Anwen­
dung 278. 



Operation, vorzeitige, bei ent· 
zundlichen Genitalerkran· 
kungen 267. 

Opsonine, Abstammung, Vor· 
kommen, Funktion 59. 

Optochin bei Puerperalfieber 222. 
Organextrakte, Leukocytose 

durch 41. 
Orgasmus, Aszension der Bak· 

terien wahrend 85, 86. 
Ovarium·Absce/3, Operation 273. 
- ·Absce/3, puerperaler, Vorkom· 

men, Diagnose 108. 
- ·Absce/3 bei Typhus 289. 
-, Aktinomykose 383. 
-, Echinococcuslokalisation 392. 
- .Erhaltung bei Totalexstir· 

pation des Genitales 277. 
- ·Extrakt bei Infantilismus, 

Schwangerschaft 149. 
-, Reticuloendothelzellen im 56. 
- ·Tumor und Adnexitis, Diffe· 

rentialdiagnose 172. 
- ·Tumor und Parametritis, Dif· 

ferentialdiagnose 174. 

Packungen bei entzundlichen Er· 
krankungen 217. 

Palpation bei Adnexitis 146, 170, 
171. 

- bei Echinokokkose 395. 
-, Entzundungsdiagnose 159. 

beigonorrhoischen und Wund· 
keimadnexen, Differential· 
diagnose 178. 
bei Parametritis 153, 172. 

Papeln bei Syphilis 309. 
Parakolpitis, Vaccinebehandlung 

185. 
Paralyse, Geschlechtsverhaltnis 

320. 
- und Schwangerschaft 321. 
Parametritis, atiologische Diffe· 

rentialdiagnose 177. 
- anterior, lateralis, media, 

posterior 139. 
-, Ausbreitung, Stadien, Formen 

138. 
-, Behandlung der akuten 220. 
-, Diagnose und Differential. 

diagnose 106, 172. 
- .Durchbruch, Pradilektions· 

stellen 106. 
-, Entstehung 32. 

nach Grippe 334. 
- bei intakter Cervix 104. 

Sachverzeichnis. 

Parametritis, Krankheitsbild, 
Symptome, Klinik 153. 

-, nicht puerperale 138, 153. 
-, puerpera Ie, Entstehung, Sym. 

ptome, Verlauf 103. 
-, Vaccinebehandlung 185. 
-, Wundkeimeverbreitung 14. 
Pararauschbrandbacillus, Mor· 

phologie, Verbreitung 359. 
Paratyphus A, Erreger, Patho· 

genese, Symptome, Diagnose 
296. 
B.Bacillen, Ascension yom 
iiu/3eren Genitale aus 293. 
B.Bacillen, Eingangspforte, 
Verbreitung 291. 
B·Bacillen, Morphologie, 
Pathogenitat 290. 
B, Krankheitsbild, Organe. 
beteiligung und Lokalisation 
292. 
B wahrend Schwangerschaft 
291, 294, 295. 
B, typhOse Form 292. 
und Ban g infektion, Diffe· 
rentialdiagnose 352. 

Paraurethrale Eitersacke, Be· 
handlung, Operation 239. 

- Gange, Infektionsquelle 68. 
Paravaginalschnitt bei entzund· 

lichen Erkrankungen 278. 
Paravaginitis nach Cervixdila· 

tation 104. 
Parotitis epidemica, Infektiositat, 

Inkubationszeit, Genitalebe· 
teiligung 414. 

Parthagonsta bchen, Cervixdeh· 
nung bei Cervicitis 249. 

Pellidol fUr Wundbehandlung an 
Vulva, Damm, unterer Vagina 
224. 

Pelveoperitonitis, Entstehung, 
Diagnose, Symptome 32, 176. 

Pemphigus an der Vulva 67. 
Perforationsperitonitis, Bak· 

terieninvasion 136. 
Pericystitis und Parametritis, Dif· 

ferentialdiagnose 173. 
Perimetritis und Parametritis, 

Differentialdiagnose 173. 
-, Vaccinebehandlung 185. 
Perisalpingitis, Entstehung 114. 
Peritonealcysten, Entstehung 137. 
Peritonealisierung nach Operation 

entzundlicher Genitalerkran· 
kungen 274. 
der Tubenstumpfe 276. 
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Peritoneum, Atherbehandlung 
nach Operation 262. 

-, Bakterieninvasionswege 136. 
-, Lymphgefa/3netz 134. 
-, Regenerationskraft, Sensi· 

bilitat 136. 
-, Schutz. und Abwehrkrafte 

134. 
Peritonitis, abgesackte 135. 
-, Blutbild, Prognose 49. 
- chronica, Begriff, Folgen 

177. 
-, Diagnose und Differential· 

diagnose 175. 
-, Entstehung, pathologische 

Anatomie 133. 
-, Fruhoperation 272. 
-,Indikation zur Operation 

271. 
-, Leukocytose bei 40. 
-, nicht puerperale 133. 
- .Operation, Ergebnisse 263. 
-, Operation auf vaginalem Wege 

271. 
-, operative Behandlung wah· 

rend puerperaler Erkran· 
kungen 261. 

-, postoperative und metastati· 
sche, Operation bei 272. 

-, puerperale, Diagnose Ill. 
-, puerperale, Entstehung, Sym. 

ptome, Diagnose, Prognose 
109, 110. 

-, Symptome, Krankheitsbild, 
Klinik 155. 

- durch vorzeitige Operation 
267. 

Peritonitisserum bei Darmperi. 
tonitis.Behandlung 272. 

Periurethritis, Vaccine be hand· 
lung 185. 

Perkussion bei Echinokokkose 
395. 

Pertubation wahrend Infektion 
278. 

-, Prufung der Tubendurch· 
gangigkeit 179. 

- bei Sterilitat 150. 
Pertussis s. Keuchhusten. 
Pessare, Vaginaentzundungen 

durch 163. 
-, Vaginakatarrh durch 28. 
Pest, Erreger, Symptome, 

Genitalebeteiligung 405. 
Pfannenstiel· Querschnitt bei 

Operation entziindlicher Geni. 
talerkrankungen 274. 
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Pferdeserum, normales, bei 
Gonorrh6e 205. 

-, positive Komplementbin­
dungsreaktion durch 205. 

Phagocyten, Schutz gegen Bak­
terieninvasion, Chemotaxis 58. 

Phagocytose durch Leukocyten 
39. 

- durch Reticuloendothel 52, 
55. 

Phenacetin, Leukocytose durch 
41. 

Phlebitis bei Genitalerkrankun­
gen, Behandlung mit Blut­
egeln 234. 
aurch Staphylokokken 19. 

Phlegmone, Begriff 5. 
-, Bindegewebs-, puerperale 103. 
-, Entstehung 17, 18, 32. 
-, parametrane, Eitergeruch 

123. 
Physikalische Heilmethoden bei 

entziindlichen Erkrankungen 
208. 

Physometra s. Tympania uteri. 
Pikrinsaure bei Endometritisbe­

handlung, intrauteriner 252. 
Pinselung des Uterus bei bak­

teriellen Erkrankungen 225. 
Pityriasis versicolor an Vulva und 

Vagina 67. 
Placenta, Keimdurchlassigkeit 

405. 
- -Reste, Entfernung 256. 
- bei Syphilis 315. 
Plaques der Portio bei Syphilis 

309. 
Plasmazellen bei Endometritis, 

diagnostische Bedeutung 90. 
-, Entstehung, Morphologie 38. 
- bei Gonokokkensalpingitis 

128. 
- -Lagerung in InfiItraten 15. 
- bei Metritis, chronischer 92. 
- bei Oophoritis 131. 
Plasmodium malariae, vivax, im­

maculatum, Eigenschaften, 
Vermehrung 364. 

Platinsilber bei Puerperalfieber­
behandlung 232. 

Plattenepithel im Cervixkanal bei 
Gonorrh6e 82. 

Pneumobacillus Friedlander 
bei Adnexerkrankungen 122. 

Pneumokokken bei entziindlichen 
Genitalerkrankungen 7. 

- bei Erysipel 301. 

Sachverzeichnis. 

Pneumokokken-Infektion, Im­
munitat gegen 327. 

- -Peritonitis, Atiologie 176. 
- -Serum, bei gynakologischen 

Erkrankungen 204. 
- bei Wundkeimerkrankungen 

der Genitalorgane 17. 
Pneumonie, Blutbild bei 40, 46. 
Pocken s. Variola. 
Poikilocytose bei Sepsis 33. 
Polk6rper, Babes-Ernstsche, 

bei Diphtherie 297. 
Polyarthritis acuta, Blutbild bei 

40, 48. 
Polychromatophile ZeIlen bei 

Sepsis 33. 
Polyneuritis, akute, Leukocytose 

bei 40. 
Portio, gumm6se Prozesse 313. 
- -Injektion, Reaktion auf Go­

nokokkenzufuhr mittels 196. 
-, luetische Plaques 309. 
Postoperative Beschwerden, Sta­

tistik 270. 
Pracipitin-Bildung, Reticuloendo­

thelbedeutung fiir 54. 
- -Reaktion bei Echinokokkose 

397. 
- -Reaktion bei Gonorrh6e 10. 
Pre g 1-L6sung bei Puerperalfie ber 

231. 
Presojod bei Puel'peralfieber 231. 
Primarsklerose bei Syphilis 307. 
Probeexcision bei Cervicitisdia-

gnose 165. 
Prolaninjektion, Hyperamisie­

rung der Beckenorgane durch 
217. 

Protargol, Cervicitisbehandlung 
248. 

- fiir Vaginaspiilung 244. 
Proteink6rpertherapie bei Adne­

xitis chronica 255. 
bei Aktinomykose 386. 
bei entziindlichen Erkran­
kungen 184. 
bei Puerperalfieber 233. 

-, Sensibilisierung des K6rpers 
fiir Vaccinebehandlung 199. 

Protozoen in der Vagina 30. 
Protozoenkrankheiten 364. 
Pseudodiphtheriebacillen in der 

Vagina 30. 
Pseudoxanthomzellen bei Eite­

rungen 55. 
~, Gelbfarbung der AbsceBwand 

bei Oophoritis 131. 

Puerperalerkrankungen durch 
Colibacillen 21. 

-, Keimaszension 72. 
-, Keiminvasion 14. 
-, Pathologie 92. 

durch Staphylokokken 19. 
durch Streptokokken, Verlauf, 
Reticuloendothelbedeutung 
92. 

Puerperalfieber, Begriff, Verlauf, 
Bakterienbeteiligung, Krank­
heitsbild 95. 

-, Behandlung 221. 
i _, Blutbild, Prognose 49. 
-, Chemotherapie 230. 
- wahrend Grippe 336. 
-, Lokalbehandlung 224, 226. 
-, operative Behandlung 256. 
-, Prophylaxe mittels Vaccine 

226. 
I -, Proteink6rpertherapie 233. 
-, Serumbehandlung 227. 

I -, Uterusexstirpation 258. 
-, Vaccinebehandlung 226. 
Puerperalscharlach 337. 
Puerperium, Blutbild wahrend 51. 
-, Endometritisentstehung 84. 
-, Erysipel wahrend 303. 
- und Masern 344. 
-, Para typhus B wahrend 294. 
-, Sterblichkeit nach Unter-

suchungen und Operationen 
32. 

-, Tetanus im 355. 
PuIs bei Adnexentziindung 147. 
- bei Parametritis 154. 
- bei Peritonitis 156. 
Punktion bei Echinokokkosever­

dacht 396, 398. 
- bei puerperaler Peritonitis, 

diagnostisches Hilfsmittelili. 
Pustel, Definition 5. 
Pyamie, Enstehung 32. 
-, klinischer VerIauf 99, 100. 
-, Metastasen 100. 
-, Palpation 100. 
-, puerperale, Venenunterbin-

dung bei 259. 
-, Schiittelfrost bei 95. 
-, Serumbehandlung bei schwe-

rer 228. 
Pyelitis, Anamie bei 41. 

und Adnexitis, Differential­
diagnose 171. 
im friihen KindesaIter 22. 
und Peritonitis, Differential­
diagnose 175. 



Pyelitis wahrend Schwanger­
schaft, Intoxikation 21. 

-, Vulvitisentstehung durch 64. 
Pyodermie, Ascension der Keime 

aus 62. 

durch Staphylokokken 19. 
an der Vulva, Behandlung, 
Aszension der Keime 236. 

Pyosalpinx, Eitergeruch 123. 
-, Entstehung 114, ll6, ll7. 
- nach Grippe 133. 
-, GriiJ3e, Formen lIS. 
-, Operation 273. 
Pyramidon bei Puerperalfie ber 

222. 
Pyrogallol, Leukocytose durch 

41. 
- -Salbe, Leprabehandlung 347. 

Quarzlampenbestrahlung bei Ad­
nexitis 255. 
bei Cervicitis 251. 
bei Erysipel 305. 
bei Kolpitis 242. 

Quecksilber, Syphilisbehandlung 
326. 

Quecksilbersalbe, gel be, bei chro­
nischen entziindlichen Geni­
talerkrankungen 236. 

Querschnitt bei Operation ent­
ziindlicher Genitalerkran­
kungen 274. 

Rabies s. Lyssa. 
Radiumbehandlung der Aktino­

mykose 3S6. 
der Cervicitis 251. 
der Lymphogranulomatose 
375. 

Radiumschadigungen der Vagina 
und Kolpitis, Differentialdia­
gnose 164. 

Rash bei Masern 342. 
Rauschbrandbacillus, Morpho­

logie, Eigenschaften 359. 
Reaktion auf Vaccinebehandlung, 

herdnahe 196. 
- auf Vaccinierung 191. 
Recurrensfieber s. Riickfall­

fieber. 
Rekonvaleszentenserum, Puer­

peralfieberbehandlung 230. 
Retentionscysten durch Driisen­

iiberdeckung S1. 

Sachverzeichnis. 

Reticuloendothel-Blockierung, 
Miiglichkeit, Folgen 54. 
und Chemotherapie des Puer­
peralfie bers 231. 
in Geschlechtsorganen und 
Beckenbindegewebe 56. 
und gynakologische Erkran­
kungen 51. 
m Omentum, Peritoneum, 
Bindegewebe 57. 
und Puerperalinfektion - Ver­
lauf S3. 

- -Schiidigung wahrend Schwan­
gerschaft 56. 

Retroplacentarblut fUr Serodia­
gnose der Syphilis 324. 

Rivanol bei gynakologischer Di­
phtherie 299. 

- hei Puerperalfiebcr 233. 
Riintgenbehandlung der Adne­

xitis chronica 255. 
der Aktinomykose 3S6. 
der Bilharziose 403. 
der Cervicitis 251. 
entziindlicher Genitalerkran­
kungen 217. 
des Erysipels 305. 
der Lepra 347. 
der Lymphogranulomatose 
375. 

Rose s. Erysipel. 
Rotlauf s. Erysipel. 
Rotz, Erreger, Krankheitsbild, 

Ubertragung 409. 
Riickfallfieber, Erreger, Klinik, 

Differentialdiagnose 413. 
Ruhr s. Dysenterie. 

Saccharomyces an Genitalorganen 
67. 

Sachs-Georgi-Reaktion bei 
Syphilis 325. 

Sactosalpinx, Entstehung 114, 
ll6, 117, llS. 
profluens 117. 
serosa, Pyosalpinx-Umwand­
lung in 123. 

Sanger-Pagens te cher -Stab­
chen bei Endometritisbehand­
lung, intrauteriner 253. 

Salbeitee, Erysipelbehandlung 
305. 

-, Vaginaspiilung bei Kolpitis 
242, 244. 

Salbenverband auf Dammwunden 
224. 
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Salpingitis, Bakterienbefunde 122. 
-, Begriff 121. 
-, Entstehung, Krankheitsbild, 

Diagnose 107, lOS, 112, 121. 
isthmica nodosa, Entstehung 
121. 

-, Stillstand 116. 
-, Streptokokken-, histologische 

Befunde 126. 
-, Tubenundurchgangigkeit 

nach 151. 
Salpingo-Oophoritis, Begriff 121. 
Salpingographie 179. 
- wahrend Infektion 27S. 
- bei Sterilitat 150. 
Salpingoplastik 2S0. 
Salvarsan, Leukocytose durch 

41. 
-, Lymphogranulomatosebe­

handlung 375. 
- -Sublimat bei Puerperalfieber 

230. 
-, Syphilisbehandlung wahrend 

Schwangerschaft 326. 
Sapramie, puerperale 93. 
Sarcinen, Vulvainfektion 29. 
Sauerstoffbad bei entziindlichen 

Erkrankungen 216. 
Saugglocken zur Cervixreinigung 

246. 
Scharlach, Atiologie, Inku­

bationszeit, Immunitat 335. 
-, Blutbild bei 47. 
-, chirurgischer, puerperaler 

337. 
-, Diagnose, Komplikationen 

337. 
-, Leukocytose bei 40. 
-, placentare Ubertragung 339. 
-, Prognose 337, 339. 
- im Puerperium 339. 
Schaumzellen bei verschiedenen 

Eiterungen 55. 
Scheinbehandlungen 20S. 
Schimmelpilze in Genitalorganen 

30. 
Schistosomum haematobium, 

Morphologie, Biologie 39S. 
- japonicum und Mansonii, Mor­

phologie, Biologie 400. 
Schlammpackung bei entziind­

lichen Erkrankungen 217. 
Schleimhaut bei Cervicitis, Ero­

sionen 7S. 
- -Entziindungen, Vaccinierung 

und lokale Behandlung bei 
199, 200. 
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Schleimhaut des Uterus bei En­
dometritis 88, 89. 

- bei Vulvitis 62. 
Schleimhautparasiten, Gono­

kokken als 13. 
Schmerz-Lokalisation bei Peri­

tonitis 176. 
Schuttelfrost bci Endometritis, 

putrider 94. 
bei Pyamie, Operationsan­
zeige 259. 
bei Thrombophlebitis, septi­
scher 99. 

Schwachbestrahlung schmerz­
hafter Affektionen 218. 

Schwangerschaft trotz Adnex-
entzundung 152. 

- wahrend Aktinomykose 385. 
-, Anamie bei 42. 
-, Blutbild wahrend 51. 
-, Ca pillarenwanddurchlassig-

keit wahrend 56. 
-, CholeraeinfluB 408. 
- wahrend Denguefieber 412. 
-, Diphtherie wahrend 300. 

und Echinokokkose 395, 398. 
- und Encephalitis epidemica 

335. 
-, Erysipel wahrend 303, 304. 
-, Extrauterin-, und Parametri-

tis, Differentialdiagnose 174. 
- und Fleckfieber 413. 
-, GrippeeinfluB 332. 

und Infektionskrankheiten 
mit toxischer Wirkung 404. 
wahrend Malaria 367. 
und Masern 343. 
und Paratyphus B 291, 294, 
295. 
wahrend Pest 405. 

-, Reticuloendothelschadigung 
wahrend 56. 
und Riickfallfieber 414. 
und Scharlach 339, 341. 
wahrend Syphilis 315. 

-, Syphilisbehandlung wahrend 
326. 

- wahrend Tabes und Paralyse 
321. 

-, TyphuseinfluB 287. 
-, VariolaeinfluB 406. 
- trotz Verwachsungen 152. 
Secacornin, Blutstillung bei puer­

peralen Infektionen 257. 
Secale, Biutstillung bei puer­

peralen Infektionen, Rezeptur 
257. 

Sachverzeichnis. 

Sekret-Entnahme aUs Urethra, 
Bartholinischer Druse, 
Vestibulardriisen, Krypten 69. 

Sekundarkrankheiten der Grippe 
327, 329. 

Selbstheilung entziindlicher Geni­
talerkrankungen 199. 

Senkungsgeschwindigkeit s. 
Erythrocyten. 

Sepsis, Anamie bei 41. 
-, Blutbild bei 48. 
-, Entstehung 17, 18, 32. 
- nach Erysipel 303. 
- ,FixationsabsceB, therapeuti-

scher 207. 
-, Invasionsart der Keime, In­

fiItrateanordnung 15. 
-, Leukocytose bei 40. 

puerperalis s. Puerperalfieber. 
- durch vorzeitige Operation 

267. 
Septojod bei Puerperalfieber 231. 
Serocelen, Entstehung 137. 
Serodiagnose bei Gonorrhoe 9. 
-, negative und positive, bei 

Gonorrhoe II. 
- bei oberflachlich und bei tief 

sitzender Erkrankung 184. 
-, Operationsindikation bei ent­

zundlichen Genitalerkran­
kungen 268. 
bei Syphilis 324. 

Serologie der Wundkeimerkran­
kungen des Genitales 57. 

Serumbehandlung, antitoxische 
und antiinfektiose Sera 202. 
entziindlicher Erkrankungen 
18. 
des Erysipels 305. 
des Gasodems 364. 
bei Gonokokkenperitonitis 
271. 
gynakologischer Diphtherie 
299, 300. 

-, intramuskulare, intravenose, 
subcutane Zufuhr 207. 

- der Lepra 347. 
-, prophylaktische, in der Gyna-

kologie 203. 
- des Puerperalfiebers 227. 
- des Tetanus 356. 
Serumkrankheit, Behandlung 

207. 
-, Entstehung 205. 
-, Fieberkurve bei 207. 
Sigmoiditis, Blutbild bei 48. 

Silber s. a. Kollargol. 
-, kolloidales, Adnexitisbehand­

lung 254. 
-, kolloidales, bei Puerperal­

fieber 231. 
-, kolloidales, fUr Vaginaspu­

lung 242, 244. 
Singultus epidemicus 335. 
Sklerose, Syphilis-Primaraffekt 

306. 
Skorbut, Blutbild bei 46. 
Solbad bei entzundlichen Er­

krankungen 215. 
Solitartuberkel nach Verkasung 

24. 
Soor an Genitalorganen 67. 

an der Vagina, Behandlung 
243. 
ander Vulva, Behandlung 236. 

-, Vulvitisvortauschung 162. 
Speichel, Syphilisubertragung 

durch 311. 
Speicherungsvermogen des Reti­

culoendothels 52. 
Sperma, Syphilisiibertragung 

311. 
Sperma tikalgefaBe-U nterbindung 

bei Adnexentziindung 277. 
Spirochaeta pallida, Nachweisver-

fahren, Zuchtung 306. 
- palIida in der Vagina 30. 
Spirochaten in der Vagina 30. 
- bei Vulvitis 68. 
Spirocid, Syphilisbehandlung 

wahrend Schwangerschaft 
326. 

Spiilapparate fiir Vaginaspiilung 
244. 

Spiilung bei Kolpitis, chronischer 
240, 241. 
nach Peritonitisoperation 262. 
des Uterus bei entziindlichen 
bakteriellen Erkrankungen 
225. 
mit Wasserstoffsriperoxyd bei 
Eiteransammlung in Vulva-, 
Damm-, Vaginawunden 225. 

Staphylococcus aerogenes, par­
vulus, pyogenes albus, pyo­
genes aureus 19. 

Staphylokokken bei entzund­
lichen Genitalerkrankungen 
7, 15. 
bei Erysipel 17, 19, 301. 

-, gra:nnegative 19. 
- -Infektion nach Abortus 32. 
- bei Puerperalerkrankungen 92. 



Staphylokokken bei puerperaler 
Sepsis 95. 

- bei Salpingitis 122. 
- -Serum, polyvalentes, bei gy-

nakologischen Erkrankungen 
204. 

- -Typen 19. 
-, Vaginakatarrh durch 29. 
-, Vulvitiserreger 63. 
-, Wirkungen 20. 
- bei Wundkeimerkrankungen 

der Genitalorgane 19. 
Staphylokokkenvaccine, Dosie­

rung 202. 
Sterblichkeit nach Operation ent­

zundlicher Genitalerkran­
kungen 270. 
bei puerperaler Peritonitis 
109. 
bei UterusabsceB und Metritis 
dissecans 101. 

Sterilisierung, temporare, bei Ad­
nexitis 255. 

Sterilitat nach entzundlichen 
Genitalerkrankungen, Ope­
ration 278. 
bei Genitalerkrankungen 
148. 
bei Malaria 367. 

Stern bergsche Krankheit s. 
Lymphogranulomatose. 

Stibium kalio-tartaricum bei Bil­
harziose 403. 

Stormin, Adnexitisbehandlung 
255. 
bei chronischen entzund­
lichen Genitalerkrankungen 
235. 

Strahlenpilzkrankheit s. Aktino­
mykose. 

Streptococcus conglomeratus 16. 
lacticus 17. 
longissimus 16. 
longus anhaemolyticus 16. 
longus pyogenes haemolyti­
cus 16. 
mitis (viridans) 16. 
mucosus 16. 
pneumoniae 17. 
putrificus, Eitergeruch 123. 
viridans 15. 

Streptokokken bei Erysipel 301. 
des Erysipels und des Puer­
peralfiebers, Identitat 304. 
bei entzundJichen Genital­
erkrankungen 7, 15. 

- -Infektion nach Abortus 32. 

Sachverzeichnis. 

Streptokokken-Infektion, Im­
munitat gegen 327. 

-, Invasionsart, Infiltrations­
spuren, Immunisierung gegen 
18. 

-, Metritis dissecans- und Uterus­
absceBentstehung 101, 102. 

- -Peritonitis, puerperale 109. 
bei Puerperalerkrankungen 
31. 
bei puerperaler Sepsis 95. 

- -Salpingitis, histologische Be­
funde 126. 
bei Salpingitisentstehung 122. 
und Scharlach 335, 341. 
in der Vagina 25. 

-, Vaginakatarrh durch 29. 
-, Vulvitiserreger 63. 

bei Wundkeimerkrankungen 
der Genitalien, verschiedene 
Typen 15. 

Streptokokkenserum, Erysipelbe­
handlung 305. 

-, polyvalentes und monovalen.­
tes, bei gynakologischen Er­
krankungen 204. 

-, Puerperalfieberbehandlung 
229. 

Streptokokkenvaccine, Dosierung 
202. 

-, Herdreaktion bei Strepto­
kokkenerkrankung 185. 

Streptothrix, Morphologie 376. 
Sublimat, Puerperalfieberbehand­

lung 230. 
Sublimatglycerin bei Soor der 

Vagina 243. 
- bei Soor der Vulva 236. 
Sykosis parasitaria an Genital­

organen 67. 
Syphilis, Behandlung 326. 
-, Behandlung der Fruhform an 

Genitalien 310. 
-, Behandlung wahrend 

Schwangerschaft 318, 326. 
-, Diagnose 323. 
-, Diagnose, Allgemeinbefinden 

308. 
- in dritter Generation 322. 
-, Eihiiute bei 316. 
-, Erreger, Stadien, Krankheits-

bild 306. 
-, GefaBerkrankungen bei 320. 
-, Geschlechtsverhaltnis 320. 
-, Herz- und GefaBerkrankungen 

durch 318. 
-, Immunitatsverhaltniss8 321. 
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Syphilis, Infektiositat der Aus-
scheidungen 31l. 

-, Leukocytose bei 40. 
-, Nabelschnurveranderung 316. 
-, N achge burtveranderung 317. 
- des Nervensystems 320. 
-, Placentaveranderung 315. 
-, Reizleitungsstiirungen 318. 
-, Serodiagnose aus Nabel-

schnurblut 324. 
-, Serodiagnose aus Retropla­

centarblut 324. 
-, spatsyphilitische Erkran­

kungen 318. 
-, Symptome, Diagnose, Histo­

logie 24. 
-, Uberleitungsstiirungen bei 

319. 
-, Ubertragung, Infektionsvor­

gang 311, 312. 
-, Ubertragung auf Neugeborene 

314, 317 . 
. _-, Ubertragung auf Neugebo­

rene, Behandlung der Mutter 
318. 
der Vulva und Vulvitis, Diffe­
rentialdiagnose 163. 

Syphilome, Histologie 24. 
-, tertiares Stadium der Syphilis 

312. 

Tabes, Geschlechtsverhaltnis 
320. 

- und Schwangerschaft 321. 
Taenia-Anamie 42. 
- echinococcus, Morphologie, 

Biologie 387. 
Tampon-Behandlung der Kol­

pitis 241. 
Tartarus stibiatus, Bilharziose­

behandlung 403. 
Terpentin-AbsceB, Sepsisbehand­

lung 207. 
-, Leukocytose und Linksver­

schiebung durch 208. 
Terpentiniil-Pinselung des Uterus 

bei Entzundungen, bakteriel­
len 225. 

Tetanus, Behandlung 356. 
-, chronischer 354. 
-, Diagnose 355. 
-, Erreger, Verbreitung, Inku-

bationszeit, Prodrome 352. 
-, Pathogenese, Symptome 354. 
-, Prognose 355. 
- puerperalis 353, 356. 
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Tetanus-Serum bei gynakologi­
schen Erkrankungen 203. 

- -Serum, prophylaktische Be­
handlung mit 203. 

- -Toxin, Verankerung 356. 
Tetanusbacillen, Morphologie, 

Nachweis, Eigenschaften 352. 
- bei puerperalen Erkrankungen 

3l. 
Thermokoagulation bei Cervicitis 

250. 
Thermopenetration bei Cervicitis 

250. 
Thermotherapie bei Genitaler­

krankungen, akuten entziind­
lichen 213, 22l. 

Thiosinamin, Leprabehandlung 
347. 

Thorium X, Lymphogranuloma­
tosebehandlung 376. 

Thrombopenie, differentialdia­
gnostische Bedeutung 45. 

Thrombophlebitis, Bakterien­
invasion 14. 

-, septische, Haufigkeit, Lokali­
sation, Verlauf 97. 

Thrombose, Entstehung 17. 
nach Genitalerkrankungen, 
Behandlung mit Blutegeln 
234. 

Thure-Brandt-Massage 209. 
Tollwut s. Lyssa. 
Toxine, Aufbau, Haptophoren­

und toxophore Gruppe 60. 
- -Ausscheidung bei Puerperal­

fieber und Wasserzufuhr, Be­
ziehungen 223. 

-, Entstehen, Wirkung 57. 
- der Typhusbacillen und Ty-

phuszellen 285. 
Transargan fiir Vaginaspiilung 

244. 
Transpulmin bei Puerperalfieber 

222. 
Traubenzucker s. Glykose. 
Trichomonas vaginalis-Infektion, 

Behandlung 243. 
vaginalis, Vorkommen, Nach­
weis 30. 
vaginalis, Vulvitis durch 68. 

Trichophytie an Vulva und Va­
gina 67. 

Trigonitis durch Urethritis, chro­
nische, Behandlung 239. 

Trinkkur und Solbad, Kombi­
nation bei entziindlichen Er­
krankungen 216. 

Sachverzeichnis. 

Trockenbehandlung der Vagina 
bei bakteriellen Erkrankungen 
24l. 

Tropfcheninfektion bei Diphtherie 
297. 

Trypaflavin bei chronischer Cer­
vicitis 249. 

- bei Puerperalfieberbehand-
lung 233. 

Tuben, Aktinomykose 383. 
- -Durchblasung s. Pertubation. 
- -Durchgangigkeit, Operation 

zur Erreichung der 279. 
- -Durchgangigkeit,Pertubation, 

Salpingographie 179. 
- -Durchgangigkeit nach Vac­

cinebehandlung der Gonor­
rMe 15l. 

-, Echinococcuslokalisation 393. 
- -Eroffnung, Technik 279. 
- -Exstirpation, Keilexcision 

276. 
-, Gumma auf 313. 
- -Resektion, Konzeptionsfahig-

keit trotz 276. 
- -Schleimhaut, medikamentose 

Beeinflussung 253. 
- -Sch wangerschaft nach Adnex­

entziindung 15l. 
- -Schwangerschaft und Adne­

xitis, Differentialdiagnose 169. 
- -Schwangerschaft und Corpus 

luteum-Cyste, Differential­
diagnose 170. 

- -Schwangerschaft und Para­
metritis, Differentialdiagnose 
174. 

- -Torsion, Entstehung 125. 
- -Unterbindung, Konzeption 

trotz 280. 
- -VerschluB im isthmischen Teil 

279. 
- -VerschluB, Sac to- und Hydro­

salpinxentstehung 124. 
- -VerschluB und Salpingitis 15l. 
- -VerschluB, Sterilitat durch 

150, 278. 
Tuberkelbacillen, Entstehung von 

Tuberkeln, Tuberkelknotchen, 
Miliartuberkeln 23. 

- in der Vagina 30. 
Tuberkulose der Adnexe, Gonor­

rhoe und Wundkeimerkran-
kung, Differentialdiagnose 
178. 
und Ban g infektion, Diffe­
rentialdiagnose 352. 

Tuberkulose, Blutbild bei 47, 48. 
der Genitalorgane, Erreger, 
Diagnose, Symptome 24. 
der Genitalorgane, Haufigkeit 
7. 

-, Infiltrateanordnung 15. 
und Lymphogranulomatose, 
Beziehungen 373. 
der Vulva und Vulvitis, Diffe­
rentialdiagnose 163. 

Tympania uteri bei Gasodem 361, 
362. 

Typhus a bdominalis, Anamie 
bei 4l. 

- -Bacillen, Ascension vom auBe­
ren Genitale aus 289. 

- -Bacillen, Morphologie, Kultur, 
Nachweis, Pathogenitat 28l. 

- -Bacillen, Nachweis in Mund­
hohle, Tonsillen, Faeces, Blut 
286. 

- -Bacillen in Ovarialcysten, ver­
eiterten 289. 

- -Bacillen und Typhuszellen 25. 
- und Banginfektion, Diffe-

rentialdiagnose 352. 
-, Blutbild bei 47. 
~, Entstehung, Verbreitung, Ba­

cillenausscheider 282. 
- -Epidemie und Trinkwasser 

282. 
-, Formen, Inkubationszeit, 

Krankheitsbild, Organebetei­
ligung 283. 

-, Genitalorgane-Beteiligung 
287. 

-, Menstruationsstorungen bei 
288. 

-, Nephrosen bei 287. 
-, Organerkrankungen durch 

286. 
-, Schwangerschaftbeeinflussung 

287. 
Typhus exanthematicus s. 

Fleckfie ber. 
Typhuszellen, Abstammung, 

Funktion 285. 
-, mikroskopischer Befund 25. 

Ubergangsformen der Blutkorp3r­
chen 37. 

Ulcus an der Cervix und Cervi­
citis, Differentialdiagnose 165. 

-, Definition 5. 
molle, Vulvitisvortauschung 
162. 



Ulcus puerperalis der Vulva 73. 
in der Vagina 77. 
in der Vagina und Kolpitis, 
Differentialdiagnose 164. 
vulvae acutum und chroni­
cum, Vulvitisvortauschung 
162. 
vulvae, Behandlung, Aszen­
sion der Keime 236. 
an Vulva und Damm, Be­
handlung 224. 

Umschlage bei entziindlichen Er­
krankungen 217. 

Umspritzung mit Vaccine bei 
Bartholinitis 237. 

Unspezifische Behandlung der 
Entziindungen der Genital­
organe 184. 

Uranin bei chronischer Cervicitis 
249. 

Uretersteine und Adnexitis, Diffe­
rentialdiagnose 171. 

Urethra als Infektionsquelle 68. 
Urethritis, akute und chronische, 

nichtgonorrhoische, Klinik 68. 
-, chronische, Behandlung 238. 
-, Symptome, Krankheitsbild, 

Klinik 141. 
-, Vaccinebehandlung, herdnahe 

197. 
- bei Vulvitis 63. 
Urobilin im Blute und Reticulo­

endothel£unktion 56. 
Uterus-AbsceB, Sterblichkeit 

101. 
- -AbsceB, unbemerkter 101. 
-, Abwehrbereitschaft, Abwehr-

fahigkeit gegen Infekte 113. 
-, Aktinomykose 382. 
-, Bakterieninvasion, Folge-

erscheinungen 84, 93. 
- -Behandlung nach septischem 

Abort 225. 
- -Cavum, Aspirationsfahigkeit 

85. 
- -Drainage zur Entkeimung'225. 
-, Echinococcuslokalisation '391. 
-, Eingehen im Puerperium' 256. 
- -Erkrankung, Behandlung der 

akuten entziindlichen 220. 
- -Erkrankung, entziindliche, 10-

kale Behandlung 225. 
- -Exstirpation bei puerperalen 

Infektionen 258. 
- -Gangran durch Streptokok­

kensepsis trotz Serumbehand­
lung 102. 

Handb. d. Gyniik. 3. Auf!. VIII. 2. 

Sachverzeichnis. 

Uterus-Gangran und Uterusab-
sceB, Differentialdiagnose 101. 

-, Gasodeminfektion 360. 
-, gummose Erkrankung am 313. 
- -Kontraktionen und Aszension 

von Wundkeimen 85. 
-, Reticuloendothelzellen im 56. 
- -Schleimhaut, Aszension der 

Keime iiber 113. 
- -Schleimhaut bei Endometritis 

88, 89. 
-, supravaginale Amputation bei 

ent'ziindlichen Erkrankungen 
277. 

-, supravaginale Amputation bei 
puerperaler Infektion 259. 

-, transfundale Keilexcision 277. 
- -VergroBerung bei chronischer 

Metritis 92. 
Uterushals-Behandlung bei Cervi­

citis 245. 
U terussta bchen, medikamentose, 

Endometritisbehandlung 252. 

Vaccination regionale par la porte 
d'entree 198. 

Vaccinebehandlung nach Ahflauen 
des akuten Stadiums 187. 
der Adnexitis chronica 254, 
256. 
im akuten Stadium der Krank­
heit 227. 
verschiedener bakterieller Er­
krankungen 201. 
bei Bartholinischem Pseu­
doabsceB 237. 
der Cervicitis chronica 247. 
hei Coliinfektion der Genital­
organe 22. 

--, Dosierung 188, 189, 202. 
entziindlicher Genitalerkran­
kungen, Allgemeines 184. 
des Erysipels 305. 
der Gonorrhoe, Tubendurch­
gangigkeit nach 151. 

-, Reilung entziindlicher Geni­
talerkrankungen 200. 

-, Impfstoffeinfiihrung, Injek­
tionsspritzen 195. 

-, Injektion in die Eintritts­
pforte der Krankheit 197. 

-, Injektion nahe dem Keim­
depot 195, 197. 

-, Kontraindikationen 193. 
-, Kontraindikationen bei Por-

tioinjektion 196. 
der Lepra 347. 
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Vaccinebehandlung und lokalc 
Behandlung hei Schleimhaut­
entziindungen 199. 

-, Nachwirkung 200. 
-, negativePhasederAntikorper-

bildung kurz nach 201. 
zur Priifung der Infektiositat 
vor Operation 268. 
des Puerperalfiebers und Pro­
phylaxe mittels Vaccine 226. 

-, Reaktion nach 191. 
--, Versagen bei Schleimhaut-

erkrankungen 200. 
mit Sta phylokokken hei 
Wundkeimerkrankungen der 
Genitalorgane 20. 
mit Streptokokken bei Wund­
keimerkrankung der Genital­
organe 18. 
vor Tubenoperation hei Un­
durchgangigkeit 279. 

-, Zeitspanne der Durchfiihrung 
198. 

Vagina-Atresie durch Ulcera puer-
peralia 78. 

- -Bad bei Kolpitis 241. 
-, Bakteriengehalt 25. 
-, Bilharziainfektion 402. 
-, Chemismus 26. 
-, Dehnung des Eingangs hei 

Vaginismus 243. 
- -Diphtherie 77. 
- -Erweiterung durch Hilfschnitt 

278. 
-, gummose Prozesse 313. 
- -Katarrh, endogene und exo-

gene Entstehung 74. 
- -Katarrh, Selbstreinigung, 

Chemismusanderung 27. 
-, Reinheitsgrad bei Kolpitis, 

Behandlung 242. 
- -Schadigung durch Pessare 27, 

28. 
- -Sekret, Reinheitsgrad, Menge, 

Veranderlichkeit 26. 
-, Selbstreinigung, Chemismus, 

Anderung des Chemismus 26. 
-, Streptokokkeneinwanderung 

26. 
- -Wunden, Behandlung 224. 
Vaginale Exstirpation, Sterb­

lichkeit nach 269. 
Vaginalschnitt bei entziindlichen 

Erkrankungen 278. 
Vaginismus durch entziindliche 

Veranderungen, Sphincter­
dehnung, Operation 243. 

33 
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Vaginitis s. Kolpitis. 
Varicellen, Genitalien beteiligung 

407. 
Variola, Genitalebefall 406. 
Vena spermatica-Unterbindung 

bei Adnexitis 277. 
Venen-Thrombose und Pyamie, 

reine 260. 
- -Unterbindung, extra- und 

transperitoneale, bei Pyamie 
261. 

- -Unterbindung bei puerperaler 
Pyamie 259. 

Vergiftung durch Uterusspiilung 
225. 

Verschleppung eroffneter Infek­
tionsherde bei Genitalopera­
tion 276. 

Verwachsungen, Schwanger­
schaftseinfluB 152. 

Verwerfen der Kiihe durch 
Bangbacillen 349. 

Vestibulardriisen-Eiterung, Vac­
cine behandlung,herdnahe 197. 

-, als Infektionsquelle 68. 
Vestibulitis, chronische, Behand­

lung 236, 238. 
- bei Vulvitis 63. 
Vibrationsmassage fiir gynakolo­

gische Zwecke 210. 
Vibrion septique, Morphologie, 

Eigenschaften 359. 
Vollmischvaccine, Anwendung, 

Wirkung, Herstellung 186. 
Vucin bei Puerperalfieber 222. 
Vulnodermol, Vagina-Trocken­

behandlung 241. 
fur Wundbehandlung an 
Vulva, Damm, unterer Vagina 
224. 

Vulva-Aktinomykose 381. 
-, Bakterienflora 25. 
--, Bilharziainfektion 402. 

Aktinomykose 
Banginfektion 
~ilharziosis 

Blattern 
Cholera 
Dengue 
Diphtherie 
Dysenterie 
Echinococcus . 
Encephalitis lethargica 
Erkrankungen mit vornehm-

lich toxischer Wirkung 

Seite 
463 
454 
470 
472 
472 
474 
444 
473 
464 
451 

471 

Sachverzeiohnis. 

Vulva-Carcinom und Vulvitis, 
Differentialdiagnose 163. 

- -Diphtherie, primare 299. 
- -Erkrankungen, bakterielle, 

Vaccinebehandlung 202. 
- -Erysipel, Vaccinebehandlung 

202. 
-, parasitare Dermatosen, Zoo-

nosen 67. 
-, Sekretentnahme 69. 
-, Soorbehandlung 236. 
- -Wunden, Behandlung 224. 
Vulvitis, Aszension von Wund­

keimen 70. 
-, Behandlung der akuten 219. 

catarrhalis und erosiva, An­
fangssymptom aufsteigender 
Genitalentziindung 68. 

-, chronische, Behandlung 235. 
durch coliahnliche Stabchen 
123. 

-, Colibacillen und Gonokokken 
als Erreger 64. 

-, Diagnose,Differentialdiagnose 
162. 

-, Entstehung 32. 
-, Pathologie, pathologische 

Anatomie 61. 
-, puerperale 72. 
-, Streptokokken und Staphylo-

kokken als Erreger 63. 
-, Symptome, Nosologie, Klinik 

62, 140. 

Warmebehandlung bei Adnexitis 
254. 

-, Anwendung, Wirkung 213. 
- durchDiathermieapparate211 
Wahlsches Symptom bei Peri­

tonitis-Ileus-Differentialdia­
gnose 175. 

Wasser-Haushalt, Retiouloendo­
thelbedeutung fiir 54. 

Literaturverz eichnis zu: 
Seite 

Erysipel . 445 
Gasbrand 457 
Grippe (Influenza) 446 
Keuchhusten . 474 
Lepra. 453 
Lymphogranulomatose 461 
Lyssa 474 
Malaria 459 
Masern 452 
Milzbrand 473 
Mumps 475 
Para typhus B und A 444 

Wasser-Zufuhr bei Puerperal­
fieber 223. 

Wassermannsche Reaktion bei 
Syphilis 324. 

Wasserstoffsuperoxyd-Spiilung 
bei Eiteransammlung in Vul­
va-, Damm-, Vaginawunden 
225. 

Whartonsche Sulze bei Syphilis 
317. 

Widerstandsfahigkeit gegen In­
fektion, innere und auBere 
Schutzkrii.fte 58. 

Wunden an Vulva, Vagina und 
Damm, Behandlung 224. 

Wundkeime, Invasionsart, Infil­
trationsspuren 15. 

Wundkeimerkrankungen 1. 
-, Abwehrfahigkeit des Korpers 

13. 
der Genitalorgane, Diagnose, 
Erreger 12. 

Xanthom-Bildung bei verschie­
denen Eiterungen 55. 

Xeroform, Vagina-Trocken­
behandlung 241. 
fiir Wundbehandlung an Vul­
va, Damm, untcrer Vagina 
224. 

Yatren-Jodbehandlung bei Akti­
nomykose 386. 

- -Pinselung des Uterus bei 
Entziindungen 225. 

- bei Puerperalfieber 231. 
Yohimbin, Hyperamisierung der 

Beckenorgane durch 217. 

Zelluloidkapsel, Muttermundver­
schluB bei Cervicitis 249. 

Zoonose der Vulva 67. 
Zungen-Symptom bei Anaemia 

perniciosa 43. 

Seite 
Pest. 471 
Recurrens 475 
Rotz 473 
Riickfallfieber 475 
Scharlach 451 
Seltenere Infektionen 442 
Syphilis 446 
Tetanus 454 
Typhus abdominalis 442 
Typhus exanthematicus 474 
Varicellen 472 
Wundkeimerkrankungen . 415 
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