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Yorwort.

Der vorliegende Grundrifi stellt sich zur Aufgabe, den Medizin-
studierenden und den jungen Arzt in das weitschichtige Gebiet der
inneren Medizin einzufithren und ihm insbesondere bei den Vorlesungen
und in den praktischen Kursen am Krankenbett als Wegweiser und Rat-
geber zu dienen. Bei der verwirrenden Fiille der namentlich in den ersten
klinischen Semestern auf den Studenten tagtéglich einstiirmenden neuen
Eindriicke ist es notwendig, dafl der junge Mediziner zunschst einmal
das Wesentliche auf theoretischem und praktischem Gebiet lernt und zu
dieseni Zwecke ein Buch zur Hand hat, das ihn rasch seinem Auffassungs-
vermogen und seinen Vorkenntnissen entsprechend iiber die Grund-
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse
aufbauen hilft. Das Buch soll somit eine Art Leitfaden sein, der zum
Studium der ausfiihrlichen Lehrbiicher vorbereitet.

Eine knappe klare Form der Darstellung, schlichte und elementare
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdriicke sowie
Verzicht auf alle fiir das Verstindnis nicht unerldflichen theoretischen
Erérterungen sind die Forderungen, die man billigerweise an einen der-
artigen Leitfaden stellen darf.

Nach diesen Gesichtspunkten einen Grundril} der inneren Medizin
zu verfassen, war ein schwieriges Unternehmen. Sollte dieser doch das
gesamte Gebiet unserer Disziplin als abgeschlossenes Ganzes darstellen,
auch dort, wo mancherlei Fragen sich noch im FluBl der Forschung be-
finden. Auch mufite die den meisten Kapiteln vorausgeschickte ana-
tomisch-physiologische Einleitung bei Wahrung des elementaren Cha-
rakters des Buches doch in einer fiir das Verstindnis erforderlichen
Ausfiihrlichkeit behandelt werden, ohne dafl andererseits der von vorn-
herein vorgezeichnete Rahmen des Buches iiberschritten werden durfte.

Bei der Darstellung, die wie begreiflich, vielfach der Schule meines
verehrten klinischen Lehrers Friedrich Miiller entspricht, habe ich
neben den Eindriicken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem
die Erfahrungen verwertet, die ich in meiner langjahrigen Tatigkeit als
Krankenhausleiter, einerseits in stdndiger Berithrung mit Assistenten,



Vi Vorwort.

Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Arztekursen zu
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten
Erfahrungen, die den Entschluf} in mir reiften, einen Grundrif} der
inneren Medizin zu verfassen.

Das Buch ist in einer Zeit schwerster wirtschaftlicher Not unseres
Vaterlandes entstanden, wo uns der Gedanke an die Ausbildung des
medizinischen Nachwuchses mit banger Sorge erfiillt. So mufite denn
vor allem auch der rein praktische Gesichtspunkt, den Grundrif} in einer
fiir die heutigen Verhiltnisse nicht allzu kostspieligen Form erscheinen zu
lassen, Beriicksichtigung finden.

Berlin, im Herbst 1923. Der Verfasser.
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Infektionskrankheiten.

Einleitung.

Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver-
laufende Krankheiten, deren Ursache auf die Anwesenheit bestimmter
belebter Erreger in dem Organismus zuriickzufiithren ist. Diese sind
teils wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen
(Malariaplasmodien, Spirochéten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur-
sprungs. Unter den zahllosen auf der Erde vorhandenen Bakterien
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil derselben.
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von auBlen durch
bestimmte natiirliche Eintrittspforten bzw. Wunden in den Kérper ein.
Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen
physiologisches Dasein fithrten, durch Ubergreifen auf andere Gebiete
zu pathogenen Keimen werden koénnen. Ein Beispiel fiir eine derartige
»Selbstinfektion® bildet das im Darm des Gesunden regelméBig
vegetierende Bact. coli, das nach Verlassen seines normalen Aufenthalts-
ortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis) werden
kann.

Bei verschiedenen Krankheiten infektidser Art ist der Erreger zur Zeit noch nicht
bekannt; bei einzelnen stellt er ein unter der Grenze der Sichtbarkeit liegendes
durch Berkefeld-Tonkerzenfilter filtrierbares Virus dar.

Die Erreger der Infektionskrankheiten zeigen bestimmte, nur ihnen
zukommende Eigenschaften, die ihnen und dadurch den durch sie
hervorgerufenen krankhaften Verénderungen ein besonderes Geprige
geben. Dies erklédrt die Tatsache, daf bei aller Verschiedenheit der ein-
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen
Verlaufsarten ein- und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen
dennoch sdmtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsétzliche Eigen-
tiimlichkeiten gemeinsam sind. Zu diesen Eigenschaften der Bakterien
gehoren ihre Vermehrungsfdhigkeit und die Erzeugung von Giften.
Hierin ist der prinzipielle Gegensatz gegeniiber allen jenen Krankheits-
ursachen begriindet, die nicht belebter Art sind.

Bei einer gewissen Menge eines chemischen Giftes, z. B. von Arsen, wird die in
den Korper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt,
bei noch so langem Aufenthalt im Kérper keine krankhaften Verédnderungen her-
vorrufen konnen. Anders verhilt és sich beim Eindringen von lebenden Bakterien,
die zunédchst infolge ihrer geringen Zahl keine Verdnderungen in Form einer All-
gemeinerkrankung bewirken, wohl aber unter Bedingungen, die ihre Vermehrung
begiinstigen, sich nach Ablauf einer bestimmten Zeit, in der ihre Zahl sich im Korper
vervielfacht hat, schwere Storungen im Organismus zu bewirken vermogen.

v. Domarus, GrundriB. 1
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte
in den Korper iiber und zirkulieren im Blut (z. B. Typhus), in anderen
Fillen wie bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts-
pforte liegen und senden von dort ihre l6slichen Gifte in den Korper.
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Kérper die
pathogenen Keime bewirken. Angriffspunkt der Giftwirkung im Organis-
mus ist stets die Zelle.

Das Eindringen pathogener Keime in den Koérper ist noch nicht
ohne weiteres gleichbedeutend mit dem Ausbruch einer Infektions-
krankheit. Vielmehr sind hier mehrere Moglichkeiten denkbar. Erstens
kann dank einer geniigenden Widerstandsfihigkeit des Organismus der
eingedrungene Krankheitserreger vollstéindig vernichtet werden und
aus dem Korper wieder verschwinden.

Es beruht das zum Teil auf dem Vorhandensein gewisser in jedem normalen
Blutserum enthaltenen Schutzstoffe, der sog. Alexine, die unspezifisch, d. h. gegen-
iitber den verschiedensten Bakterien wirksam sind und durch Erhitzen auf 56°
zerstdrt werden. Sie sind identisch mit dem Komplement von Ehrlich.

Zweitens kann der Erreger im Organismus Fuf} fassen, sich in ihm
vermehren und den AbwehrmafBregeln des Korpers trotzen, ohne daf}
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim-
triger gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er-
kennbare Storung bei sich beherbergt; erst die Ubertragung des Er-
regers auf andere Individuen gibt durch deren Erkrankung seinen wahren
Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen, Meningococcen usw.).

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Er-
krankung. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf értliche
Gewebsschadigung sich beschrinkenden infektisen Lokalerkrankung
und der sich hieran eventuell anschlieBenden oder von vornherein als
solcher verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine
Streptococcensepsis andrerseits). Nur diese letzte Form, die infektitse
Allgemeinerkrankung, gehort zum Begriff der Infektionskrankheit.

Fiir das Schicksal des Kranken spielt vor allem die sog. Virulenz des
Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht darunter
den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterzeugung der
Bakterien. Die Virulenz ist eine variable GréBie. So kann die Uber-
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei-
spielsweise voriibergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder
negativem Sinne verdndern. Gewdhnung an besondere Existenzbedin-
gungen der Keime wie Ziichtung auf speziellen Nahrbéden oder im Tier-
korper unter dem EinfluBl bestimmter Medikamente kann, soweit diese
Einwirkung nicht auf eine Vernichtung der Bakterien hinauslauft, einen
modifizierenden EinfluB auf den Charakter derselben, insbesondere
ihre Widerstandsfahigkeit austiben, sie eventuell steigern, wie das u. a.
das Beispiel der unter der Einwirkung kleiner Arsen- oder Chinindosen
entstehenden sog. giftfesten Stimme zeigt.
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Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit
der Tatsache des Eindringens der Krankheitserreger in den Korper
und der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschépft. Vielmehr
lést die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofort eine
Reihe komplizierter Prozesse aus, die in ihrer Gesamtheit darauf abzielen,
die eingedrungenen Keime unschidlich zu machen (Immunititsreak-
tionen). Hierzu gehort die Erzeugung von Substanzen, die die Bakterien
auflosen, wie die Bakteriolysine, ferner Bakteriengegengifte, die sog.
Antitoxine, weiter Agglutinine, die die Bakterien zusammenballen,
Opsonine, die die Phagocytose der Keime durch Leukocyten anregen
usw. Diese Stoffe kann man durch Injektion des Blutserums auf
andere Individuen iibertragen und diese dadurch voriibergehend immuni-
sieren (passive Immunisierung).

Im Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (s. oben)
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Bakteriolysine von
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 56°
zwar ,,inaktiviert, d. h. den Bakterien gegeniiber unwirksam wird, durch nach-
traglichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren 148t, so handelt
es gich offenbar um zwei verschiedene zusammenwirkende Substanzen, 1. das
thermolabile nicht spezifische Alexin oder Komplement, das in jedem Normal-
serum enthalten ist und 2. den thermostabilen spezifischen Immunkérper.
Letzteren hat man sich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrlichs als mit zwei
bindenden (,,haptophoren‘) Gruppen ausgestattet zu denken, von denen die eine
sich mit dem Bacterium, die andere mit dem Komplement verbindet, weshalb
der Serumkérper auch die Bezeichnung Ambozeptor erhalten hat.

Der Mechanismus dieser Gegenmaflregeln des lebenden Korpers hat
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zunéchst bei ausschlieBlicher
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Verhalten
des Organismus eingedrungenen Bakterien gegeniiber stellt namlich, wie
die neuere Forschung gelehrt hat, nur einen Spezialfall des allgemeinen
Gesetzes einer biologischen Reaktion gegeniiber allen denjenigen Agentien
dar, die man als Antigene bezeichnet, das heilt einer Gruppe von
Koérpern, die im Organismus die Bildung von Reaktionskérpern der
bezeichneten Art (,,Antikorper‘‘) auszuldsen vermag. Dies ist aber auch
der Fall nach Einverleibung artfremder EiweiBkorper wie z. B. von
Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden vom Korper wie bei
einer Infektionskrankheit Antikérper erzeugt, die das koérperfremde
Agens unschédlich machen, und es erklaren sich hieraus eine Reihe
von Symptomen, die mit denen bei einer Infektionskrankheit iiberein-
stimmen (Serumkrankheit).

Mit der Feststellung der Antigennatur der Bakterien. ist ihre
dritte Haupteigenschaft, die ihnen eine Sonderstellung unter den
Krankheitsursachen zuweist, gekennzeichnet.

Der Vorgang der ,,Absittigung’‘ von Antigen und Antikdrper zeigt
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Reaktion der Neutrali-
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Mischt man z. B.
in vitro eine fiir ein Tier tédliche Menge Tetanustoxin mit einem ent-
sprechenden Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhalt
sich das Gemisch im Tierkérper véllig neutral und unwirksam, wéhrend

1*
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nach Trennung der beiden Komponenten und Entfernung des Anti-
toxins das Toxin wieder seine frithere Giftigkeit zeigt.

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angreifen-
den Virus mit den verschiedenen AbwehrmafBnahmen des
Korpers erzeugt das Gesamtbild, das eine voll entwickelte
Infektionskrankheit darbietet. Zum Teil erklirt sich auch daraus,
warum ihr Ausbruch erst nach Ablauf einer gewissen Zeit nach Eindringen
der Erreger, der sog. Inkubationszeit, erfolgt, innerhalb der der Prozefl
zwischen dem Krankheitsvirus und den reaktiven Vorgingen im Koérper
erst ein gewisses Stadium erlangt haben muB, bis klinisch wahrnehmbare
Erscheinungen eintreten. Die Inkubationszeit, die oft vollig symptom-
los verlduft, ist iibrigens bei jeder einzelnen Krankheit von einer fiir
diese charakteristischen konstanten Dauer; dies ist fir die Diagnose
und Prophylaxe der einzelnen Infektionskrankheiten von gréBter Be-
deutung.

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen
direkt als solcher schwere Storungen hervorrufen, seltener z. B. mecha-
nisch infolge von Verstopfung von Capillaren durch grofle Mengen von
Mikroben, héufiger bei groBer Virulenz auch durch direkte Giftwirkung.
Fir die Beurteilung des Wesens der Infektionskrankheiten ist aber die
Tatsache wichtig, dafl Bakteriengifte zum grofen Teil erst im Korper
dadurch entstehen, daB dieser im Kampf gegen sie Stoffe mobil macht,
die die Bakterien einer Art von Verdauungsproze3 unterwerfen, wodurch
aus der Leibessubstanz der Keime hochwirksame giftige Kérper frei
werden. So erklirt sich auch die scheinbar paradoxe Tatsache, daf
ein mit starken Reaktionskriften ausgestatteter Organismus das Ein-
dringen von Infektionserregern unter Umsténden mit viel schwereren
Erscheinungen beantwortet als ein weniger lebhaft sich zur Wehr
setzender Korper.

Auf Grund dieser Frkenntnis wird es auch verstindlich, warum
die bei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er-
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar
fir die Erkennung der Infektionskrankheit bzw. der Art der Erreger
grofien diagnostischen Wert haben, es aber nicht angiingig ist, aus
ihrer Menge auf den Ausgang des Kampfes prognostische Schliisse
zu ziehen. Gegeniiber einer Uberschiitzung der serologischen Ergebnisse,
vor der zu warnen ist, ist daher auf den Wert des klinischen Ge-
samtbildes, mit anderen Worten die Beobachtung am Krankenbett
mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht fiir die Prognose eines
Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen werden kann.

Die Bedeutung der genannten humoralen Vorginge fiir das endgiiltige Schicksal
eines Infektionskranken erklirt u. a. die zunichst schwer verstindliche Tatsache,
warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die Uberwindung des
Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt, wo der lokale ProzeB, die Infil-
tration der Lungen, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz als an dem einen értlichen Herde ab.
Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Korper zu ver-
schwinden, nur sind sie jetzt wirkungslos geworden.
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Die einzelnen Infektionskrankheiten zeigen innerhalb eines gewissen
Rahmens von Fall zu Fall individuelle Unterschiede im Kklinischen
Verhalten; auch beobachtet man bisweilen Rassenunterschiede!). Bei
den epidemisch auftretenden Krankheiten wechselt oft das Bild von
Epidemie zu Epidemie. Mehrere Faktoren spielen hier eine Rolle, vor
allem die Virulenz des Erregers und die Widerstandsfahigkeit des Indi-
viduums. Ein Punkt, der vorldufig noch manches Dunkle enthlt, sind
die Spontanschwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten
nach Schwere und Verlaufsart. Z. B. zog die bis dahin als harmlos
geltende Grippe vor kurzem aus unbekannten Griinden pl6tzlich als bos-
artige Seuche durch viele Lénder, dhnliches beobachtete man bei der
Genickstarre, bei der epidemischen Kinderlihmung usw. (sog. Genius
epidemicus). Andere Krankheiten, wie beispielsweise der englische
Schweil}, sind aus nicht ersichtlichen Ursachen vom Erdboden zur Zeit
fast verschwunden. In Nordamerika tritt das Fleckfieber in milder Form
als Brillsche Krankheit auf. Gewisse Infektionskrankheiten sind sog.
Saisonkrankheiten (Ruhr, Cholera, Typhus usw.), ohne daB aber die
Kenntnis gewisser, in der Jahreszeit begriindeter begiinstigender Faktoren
dies Verhalten, besonders hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der
iibrigen Zeit bisher geniigend geklirt hitte. Bei manchen Infektions-
krankheiten, die endemisch an bestimmte Ortlichkeiten gebunden sind,
geniigt, wie beispielsweise bei der Ruhr, der Ortswechsel einer befallenen
Bevolkerungsgruppe, um die Krankheit prompt zum Erloschen zu
bringen.

In zahlreichen Fillen hat die zielbewufBite Seuchenbekdmpfung zum
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen gefiihrt,
so bei Cholera, Pest, Pocken, Lepra, Rekurrens usw., und es ist nicht
zu bezweifeln, dafl mit dem weiteren Fortschreiten unserer Kenntnisse
und der Verbreitung der Hygiene auch andere Seuchen aus zivilisierten
Landern allmdhlich weichen werden.

Verschiedenheiten in der Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber
den Erkrankungen sind mit den Begriffen Disposition und Immunitit ver-
kniipft. Allgemeine Schwéachung des Korpers durch Untererndhrung sowie
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes
und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhoéhen
die Empfinglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an-
geboren bzw. ererbt sein, zum Teil in Form gewisser, die Entwicklung
der Krankheit férdernder anatomischer Faktoren, wie der paralytische
Thorax bei der Tuberkulose, oder bestimmter konstitutioneller Eigentiim-
lichkeiten wie die Fettsucht oder die Iymphatische Diathese. Auf der
anderen Seite spielt die natiirliche Immunisierung gegen eine In-
fektionskrankheit eine bedeutsame Rolle sowohl fir das einzelne Indi-
viduum wie mitunter fiir ganze Volker. In einem Volk, bei dem z. B.
wie bei uns die Masern endemisch sind, verlaufen sie in der Regel als leichte

1) So erkranken z. B. Angehoérige wilder unzivilisierter Volker seltener an
septischen Erkrankungen; das Fleckfieber erzeugt ferner bei Naturvélkern seltener
die schweren nervdsen Storungen als beim Zivilisationsmenschen mit seinéem differen-
zierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m.
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Krankheit, nicht so, wenn sie in ein bis dahin masernfreies Land ver-
schleppt werden, wie das Beispiel der Farder Inseln zeigte. So herrschte
auch zunichst die Syphilis kurz nach ihrer Einschleppung nach Europa
in der Form einer moérderischen Seuche. Die Empfénglichkeit der
verschiedenen Tierklassen gegeniiber Infektionserregern ist sehr ver-
schieden, wie das Beispiel der Tuberkelbacillen zeigt (Typus human.,
bovin., Kaltbliiter-Tb.). Auch Rassenunterschiede in der Empfénglich-
keit sind bekannt, wofiir namentlich auch die Erfahrungen im Tierreich
vielfache Bestdtigung bilden und entsprechend von den Tierziichtern
praktisch verwertet werden. '

Das Uberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fillen
dem Individuum Schutz gegen spétere Neuerkrankung. Bemerkens-
wert ist dabei, da eine ganz leichte Erkrankung den gleichen Schutz
wie eine schwere hinterlafit. Die praktische Nutzanwendung hiervon
ist die Anwendung der prophylaktischen Vaccination, die darauf
abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten Erkrankung mittels
des betreffenden abgeschwichten bzw. ungeféhrlich gemachten Er-
regers ,Impfschutzé (aktive Immunisierung) zu erzielen, wofiir die
Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. Im Gegensatz hierzu hinter-
lassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenkrheumatismus
und die Pneumonie im Gegenteil eine gesteigerte Empfanglichkeit, so
daB die einmal befallenen Individuen oft spéter erneut und wiederholt

erkranken.
Es gibt ansteckende (kontagitse) und nichtkontagidse Infektions-

krankheiten; die Unterscheidung ist fiir ihre Bekimpfung von der gréfiten
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die Uber-
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt-
infektion, z. B. durch einfache Berithrung oder durch Verunreinigung mit
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthalten,
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektiose Erkrankungen
des Respirationsapparates werden héufig durch Versprithung des Aus-
wurfs beim Husten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum
iibertragen, sog.Tropfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegensténde,
Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmerkrankungen wie
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fakalien, zum Teil der
Harn, durch die die Verbreitung der Krankheit erfolgt, und zwar seltener
durch direkte Beschmutzung mit denselben als durch Verunreinigung
der Lebensmittel einschlieflich des Wassers, denen iiberhaupt bei der
Ausbreitung vieler Infektionskrankheiten eine bedeutsame Rolle zukommt,
zumal hier mitunter durch eine einzige Infektionsquelle auf einmal
eine groflere Anzahl Menschen infiziert werden konnen, was bei dem
sog. explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes
Trinkwasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhéngnisvoll
bei der Ubertragung durch Lebensmittel ist iibrigens, daB diese durch
die Gegenwart der Bakterien keine durch die Sinne wahrnehmbaren
Anderungen ihrer Beschaffenheit anzunehmen brauchen (Milch bei
Typhus; Fleisch- und Wurstvergiftung usw.).
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Die Gefahr der Weiterverschleppung eines Virus ist c¢. p. um so
groBer, je bedeutender seine Widerstandsfahigkeit ist. Letzterc ist am
groBBten bei den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. bei Milzbrand,
auch beim Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge seiner
chemischen Konstitution besonders resistent gegen dullere Einfliisse ist,
beispielsweise wie die Wachshiille der Tuberkelbacillen, die Kapsel-
bildung mancher Bakterien. Aber auch so flichtige Erreger wie das
Scharlachvirus kénnen an Gegensténden haftend viele Monate lang ihre
Virulenz behalten.

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung fiir die Ubertre gung
ist das Vorkommen der oben genannten Keimtrager, die, ohne selbst
zu erkranken, virulente Keime bei sich beherbergen und ausscheiden und
dadurch, zum Teil unerkannt, ihrer Umgebung geféhrlich werden. Nicht
minder geféhrlich sind die sog. Dauerausscheider, bei denen nach
Uberstehen der Krankheit die Keime nicht aus dem Kérper ver-
schwinden, sondern weiter ausgeschieden werden (Diphtherie, Typhus,
Cholera usw.).

Bei verschiedenen Infektionskrankheiten erfolgt die Ubertragung der
Keime durch Vermittlung von Tieren, insbesondere Insekten und
Ungeziefer. Es handelt sich dabei zum Teil um rein mechanische
Verschleppung von Ansteckungsstoffen, z. B. durch Fliegen, die mit
infektiosem Material in Berithrung kommen und dasselbe auf Lebens-
mittel tibertragen (Typhus, Ruhr usw.). Wichtig ist ferner die Tatsache,
daBl blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Liuse u w. bestimmte
Keime, die sie durch Stechen eines Kranken mit dessen Blut in sich auf-
nehmen, als ,,Zwischenwirt” beherbergen und dieselben in virulentem
Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen iibertragen. Es hat
sich gezeigt, dal diese Erreger, die einen doppelten Entwicklungszyklus
zeigen, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren,
wahrend die geschlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt
(Malaria). Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektions-
krankheiten eine Rolle, so iibertrigt die Milch der Kuh die Tuberkulose,
diejenige der Ziege das Maltafieber; auch andere Tierkrankheiten werden
auf den Menschen mitunter iibertragen beispielsweice die Tollwut
des Hundes. Einer besonderen Form des Wirtswechsels begegnen wir
schlieBlich bei der durch Genuf des Fleisches trichingser Tiere ent-
stehenden Erkrankung.

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter aller Infektions-
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erscheinungen fiir
dieselben charakteristisch. Eines der konstantesten Symptome ist das
Fieber, die charakteristische Erhohung der Koérpertemperatur, die
auf Storung im Warmehaushalt des Organismus beruht; die Warme-
bildung ist erhoht, die Warmeabgabe teils durch Kontraktion der Haut-
gefille, teils durch Verminderung der Schweilbildung herabgesetzt.
Hand in Hand hiermit geht eine Steigerung des Stoffwechsels mit
vermehrtem FEiweifizerfall und Einschmelzung von Fett neben der
der Kohlehydrate. Eine weitere durch die Bakterientoxine bedingte
Alteration des Korpers verrét sich einmal durch Stérungen im Bereich
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des Zentralnervensystems in Form von Kopfschmerz, Schlaflosig-
keit, Benommenbheit, Delirien, Krimpfen ; ferner durch Stérungen seitens
des Verdauungsapparates wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte
Zunge, Verstopfung, Durchfdlle. Sehr hdufig ist der Zirkulations-
apparat in Mitleidenschaft gezogen, teils durch toxische Schiadigung
des Herzmuskels, deren leichteste und hiufigste Form, die Pulsbeschleu-
nigung fast jede Infektionskrankheit begleitet, teils durch die gefahrliche
Herabsetzung des Vasomotorentonus auf dem Umweg iiber das Nerven-
system. Letztere tritt besonders auf dem Hohepunkte der Krankheit,
erstere auch in der Rekonvaleszenz in die Erscheinung.

Mit groBer RegelmiBigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank-
heitsbild, ihre Vergroflerung ist bisweilen neben dem Fieber zunichst
das einzig greifbare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala-azar
usw.), was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der Milz-
punktion zunutze macht. Auch diirfte die Milz an der Produktion von
Immunkérpern hervorragenden Anteil haben.

An den Lungen beobachtet man bei den verschiedensten Infektions-
krankheiten eine Bronchitis, an die sich in schweren Fillen oft pneu-
monische Prozesse anschliefen.

An der Haut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten
sehr markante Verdnderungen ab, die bei den als akute Exantheme
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen:
Scharlach, Masern, Roételn, Pocken, Windpocken, ferner Fleckfieber.
Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen Haut-
efflorescenzen makulGser, papuloser oder petechialer Art wie besonders
bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis, Para-
typhus, Miliartuberkulose, Weilscher Krankheit, Trichinose.

Im Blut verdienen vor allem die Verénderungen an den Leukocyten,
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fillen als Leukopenie Be-
achtung. Auch qualitative Verinderungen der Leukocytenformel, das
Verhalten der Eosinophilen usw. bilden zusammen mit der Leukocyten-
zahl oft ein fir die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen
sehr charakteristisches Symptom. Manche Infektionserreger wirken
stark andmisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Andmie zu
regelmifigen Begleiterscheinungen.

Die Nieren'als wichtiges Ausscheidungsorgan der Bakterientoxine
sind iiberaus hédufig in Mitleidenschaft gezogen, die leichteste Form
einer Nierenreizung, die febrile Albuminurie mit geringer Zylindrurie,
ist bei jeder schwereren Erkrankung nachweisbar, doch sind auch
eigentliche Nephritiden kein seltenes Ereignis. In manchen Fillen wie
beim Typhus wird der Erreger noch lange Zeit nach der Krankheit
durch die Nieren ausgeschieden.

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist héufig mit groBer Wahr-
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestimmter charakteristi-
scher Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen
gentigt hierfiir sogar bereits allein der typische Verlauf der Fieber-
kurve, wie bei Malaria, Recurrens u. a., oder der Befund eines einzigen



Einleitung. 9

Symptoms bei vorhandenem Fieber, wie z. B. der Hautausschlag bei den
akuten Exanthemen. Mit derartigen Indizienbeweisen wird man sich
in unklaren Fillen insbesondere bei den Krankheiten begegnen miissen,
wo der Erreger bisher unbekannt ist (Scharlach, Masern, Windpocken
und viele andere).

In anderen Féllen kann erst der Nachweis des Virus den Anspruch auf
volle Beweiskraft erheben!). Dank der fortschreitenden Verfeinerung der
bakteriologischen Technik, begonnen mit der Herstellung fester Néhrboden
durch Robert Koch, ist es heute ein leichtes, im Blute und den ver-
schiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. Dall dieser Nachweis
oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesentliche
Bedeutung auch fiir die Bekdmpfung der kontagitsen Krankheiten.

Seit Robert Koch gilt fir die Identifizierung eines Krankheits-
erregers die Erfiillung dreier Bedingungen als notwendig: seine Rein-
ziichtung, sein konstantes Vorkommen und die Erzeugung spezifischer
Krankheitsverdinderungen durch ihn im Tierversuch. Die Grundlage
hierfiir bildet das sog. Spezifizititsgesetz, nach welchem die einzelnen
Bakterien wohlcharakterisierte und feststehende, nicht ineinander iiber-
gehende Typen darstellen. Praktisch kompliziert sich haufig die Frage am
Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer Bakterien, die
zunichst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen, im Verlauf
der Krankheit aber mehr und mehr zu dominierender Stellung gelangen
(Streptococcen bei Scharlachdiphtherie). Man bezeichnet diesen Zu-
stand als Mischinfektion.

In einzelnen Fillen handelt es sich von vornherein um gemeinschaftlichen
Parasitismus zweier Erreger, der fiir ihre Existenz wahrscheinlich notwendig ist.
Ein Beispiel ist die Angina Vincenti, bei der fusiforme Bacillen stets in Gemeinschaft
mit Spirochdten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenzabacillen,
bediirfen augenscheinlich fiir ihre Existenz der Gegenwart anderer Bakterien. Man
nennt dieselben Ammenbakterien.

Nachst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fiir die Diagnose
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkérper im Blutserum,
ein besonderes feines Reagens dar. Hierher gehéren praktisch in erster
Linie die Bakteriolysine, die Antitoxine, die Agglutinine usw.. Ein
Beispiel fiir den diagnostischen Wert der Bakteriolysine ist der Pfeiffer-
sche Versuch zur Identifizierung der Choleravibrionen (vgl. S. 44).
Es ist indessen darauf hinzuweisen, daBl die diagnostische Bewertung
gewisser Immunitétsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitat
praktisch in manchen Fillen einer Einschrankuhg bedarf. Diese liegt in
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver-
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begriindet sind.

So erklirt sich, dafl bei Erkrankungen, die durch das dem Typhusbacillus
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikorper beobachtet werden, die auch

1) Jedoch ist dabei nicht zu vergessen, daB selbst der Nachweis eines Erregers
nur dann diagnostischen Wert beanspruchen kann, wenn gleichzeitig das
ganze Krankheitsbild dabei geniigende Beriicksichtigung findet. Man
denke z. B. an den Fall, daB ein Typhusbacillendauerausscheider an Diphtherie er-
krankt, Hier sind die Typhusbacillen fiir das Krankheitsbild véllig bedeutungslos.
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Typhusbacillen, eventuell auch Paratyphus agglutinieren (Cholecystitis, Pyelitis).
Aus dem gleichen Grunde wird es verstandlich, warum z. B. die serologische Unter-
scheidung der verschiedenen Ruhrbacillenarten oft auf Schwierigkeiten stoft.
Dazu kommt noch gelegentlich das Phdnomen der sog. heterologen Agglutination,
bei der z. B. der Gértnerbacillus von Typhusserum und umgekehrt agglutiniert
wird.

Das Spezifizititsgesetz darf eben, da es sich um biologische Dinge
handelt, nicht als starres Schema betrachtet werden, wie iiberhaupt diese
ganze Betrachtung lehrt, dal bei der Beurteilung des Zustandes
eines kranken Menschen stets nur das Gesamtbild, das wir
vor allem am Krankenbett studieren sollen und aus den Ergebnissen
des Laboratoriums ergénzen, maBgebend fir unsere Schluf}-
folgerungen sein darf, wobei dem Ausfall einer einzelnen Reaktion
immer nur die Bedeutung eines, wenn auch héufig sehr wichtigen Weg-
weisers zukommt.

Die aktive Immunisierung, die ein Organismus infolge von Erkrankung
oder Vaccination erfahrt und die ihn infolge des spezifischen, durch die
Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeiibten Reizes zur Bildung von Anti-
korpern befihigt, versetzt den Korper zugleich gegeniiber einer erneuten
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentiimlichen
Zustand verdnderter Reaktionsfihigkeit, den man als Allergie bezeich-
net. Dieselbe kann — als Endresultat der Immunisierung — in einer
crhéhten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber zundchst
avch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten. Diese
Uberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die also
ein Spezialfall der Allergie ist, hat diagnostisch und Kklinisch grofle
Bedeutung.

Eine allergische Reaktion ist z. B. das Reagieren Tuberkuloser mit Fieber und
Herderscheinungen auf die Injektion von Tuberkulin, gegeniiber welchem tuber-
kulosefreie Individuen sich véllig indifferent verhalten. Aus dem frither Gesagten
wird verstindlich, dafl nicht nur Bakteriengifte, sondern auch EiweiBkorper, soweit
sie Antigene sind, Allergie zu erzeugen vermogen. Die Anaphylaxie hat bei Tieren,
besonders Meerschweinchen, sehr charakteristische und schwere Erscheinungen
zur Folge, wie Temperatursturz, Hautjucken, Krimpfe und Lungenédem. Sie
wird oft diagnostisch verwertet (z. B. forensisch zur Unterscheidung verschiedener
Fleischarten oder auch zur Differenzierung verschiedener Bakterientoxine). Die
beim Menschen beobachteten anaphylaktischen Symptome sind weniger stiirmisch
und in der Regel ungefiahrlich. Ein Beispiel ist die Serumkrankheit.

Die Therapie der Infektionskrankheiten bewegt sich, soweit all-
gemeine Gesichtspunkte in Frage kommen, in drei Richtungen. An
erster Stelle steht die spezifische, d. h. #tiologische Therapie, die
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschad-
lich zu machen. Hierzu sind z. B. gewisse chemische Verbindungen ge-
eignet (Chemotherapie). Ein klassisches Beispiel ist die Anwendung
des Salvarsans bei Syphilis, des Chinins bei Malaria. Derartige chemo-
therapeutische Agenzien sollen bei moglichst geringer Giftigkeit fir den
Organismus eine moglichst stark bactericide Wirkung den Krankheits-
erregern gegeniiber entfalten; teilweise erreicht man auf diesem Wege
sogar eine véllige Vernichtung des Virus, wie z. B. bei Recurrens mittels
des Salvarsans (Therapia magna sterilisans von Ehrlich).
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Auch die Immunotherapie gehort zur spezifischen Behandlung.
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die Bak-
terienleiber zerstoren (Cholera, Typhus), teils und héufiger in der Form
antitoxischer Sera, die die Bakteriengifte neutralisieren wie bei Di-
phtherie, Tetanus usw. Die Aussicht auf Erfolg ist um so gréBer, je frither
die Therapie einsetzt und je rationeller die Verabreichungsart des Heil-
mittels ist (z. B. intravendse Applikation oder Injektion nahe der Ein-
trittspforte, wie z. B. bei Tetanus). Die Serumtherapie setzt im allge-
meinen die Kenntnis des Erregers voraus, doch gibt es Ausnahmen,
wie beispielsweise die erfolgreiche Anwendung von Rekonvaleszenten-
serum bei Scharlach. Vorldufig ist die Zahl der einer spezifischen Therapie
zuginglichen Infektionskrankheiten noch recht gering.

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung
der Widerstandsfihigkeit des Organismus anzustreben. Wegen
der ungiinstigen Wirkung der Bakteriengifte auf den Stoffwechsel (s.
oben) ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckmiflige Ernidhrung,
d. h. leichtbekémmliche und calorienreiche Nahrung besonderer Wert zu
legen. Hiufig wird dies allerdings durch vélligen Appetitmangel er-
schwert. Erndhrung durch den Mastdarm (Nahrklysmen), zu der man
in schwierigen Fillen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist,
stellt vorldufig nur einen sehr mangelhaften Ersatz dar. Die Erndhrungs-
therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende
Rolle, wihrend bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des
physiologisch gesteigerten Nahrungsbediirfnisses in der Rekonvaleszenz
das erlittene Defizit bald wieder auszugleichen pflegt.

Der dritte Punkt der Therapie betrifft die Verhiitung von Kom-
plikationen bzw. deren Behandlung. Abgesehen von den eben ge-
nannten ernahrungstherapeutischen MaBnahmen gehéren hierher u. a.
sorgfiltige Hautpflege, zweckmifBige Lagerung des Kranken, Bider-
behandlung, Anregung der Atmung und Expektoration, wofiir eine Reihe
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische MaBnahmen sowie die
Anwendung von verschiedenartigsten Medikamenten dient. Domine
der Arzneibehandlung sind namentlich auch die hiufigen Herz- und
Kreislaufstorungen, die wegen ihres ernsten Charakters von der Pflege
besondere Aufmerksamkeit verlangen. Sorgfiltige Uberwachung und
Regelung der Darmtatigkeit ist duflerst wichtig. Die Bekampfung
des Fiebers gilt heute im allgemeinen nur bei extrem hohen Tempera-
turen als indiziert, und zwar namentlich zur Beseitigung der Benommen-
heit; aus letzterem Grunde ist man auch mit der Anwendung narko-
tischer Mittel in diesen Féllen mdoglichst sparsam.

Die Prophylaxe hat bei keiner anderen Krankheitsgruppe auch
nur anndhernd so bedeutende Erfolge zu verzeichnen und ist von so groBier
Tragweite fir die Volksgesundheit wie bei den Infektionskrankheiten,
soweit es sich um kontagiose Formen handelt. Besteht dcch iiberhaupt
die Stidrke der modernen Seuchenbekdmpfung vornehmlich in vorbeu-
genden MafBregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit und
ihrer Erreger sehr verschieden.
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Ganz allgemein gelten fiir die Prophylaxe, abgesehen wvon der
Hebung der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Korperpflege, Luft, Licht,
Beseitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verhilt-
nisse folgende Gesichtspunkte als mafgebend: Isolierung der Kranken,
Beseitigung bzw. Sterilisierung aller Ansteckungsstoffe und -Quellen
wie der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegenstinde, die mit
ihnen in Berithrung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen
auf etwa noch bestehende Infektiositit (Schuppung bei den akuten
Exanthemen; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischen-
wirten wie Ungeziefer und Insekten bzw. Zerstérung ihrer Brutstatten
sowie SchutzmafBregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest-
kranker usw.).

Auflerst wirksame Schutzmittel schenkte uns die Immunitétslehre
in der aktiven bzw. passiven prophylaktischen Immunisierung wie
besonders bei Pocken und Typhus bzw. bei Diphtherie, Tetanus, usw.

Eine nicht zu unterschitzende Vorbeugungsmaflregel ist weiter die
Hebung der allgemeinen Widerstandsfahigkeit des Individuums durch
Besserung seines Erndhrungszustandes bzw. durch Beseitigung dispo-
nierender Faktoren wie z. B. durch Ausheilung von Katarrhen der oberen
Luftwege oder von Magendarmstérungen, Hautwunden usw. Nicht zuletzt
von groflem Wert fiir die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kenntnis
vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten.

In allen zivilisierten Léndern hat der Staat durch gesetzliche
Vorschriffen die Prophylaxe und Bekémpfung ansteckender Krank-
heiten in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehort die Anzeigepflicht,
die sich bei besonders gefihrlichen Krankheiten auch auf den blofen
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw.
Quarantine Krankheitsverddchtiger sowie die sog. Verkehrsbeschran-
kung des Pflegepersonals, die Regelung der Desinfektionsmafinahmen,
endlich die Grenzkontrolle gegeniiber verseuchten Nachbarldndern.

In Deutschland gilt fiir die sog. gemeingefdhrlichen Infektionskrankheiten
das Reichsseuchengesetz, nach welchem bei Aussatz, Cholera, Fleckfieber,
Gelbfieber, Pest und Pocken nicht nur die Kranken, sondern auch die Krankheits-
und auch die Ansteckungsverdéchtigen meldepflichtig und, eventuell zwangs-
weise (die beiden letzten Kategorien fiir die Dauer der Inkubationszeit) zu isolieren
sind. AuBerdem bestehen fiir andere ansteckende Krankheiten bundesstaatliche
Verordnungen. So ist in PreuBien laut ,,Gesetz betr. die Bekampfung iiber-
tragbarer Krankheiten* meldepflichtig sowohl der Ausbruch der Krankheit
wie der Tod bei Diphtherie, Genickstarre, Kindbettfieber, Trachom, Riickfall-
fieber, Ruhr, Scharlach, Typhus, Milzbrand, Rotz, Tollwut, Fleisch-, Fisch- und
Wurstvergiftung, Trichinose, ferner unter gewissen Voraussetzungen bei Lungen-
und Kehlkopftuberkulose (Todesfille), Syphilis, Gonorrhée und Ulcus molle,
schlieBlich zeitweise auch bei epidemischer Kinderldhmung ). Nicht melde-
pflichtig sind Masern, Riteln, Windpocken, Keuchhusten, Erysipel, Grippe,
Pneumonie. Auch das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt.

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein natiir-
liches System ist zur Zeit noch nicht moéglich, zum Teil deshalb, weil

1) Gegen Keimtriger bzw. Dauerausscheider besteht eine gesetzliche Handhabe
also nur bei den ,,Reichsseuchen®, nicht aber bei den gewohnlichen {ibertragbaren
Krankheiten,
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vielfach der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Féllen
bestimmten einander biologisch nahe verwandten Erregern vollstandig
verschiedene Krankheitsbilder entsprechen und es fiir die Lehre von den
Infektionskrankheiten nicht angéingig ist, einem Schema zu Liebe eine
Einordnung derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den
Beobachtungen am Krankenbett nicht Rechnung tréigt. Schon die Ein-
teilung der Erreger in pathogene Parasiten und saprophytische nicht
pathogene Keime stoBt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten,
da gelegentlich pathogene Parasiten voriibergehend als unschédliche
Saprophyten im Korper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu
fakultativ pathogenen Keimen werden koénnen. So erkldrt es sich, dafl
die bisher iiblichen Einteilungen mehr oder weniger duBerlicher Art sind.
Bei der Beschreibung der Infektionskrankheiten in den folgenden
Kapiteln wurde versucht. als Einteilungsprinzip die bei der klini-
schen Beobachtung in den Vordergrund tretende Beteiligung einzelner
Organsyste me zugrunde zu legen, obwohl auch bei dieser Gruppie-
rungsmethode gewisse Inkonsequenzen unvermeidbar sind.

Akute Exantheme.

Zu den sog. akuten Exanthemen gehort eine Reihe akuter Infektions-
krankheiten, die als gemeinsame Eigentiimlichkeit gewisse Hautaus-
schlige zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit
voneinander unterscheiden, fiir die einzelne Krankheit aber in hohem
MaBe charakteristisch sind, so dafl die Diagnose in der Regel schon aus
der Art des Exanthems sich stellen lifit. Hierher gehéren Scharlach,
Masern, Roteln, Vierte Krankheit, Pocken sowie Windpocken.
Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten. Von keinem der
akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt. Die Ansteckung
diirfte in der Regel durch Aufnahme des fliichtigen Virus von den Luft-
wegen bzw. den Rachenorganen erfolgen. Sdmtliche akuten Exantheme
gehoren zu den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist
meist der kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fallen
wie bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die Ubertragung durch
Gegenstdnde eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits-
erregers aullerhalb des menschlichen Korpers kommt nicht in Betracht.
Charakteristisch fiir die akuten Exantheme ist schlieBlich, daB sie fast
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslingliche
Immunitdt hinterlassen.

Scharlach.

Der Scharlach ist eine endemische, hauptsichlich das Kindesalter
befallende Krankheit, die gelegentlich auch epidemieartig auftritt. Es
gibt Epidemien mit schwerem und solche mit leichtem Verlauf.

Der Erreger ist unbekannt. Das fliichtige Virus findet sich nament-
lich in den Schuppen der Haut. Die Ubertragung erfolgt durch den
kranken Menschen, ferner durch Gegenstéinde, an denen das Virus mit
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groller Zihigkeit monatelang haftet (z. B. Spielsachen), auf diesem Wege
auch durch gesunde Menschen, sowie durch Nahrungsmittel (Milch).
Die héufig in spiiteren Krankheitsstadien nachweisbaren Streptococcen
beruhen auf Mischinfektion und haben keine &tiologische Bedeutung
fur den Scharlach.

Die allgemeine Disposition ist im Vergleich zu Masern weniger
verbreitet (etwa 40 : 95), die Empfinglichkeit am stirksten zwischen
dem 3. bis 10. Jahr. Die Erkrankung hinterliBt fast stets dauernden
Schutz; nochmalige Infektion ist #uBerst selten.

Krankheitsbild: Inkubation meist 4—7 (3—5) Tage, selten weniger.
Wihrend derselben beobaghtet man keinerlei Erscheinungen. Das Pro-
dromalstadium beginnt briisk mit steilem Temperaturanstieg und
Schiittelfrost sowie Erbrechen, bei kleineren Kindern oft mit Konvul-
sionen. Unter schwerem allgemeinen Krankheitsgefithl treten nach
einigen Stunden Schluckbeschwerden und Halsschmerzen auf; ihnen
entspricht eine fleckige, diisterrote Férbung des weichen Gaumens mit
scharfer Abgrenzung gegen den harten Gaumen sowie Rétung und
Schwellung der Tonsillen; letztere zeigen zum Teil die gelben Flecken
der follikuliren Angina.

‘Der Ausbruch des Exanthems erfolgt am Ende des 1. oder bei
Beginn des 2. Tages, zundchst am Rumpf und Hals und erst dann an
den Extremitiiten; das Gesicht bleibt in der Umgebung des Mundes stets
frei, so daBl ein scharfer Kontrast zwischen der Fieberrdte der Wangen
und der weillen Mund- und Kinnpartie besteht.

Der Ausschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart-, spater
flammendroten spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander
stehen, hochstens stecknadelkopfgroB sind und spiter bei voller Ent-
wicklung des Exanthems namentlich am Riicken den Eindruck des
Konfluierens erwecken. Charakteristisch ist bei Wegdriicken der Réte
durch einen Glasspatel die gelbliche Firbung der Haut. Besonders
stark pflegt der Ausschlag in der Achsel- und Leistenbeuge ausgebildet
zu sein. AuBerdem entwickedt sich, namentlich an der Streckseite der
Extremitédten deutliche Follikelschwellung, die beim Befiihlen an Chagrin-
leder erinnert und nicht selten mit Blidschenbildung kombiniert ist, sog.
Scarlatina miliaris oder Scharlachfriesel (meist leichte Fille). Das ge-
legentliche Vorkommen vereinzelter kleiner Himorrhagien in der Ellen-
bogen- und Schenkelbeuge ist harmlos und nicht zu verwechseln mit den
Petechien des septischen Scharlachs.

Papulése und urticarielle Exantheme (3. —4. Tag) bisweilen mit Juck-
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs, sie dhneln gelegentlich
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem vélligen
Abblassen des Exanthems beginnt Ende der 1. Woche Schuppung der
Haut, meist zuerst am Hals, dann am Rumpf, zuletzt an den Extremi-
titen, wo sie in groflen Lamellen erfolgt und an den Handtellern und
Fullsohlen am lingsten, oft wochenlang andauert. Die Intensitit der
Schuppung braucht derjenigen des Exanthems nicht parallel zu gehen.

Die anfangs haufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 41°) ist
prognostisch nicht ungiinstig, sie geht dem Verlauf des Exanthems parallel
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und fallt gegen Ende der Woche lytisch zur Norm ab. Der Puls ist
stets sehr hoch, hoher als der Temperatur entspricht, ohne deshalb
die Prognose zu triiben.

Die Zunge ist nur anfangs belegt, sie zeigt vom 4.—35. Tag eine
starke Schwellung der Papillen, und es entwickelt sich die fir Scharlach
charakteristische Himbeerzunge. Gleichzeitig nehmen die Rachenverin-
derungen an Intensitit zu, etwaige Belige der Tonsillen dehnen sich aus,
so dall dann oft ein diphtheriedhnliches Bild entsteht, dementsprechend
schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkel- und Halsdriisen.

Eine Herzdilatation mifligen Grades ist oft vorhanden, desgleichen
eine geringe MilzvergroBerung. Im Blut besteht neben einer lange
bis in die Rekonvaleszenz hinein andauernden starken Leukocytose
etwa vom 5. Tage ab Vermehrung bzw. fehlende Verminderung der
Eosinophilen als charakteristisches Symptom. Oft findet man ferner im
Protoplasma der Leukocyten eigentiimliche lingliche oder spiralig ge-
drehte mit Kernfarbstoffen sich firbende ZEinschliisse (Doéhlesche
Korperchen). Diagnostisch wichtig ist auch die oft auf der Héhe der
Krankheit positive Aldehydprobe im Harn.

Die Rekonvaleszenz beginnt bei Fehlen von Komplikationen und
Nachkrankheiten Mitte der 2. Woche. Letztere kinnen sich indessen
auch bei leichtestem Verlauf einstellen.

Komplikationen und Nachkrankheiten: Die meisten Komplikationen
beruhen auf Mischinfektion mit Streptococcen, so das am 4.—5. Tage
einsetzende ,,Scharlachdiphtheroid, eine mit Nekrosenbildung und even-
tuell ausgedehnter Gewebszerstérung an Tonsillen, Uvula und Gaumen
einhergehende schwere Angina (keine Diphtheriebacillen!) mit gleich-
zeitiger sehr starker Driisenschwellung am Halse, die oft zu eitriger Ein-
schmelzung der Driisen oder gar phlegmondsen Prozessen im Halsbinde-
gewebe fithrt. Eventuell schliet sich in besonders schweren Fillen eine
Mediastinalphlegmone mit tédlicher Sepsis an.

Die recht hiufige Otitis media (etwa 25%, der Fille) ist infolge
der Streptococcen viel ernster als die Pneumococcen-Otitis bei Masern,
sie neigt zum Ubergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei
gutem Abflull des Eiters durch das Trommelfell und fiihrt oft bei nicht
rechtzeitiger Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis.

Gelenkschwellungen kommen einmal als harmloses, fliichtiges
s»3charlachrheumatoid namentlich an den Handgelenken im Verlauf
der ersten Woche vor. Spiter tritt bisweilen eine schwere eitrige mul-
tiple Gelenkaffektion bei septischem Verlauf auf.

Herzst6rungen (Myokarditis) mit Dilatation und systolischen Ge-
riuschen sind in der 1. Woche nicht hiufig, sie verraten sich bisweilen
durch plétzliches Abblassen des Ausschlages; sie sind prognostisch giinstig
und sind nicht zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen bei
Scharlach-Sepsis (ulcerdse Endokarditis, Perikarditis) sowie bei Nephritis
(s. u.).

Mitunter beobachtet man eine akute Appendicitis.

Eine kritische Zeit auch fir die leichtesten Falle ist die 3. Woche,
in der sich aufler einer Wiederholung des Temperatur-Anstieges (Nach-
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fieber), ferner der Rachenerscheinungen, der Driisen- sowie Gelenk-
schwellungen oder eines dieser Zeichen vor allem eine hdamorrhagische
Nephritis etwa in 109/, aller Fille einstellt (19. Tag!). Appetitmangel,
Mattigkeit, Kopfschmerzen, objektiv blutiger Harn, dessen Menge sinkt,
Odeme (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blutdrucksteigerung sind je
nach der Schwere des Falles verschieden stark ausgeprigt, schwinden
nach kurzer Zeit wieder oder fithren durch Anurie und Urdmie mit
oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil der Nephritisfille
(ca. 209/y) wird chronisch und fithrt bisweilen zur Schrumpfniere.

Besondere Verlaufsformen: In ganz leichten Fallen besteht ein wenig
charakteristisches hellrosa Exanthem, eventuell nur an einzelnen Kdérper-
stellen, dort wo Hautflichen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen
usw.); Angina und Fieber sind hier ebenfalls wenig ausgeprigt; alle Er-
scheinungen gehen nach wenigen Tagen voritber. Eine Scharlach-Angina
ohne ‘Exanthem kommt mitunter bei Erwachsenen vor, ihr wahrer
Charakter verrit sich durch spatere Schuppung. Diese abortiven Formen
sind epidemiologisch wichtig, da sie oft nicht erkannt, die Krankheit
weiterverbreiten.

Die schwerste, aber sehr seltene Form, Scarlat. fulminans oder
toxischer Scharlach kennzeichnet sich durch sofortiges Einsetzen schwerer
Cerebralerscheinungen (maniakalische Delirien, Koma), sehr hohes Fieber,
héufig atypisches Exanthem, Herzschwiche, sowie Diazoreaktion des
Harns und endet nach wenigen Tagen letal. Wahrend bei dieser Form
Streptococcen vermifit werden, spielen sie eine Hauptrolle bei der
Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von einer gangridneszierenden
Angina zu nehmen pflegt (s. 0.). Sie zeigt zahlreiche Komplikationen
(s. 0.) und endet oft todlich. Gutartig ist meist das seltene sog. Schar-
lachtyphoid, charakterisiert durch linger anhaltendes remittierendes
Fieber ohne erkennbare Ursache (stets ist trotzdem auf Komplikationen
zu fahnden!), sowie Leibschmerzen und Diarrhéen.

Die Scharlachdiagnose ist in den typischen Féllen leicht, in den
atypischen oft sehr schwierig. Jede Angina soll man auf Exantheme
untersuchen! Scharlachihnliche Ausschlige kommen vor bei Sepsis
(namentlich der puerperalen), Meningitis, bei Beginn der Pocken und
Fleckfieber, bei Trichinose, nach zahlreichen Medikamenten (Queck-
silber, Salvarsan), sowie Injektion von artfremdem Serum. Im letzteren
Fall beobachtet man mitunter sogar fieberhafte Angina sowie Haut-
schuppung. In fraglichen Fallen spricht die auf intracutane Injektion
von Normalserum an der Injektionsstelle nach einigen Stunden auftretende
lokale Abblassung des Ausschlages fiir Sch. (Schultzsches Phéinomen).
Ein wichtiges Kriterium ist der Blutbefund und die Aldehydprobe.
Das Diphtheroid ist nicht mit Diphtherie zu verwechseln. Der Beginn
der Nephritis ist bisweilen subjektiv unmerklich, daher ist sorgfaltige
Harnkontrolle notwendig. Die Nierenerkrankung verrat sich iibrigens
meist ebenso wie die Lymphadenitis durch erneuten Temperatur-Anstieg.

Therapie: Bettruhe auch bei den leichtesten Féllen wihrend vier
Wochen notwendig. Gegen die Angina gurgeln mit 3%/, H,0,, eventuell
Pyocyanasespray; bei Gangrin Ichthyolspillungen (5%,), bei hohem
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Fieber kithle Packungen (12—15°). Bei Zirkulationsschwiche Campher,
Coffein, Strychnin (vgl. S. 174). Eine Vorbeugung der Nephritis ist
therapeutisch nicht moglich, bei Ausbruch derselben Nierendidt (vgl.
Abschnitt Nierenkrankheiten), bei drohender Urémie Aderlal mit
folgender NaCl-Infusion, Schrépfkopfe in die Nierengegend, eventuell
Lumbalpunktionen und bei Anurie als ultimo ratio operative Dekapsula-
tion. Bei Lymphadenitis warme Breiumschlige; Incision nicht vor
Eintritt von Fluktuation. Beziiglich rechtzeitiger chirurgischer Be-
handlung der Otitis vgl. oben. '

Auch bei leichtem Verlauf betréigt die Gesamtdauer der Isolierung
6 Wochen, von wo ab die Schuppung und damit die Infektiositdt als
beendet gelten darf. Desinfektion des Kranken erfolgt durch Vollbad;
sehr griindliche Zimmerdesinfektion notwendig.

Masern (Morbillen).

Die Masern befallen hauptsichlich das Kindesalter. Der Erreger
ist unbekannt; er ist fliichtig und wird auBlerhalb des Korpers schnell
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu Scharlach
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen
Infektiositdt schen vor Ausbruch des Exanthems beginnt und vor
Riickbildung desselben wieder schwindet. Infolge grofer Empfinglich-
keit — natiirliche Immunitdt ist &duBerst selten — erkrankt fast
jeder schon in der Kindheit, woraus sich die Seltenheit der Krankheit
bei Erwachsenen erklirt, da die Masernerkrankung absolute Immunitét
hinterla8t. Die Masern gelten als gutartige Krankheit. Eine Ausnahme
von dieser Regel bildet die Krankheit der Kleinkinder sowie der Kinder
aus Proletarierkreisen.

Krankheitshild: Inkubation 11 Tage; innerhalb derselben kommen
eventuell leichte Temperatur-Steigerungen vor. Die Krankheit selbst
zerfillt in zwei Abschnitte: 1. katarrhalisches Prodromalstadium
mit initialem Fieber, 2. exanthematisches Stadium. Das katar-
rhalische Stadium als solches ist uncharakteristisch: Es bestehen
Schnupfen, Husten, Conjunctivitis mit Lichtscheu. Diagnostisch sehr
wichtig sind dic Koplikschen Flecke, d. h. kalkspritzerartige, nicht
durch Wischen entfernbare weile Tiipfelchen an der Wangenschleim-
haut gegeniiber der Zahnreihe, an der Lippenschleimhaut und der Uber-
gangsfalte zum Zahnfleisch, sie schwinden bald wieder nach Auftreten
des Ausschlages. Dem Ausbruch des Exanthems kurz vorher geht eine
fleckige, rasch wieder schwindende diistere Rétung des Gaumens und
Rachens oft mit punktférmiger Follikelschwellung (Enanthem).

Das Exanthem (Beginn 3.—4. Tag) besteht zunéchst aus scharf
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores-
cenzen, die sich bald in unregelmdBig, zum Teil zackig konturierte
diisterrote groflere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben
sind; der Gesamteindruck ist duBerst buntscheckig. Der Ausschlag
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen,
speziell auch die Umgebung des Mundes (Gegensatz zu Scharlach!),
ferner die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in

v. Domarus, Grundrig. 2
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bestimmter Reihenfolge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Ober-
schenkel, Vorderarme, Hinde, Unterschenkel, Fiile; die volle Ent-
wicklung des Ausschlages wird am 3. Tage erreicht. Eine Abweichung
von diesem Schema entspricht oft auch sonst einem atypischen Verlauf.
Blutaustritte in die Efflorescenzen — hamorrhagische Masern — be-
wirken bunte Verfirbungen und linger dauernde Pigmentierung, sie
sind prognostisch ohne Bedeutung. Miliaria ist selten.

Die "Gesamterkrankung geht der Exanthementwicklung zunichst
parallel.  Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist maBig
erh6ht, steigt dann als Eruptionsfieber bis 40°—41°9, fillt aber sehr
bald wieder, oft kritisch zur Norm, sobald der Ausschlag voll entwickelt
ist (Gegensatz zu Scharlach). Die Fieberkurve ist daher meist zwei-
gipflig. Die katarrhalischen Symptome steigern sich bei Beginn des
Eruptionsfiebers: heftiger trockener, nicht selten bellender Husten;
starke, oft eitrige Rhinitis, eitrige Conjunctivitis und Blepharitis,
mitunter mit Verschwellung der Augenlider. Die Zunge ist belegt; es
bestehen Obstipation, aber auch bisweilen heftige Diarrhéen, starkes
Krankheitsgefiithl mit Apathie. Geringe Milzvergroflerung sowie multiple
bezw. auf die Halsdriisen beschrinkte Driisenschwellungen werden mit-
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die
Dauer dieser Erscheinungen betrigt etwa 1/,—1'/, Tage; dann erfolgt
unter Temperatur - Abfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden
und es beginnt die Abheilungsperiode mit kleienformiger Abschup-
pung (d. h. kleine Schuppen, grofiere bisweilen im Gesicht), unter Ab-
klingen der Bronchitis.

Atypischer Verlauf und Komplikationen: Hierher gehoren eine be-
sondere Schwere dev katarrhalischen Erscheinungen wie hochgradige
blennorrhoische, bisweilen diphtherieartige Conjunctivitis, schwere
Rhinitis mit Verschwellung der Nase, sowie starke, vor allem sub-
glottische Schleimhautschwellung des Kehlkopfs mit , Pseudocroup®,
d. h. Atemnot, rauher Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphonis.

Das Exanthem kann fliichtig sein oder selten ganz fehlen. Bei sehr
jungen Kindern bilden die ,malignen Masern‘ eine seltene, stets
letale Verlaufsart mit schwerem cerebralen Syndrom (Benommenheit,
Konvulsionen) und typhusartigem Sektionsbefund, d. h. starker Schwel-
lung der Darmfollikel und Peyerschen Plaques sowie Milztumor.

Bei einer anderen schweren Verlaufsform bei jungen Kindern, den
,hach innen geschlagenen Masern®, bleibt das Exanthem in der
Entwicklung stecken, blaBt ab oder wird cyanotisch, und unter Herz-
schwiche und rapidem Krafteverfall, eventuell mit Diarrhden erfolgt
oft tédlicher Ausgang (8.—10. Tag); prognostisch sind sie etwas weniger
infaust als die malignen Masern.

In einzelnen Epidemien besteht eine 3. ungiinstige Verlaufsart in
der Entwicklung einer nekrotisierenden Pneumonie.

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen,
namentlich bei geschwéchten, skrofuldsen und rachitischen Kindern,
sie verraten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung: Otitis media
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(Pneumococcen) ist haufig, sie wird oft chronisch; ferner Capillar-
bronchitis mit oder ohne anschlieBende Bronchopneumonie, bei debilen
Patienten beides oft letal; schwere Conjunctivitis eventuell mit konse-
kutiver Ophthalmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit Geschwiirs-
bildung verbunden, fiihrt in seltenen Fallen zu Noma mit schwerster
ausgedehnter Gangrdn. Voriibergehende blutig-schleimige Diarrhéen
zur Zeit der Krise sind nicht selten und harmlos, ausnahmsweise ent-
wickelt sich ein schweres typhoses Syndrom. Nephritis ist sehr selten.
Desgleichen primare Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen
namentlich bei jungen elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuchhusten
und Tuberkulose infolge der, fiir Masern charakteristischen verminderten
Widerstandsfahigkeit.

Diphtherie tritt oft als primirer Kehlkopfcroup unter Uber-
springung des Rachens auf, wird deshalb leicht {ibersehen (!). Pertussis
begiinstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der Tuberku-
lose gegeniiber besteht oft sehr geringer Widerstand (die Pirquetsche
Cuatanreaktion auf Tuberkulin wird wihrend der Masern negativ!), so
dafl es oft zu Miliartuberkulose kommt.

Diagnose: Das uncharakteristische katarrhalische Stadium wird oft
verkannt. Die Koplikschen Flecken werden 1—2 Tage, das Enanthem
1 Tag vor dem Exanthem beobachtet. Nach Ausbruch des charak-
teristischen Ausschlages ist die Diagnose in der Regel leicht. Masern-
dhnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (Veronal, Aspirin u. a.)
und Serum sowie bei anderen Infektionskrankheiten, so als Initial-
exanthem bei Fleckfieber und Pocken, ferner bei Trichinose, Paratyphus,
epidemischer Meningitis vor!). Diagnostisch sehr wichtig ist das Blutbild:

Neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der Eos. wihrend der Inkubation,
gegen deren Ende eine Leukopenie beginnt mit Max. am 2. Tage des Exanthems
sowie Verminderung bzw. Fehlen der Eos., oft einzelne Myelocyten ; Leukocytose bei
Komplikationen; in der Rekonvaleszenz normale Leukocytenwerte mit postinfek-
tiéser Eosinophilie.

Therapie: Schutz vor Erkdltung auch wihrend der Abheilungs-
periode (!); Zimmertemperatur 18°. Feuchthalten der Luft durch feuchte
Tucher, Bronchitiskessel, Spray. Die Conjunctivitis erfordert Démpfung
des Tageslichtes. Bettruhe 2—3 Wochen; das Abheilungsstadium ist
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; Verlassen des Zimmers
nicht vor 3—4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten. 3—4mal téglich
1 Teeloffel von 0,0056—0,02 Codein phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha-
Syrup. Strenge Absperrung gegen Diphtherie, Keuchhusten und Tuber-
kulose, gegen letztere noch !/, Jahr nach der Krankheit.

Beischwerer Conjunctivitis Augenlider einreiben mit Hydrarg. oxydat. flav.1:25
Ugt. paraffin., eventuell Pinseln mit 0,5—1°/, Hollensteinlosung. Bei heftiger
Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0—2,0, Sach. lact. ad
20,0 dreimal téglich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Paracentese, Zuziehung
eines Otologen wegen Operation. Bei schwerer Laryngitis Breiumschlige, Jod-

pinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis und Pneumonie: 3—4mal
téglich PrieBnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee), bei schweren Zusténden

1) Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch
ibre Knotchenform an Pocken erinnern.

2%
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vor allem Senfpackungen und kalte UbergieBungen in Halbbad von 34°. Bei
Herzschwiiche Campher, Coffein. Bei bloBem Diphtherieverdacht sind sofort
3000—5000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren.

Eine Verhiitung der Ausbreitung der Krankheit (Schulen, Internate)
ist meist unmdglich. Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge
Quarantdne sowie Desinfektion und Schutzkleidung iiberfliissig. Das
Krankenzimmer ist unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat,
nicht mehr infektios.

Rubeolen (Rételn).

Rubeolen sind eine von den Masern verschiedene Infektionskrankheit.
In der Regel werden Kinder zwischen 2 und 10 Jahren befallen. Die
Krankheit ist stets sehr leicht und immer gutartig, sie wird daher oft
auBer Bett iiberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nach-
krankheiten.

Krankheitshild: Inkubation 15 bis 20 Tage, meist 17 bis 18 Tage.
Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist maserndhnlich, es
besteht aus einzelnen in der Regel blaBiroten, meist nicht konfluierenden
Efflorescenzen, die im Gegensatz zu Masern kleinfleckiger und nicht so
zackig begrenzt sind; sie treten am Kopf (das Kinn bleibt nicht freil),
Rumpf und Extremititen auf und verschwinden wieder nach 2—4 Tagen.
Leichte Temperatursteigerung besteht fiir 1—2 Tage, sie fehlt bisweilen
ganz und erreicht nur selten 39°.

Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Husten (Laryngitis) kommen vor;
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion
fehlt fast stets, ebenso eine stérkere Abschuppung.

Charakteristisch sind die Schwellung der Occipital-, Nuchal-, Auricular-
und Cubitallymphdriisen sowie ferner das Blutbild: die Eosinophilen
sind im Gegensatz zu Masern nicht vermindert, auflerdem besteht
wihrend des Abblassens des Exanthems eine Plasmazellenlymphocytose.
Die Leukocytenzahl ist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt.

Die Milz ist bisweilen etwas vergroBlert; gelegentlich kommt Herpes
facialis vor.

Diagnose: Abgesehen von den oben genannten charakteristischen
Zeichen ist es fiir die Diagnose von Bedeutung, ob das Kind Masern
bereits iiberstanden hat. Das Exanthem, das am ersten Krankheitstage
(bei Scharlach am zweiten, bei Masern erst am dritten bis vierten) auf-
tritt, kann sowohl scharlach- wie masernartig sein, gelegentlich ist es
punktférmig, selten treten kleine Blaschen auf.

Rubeola scarlatinosa (Vierte Krankheit, Filatow-Dukesche
Krankheit).

Wihrend. die Roteln durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet
sind, wurde als ,,Vierte Krankheit“ ein den Rételn dhnliches Krank-
heitsbild beschrieben, das von einem scharlachartigen Ausschlag be-
gleitet ist. Die Inkubationsdauer betrigt 9—20 Tage. Prodromal-
symptome fehlen. Die Allgemeinerscheinungen und das Fieber sind
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gering. Das Exanthem, das sich schnell iiber den ganzen Kérper
ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem
aus kleinen Stippchen, auch 148t es ebenfalls die Mundpartie frei.
Katarrhalische Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle
Lymphdriisenschwellung kommen vor. Der Ausschlag, der hochstens
drei Tage besteht, hinterliBt eine geringe kleienférmige Schuppung.
Komplikationen sind, nicht bekannt. Die Verschiedenheit der Krank-
heit vom Scharlach wird aus dem Fehlen eines Schutzes gegen eine
spatere Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die
Selbstindigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel
gezogen.

Pocken (Variola, Blattern).

Die Pocken sind eine sehr ansteckende Krankheit und gehdren zu
den gefahrlichsten Seuchen, die in fritheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer
auch in Europa forderten, withrend sie heute aus den zivilisierten Landern
fast ganz verschwunden sind. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom-
menden sporadischen Fille beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aus
anderen Landern, in Deutschland meist aus dem Osten und dem Balkan.
Der Ausbruch von Epidemien fallt meist in die Winterzeit.

Der Erreger ist unbekannt; er ist fliichtig und stellt ein filtrier-
bares Virus dar, das sich &dhnlich dem Scharlachvirus durch sehr
groBe Tenazitit auszeichnet. Durch die Fahigkeit, an Gegenstdnden
(Kleidern usw.) haftend lange Zeit virulent zu bleiben, erklért sich
zum Teil der hochgradig kontagiése Charakter der Pocken. Die Uber-
tragung erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferner
durch die Luft sowie durch Gegenstinde. Das Virus ist auf Tiere tiber-
tragbar (Kuhpocken s. unten). Die Disposition zur Krankheit ist eine
sehr groBe, kein Lebensalter ist gegen Pocken geschiitzt. Uberstehen
der Krankheit hinterlafit dauvernde Immunitét.

Krankheitshild : Inkubation 13 Tage. Prodromalerscheinungen fehlen.
Die Krankheit beginnt plotzlich mit Schiittelfrost, schwerem Krank-
heitsgefiihl, Glieder- und namentlich auffallend starken Kreuzschmerzen,
Erbrechen sowie hohem Fieber. Gleichzeitig, haufiger am zweiten Tage
zeigt sich ein Ausschlag (sog. Initialexanthem oder Rash), der
vom eigentlichen Pockenexanthem verschieden meist scharlach- oder
masernahnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial ist und mit
Vorliebe die AuBenseite der Unterschenkel, die Innenfliche der Ober-
schenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen Bauch-
und Brustpartien, die Umgebung der Achselhéblen und die Streck-
seiten der Arme befillt. Der Puls ist stark beschleunigt. Oft bestebt
eine Angina ohne Belige, ferner Bronchitis sowie meist Milzvergrofe-
rung. Das Exanthem verschwindet wieder schnell innerhalb 24 Stunden
(ausgenommen der petechiale Ausschlag). Am dritten Tage sinkt das
Fieber rasch unter gleichzeitigem Nachlassen der allgemeinen Be-
schwerden,



22 Pocken.

Nun beginnt die zweite Krankheitsperiode mit dem Ausbruch des
spezifischen Pockenausschlages. Er beginnt fast stets am Kopf
(Stirn, behaarte Kopfhaut) in Form kleiner Flecken, die sich bald in
etwas prominente Knoétchen verwandeln und sich auf den Rumpf, die
Arme und schlieBllich die Beine ausbreiten. Am dichtesten sind sie
im Gesicht und an den Handriicken. Wihrend dieses papuldsen Sta-
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln
sich die Papeln in Blaschen, deren Inhalt sich eitrig triibt; am 9. Krank-
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der
Variola discreta bleiben die Pusteln voneinander isoliert.

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel,
und einen roten, infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so daB beim
Anstechen nur ein Teil des Inbaltes auslduft. Auch die Schleimhé&ute
werden von den Eruptionen befallen, die hier alsbald zu Geschwiirs-
bildung fibren, so in Mund, Nase, Rachen, Speiserchre, Kehlkopf,
Trachea, Bronchien sowie an den Genitalien.

Mit dem Beginn der Vereiterung steigt das Fieber von neuem stark
an (Suppurationsfieber), es bestehen oft heftige Delirien und der
Allgemeinzustand. ist iiberaus schwer. Der Kopf und ausgedehnte Teile
des iibrigen Korpers sind mit Pusteln ibersit, am dichtesten sind sie
im Gesicht und an den Hinden; die Augen sind verschwollen; bisweilen
kommt es auf der Bindehaut der Augen zu Pustelbildung. Die Haut
verursacht schmerzhaftes Brennen, das Schlucken ist erschwert, oft
ist Heiserkeit sowie die Gefahr des Glottisédems vorhanden. Manchmal
entwickelt sich eine Perichondritis laryngea. Bei Konfluieren der Pusteln
(Variola confluens) entstehen mitunter groBe eitrige Flichen, an die
sich phlegmonése Prozesse, Gangrin; Erysipel infolge von Mischinfek-
tionen anschliefen, die ihrerseits zu einer Sepsis fithren konnen. Oft
entwickelt sich schwerer Decubitus. Heftige Durchfille sind nicht
selten. Ferner wird, Perikarditis, seltener Endokarditis beobachtet. Auch
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurien
méBigen Grades sind hiufig vorhanden, seltener eine Nephritis.

Im Blut besteht eine Leukocytose mit charakteristischer relativer
Vermehrung der Mononucledren, auch beobachtet man oft Myelocyten,
Reizungsformen und Normoblasten.

Das dritte Stadium ist das der Exsiccation, die Pusteln trocknen
unter Borkenbildung gegen den 12. Tag, zuerst im Gesicht ein, Schmerzen
und Fieber lassen nach und es entsteht starker Juckreiz.

Wihrend der bei Fehlen von Komplikationen etwa 3—4 Wochen
dauernden Rekonvaleszenz kommt es langsam zur Abstofung der
Borken, die zuriickbleibenden Pigmentflecke verschwinden nach
einigen Monaten, wihrend die durch die Eiterung bedingten charakte-
ristischen Pockennarben dauernd bestehen bleiben. Oft erfolgt
starker Haarausfall.

Besondere Verlaufsformen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwichte
Form, unter der die Pocken hiufig namentlich in Landern auftreten,
wo die Schutzimpfung (s. unten) Anwendung findet. Wihrend das
Initialstadium auch hier oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist
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der weitere Verlauf nach Intensitit und Dauer leichter, die Zahl der
Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt es oft nicht zur Eite-
rung, und. das Fieber sowie die Allgemeinerscheinungen sind. milder,
die Exsiccation beginnt oft schon nach ca. einer Woche. — Besonders
bésartig sind die sog. himorrhagischen Pocken (schwarze Blattern),
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemor-
rhagica pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon
im Initialstadium zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthamorrhagien
zeigen, zu denen sich Blutungen in die Schleimhéute und die inneren
Organe als Zeichen einer allgemeinen hamorrhagischen Diathese hinzu-
gesellen. Diese Purpura variolosa endet, bevor es iiberhaupt zur
Pockenbildung kommt, ausnahmslos vor Ablauf der ersten Woche
tédlich.

Die Mortalitét der Pocken betragt 15—309/,.

Diagnose: Die Variola vera mit voll ausgebildetem Blaschenaus-
schlag bietet ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar.
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhéngnisvolle Verwechs-
lung des Initialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen
vor. Sie laB8t sich vermeiden bei Beriicksichtigung der Lokalisation des
Ausschlages, eventuell seiner Kombination aus mehreren Exanthem-
formen, ferner auf Grund des Fehlens der charakteristischen Begleit-
erscheinungen bei Scharlach und Masern (Scharlach-Angina; bei Masern
Kopliksche Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw.,
vgl. 8. 17); andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerschei-
nungen, namentlich die sebr heftigen Kreuzschmerzen fiir Pocken. Die
zunichst eventuell schwierigce Unterscheidung von Fleckfieber ist prak-
tisch deshalb nicht von so groler Bedeutung, weil in diesen Fallen schon
ohnehin sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat
und die weitere Beobachtung den Fall bald aufklirt. Fiir das pustu-
l6se Stadium der Pocken ist bezeichnend, daB simtliche Efflorescenzen
das gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois &hnelt oft den Vari-
cellen. Thre Unterscheidung s. S. 26. Die Efflorescenzen bei Impetigo
contagiosa haben nur eine entfernte Ahnlichkeit mit den Pocken. Da-
gegen ist die Abgrenzung gegeniilber manchen luetischen Exanthemen
(vesiculése und. pustuldse) in ernstere Erwigung zu ziehen. Abgesehen
von der Wassermannschen Reaktion ist hier vor allem das Neben-
einandervorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen cha-
rakteristisch.

Von groBer diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der sog.
Guarnierischen Korperchen in dem Epithel einer Pockenpustel. Es
sind dies rundliche, mit Kernfarbstoffen sich farbende Zelleinschliisse
in der Nachbarschaft des Kerns, die frither als die Variolaerreger an-
gesehen, jetzt als blole Reaktionsprodukte der Zelle gelten.

Sie finden sich auch in den durch kiinstliche Ubertragung von Pockenpustel-
inhalt auf die Cornea von Kaninchen erzeugten Epithelwucherungen der Horn-

haut, die dieselben bei Fixation der Cornea in Sublimatalkohol schon 24 Stunden
nach der Impfung als makroskopisch sichtbare Triibungen erkennen laBit
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(Paulsches Verfahren). Jedoch beobachtet man mitunter Versager. HEs geniigt
iibrigens, zur Ausfiihrung der Probe Objekttrager, die mit reichlichem frischen
Pustelinhalt eines Kranken beschickt und getrocknet sind (keine Fixation durch
Hitze oder chemische Mittel!), an das nichste Untersuchungsinstitut zu senden.

SchlieBllich ist in Landern, in denen die Schutzpockenimpfung geiibt
wird und daher Pockenfille zu den Seltenheiten gehéren, bei ver-
déchtigen Krankheitsfillen zu eruieren, ob die Moglichkeit einer An-
steckung bestand bzw. ob ein Zusammenhang mit auswirtigen Infek-
tionsquellen nachweisbar ist (z. B. auch in Form von Postsendungen
aus verseuchten Gebieten).

. Therapie: Die rein symptomatische Behandlung besteht nament-
lich bei den schwereren Féllen in Milderung der Beschwerden seitens
der Haut durch feuchte Umschlige bzw. Einfetten der Haut mit Bor-
vaseline; zweckméfig sind oft auch warme Dauerbdder. Sehr sorg-
faltig ist auf Komplikationen der Augen, sowie auf Vorbeugung von
Decubitus zu achten. Bei heftigem Kopfschmerz sind eine Eisblase
auf den Kopf, sowie Sedativa (Brom, Pantopon), bei Kreislaufschwéche
frithzeitig Campher und Coffein anzuwenden. Neuerdings wurde giin-
stiger EinfluB auf den Hautproze8 durch Anwendung von Rotlicht,
sowie durch Pinseln der Haut mit Kaliumpermanganat beobachtet.
Gegen das Kratzen der Haut infolge des heftigen Juckreizes sind die
Hinde einzuwickeln bzw. bei Kindern die Arme anzubinden. Der
Rekonvaleszent darf erst nach volliger Abstofung der Schorfe und
darauffolgendem Reinigungsbad als nicht kontagits gelten.

Die Prophylaxe besteht vornehmlich in der Anwendung der durch
Jenner inaugurierten Schutzpockenimpfung. Sie beruht auf der
Tatsache, dafl das Pockenvirus sich auch auf Tiere, z. B. die Kuh (= vacca,
daher ,,Vaccination®) iibertragen 148t und dadurch eine dauernde Ab-
schwéchung erfahrt, ohne seine immunisierende Fahigkeit zu verlieren.
Ubertragung der Fliissigkeit aus den Blischen der Kuhpocken (sog.
Pockenlymphe) auf den Menschen erzeugt nur eine leichte lokale Er-
krankung, die sog. Impfpocken, die ihrerseits aber einen wirksamen
Schutz gegen die echten Pocken bewirken. In Deutschland ist der
Impfzwang durch das Reichsimpfgesetz eingefiihrt.

Nach dem Wortlaut des Gesetzes ist jedes Kind zum 1. Male vor Ablauf
des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zogling
einer offentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres
zu impfen, wofern nicht infolge Uberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme usw.) vom Arzt Dispens erteilt wird. Die Impfung,
die nur von einem Arzt ausgefiihrt werden darf, geschieht unter aseptischen Kau-
telen nach Siuberung der Haut mit Wasser und Seife (kein Desinfektionsmittel!)
mit Hilfe einer sterilisierten Impflanzette, die mit etwas Kuhpockenlymphe be-
schickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt von Kélbern gewonnen. Es
werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung am rechten, bei der zweiten
am linken in einer Lingsrichtung vier ganz oberflichliche, nicht blutende Schnitte
von héchstens 1 ecm Linge und mindestens 2 ecm voneinander entfernt angelegt.
Nach 2—3 Tagen zeigen die Impfstellen Rétung und Infiltration, sowie bald darauf
Entwicklung- von Blaschen, die sich am 7.—8. Tage in die typischen Pocken-
pusteln verwandeln. Wihrend der Vereiterung besteht oft geringe Lymphdriisen-
schwellung sowie bisweilen etwas Fieber. Zwischen dem 10.—12. Tag erfolgt
die Eintrocknung. Bei der vom Arzt am 8. Tage vorzunehmenden ,,Nachschau*
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gilt eine Erstimpfung als erfolgreich bei voller Entwicklung von mindestens einer
Impfpustel, bei der Wiederimpfung geniigt hierfiir schon die Entwicklung von
Knotchen oder Blischen an den Impfstellen. Bei erfolgloser Impfung ist die-
selbe spétestens im niéichsten Jahre und bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten
Jahre zu wiederholen. Bei Pockengefahr ist eine erneute Impfung vorzunehmen,
da die Dauer des Impfschutzes sich nur auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklart
sich ferner, daB bei gegebener Infektionsmoglichkeit vor allem #ltere Individuen
erkranken. Auch hier aber tritt die Nachwirkung der Schutzimpfung meist noch
durch den milderen Verlauf der Erkrankung zutage.

Die von den Impfgegnern geltend gemachten Kinwinde beziig-
lich der Gefahren der Pockenimpfung sind gegenstandslos geworden
seit ausschlieflicher Verwendung von Tierlymphe und Abschaffung
der Verwendung menschlicher Lymphe, durch welche gelegentlich Krank-
heiten, vor allem Syphilis iibertragen wurden. Die selten beobachteten
Erysipele lassen sich durch peinlich aseptische Methodik beim Impfen
und sorgfiltiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden (Impferysipel
s. 8. 29). Kinder mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der
Impfung auszuschlieen, da es hier zu einer generalisierten Aussaat der
Vaccine kommen kann, die mit schweren Krankheitserscheinungen ein-
hergeht. Der eklatante Riickgang der Pockenerkrankungen in allen
die Pockenimpfung ausiibenden Staaten sowie das schnelle Erloschen von
Pockenerkrankungen nach Einschleppung aus anderen Lindern ist ein
unwiderleglicher Beweis fiir den glénzenden Erfolg der Impfung.

Varicellen (Schafblattern, Wind- oder Spitzpocken).

Von Varicellen werden in erster Linie Kinder bis zu 10 Jahren be-
fallen. Erwachsene erkranken nur sehr selten, da sie meist als Kinder
die Krankheit iiberstanden haben. Der Erreger ist unbekannt. Er ist
sicher vom Pockenerreger verschieden.

Krankheitshild: Inkubationsdauer 14—21 Tage. Prodromal-
erscheinungen fehlen. Die Krankheit beginnt mit einem Ausschlag, der
bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell iiber den ganzen Koérper
ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen bis zu linsengrofen, zum
Teil etwas erhabenen, roten Flecken besteht, die sich sehr schnell in
kleine Bléschen umwandeln. Es besteht geringes Fieber, das aber auch
fehlen kann. Nach Ablauf eines Tages erfolgt Riickbildung und Ein-
trocknung der Blaschen, welche Narben nicht hinterlassen. In den
néchsten Tagen kommt es meist schubweise zum AufschlieBen neuer
Papeln und Bléschen, so dal um diese Zeit gleichzeitig frische Blischen
neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden sind. Auch auf den
Schleimhduten (Mund, Kehlkopf, Auge, Vulva) kénnen sich Blidschen
entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne Blédschen vor.

Das Blut zeigt bei Varicellen keine charakteristischen Veranderungen.

Der Krankheitsverlauf ist fast immer leicht; schwerer ist die
gangrindse Form, die bei dekrepiden Kindern mitunter beobachtet
wird; gefahrlich sind die seltenen hadmorrhagischen Varicellen. Als
Komplikation kommt hdmorrhagische Nephritis vor, die sich bis 14 Tage
nach Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verlduft.
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Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungiinstig beeinflult, weshalb
solche Kinder vor Windpockeninfektion zu schiitzen sind.

Diagnose: Sehr wichtig ist die Unterscheidung von- Variola bzw.
Variolois. Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Beriicksichti-
gung der letzten Pockenimpfung sowie die Tatsache einer Varicellen-
erkrankung in der Kindheit (erneute Erkrankung ist duBerst selten). Bei
Pocken sind regelméfig Prodromalerscheinungen vorhanden (bei Vari-
cellen nur ganz ausnahmsweise scarlatindser Rash), ferner zeigen die
Efflorescenzen im Gegensatz zu Windpocken sémtlich das gleiche Stadium.
Guarnierische Korperchen sowie zuriickbleibende Narben werden bei
Varicellen nicht beobachtet (allerdings konnen bei letzteren einzelne
Bldschen, wenn sie vereitern, Narben hinterlassen). Wichtig ist schliel3-
lich auch die kurze Dauer der fliichtigen Windpockenefflorescenzen
sowie das Fehlen von Blutverinderungen.

Therapie: Bettruhe bis zur volligen Abheilung der Efflorescenzen
(Kontrolle des Urins!) und Hautpflege (Zinkpuder, essigsaure Tonerde,
eventuell gegen Juckreiz Ichthyolsalbe); Verhiitung von Sekundér-
infektionen namentlich auch an den Genitalien.

Fleckfieber (Exanthematischer Typhus).

Das Fleckfieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter)
auftretende, sehr gefiahrliche Infektionskrankheit, die sich unter un-
giinstigen hygienischen und sozialen Bedingungen entwickelt und ver-
breitet (Krieg, Landstreicher, Asylisten). Der Erreger ist noch un-
bekannt, doch ist die obligate Rolle der Kleiderlaus fiir die Uber-
tragung sichergestellt. Die vollige Beseitigung der Lause bringt jede
Epidemie mit Sicherbeit zum Erléschen. ’

Krankheitsbild: Inkubation 12 Tage (bis 3 Wochen). Der Beginn
erfolgt plotzlich mit Schiittelfrost, hohem Fieber und schweren Storungen
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Glieder-
schmerzen. Bei einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakte-
ristische Rétung und Gedunsenheit des Gesichtes mit Conjunctivitis
und Lichtscheu, oft ferner Angina sowie Laryngitis mit Heiserkeit;
sehr hiufig ist Bronchitis, bisweilen mit stidrkerer Dyspnoe vorhanden.
MilzvergroBerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen ferner
Herpes.

Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem
3. und 5. Tage ein Exanthem auf, das sich innerhalb von 2 Tagen iiber
den ganzen Kérper — das Gesicht ausgenommen — ausdehnt, ins-
besondere auch Handteller und FuBisohlen zum Unterschied von Typhus
nicht verschont, ferner keine Nachschiibe zeigt. Es sind kleine, nicht er-
habene, blaBrote, spiter braunliche Flecke, die in den folgenden Tagen
oft kleine Blutungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr
wegdriicken lassen. Auflerdem treten oft noch daneben Petechien oder
groBere Hamorrhagien auf. Unter Weiterbestehen der Continua mit
frequentem weichen Puls nimmt die Schwere des Allgemeinzustandes
unter stirkerem Hervortreten namentlich der nervosen Erscheinungen



Fleckfieber . 27

zu: lebhafte motorische Unruhe und Bewegungsdrang, Delirien und
Wahnvorstellungen, hochgradige Agrypnie, in leichteren Fallen quéilende
Unruhe. Unter Ausbreitung der Bronchitis entstehen oft Pneumonien,
ferner kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Blut:
Meist maBige Leukocytose mit Vermehrung der Polynucleéren, letzteres
auch bei Verminderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Eosinophilen.
Ende der 1. Woche agglutiniert das Serum bestimmte Proteusbacillen
(Weil-Felixsche Reaktion).

Gefahren in der 2. Woche sind Kreislaufschwiche, ferner Zunahme
der nervésen Erscheinungen bis zum Koma sowie Pneumonien. Eine
giinstige Wendung erfolgt in der Regel gegen Ende der 2. Woche
(12. Tag) mit lytischer Entfieberung in wenigen Tagen. Doch bleiben
oft noch eine gewisse Benommenheit, mitunter sogar Wahnvorstellungen
eine Zeit lang zuriick. Eine feine zum Teil kleienartige Schuppung ist
oft vorhanden. Nicht selten besteht zentrale Schwerhorigkeit. Neur-
asthenische Symptome, abnorm starke Ermiidbarkeit, Zittern, Schwiche-
gefithl, Steigerung der Patellarreflexe und vor allem Unfshigkeit zu
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate be-
stehen.

Besondere Verlaufsarten: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kin-
dern meist ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem
Alter entsprechend der damit verbundenen stirkeren Reaktionsfihig-
keit des GroBhirns, dem Hauptangriffspunkt fiir das Virus, an Schwere
zu. Epidemiologisch sehr wichtig sind abortive Fille mit fliichtigem
bzw. rudimentirem Exanthem. Die fcudroyante, schnell tédlich ver-
laufennde Form ist durch das Auftreten zahlreicher Himorrhagien schon
in den ersten Tagen gekennzeichnet.

In Nordamerika kommt eine leichte Form des Fleckfiebers als sog.
Brillsche Krankheit vor.

Komplikationen: Thrombosen, Gangrén an den Fiflen sowie der
Nasenspitze, zentrale und peripherische Lihmungen (Babinski usw.),
Meningismus.

Pathologisch - anatomiseh sind knétchenférmige Infiltrate an den
kleinsten Arterien der verschiedensten Organe mit partieller Wand-
nekrose und Verlegung des Lumens charakteristisch.

Diagnose: Bezeichnend ist der akute Beginn, das Aussehen des
Gesichtes - (,, Kaninchenaugen‘’), das frithe Auftreten des Exanthems
(bei Typhus erst vom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen
an Handtellern und FuBsohlen, das Fehlen von Nachschiiben des Exan-
thems sowie der Blutbefund (s. oben). Die Weil-Felixsche Reaktion
ist vom Anfang der 2. Woche verwertbar. Bei ausnahmsweise groBflecki-
gem Exanthem hat man sich vor Verwechslung mit Masern, Paratyphus
und eventuell dem Initial-Rash der Pocken zu hiiten.

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekampfung
der Lauseplage. Im Gegensatz zur ungefihrlichen Inkubationszeit
und der ersten Krankheitswoche kommt fiir die Ubertragung der
Krankheit durch Lause hauptsichlich erst die 2. Woche in Betracht.
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Die Laus vermag erst 5 Tage nach dem Saugen von Fleckfieberblut die Krank-
heit zu iibertragen; auch die junge Brut von infizierten Lausen ist infektionstiichtig.
Bei der Bekdmpfung der Kleiderlaus ist zu beriicksichtigen, daf3 die Laus, die zum
Leben menschliches Blut braucht, ohne dasselbe in 5 bis 6 Tagen stirbt; da die
junge Brut aus den Nissen nach ca. 5 Tagen ausschliipft, so geniigt zur Vernichtung
der Lause in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen Riumen in der
Wirme 14 Tage lang. AuBlerdem totet stromender Wasserdampf innerhalb 1/, Stunde
die Tiere. Entlausung des menschlichen Korpers: Sabadillessig- bzw. Perubalsam-
Kappe fiir den Kopf, Hg-Salbe fiir Achsel- und Schamhaare; Haare kurz schneiden
und rasieren.

Sicher entlauste Fleckfieber-Kranke konnen ohne jede Gefahr mit
anderen Kranken in demselben Raum gepflegt werden. Nach dem
Reichsseuchengesetz ist bei Fleckfieber schon der Verdacht melde-
pflichtig.

Die Prognose hingt vor allem vom Alter des Patienten bzw. vom
Zustand seines Nervensystems ab. Differenziertere und abgebrauchte
Gehirne fithren zu schwereren Krankheitsbildern als solche von jugend-
lichen oder geistig weniger entwickelten Individuen (Kinder, Natur-
vélker). Mortalitit 2,5—309/,. Sehr ausgedehnte, ferner stark himor-
rhagische Exantheme sowie stdrkeres Koma triiben die Prognose.

Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren
Erkrankungen shnlicher Art (vgl. Typhus S. 39). Spezifische Heilmittel
gibt es nicht. Sehr wichtig ist die dauernde Uberwachung der Kranken
mit Riicksicht auf ihre geistige Verwirrung.

Erysipel (Wundrose).

Das Erysipel ist eine durch Streptococcen verursachte akute
Infektionskrankheit, die sich in einer scharf umgrenzten, zum Fort-
schreiten neigenden fliichenhaften Entziindung der Haut bzw. der Schleim-
hiute duBert und nach der Abheilung in der Regel keine Residuen hinter-
la8t.

Notwendige Voraussetzung fiir die Erkrankung ist eine Kontinuitats-
trennung der Haut, z. B. Rhagaden, Operationswunden, ferner die
Nabelwunde usw. Auch das ,idiopathische Erysipel® ist tatséchlich
demnach traumatischen Ursprungs.

Der Erysipelstreptococcus vermag auf andere Individuen iibertragen
Phlegmonen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt
eine individuelle Disposition voraus und hinterla3t keine Immunitét,
sondern erhéhte Disposition mit der Neigung zu Rezidiven bzw. ,habi-
tuellem Erysipel“. Jugendliche Personen, ferner geschwichte und
marastische Individuen (Carcinome, Odemkranke, Ulcus cruris) werden
mit Vorliebe befallen.

Histologisch besteht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent-
ziindung des Coriums mit zahlreichen, hauptsichlich in den Lymphspalten, weniger
in den Blutcapillaren nachweisbaren Streptccoccen.

Krankheitsbild: Inkubation einige Stunden bis 3 Tage. Die Krank-
heit beginnt mit Schiittelfrost, hoher Temperatur bis 41° oft mit
gleichzeitigem SchweiBausbruch sowie Erbrechen und umschriebener
Rotung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. Am haufigsten
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ist das Erysipel des Gesichtes (Rhagaden infolge von Rhinitis, Blephari-
tis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei Ungeziefer). Die Grenze
der geroteten Partie ist meist etwas erhaben und greift mit zungen-
formigen Ausldufern, den ,,Fackeln®, ins Gesunde iiber. Subjektiv
besteht Spannungsgefiihl, Brennen und Schmerz. Die Ausbreitung der
Entziindung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet besonders
in locker gewebten Hautbezirken vorwérts, umgeht dagegen straffere,
wie z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw.
Stety ist eine Schwellung der regiondren Lymphdriisen vorhanden.
Oft beobachtet man eine Entwicklung von Blischen, gelegentlich auch
von Eiterpusteln oder groen Blasen (E. vesiculosum, pustulosum, bullo-
sum). Eine Neigung zu Gangrén, die vor allem bei Sauglingen und
Greisen vorkommt, ist besonders gefshrlich bei Lokalisation an den
Augenlidern.

Die Temperatur ist im weiteren Verlauf stark remittierend, sie geht
der Entwicklung der Hautentziindung parallel, fallt bei Stillstand der-
selben kritisch oder lytisch und dauert nicht selten nur 3 Tage. Starkes
Krankheitsgefiihl besteht oft nur in den ersten Tagen. Herpes facialis
ist oft vorhanden; die Milz ist meist etwas vergréBert. Albuminurie
ist fast stets vorhanden, gelegentlich tritt leichter Ikterus auf. Blut:
Stets besteht eine Leukocytose, sie geht parallel der Intensitit der Er-
krankung; anfangs fehlen die Eosinophilen. Die Haut zeigt nach Ab-
heilung starke Abschuppung; die hiufig eintretende Alopecie ist nur
vorilibergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen chro-
nisches Odem der Haut, z. B. am Nasenriicken und den Augenlidern
oder sogar elephantiastische Verdnderungen, so bei Ulcus cruris.

Beachtenswert ist der wiederholt beobachtete giinstige EinfluB des Erysipels
auf andere Erkrankungen wie Tumoren, chronische Entziindungen, Stoffwechsel-
und Geisteskrankheiten.

Besondere. Lokalisation: Die erysipelatése Angina mit Rétung,
Schwellung der Gaumen- und Rachenschleimhaut und Schluckschmerz
tritt gelegentlich als Vorldufer der Gesichtsrose oder im AnschluB an
diese auf und wird leicht iibersehen; sie kann durch Hinabsteigen zum
gefdhrlichen Glottisédem fiihren. Bei dem seltenen primaren Kehlkopf-
erysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweilen eine lackartig
blutrote Farbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und Vagina
zeigh starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, eventuell
mit Erschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu
Blasen- und Nekrosenbildung.

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Bei wiederholten
Erkrankungen pflegt der Verlauf milder, die Temperatur niedriger zu
werden, sogar fieberloser Verlauf ist moglich (jedoch stets Rectalmessung
vornehmen!). Sehr ernst ist das bei geschwichten Individuen vor-
kommende, grofie Bezirke des Kérpers der Reihe nach befallendeWander-
erysipel von wochenlanger Dauer. Prognostisch sehr iibel ist das
Erysipel im Anschluf8 an Decubitus (besonders bei Typhus). Bei Kindern
kommt das Impferysipel als Fritherysipel 2—3 Tage, als Spaterysipel
5—10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen seitens
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des Herzens (Endokarditis, Perikarditis) sind selten. Die bei schwerem
Erysipel nicht haufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wander-
pneumonie sehr gefdhrlich. Akute hamorrhagische Nephritis kommt
nicht selten vor, sie ist fast stets von guter Prognose. Delirien sind
haufig, besonders bei Potatoren. Die gelegentlich vorkommenden Psy-
chosen haben giinstige Prognose.

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut, ungiinstig da-
gegen bei sekundirem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei
Potatoren und bei Wander-Erysipel. Mortalitit 5—129/,.

Die Diagnose ist in typischen Fillen leicht. Bei ansmischen sowie
6dematdsen Patienten ist die Hautrétung weniger intensiv, sie wird
daher leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopf-
haut. Das vom Erysipel verschiedene, ihm #hnliche Erysipeloid an
den Hinden mit Jucken, Brennen und bliulichroten Flecken verlauft
ohne Fieber und Driisenschwellung, findet sich bei Personen, die mit
Fleisch, Fisch, Wild und Krebsen viel in Berithrung kommen. Milz-
brand im Gesicht sowie Rotz konnen voriibergehend erysipelihnliche
Zustande erzeugen.

Prophylaxe: Die frither in Hospitéalern, Kasernen usw. hiufigen
Endemien sind seit Einfithrung der modernen Hygiene und Asepsis
verschwunden. Die strenge Isolierung Rosekranker von Patienten mit
offenen Wunden, speziell auch Wéchnerinnen, Neugeborenen ist uner-
laBlich. Im iibrigen ist die Infektiositat des Erysipels nicht sehr grof.
Notwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschlieBlich
der Hebammen, durch die bisweilen eine Ubertragung erfolgt. Die
Behandlung der Eingangspforten des Erysipels (Ekzeme, Rhagaden,
Katarrhe) ist oft die beste Prophylaxe.

Therapie : Lokal indifferente Salben, ferner Alkoholumschlige, 50°/sige
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen 109/,ige Anasthesin-
salbe. Heftpflasterstreifen moglichst straff auf der gesunden Haut in
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg,
desgleichen Biersche Stauung. Eventuell wiederholt Collargol intra-
vends (2%, 5 cem). Serumtherapie war bisher erfolglos. Bei Wander-
Erysipel permanentes Wasserbad. Bei dekrepiden Individuen ist bei-
zeiten Digitalis und Coffein anzuwenden.

Typhus abdominalis (Unterleibstyphus).

Der Typhus ist eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit,
deren Hiaufigkeit in zivilisierten Landern unter giinstigen hygienischen
Verhéltnissen heutzutage erheblich abgenommen hat.

Der Erreger, der Eberth-Gaffkysche Bacillus, ist ein Elumpes, vermoge zahl-
reicher Geifleln stark bewegliches, gramnegatives Stibchen, das von Typhus-
Kranken in groBer Menge mit Stuhl und Harn ausgeschieden wird. Seine Farbung
geschieht am besten mit Lofflerschem Methylenblau. Indessen unterscheidet er
sich weder morphologisch noch beim Ziichten auf gewdhnlichen Néhrboden von
den ihm: verwandten Vertretern der sog. Typhus-Coligruppe. Eine sichere Unter-
scheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte stehenden
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Paratyphusbaeillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigenschaften derselben
moglich:
Typhus Paratyphus Coli
Vergirung von Zuckeragar mit Séure-
bildung . . ... ... .. .. 0 + +
daher Wachstum auf Lackmus-Milch-
zuckeragar nach Drigalski-Con-
radi. . ... L0 blau rot rot
auf Endos Fuchsin-Milchzucker-Agar  farblos farblos rot
auf Neutralrottraubenzuckeragar . . unveréindert Fluorescenz  Fluorescenz
u. Gasbildung u. Gasbildung
Indolbildung in Bouillon . . . . . 0 0 -+
Milechgerinnung . . . . . . . . .. 0 0 +
Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nahrboden ermdglicht demnach eine
scharfe Unterscheidung. Besonders zweckmifBig zum Anreichern der Typhus-
Bacillen in der Praxis sind Gallebouillonréhrchen (Firma Merck), die fertigim
Handel zu haben sind., Das steril aus der Vene entnommene Blut wird in ein
Galleréhrchen gebracht und dieses eventuell dem n#ichsten Untersuchungsamt
eingesendet. — Gegen Austrocknen ist der Bacillus sehr empfindlich, dagegen
halt er sich lange im Feuchten, auch in Eis.

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel bzw.
Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am haufigsten tritt der Typhus
im Spitsommer und Herbst auf. Uberstehen der Krankheit hinter-
a6t Immunitdt, wiederholte Erkrankung gehért zu den grofiten Selten-
heiten.

Das Wesen der Typhuserkrankung besteht in einer mit Bakteridmie
einhergehenden FErkrankung des lymphatischen Apparates des Verdau-
ungstractus, speziell der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques des
Diinndarms sowie der Mesenterialdriisen (vereinzelt auch der Mediastinal-
driisen). Eine klinisch latent bleibende Lymphombildung in verschie-
denen Organen wie Leber, Knochenmark, Nieren usw. ist regelmiBig
vorhanden. Die entziindliche Schwellung fithrt im Darm, seltener in
den Driisen zu Nekrose, die unter Narbenbildung heilt. Die durch
das Blut {iber den gamzen Kérper verbreiteten Typhusbacillen werden
durch die Galle in den Darm ausgeschieden, zum Teil entleeren sie
sich auch aus den Darmgeschwiiren in denselben.

Verlauf der Krankheit: Inkubation 1—3 Wochen. Wihrend des
etwa 1 Woche dauernden Prodromalstadiums machen sich bereits
gewisse Stérungen des Allgemeinbefindens geltend wie zunehmende
Mattigkeit, Kopfdruck, Appetitmangel, Gliederschmerzen, Stuhlver-
stopfung, bisweilen Nasenbluten, das gelegentlich recht heftig ist. Der
Beginn der Krankheit selbst verridt sich durch Temperaturanstieg mit
Frosteln und Hitzegefiihl; Schiittelfrost ist auBerordentlich selten.
Das damit eingeleitete ,,Stadium incrementi‘‘, das meist etwas weniger
als eine Woche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschrei-
tendes Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Stérungen
des Allgemeinbefindens ebenfalls an Intensitit zunehmen. Heftiger
Kopfschmerz, Hitzegefiih] mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl
machen die Patienten bald bettlagerig. Objektiv besteht eine dick-
belegte, nur an den Randern und vorn an der Spitze von Belag freie Zunge,
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ferner eine Vergréferung der Milz und -ein nur miBig beschleunigter,
oft schon deutlich dikroter Puls.

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu
filhrende Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 cem steril mit der
Spritze aus der Vene entnommen werden in ca. 10 cem Gallebouillon
gebracht oder als Galleblutagar zu Platten gegossen); die Bakteridmie
nimmt im weiteren Verlauf rapid an Intensitit ab. — Pathologisch-
anatomisch entspricht diesem Stadium eine Schwellung der Solitér-
follikel und der Peyerschen Plagues im unteren Diinndarm (Ileum).

Oft treten die Kranken erst am Ende des Injtialstadiums beim
Ubergang in das H6hestadiu m der Krankheit in drztliche Beobachtung.
Die Temperatur bewegt sich nun als ,,Continua® zwischen 39 und 40°,
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten
Woche (9. Tag) auf der Haut des Rumpfes, vor allem des Bauches die
Roseola auf, kleine runde, bisweilen etwas erhabene rosenrote, auf
Druck mit dem Glasspatel wieder verschwindende Fleckchen, die bei
sehr reichlichem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi-
taten auftreten konnen; die einzelnen Efflorescenzen sind fliichtig,
sie treten schubweise auf, so daB #ltere und neue nebeneinander zu
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe bréunliche
Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schiibe kann die Roseola
insgesamt bis zu 14 Tage bestehen.

Im Harne ist die Diazoreaktion von der ersten Woche ab positiv
(Schiittelschaum rot!), ebenso die WeiBsche Reaktion; bei leichten
Fallen kann der Diazo fehlen.

Die Kranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen,
delirieren und leiden an hartnickiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht zeigt
eine diffuse Roétung, bisweilen mit einer Spur Cyanose. Es besteht
keinerlei Verlangen nach Nahrung, zum Teil eine Folge der Benommen-
heit. Die Nase wird infolge von Schleimhautschwellung sehr oft unweg-
‘sam, so daf} der Mund dauernd offen steht und die Mundhéhle sowie der
Rachen austrocknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen
in schweren Fallen, namentlich bei ungeniigender Pflege bald brdunliche
Verfarbung von lederartigem Aussehen, den sog. fuligingsen Belag.
Mitunter findet man kleine Ulcerationen ohne Belag an den Tonsillen
und am Gaumen, denen eine Follikelschwellung vorausgeht. Regelmafig
laBt iiber den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronchitis erkennen,
an die sich leicht bei schweren Fillen bronchopneumonische Prozesse
in den Unterlappen anschliefen, weshalb die Lungen téglich zu unter-
suchen sind. Der Puls ist stark dikrot und bleibt, namentlich bei
kriftigen Individuen hinter der Temperatur zuriick, indem er trotz
40° oft 90—100 nicht ibersteigt.

Der Leib ist meist aufgetrieben; starken Meteorismus beobachtet
man besonders bei schweren Fillen; doch kann er auch vollkommen
fehlen. In vielen Fillen — keineswegs in allen — sind jetzt die Stithle
diarrhéisch, etwa bis zu 4 téglich, ihr charakteristisches Aussehen, die
hellgelbe Farbe und die Schichtung mit kriimlichem Bodensatz erinnert
an Erbsensuppe. Andere Fille sind dauernd obstipiert. Stirkere Koliken
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pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche eine Nekroti-
sierung der geschwollenen Diinndarmfollikel und Plaques.

Eine Milzvergr6ferung mafBligen Umfanges ist regelmifig vor-
handen, ihr Nachweis indessen bzw. eine genaue GroBenbestimmung
bei Meteorismus schwierig oder sogar unméglich; es spricht dann schon
der Nachweis einer Milzdampfung iberhaupt fiir VergroBlerung. Albu-
minurie geringen Grades mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr hiufig;
Zeichen von Nephritis mit viel Eiweill, granulierten Zylindern und
Erythrocyten (sog. ,,Nephrotyphus®) ist selten und prognostisch un-
giinstig.

Von der zweiten Woche ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein
diagnostisch wichtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normalserum
selbst in starken Verdiinnungen (1 : 100—1000 und mehr) Typhusbacillen
zu Haufen zusammenballt (Agglutinationsreaktion nach Gruber-
Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch (Fickers
Diagnosticum) nachweisen lat. Besonders wichtig ist dabei das An-
steigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit. Agglu-
tinine sind spiter oft noch weit iiber die Rekonvaleszenz hinaus, etwa
1/, Jahr lang nachweisbar.

Sehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocyten-
vermehrung in den allerersten Tagen kommt es zu ausgeprigter Leuko-
penie mit zunehmender Verminderung der absoluten Zahl der Neutro-
philen, die absolute Lymphocytenzahl sinkt anfangs ebenfalls, um aber
gegen Ende des 2. Stadiums progredient zu steigen; die Eosinophilen
fehlen.

Die dritte Woche ist die kritische Zeit im Verlauf der Krankheit
sowohl wegen der jetzt oft beginnenden Wendung zum Bessern als wegen
der haufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche
Fieber beginnt stirkere morgendliche Remissionen zu zeigen; durch
Zunahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der ,,steilen
Kurven®, das von der 2. Hilfte der 3. Woche ab voll entwickelt ist und
das sog. amphibole Stadium darstellt. Die Besserung verrit sich durch
Schwinden der Benommenheit, Reinigung der Zunge, Abblassen der
Roseolen, Kleinerwerden der Milz, Zuriickgehen des Meteorismus und
der Diarrhten sowie der Bronchitis und Schwicherwerden der Diazo-
reaktion. Bei leichteren Fillen konnen Mitte oder Ende der 3. Woche
im Blut Eosinophile vereinzelt wiedererscheinen.

Die Moglichkeit der Komplikationen ist zum Teil in den in dieser
Krankheitsphase sich abspielenden anatomischen Vorginge im Darm
begriindet, indem es jetzt zur AbstoSung der nekrotisch gewordenen
Teile der Follikel und Plaques im Diinndarm und damit zur Bildung
von Geschwiiren kommt, deren Reinigung gegen Ende der 3. Woche
zu erfolgen pflegt. Darmblutungen (3. Woche) durch Arrosion eines
Gefafes in einem Geschwiir verraten sich durch Entleerung groBerer
Mengen dunklen Blutes oder teerartiger Stithle unter den Zeichen akut
einsetzender Aniimie mit Kleinwerden des Pulses, verfallenem Aussehen,

v. Domarus, GrundriB. 3
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kithlen Extremitaten. Voriibergehendes Sinken des Fiebers, Abschwellen
des Milztumors und Aufhellung des BewuBltseins ist eine hiufige Begleit-
erscheinung; unmittelbar zum Tode fiihrt eine Blutung nur selten.

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Aus-
tritt von Darminhalt in die Bauchhohle und schnell eintretender eitriger
bzw. jauchiger Peritonitis besteht um diese Zeit. Bei schwer benommenen
Patienten kann der Perforationsschmerz fehlen, nur der plétzlich zu-
nehmende Meteorismus sowie Kollapserscheinungen mit Sinken der
Temperatur, Hinaufschnellen des Pulses und die sonstigen Zeichen der
Peritonitis (s. diese) verraten die Katastrophe, die eine sofortige, wenn
auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht.

Bei schweren Fillen kann ferner ein Versagen des Zirkula-
tionsapparates um diese Zeit den Kranken in Gefahr bringen, selten
infolge stirkerer Schidigung des Herzmuskels selbst in Form einer
Myokarditis mit Dilatation?), haufiger infolge einer bakteriotoxisch be-
dingten Lahmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und Aussetzen des
Pulses, Kollapserscheinungen wie plotzliches Sinken der Temperatur
usw., die zum Tode fithren konnen.

Mit dem Ubergang in die 4. Woche, bei leichteren Fillen schon in
der 3. Woche tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all-
mihlichem staffelformigen Absinken der Temperatur zu langsamer
Entfieberung kommt (,,Lysis‘), deren Dauer durchschnittlich ca. 1 Woche
betragt. Die Besserung verrat sich objektiv durch Wiedererwachen des
Appetites, Schwinden der Bronchitis und der Darmerscheinungen,
Reinigung der Zunge und Zuriickgehen der Milzvergréferung, negativer
Diazoreaktion und Ansteigen der Zahl der Eosinophilen im Blut.
Die sich hieran anschlieBende, sich auf mehrere Wochen erstreckende
Rekonvaleszenz ist durch ein sehr stark gesteigertes Nahrungsbediirfnis
gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fallen
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und Muskelgewebe bei ent-
sprechender Ernahrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. Regel-
mifige, auch jetzt noch fortzusetzende Temperatur-Messung hat einen
véllig fieberlosen Verlauf sicherzustellen, andernfalls man auf versteckte
Komplikationen fahnden muS8.

In einer Reihe von Fillen ist die Krankheit damit noch nicht beendet.
Erneuter Temperatur-Anstieg, Aufschieffen von neuen Roseolen, Wieder-
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden
der Eosinophilen kiindigt ein Wiederaufflackern der Krankheit an,
das entweder als sog. ,,Nachschub* oder ,,Rekrudescenz‘, wenn keine
vollstindige Entfieberung erfolgte, oder in Form des ,,Recidivs‘ in die
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu
17 Tagen erfolgt. Derartige Riickfille, die haufiger bei leichtem Typhus
beobachtet werden, kiindigen sich bisweilen durch das nicht vollige

1) Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und
dadurch eine Verbreiterung der Herzddmpfung vortduschen kann, sei man
auf diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht.
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Verschwinden gewisser Symptome wie der Milzschwellung, des Diazo
usw., trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf
und den iibrigen Symptomen eine stark abgekiirzte Wiederholung des
Hauptkrankheitsbildes dar, der Verlauf ist meist, wenigstens beziiglich
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose
wesentlich giinstiger als bei den Nachschiiben. Wiederholungen der
Rezidive kommen vor. Die als Ursache der Rezidive frither angeschul-
digten Diitfehler, seelischen Erregungen usw. diirften nur ein auslésendes
Moment sein, wihrend die dem ProzeB zugrunde liegenden Vorginge
in mangelhafter Immunkérperbildung zu suchen sind.

Komplikationen : Die regelmifig vorhandene Schwellung der Nasen-
schleimhaut mit dadurch bedingter Mundatmung fithrt namentlich bei
mangelhafter Pflege zu fortschreitender gefahrlicher Austrocknung der
Mundhéhle, des Rachens und schlieBlich des Kehlkopfs. Die hierdurch
bewirkte Schiadigung der Schleimhaut im Verein mit der Ansiedlung
pathogener Keime ermdglicht leicht, namentlich im Bereich des Kehl-
kopfs Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterfliche des
Kehlkopfs als vor allem als sehr ernster Komplikation im Innern des-
selben, besonders in der Gegend der Aryknorpel, was nicht selten eine
konsekutive Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich zieht.
Infolge der Benommenheit der Kranken, die keine Beschwerden duflern,
ist die Komplikation um so gefahrlicher als mit der Moglichkeit der
AbsceBbildung mit Glottisédem oder dem Hinabsteigen der Eiterung
in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Frithzeitige wieder-
holte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fillen unbedingt not-
wendig. — Die in allen ernsteren Fallen vorhandene Bronchitis fiihrt
leicht zur Entwicklung bronchopneumonischer Herde namentlich in den
Unterlappen, was durch die mangelhafte Expektoration von Schleim
und die langdauernde Riickenlage geférdert wird. Tégliche Kontrolle
des Lungenbefundes ist daher unerlifllich. Auf Pneumonie verdich-
tig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Héheres Alter, Em-
physem, Fettsucht, Herzmuskelschwiche disponieren im besonderen
MaB zu Lungenkomplikationen. Ein Ubergang der Pneumonie in
Gangran wird mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten
Lungentuberkulose ist im Verlauf des Typhus nicht selten.

Seitens des Zirkulationsapparates ist eine hiufige Komplikation in
der 2. Hilfte der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venen-
thrombose, namentlich im Bereich der Schenkelvenen und der
Venen der Waden, die sich auch bei jugendlichen Individuen mit in-
taktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzen und Schwellung des
betreffenden Beines verrit. Sie bedeutet eine erhebliche Verzégerung
der Rekonvaleszenz. Die Gefahr der Lungenembolie ist nur gering,
sie kann sich aber bei unvorsichtiger vorzeitiger Bewegung des Beines
ereignen, '

Bei Schwerkranken entsteht bisweilen auBler der oben genannten
Stomatitis Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangel-
hafter Pflege entwickelt sich der Soorpilz in der Mundhéohle und bildet
weile Rasen, Entziindung einer oder beider Parotisdriisen mit

3*
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Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche nicht ganz selten, oft
vereitert die Driise und macht eine Incision notwendig; andernfalls
erfolgt ein Spontandurchbruch nach auBen oder in den Gehorgang.
Auch eine Otitis media, hervorgerufen durch Ubertritt von Eiter-
erregern aus der Mundhahle durch die Tube in das Mittelohr ist bei
schwererem Verlauf eine haufige und wichtige Komplikation, zumal
infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz und Schwerhérigkeit
sich leicht der Wahrnehmung entziehen und oft erst Ausflul von
Eiter aus dem Ohr nach der Perforation des Trommelfells auf die Kom-
plikation aufmerksam macht (cave otogene Meningitis!). Wiederholte
haufige Untersuchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwer-
‘kranken unerldfllich. In einzelnen Féllen beruhen iibrigens die Gehor-
storungen auf zentralen Stérungen, sie zeigen dann keinen otoskopischen
Befund. — Plotzlich auftretende Schmerzen in der Milzgegend sowie
mit dem Stethoskop wahrnehmbares perisplenitisches Reiben zeigt einen
Milzinfarkt an; mitunter abscediert derselbe.

Bei schwerem Krankheitsverlauf und mangelhafter Pflege treten
namentlich bei mageren Patienten:leicht Hautschadigungen an den
Stellen auf, die starkem Druck ausgesetzt sind (Decubitus), so nament-
lich in der Kreuzsteifigegend, an den Schulterbldttern und den Fersen. An
die Rétung der Haut mit Substanzverlusten schlieft sich bei schwereren
Fallen eventuell eine in die Tiefe greifende Ulceration an, die um so mehr
zu fiirchten ist, als hier meist schon friihzeitig die in der Tiefe befindliche
Muskulatur noch vor der Hautschéadigung einer ischamischen Nekrose
anheimfillt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun rasch ge-
schwiirig zerfallt, Sepsis mit tédlichem Ausgang kann die Folge von
Decubitus sein. Gehiuftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der
zweiten Hilfte der Krankheit und in der Rekonvaleszenz beobachtet.

Seltenere Lokalisationen des Typhusbacillus: Gelegentlich treten
Symptome von Meningismus (Nackenstarre, Kernig, heftiger Kopf-
schmerz) stirker in die Erscheinung; Drucksteigerung, Eiweiigehalt
der Spinalfliissigkeit, auch das Vorhandensein von Typhus-Bacillen
werden mitunter beobachtet (Meningitis typhosa). Entziindliche Ver-
anderungen an den Knochen beruhen zum Teil ebenfalls auf der Wir-
kung der Typhus-Bacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung ( Spondylltls
typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillen im Eiter;
auch Entziindungen der Schilddriise sowie der Hoden kommen als
typhose Erkrankungen gelegentlich zur Beobachtung. Reichlichere An-
siedlung von Typhusbacillen im Nierenbecken infolge von oft massen-
hafter Ausscheidung von Bakterien kann die Entwicklung einer Pye-
litis zur Folge haben (nicht zu verwechseln mit einer nach unsauberem
Katheterismus entstandenen aszendierenden Cystopyelitis!), die die Re-
konvaleszenz oft erheblich in die Lénge zieht.

Praktisch sehr wichtig ist die Rolle der Gallenwege bei Typhus,
zumal die Ausscheidung der Bacillen aus dem Blut regelmaBig durch
die Galle in den Darm erfolgt und die Bacillen wegen des ihnen zusagenden
Mediums sich in der Gallenblase mit besonderer Vorliebe lange Zeit
halten und daselbst, speziell bei den Dauerausscheidern, ein Depot
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bilden, von wo aus sie, bisweilen sogar jahrelang mit dem Kot nach auflen
beférdert werden. Trotzdem gehéren Erkrankungen der Gallenwege,
wie Cholangitis und Ikterus zu den Seltenheiten.

Besondere Verlaufsformen. Typhus levissimus: Haufig beobachtet
man namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verlaufende
Typhen mit niedrigem, stark remittierenden oder sogar voriibergehend
fehlendem Fieber und nur geringer Beeintrachtigung des Allgemein-
befindens, Trotzdem sind die charakteristischen objektiven Symptome
wie Durchfélle, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie sowie geringe
Bronchitis meist sémtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf die
Diagnose hin. Die subjektiven Beschwerden kdnnen so gering sein, daf}
die Patienten nicht bettligerig werden (Typhus ambulatorius) bzw.
sich nur etwas indisponiert fiihlen. Zweierlei Gefahren drohen bei derartig
leichtem Verlauf, einmal die Moglichkeit unerwarteter plotzlicher Ver-
schlimmerung mit Darmblutung, Perforation sowie dem Eintritt eines
schweren Rezidivs, und zweitens in epidemiologischer Beziehung die in-
folge hiufiger Verkennung derartiger Falle (sog. gastrisches Fieber) oft
iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhusbacillen in der Um-
gebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Fille, die unter dem Bilde
eines schweren Typhus beginnen, nach kurzer Zeit aber bereits, zum Teil
fast kritisch entfiebern und schnell genesen (Abortiviorm). Das Alter
der Patienten hat nicht selten EinfluB auf den Krankheitsverlauf. Der
Typhus der Kinder ist in der Regel leichter, oft von kiirzerer Dauer
und prognostisch giinstiger als bei Erwachsenen, trotz hohen Fiebers
und starker Somnolenz; die Darmverinderungen sind geringer, haufig
fehlen Ulcerationen. Komplikationen sind viel seltener. Manche Kinder
stoBen ohne erkennbare Ursache dauernd lebhafte Schreie aus, andere
verlieren voriibergehend die Sprache. Der Typhus des héheren Alters
zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentére
Ausbildung der charakteristischen Symptome — er bietet daher oft der
Diagnose Schwierigkeiten — andererseits grofie Neigung zu Herz-
schwiche und Lungenkomplikationen.

Die neuerdings vielfach angewendete Vaccination gegen Typhus
hat oft auf den Verlauf eines trotzdem spiater ausbrechenden Typhus
EinfluB. Zum Teil ist der Verlauf wesentlich milder, oft nach Art der
Abortivformen, zum Teil entbehrt das Bild beziiglich Fieberverlauf
und anderer Symptome des charakteristischen Gepriages der Krankheit
der Nichtgeimpften; nicht selten lauft die Erkrankung in eigentiimlich
wellenférmigen Schwankungen ab. Vaccination wahrend der Inkubation
des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen
Verlauf der Krankheit zur Folge.

Abgesehen von den genannten Abweichungen des Verlaufs von
der Norm zeigen auch verschiedene Epidemien oft hinsichtlich der
Schwere der Symptome und der Komplikationen charakteristische
Eigentiimlichkeiten. Auch beobachtet man Unterschiede je nach der
individuellen physischen wie psychischen Konstitution des Patienten.
So tritt bei nervosen Individuen oder nach heftiger seelischer Erregung
nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster
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Benommenheit, anhaltender Delirien, nicht selten sogar ausgesprochener
Psychosen mit Verwirrtheit oder Depressionszustinden stark in den
Vordergrund (daher die friihere Bezeichnung , Nervenfieber).

Anatomisch wurde neuerdings im Gehirn eine Alteration der Ganglienzellen
mit Gliawucherung als Folge der Toxinwirkung festgestellt.

Als recht seltene Verlaufsform ist schlieBlich der foudroyant verlaufende
Typhus zu nennen, der unter Temperaturen von 41° und mehr bereits im Laufe
einer Woche zum Tode fiihrt.

Diagnose: Das langsame staffelférmige Ansteigen der Temperatur, die
Continua, die relative Pulsverlangsamung, der Milztumor, die Roseolen,
die Bronchitis, die Diazoreaktion, die Leukopenie, im weiteren Verlaufe
die relative Lymphocytose, das Fehlen der Eosinophilen machen in
ihrer Gesamtheit das Vorhandensein eines Typhus héchst wahrschein-
lich; sichergestellt wird die Diagnose durch Ziichtung der Typhus-
Bacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, spater aus Stuhl und
Harn, ferner durch den Widal, aber nur — und zwar gegeniiber dem
Verhalten bei Typhus-Vaccinierten — bei Ansteigen des Agglutinin-
titers wahrend der Erkrankung. Wegen der bhaufig vorhandenen
Obstipation ist das Fehlen der Diarrhen nicht gegen Typhus zu
verwerten. Das gleiche gilt fiir den Diazo, der in leichteren Fillen
negativ sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauernd
negativ. Mit Riicksicht auf atypische Félle ist bei langerem unklaren
Fieber und fehlendem Organbefund stets an Typhus zu denken.
Recht schwierig kann die Erkrankung des Typhus levissimus und
ambulatorius sein.

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulose,
Trichinose, tuberkulése Meningitis, Fleckfieber sowie manche Formen
von Sepsis. Bei Miliartuberkulose und Trichinose ist der Diazo positiv,
bei Trichinose kommt auBerdem gelegentlich ein roseolartiges Exanthem
sowie ein positiver Widal vor. Eine sichere Abgrenzung gestattet das
Blutbild, und zwar bei Trichinose die Eosinophilenvermehrung, anderer-
seits gegeniiber der Miliartuberkulose das Vorhandensein einer relativen
Lymphocytose bei Typhus (die Leukopenie ist beiden gemeinsam).
Die Rosecla wird bei Fleckfieber bereits in den ersten Tagen, bei Typhus
erst auf der Héhe der Krankheit sichtbar. Auch hier ist das Blutbild
verwertbar, indem bei Fleckfieber, das iibrigens nur selten Leukopenie
zeigt, die Polynucledren und nicht die Lymphocyten relativ vermehrt
sind. Herpes ist bei Typhus so selten, daf} er dagegen spricht (haufiger
bei Paratyphus). Die diagnostisch sehr wichtige relative Bradykardie
bei Typhus wird bisweilen vermifit bei Kindern, Frauen und alten
Leuten und kommt andererseits vor bei Meningitis (Vagusreizung),
nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei Fleckfieber. Bei Sepsis fehlt
stets die Bradykardie, in der Regel besteht Leukocytose mit relativer
Polynucleose oder wenigstens die letztere allein.

Gelegentlich kommen wegen stirkerer Beschwerden in der Ileococal-
gegend Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation ver-
leiten. Sorgfaltiges Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome
sowie meist das Fehlen einer Bauchdeckenspannung bei Typhus schiitzt
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vor Irrtum. Schwierig kann oft die Abgrenzung gegen das Hodgkinsche
Granulom sein (vgl. S. 268), und zwar die seltene rein abdominale Form
mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuierlichem Fieber sowie rezidiv-
dhnlichen Riickfillen und Fehlen von Driisenschwellung, Verdacht
mull hier das nicht véllige Schwinden der Eosinophilen erwecken,

Beziiglich des Nachweises von Typhus-Bacillen in Stuhl und Harn ist schlief3-
lich die immerhin denkbare Moglichkeit eines an einer anderen fieberhaften Krank-
heit leidenden Dauerausscheiders in Betracht zu ziehen, der frither einmal einen
Typhus tiberstanden hat.

Die Prognose richtet sich einmal nach der Schwere der Krankheits-
erscheinungen als sclcher, sodann nach dem Vorhandensein von
Komplikationen. Wegen der Moglichkeit der Entwicklung letzterer
auch bei leichtem Verlauf ist bei der Beurteilung eines jeden Falles
groflte Zuriickhaltung zu beobachten. Der allgemeine Kraftezustand
sowie das Alter des Patienten spielen eine wichtige Rolle; so ist der
Kindertyphus prognostisch giinstig, umgekehrt der Typhus im héheren
Alter trotz niederer Temperatur stets sehr ernst. Bei jiingeren Individuen
ist dagegen niederes Fieber ein giinstiges Zeichen. Besonders gefahrdet
sind Tuberkulése wegen des nicht seltenen Avfflackerns alter Lungen-
herde, ferner Fettleibige und Potatoren. Die nach stirkerer Darm-
blutung voriibergehend auftretende Senkung der Temperatur mit Auf-
hellung des Sensoriums darf nicht zu optimistischer Beurteilung ver-
leiten. Besonders bedeutsam ist das Verhalten des Pulses. Relative
Bradykardie bei vollem regelmifiigen Puls ist ein Zeichen reguliren
Verlaufs, wie umgekehrt das Ansteigen desselben stets eine ernste Be-
deutung hat. Eine trockene fuligingse Zunge ist ein schlechtes Zeichen,
beweist vor allem schlechte Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst
recht Verdichtungserscheinungen iiber der Lunge triiben die Prognose,
desgleichen gewisse Zeichen schwerer Intoxikation des Zentralnerven-
systems, speziell Sehnenhiipfen sowie Zahneknirschen, weiter eine stiarkere
Beteiligung der Nieren. Die Prognose der Typhus-Psychosen ist giinstig.
SchlieBlich ist frithzeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom.
Wertvolle prognostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren friih-
zeitiges Schwinden giinstig ist, wihrend ihr Wiederauftreten eventuell
ein Rezidiv ankiindigt; das gleiche gilt vom Milztumor, der bei bevor-
stehendem Rezidiv nicht abschwillt. Sehr niedrige Leukocytenzahl
zeigt einen schweren Fall an, ferner ist der plotzliche Sturz der Lympho-
cyten ein ungiinstiges Zeichen. Eine zuverlissige Handhabe fiir die
Beurteilung des Decursus sind endlich die Fosinophilen im Blut, deren
Wiedererscheinen — zunéchst in wenigen Exemplaren — ein zuverléssiges
Zeichen giinstiger Wendung ist. Bei ganz leichtem Verlauf verschwinden
sie nicht vollstindig aus dem Blut.

Therapie: Eine spezifische, also kausale Therapie ist zur Zeit noch
nicht moéglich. Wegen der langen Krankheitsdauer spielt die sachgemiBe
Pflege beim Typhuskranken eine besonders groBe Rolle, sein Schicksal
héingt zu einem groBen Teil von der Beherrschung der Krankenpflege-
technik seitens des Arztes und Pflegepersonals ab. Von besonders groBer
Bedeutung ist dieErnghrung, da der Kranke infolge der Benommenheit,
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zum Teil auch wegen Inappetenz nicht nach Nahrung verlangt und
dies auf die Dauer zu gefdhrlicher Inanition fiihrt.

Die Didt muB3 wihrend des Fiebers fliissig oder breiig, leicht verdaulich und
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne, Hygiama, Kakao,
sowie von Kognak oder Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von
Reis, Sago, Hafermehl, Tapioka (alles durch das Sieb), deren Geschmack durch
Fleischextrakt zu verbessern ist; Fleischbrithe mit Zusatz von Tropon, Plasmon
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus Kalbsfiilen. Nahrungszufuhr am besten
alle 2 Stunden in kleinen Portionen. Zur Kontrolle der Erndhrung berechne man
die Calorienzahl, die mindestens 1500—2000 pro Tag beim Erwachsenen betragen
soll 1), Als Getrink Wasser mit Citronensaft oder kiihler Tee, keine CO,-haltigen
Mineralwasser. Bei schwerer Benommenheit versuche man Fiitterung mit der
Nasensonde. Kann der Kranke kauen, so gebe man zur Reinigung der Mundhéhle
zwischendurch Biskuit oder Zwieback.

Bei Mundatmung ist durch téglich mehrmals wiederholte Anwendung
eines Nasensprays mit lauwarmer NaCl-Losung zu versuchen, die
Nase wieder durchgéingig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlief3t
der Patient alsbald oft spontan den Mund. RegelmiBige sorgfiltige Mund-
pilege ist unerléfilich, eventuell Befeuchten der Lippen und Einreiben mit
Glycerin. Bronchitiskessel mit Terpentin oder Latschenol dient zum An-
feuchten der Luft. Dringend notwendig zur Vorbeugung gegen Lungen-
komplikationen wie gegen Decubitus ist haufiger Lagewechsel; . bei
Beginn pneumonischer Erscheinungen BrustprieBnitz. Zur Vorbeugung
des Decubitus Luftring, besser Wasserkissen unter dem Laken; fiir die
Fersen Wattekrinze, sorgfaltige Reinigung der Gesiflgegend, namentlich
nach Stuhlentleerung, regelmiafig Abreiben derselben mit spiritudsen
Loésungen wie Franzbranntwein oder Kampferwein und nachheriges
Pudern (Salicylpuder); bei beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Der-
matol; auf phlegmonése Prozesse ist zu achten. Bei Benommenheit ist
die Harnblase regelmifiig auf prompte Entleerung zu kontrollieren.

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung
kiihler Bider, téglich bis zu zwei.

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32° gehoben und darin
5—10 Minuten unter. Unterstiitzung des Riickens gehalten, eventuell unter lang-
samer Abkithlung des Wassers, am SchluB8 kiihle UbergieBungen des Nackens
und der Brust. Die nichsten Biider kénnen kiihler sein, aber nicht unter 25°. Aus
dem Bade wird der Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken gewickelt,
kriftig frottiert und nach Entfernung des Lakens warm zugedeckt, sodann ihm
heiBes Getrink gereicht. In Ermangelung der Bédder kann man den Patienten
eine halbe Stunde in nasse Laken packen und warm zudecken. Die Vorteile der
Hydrotherapie sind voriibergehend Herabdriicken des Fiebers, Aufhellung des
Sensoriums, Anregung der Atmung und der Expektoration.

Kontraindikationen der Hydrotherapie: hoheres Alter, Herz-
schwiche, stirkere Blutarmut, Fettsucht, Otitis med., Thrombophlebitis,
Nephritis und vor allem Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles
auf okkultes Blut als Vorliufer von Blutungen!) sowie Zeichen von
Peritonitis. Anwendung antipyretischer Medikamente (z. B. 4—5 mal tiig-
lich 0,25 Pyramidon) in der Regel nicht erwiinscht. Bei drohenderKreis-
laufschwéache Alkohol in Form von Portwein, - Sekt, Eierkognak
sowie starker Kaffee, ferner subcutan Coffein. natr.-benzoic. 5°ig

1) Zirka 35 Cal. pro Kilogramm Korpergewicht,
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1—4mal taglich 1 cem sowie 10%,ig Ol camphor. 2stiindlich 1 cem,
eventuell beides abwechselnd, weiter Suprarenin /,—1 com der Stamm-
l6sung subcutan oder 1 Ampulle Hypophysin bzw. Coluitrin, Digitalis
z. B. als Digipurat 3mal téglich 1 cem intramuskulir oder Strophanthin
1/;—3/, mg intravends alle 24 Stunden. Bei schwer toxischen Erschei-
nungen subcutan oder intravents NaCl-Infusion, eventuell mit Coluitrin-
zusatz. Stdrkerer Meteorismus ist durch FEinlegen eines Darmrohrs
wihrend mehrerer Stunden zu bekimpfen. Durchfélle sind nur bei
sehr reichlichem Auftreten medikamentos zu behandeln, z. B. durch
3mal téglich 0,01 Opium mit 0,5 Tannin, Verstopfung mit Einldufen
und Ricinus6l. Bei Darmblutung Eisblase auf den Leib (an Reifen-
bahre aufgehidngt), Ruhigstellung des Darms durch Opium, z. B. Tet.
opii 15—20 Tropfen bis 3mal tiglich oder Pantopon subcutan 2—3mal
0,02, die nach Aufhéren der Blutung noch eine Woche lang in fallender
Menge zu geben sind; ferner Secalepraparate, z. B. 3mal tiglich 0,2 Er-
gotin oder 0,01 Styptizin intramuskuldr sowie Extr. hydrast. fluid.
3—4mal taglich 20 Tropfen, Gelatine subcutan als Gelatina sterilis.
pro inject. (10%/, Merck, Darmstadt), 40—60 ccm oder per os 30,0—50,0
in lauwarmem Getrink gelost; sehr wirksam ist mitunter Blutserum
subcutan, z. B. 10 ccm Diphtherieheilserum. Gegen den Durst Eisstiick-
chen. Bei beglnqender Peritonitis die gleichen Narkotica wie bei Blu-
tung, im {ibrigen so friith wie mdglich Hinzuziehung eines Chirurgen.
Sonst sei man bei Typhus mit Narkotica méglichst sparsam, um die
Benommenheit nicht noch zu vertiefen. Bei Meningismus bzw. sehr
heftigen Kopfschmerzen Lumbalpunktion. Bei Venenthrombose Ruhig-
stellung des hochgelagerten, mit essigsaurer Tonerde (1 : 4)-Verband
versorgten Beines in Volkmann-Schiene. Delirierende, aber auch nur
schwer benommene Patienten erfordern wegen oft plétzlich eintretender
Verwirrungszustinde mit Fluchtversuchen usw. grofite Wachsamkeit
des Pflegepersonals, eventuell Bromkali.

Auch die Zeit unmittelbar nach Entfieberung bedarf noch sorg-
faltiger Pflege, vor allem in didtetischer Beziehung, zumal der Heil3-
hunger der Rekonvaleszenten leicht zu Diétfehlern verleitet. Fortsetzung
“der Breikost noch eine Woche lang nach Aufhéren des Fiebers, dann
langsamer Ubergang zu fester Kost (Huhn, Taube, Kalbsmilch, alles
in passiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes Fleisch
mit Kartoffelpiiree, fein zerkleinerte leichte Gemiise, alles in kleinen
Portionen und haufigen Mahlzeiten. Gewdhnliche Kost ist in der Regel
erst 1 Monat nach Entfieberung erlaubt. Vollstindige Bettruhe ist bei
mittelschweren und schweren Fillen 3—4 Wochen, bei leichten Fillen
2 Wochen vom Beginn der Rekonvaleszenz zu beobachten, dann ver-
sucht man vorsichtig das Aufstehen fiir !/,—'/, Stunden téglich mit
langsamer Steigerung. Véllige Herstellung und Arbeitsféahigkeit ist meist
nicht vor 2 Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu erwarten.

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhaltnissen in zivilisierten
Landern leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus-
Kranken sowie, wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieflich durch
die Ausscheidungen, das gewissenhafte Unschédlichmachen von Stuhl und
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Harn, ferner von Blut, Auswurf, AbsceBeiter usw., die sofort simtlich
durch Vermischen mit gleichen Teilen Kalkmilch zu desinfizieren sind
(sog. ,fortlaufende Desinfektion am Krankenbett‘), Desinfektion der
Wische mit 59, Kresolseifenlosung; peinliche Sauberkeit der Hande
aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden Personen, namentlich
vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine wiederholte
bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Harn nach Genesung des
Patienten, der nach den gesetzlichen Vorschriften erst nach mindestens
2 mal negativem Befund im Abstand von 1 Woche als nicht kontagios
zu erachten ist. Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von ge-
sunden Dauerausscheidern, deren verhdngnisvolle Rolle insbesondere
in Nahrungsmittelbetrieben (Kiichen, Meiereien, Lebensmittelgeschéften)
sich oft erst durch dauernde Neuerkrankungen in der Umgebung der-
selben nach geraumer Zeit kundtut. Zwangsmafige Isolierung von
Dauerausscheidern ist zur Zeit nicht méoglich ). Als wirksame prophy-
laktische MaBiregel gegen den Typhus ist die Vaccination mit abgetéteten
Typhus-Bakterien zu empfehlen.

Paratyphus-Erkrankungen.

Die Bezeichnung Paratyphus-Erkrankung ist ein Sammelname fiir
eine Reihe verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache
der Paratyphusbacillus ist.

Zur sog. Typhus-Colibacillengruppe gehérig steht der Paratyphus in der Mitte
zwischen beiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhus-Bacillus sehr
ahnlich und ist noch beweglicher als dieser; Milchgerinnung und Indolbildung
fehlt wie bei Typhus, dagegen vergirt er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral-
rotagar zur Fluorescenz. Zur Ziichtung sind die Typhus-Néhrboden (8. 31) geeignet.
Im Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weille Méuse);
er ist identisch mit dem Mausetyphusbacillus. Vorkommen: Er ist sehr verbreitet,
findet sich im Darm vieler gesunder und kranker Haustiere (Schwein, Katze, Rind-
vieh usw.), im Fleisch geschlachteter Tiere sowie in Wurstwaren, ohne dafB diese
durch Geruch oder Geschmack verdichtig erscheinen; in Muscheln und Austern,
im Stuhl kranker, aber auch gesunder Menschen. Das Toxin des Bacillus ist gegen
Hitze bestindig.

Es gibt 2 Arten: Typ A (Brion-Kayser), der dem Typhus niher steht und wie
dieser auf Kartoffeln als grauer Schleier wiichst; er fand sich bisher besonders in
siidlichen Léndern, ist neuerdings auch bei uns weniger selten. Typ B (Schott-
miiller), dem Bact. coli niaherstehend, bildet auf Kartoffeln wie Coli dickén gelb-
braunen Belag; er kommt viel hiufiger als Typ A als Krankheitserreger in Frage.
Die sicherste Unterscheidung der beiden Typen untereinander und gegeniiber
dem Typhus ist das serologische Werhalten: das Serum der Kranken agglutiniert
den entsprechenden Typ in starker Verdiinnung, die iibrigen einschlieBllich des
Typhus in schwacher Verdiinnung (sog. Gruppenagglutination) 2).

1) Man muB sich darauf beschrinken, sie iiber die von ihnen ausgehende Gefahr
aufzukliren und sie auf die Notwendigkeit groBter Sauberkeit namentlich der Hande
sowie der Desinfektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt sich iibrigens
mit Riicksicht auf das Vorkommen von Bacillentrigern, die niemals erkrankt
sind, die Personen in der Umgebung Typhuskranker auf das etwaige Vorhandensein
von Typhusbaeillen in ihren Ausscheidungen zu untersuchen.

%) In Fillen, wo verschiedene Typen bei der gleichen Serum-Konzentration
agglutiniert werden, kann die verschiedene Geschwindigkeit, mit der die Aggluti-
nation erfolgt, zur Unterscheidung herangezogen werden,
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Unter den durch Paratyphus-Bacillen erzeugten Krankheitsbildern
sind 2 Gruppen zu unterscheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art
des Typhus abdominalis, eigentlicher ,,Paratyphus® (meist Typ A);
2. Lokalerkrankungen, am hiufigsten unter dem Bilde akuter
Magendarmkatarrhe.

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdomi-
nalis verlaufende Paratyphus-Erkrankung zeigt klinisch und anatomisch
weitgehende Ubereinstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden
sich gewisse Eigentiimlichkeiten, die bei der Differentialdiagnose ver-
wertbar sind: Der Beginn ist oft briisker, gelegentlich mit Schiittel-
frost und steilem Temperatur-Anstieg sowie Erbrechen, ferner Herpes.
Die Temperaturkurve ist weniger typisch, zeigt oft mehr Remissionen.
Diarrhéen sind, wenn vorhanden, nicht so charakteristisch, die Stiihle
oft fakulent, mitunter iibelriechend und schleimig. Miltztumor, Blut-
bild und Roseolen verhalten sich wie bei Typhus, doch kann das
Exanthem auch atypisch, z. B. urticariell oder masernahnlich sein.
Der Diazo ist oft negativ. Die Blutkultur ergibt oft Paratyphus-Bacillen,
fiir die auch der Widal') positiv ist. Mitunter beobachtet man eine
héamorrhagische Nephritis, die eine giinstige Prognose hat. Die Stérung
des Allgemeinbefindens ist nicht so schwer wie kei Typhus. Der
Krankheitsverlauf ist im ganzen weniger charakteristisch, von kiirzerer
Daver und zeigt viel seltener Komplikationen als der Typhus. Prognose
in der Regel gut. Therapie die gleiche wie bei Typhus.

Paratyphiose Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paraty-
phosa gehért zur Gruppe der Fleischvergiftungen. Ursache ist ent-
weder die Aufnahme der in infizierter Nahrung vorhandenen Para-
typhus-Bacillen oder der hitzebestindigen Toxine derselben in gekochten,
vorher infizierten Lebensmitteln. Verlauf unter dem klinischen Bilde
des akuten Brechdurchfalls, bisweilen choleraihnlich (Chclera nostras)
oder auch in Form einer ruhrartigen Kolitis. Beginn akut mit stiir-
mischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht selten
Herpes, Milzvergrolerung sowie gelegentlich Ikterus. Bei choleraihn-
lichem Verlauf sind profuse, schlieBlich reiswasserihnliche Stihle vor-
handen, die unter rapidem Krifteverfall, Wadenkrampfen und tonloser
Stimme rasch zu einem Bilde fiihren, das sich nur durch den Nachweis
von Paratyphus-Bacillen in den Stithlen bzw. bei reiner Toxinwirkung
durch das Fehlen von Komma-Bacillen gegen Cholera asiatica abgrenzen
laBt. Stets ist das Serum auf Agglutination zu priifen (s. oben). Die
Prognose ist bei schwerem Verlauf nicht immer giinstig.

Bei vorwiegender Beteiligung des Kolons beobachtet man heftige
Koliken und dysenterieartige Entleerungen.

Therapie: Ricinusol, ausgiebige Magen- und Darmspiilungen, Tier-
kohle Merck mehrmals téglich 1 EBloffel in Wasser, subcutan und
intravends NaCl-Infusionen, Analeptica (Coffein, Campher), Belladonna-
Suppositorien (0,02).

1 Eventuell mit Fickers Paratyphusdiagnosticum, Merck-Darmstadt (abge-
titete Bagillen).
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Anderweitige Lokalisation der Paratyphus-Bacillen: Hiufig, speziell
beim Weibe sind Erkrankungen des Harnapparates in Form von Pyelitis
und Cystitis (saure Harnreaktion), die klinisch keine Besonderheiten
zeigen, sich oft aber nach Schwinden der Symptome durch hartnéckige
Bakteriurie auszeichnen. Auch bei Cholecystitis, Endometritis, Otitis
und Perityphlitis wird bisweilen statt anderer Erreger der Paratyphus-
Bacillus als Eitererreger gefunden, ohne dafl ihm besondere Eigentiim-
lichkeiten im Krankheitsbilde zukommen.

Cholera asiatica.

Die asiatische Cholera ist eine akute, im Orient (Indien) endemische,
duBerst gefahrliche Infektionskrankheit, die gelegentlich auch epidemisch
auftritt; in Europa wird sie selten beobachtet.

Erreger ist ein kommaformiger stark beweglicher gramnegativer Vibrio (R.
Koch), derin groflen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausgeschieden
wird. Seine Fiarbung erfolgt am besten mit verdiinntem Carbolfuchsin, In Stuhl-
priparaten erscheint er oft fast in Reinkultur (fischzugartig angeordnet). Er wichst
bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die verfliissigt wird, sowie in 1°/,iger Pepton-
lésung, die zur Anreicherung dient. Zusatz von Schwefelsdure zu Peptonkulturen
bewirkt charakteristische Purpurfarbung: sogen. Cholerarotreaktion. Er ist wenig
widerstandsfihig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur Identi-
fizierung ist der mikroskopische Nachweis ungeniigend, da es zahlreiche harm-
lose, morphologisch sehr dhnliche Vibrionen gibt. Geeignetster Nihrboden zur
elektiven Ziichtung: Dieudonn és Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig ist der
Pfeiffersche Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Hitze inaktiviertem
Immunserum vermischt und in die Bauchhéhle eines gesunden Meerschweinchens
injiziert, werden dortselbst nach kurzer Zeit aufgelést. Andere Vibrionen bleiben
unveréindert. Diese spezifischen Bakteriolysine finden sich auch im Blut beim
Menschen nach iiberstandener Cholera. Auch spezifische Agglutinine wie bei
Typhus sind im Serum nachweisbar.

Krankheitsbild: Inkubation 1—4 Tage. Nach mehreren ,pramonito-
rischen* Diarrhéen beginnt das charakteristische Bild mit dullerst zahl-
reichen, sehr bald nicht mehr fakulenten, reiswasser- oder mehlsuppen-
artigen wisserigen Entleerungen unter gleichzeitigem heftigsten Er-
brechen sowie quélenden Wadenkrampfen. Es bestehen keine Koliken,
kein Milztumor. Infolge der hochgradigen Wasserverarmung, vor allem
aber unter der Einwirkung der Choleratoxine entwickelt sich innerhalb
weniger Stunden ein iiberaus schweres Bild (Stad. algidum): einge-
sunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kiihle, cyanotische,
welke Haut mit Runzelbildung (,,Waschfrauenhande‘‘) sowie eine heisere
Stimme (Vox cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achsel-
messung trotz oft erhéhter Mastdarm-Temperatur. - Der Puls ist klein,
fadenformig, spiter nicht fithlbar, die Harnsekretion versiegt und unter
zunehmender Schwiche erfolgt Triibung des Sensoriums. Der Ted tritt im
sog. Stadium asphycticum nach 24—48 Stunden oder noch friiher ein,
eventuell bereits nach wenigen Stunden (Cholera siderans), bevor es zu
Diarrhéen kommt (Cholera sicca). In anderen Fillen schlieBt sich hieran
unter Nachlassen der Durchfille und des Erbrechens sowie Wiederkehr
der Harnsekretion das scg. Choleratyphoid mit Benommenheit,
Fieber an, Die Stithle werden wieder fakulent, Haufig besteht schwere
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Nephritis mit viel Eiweil und Zylindern, nicht selten entwickelt sich
eine Urdmie, Bisweilen beobachtet man am Hals und Rumpf ein
fleckiges oder diffuses Exanthem.

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen Fallen besteht infolge des
Auftretens von blutigen Stiihlen und Tenesmus eine Ahnlichkeit mit Ruhr.
Diagnostisch schwierig und darum epidemiologisch &uflerst wichtig
sind leichte, uncharakteristische, zum Teil ganz leichte Fille (Cholera-
diarrhoe und Cholerine) mit dem Bilde einer einfachen Gastroenteritis.
Die hier gelegentlich bei ganz spéarlichen Diarrhen trotzdem auftretenden
Wadenkrampfe sprechen fiir deren toxische Entstehung.

Die Mortalitat betrdgt in den typischen Fillen 40—509/,.

Anatomisch ist der Hauptsitz der Verdnderungen der Diinndarm (Ileum):
Mucosa stark gerdtet und geschwollen, pfirsichfarben, Epithel in Fetzen abgestoBen,
Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet man diphtherische (ruhr-
artige) Schleimhautnekrosen, besonders nahe der Ileococalklappe. Cholerabacillen
sind nur im Darminhalt und der Darmwand, nicht im iibrigen Korper nachweisbar.

Differentialdiagnostisch kommen die Cholera nostras (Para-
typhus, Bac. Gértner) und die akute Arsenvergiftung in Betracht.

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde
Bacillentrager, wihrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus
nur eine untergeordnete Rolle spielen. Verbreitung erfolgt teils durch
Kontakt, teils durch Wasser (in FluBwasser halten sich die Vibrionen
lange), teils verunreinigte Nahrungsmittel. Die Bekampfung gelingt
bei friihzeitiger Erkennung leicht. Giinstig ist die geringe Widerstands-
fahigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Saure (Magensaft!). Melde-
pflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krank-
heitsverdéchtige. Quaranténezeit 5 Tage. Die Erkrankung hinterldf3t
nur kurze Immunitét.

Therapie: Bekampfung des Wasserverlustes durch reichliche heifle
Getrinke, subcutane und intravengse Infusionen von 0,99/, NaCl- oder
Ringerlosung auf 40° erwérmt, eventuell mit Suprareninzusatz (1 ccm
auf 500); gegen die Abkiihlung heifle Biider. Keine Abfiihrmittel. Darm-
spiilungen mit warmer 1/,—19%iger Tanninlgsung. Kaliumpermanganat
1,940 stiindlich 2 EBl6ffel sowie Carbo anim. Merck stiindlich 1 EBlsffel
in warmem Wasser zur Toxinabsorption. Gegen Erbrechen Chloro-
formwasser, eventuell Atropin. sulf. subec. '/;—1 mg. Opium und Mor-
phium ist zu vermeiden. Friithzeitig Coffein und Campher subcutan,

Prophylaktisch hat sich die Haffkine-Kollesche Schutzimpfung
mit durch Hitze abgetioteten Cholerabacillen bewihrt.

Ruhr (Dysenterie).

Die Ruhr ist eine sowohl epidemisch wie sporadisch auftretende, in
jedem Lebensalter vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch
eine heftige, oft ulcerése Entziindung der Dickdarmschleimhaut aus-
gezeichnet ist. Atiologischund klinischist streng zu unterscheiden
zwischen der bacillaren und der Amoében-Ruhr.

Bacillire Ruhr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative,
der Typhusgruppe verwandte Stibchen. Geeignete Niahrboden sind Lackmusagar
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mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten:
am héufigsten sind die Kruse-Shiga-Bacillen, sie produzieren starke Gifte, bilden
keine Saure und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die ,,Pseudodysenterie-
bacillen*: Typus Flexner, Strong und Y bilden keine Gifte, dagegen Séure (rote
Kolonien). Diese Unterscheidung gilt hauptséchlich fiir frisch aus dem Korper
geziichtete Bacillen. Eine Differenzierung auler durch Niahrboden ist auch durch
spezifische Agglutination (kiinstliches Immunserum von Tieren bzw. Kranken-
serum) moglich.

Die Ubertragung erfolgt von Mensch zu Mensch, ferner durch Wasser
und Nahrungsmittel, die mit Ruhrstuhl verunreinigt sind (der Harn
enthilt keine Bacillen), gelegentlich auch durch Fliegen.

Epidemien entstehen hauptséchlich im Spitsommer und Herbst, mit Vorliebe
an Orten groBerer Menschenansammlungen unter ungiinstigen hygienischen Be-
dingungen (Gefiangnisse, Irrenanstalten, Truppeniibungsplitze usw.). Die Ver-
breitung erfolgt auller durch kranke Menschen auch durch Dauerausscheider sowie
gesunde Bacillentriger, Auffallend ist das Erloschen der Epidemien nach Orts-
wechsel der befallenen Menschenmasse. — Mortalitdt bei Shiga-Ruhr bis 20 und
35%,, bei Pseudodysenterie sehr viel geringer.

Anatomiseh beginnt der DickdarmprozeB mit katarrhalischer Entziindung der
Schleimhaut, die zu Epithelnekrose und weiter zu Ulcerationen und diphtherischen
Verdnderungen namentlich an den beiden Flexuren, ferner am Coecum und an
der Ampulle fiibrt.

Krankheitshild : Inkubation 2—7 Tage. Der Beginn erfolgt unter
Stérung des Allgemeinbefindens und méBigen Leibschmerzen, denen
nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit hef-
tigen Koliken und quélendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlginge verlieren diese bald
den fikulenten Charakter und bestehen am 2. Tage jedesmal nur noch
aus kleinen Mengen von reinem glasigen Schleim, dem steigende Mengen
Blut beigemischt sind (,,rote Ruhr®), eventuell am Ende jeder Ent-
leerung reines Blut; in anderen Fillen finden eitrige Entleerungen statt
(,,weiBe Ruhr*). Infolge der zahllosen Stiihle, die den quilenden Tenes-
mus nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen. die Kranken bald
eine erhebliche Erschopfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur
wenig gesteigert, uncharakteristisch. Es besteht kein Milztumor. Der
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf
des Kolons, das insbesondere am Sigma oft als kontrahierter Strang
fithlbar ist. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondern der
Peristaltik entsprechend anfallsweise. Bei schwerer Ruhr besteht mit-
unter heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Harn ist bisweilen positiv.
Die Darmentleerungen sind alkalisch, von spermadhnlichem Geruch,
stinkend nur in Fillen von Gangrdn. In abortiven Féllen kommt es nur
zu sauren Girungsstithlen und Schleimbeimengungen. Der Hoéhepunkt
der Krankheit ist meist in 3—4 Tagen erreicht. Am 4. und 5. Tage
beginnen die Stiihle oft wieder fikulent zu werden. Bei den schweren
und todlich verlaufenden Fillen (Shiga-Kruse-Ruhr) besteht ein toxisches
Bild mit Benommenheit, Kollapstemperaturen, verfallenem Aussehen,
Inkontinenz, Herzldhmung. Peritonitische Erscheinungen sind selten.

Die Krankheitsdauer betriigt in der Mehrzahl der Félle wenige Wochen
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch lingere
Zeit zu bestehen. Nach Didtfehlern ereignen sich oft leichte Riickfille
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mit schleimigen Entleerungen. Ubergiinge in chronische Ruhr, even-
tuell mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der bacilliren Form
selten, viel haufiger bei der Amébenruhr (s. u.), doch kénnen Kompli-
kationen jeden Fall stark in die Lénge ziehen. Bisweilen ergibt bei
protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz geringfiigiger Beschwerden
das Bestehen atonischer Geschwiire.

Komplikationen (hauptsichlich bei Shiga-Ruhr) sind toxisch bedingte
Erkrankungen der groflen Gelenke, besonders der Knie mit Schmerzen
und Schwellung, sog. Ruhrrheumatismus, ferner Neuritiden (Ataxie), die
eine giinstige Prognose haben, seltener Conjunctivitis, Iridocyclitis und
Harnrohrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegensatz zu Typhus
sehr selten, haufiger sind abgesackte Eiterungen (perityphlitische bzw.
periproktitische Abscesse). Haufigere spatere Folgen: Oft bleibt Neigung
zu schmerzhaften Kolonspasmen namentlich nach Distfehlern zuriick;
in anderen Fillen bestehen dyspeptische Beschwerden infolge Sub-
aciditat des Magens oder Garungsstiihle. Adhisionsbeschwerden nach
lokaler Peritonitis sind nicht selten, eventuell kommt es sogar zu Ileus.

Diagnose und Therapie s. unten.

Amdbenrubr: Erreger ist die Entamoceba histolytica (Loesch,
Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisches Vorkommen
beobachtet man hauptsichlich in den Tropen, Agypten, Ostasien.
Sporadische Fille bei uns stammen in der Regel aus den Tropen.

Die in kérperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl nachweisbaren
Amében von etwa doppelter GroBe eines Leukocyten erkennt man an der charak-
teristischen Leibesstruktur, d. h. dem ungekérnten hyalinen, stark lichtbrechenden
Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekornten Endoplasma,
das oft phagocytierte Erythrocyten enthalt. Bei der harmlosen Entamoeba coli
fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und Entoplasma. Bei
Ausheilung des Darmprozesses wandeln sich die Ruhramében in kleine Dauercysten
um, durch welche eine Weiterverbreitung der R. méglich ist. Junge Katzen, denen
Ruhrstuhl per Klysma in den Darm gebracht wird, erkranken an typischer Ruhr.

Die Améobenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit groBer Neigung
zu Rezidiven; sie fiihrt oft zu schwerer Kachexie. Die Ulcerationen im
Darm greifen im Gegensatz zur bacilliren Ruhr von vornherein in die
Tiefe der Schleimhaut. Hauafige Komplikation sind groe, meist solitire
Leberabscesse.

Diagnose der bakteriellen und Amdben-Ruhr: Fiir den Bakterien-
nachweis sind moglichst frische Stiihle zu verwenden, am geeignetsten
sind Schleimflocken (eventuell Entnahme mit Rektoskop). Die Aggluti-
nation, die erst vom Ende der 1. Woche ab nachweisbar ist, ist haupt-
sichlich bei Shiga-Kruse-Ruhr von Wert. Bei Pseudodysenterie sind
Verdiinnungen erst iiber 1 : 100 von Bedeutung, jedoch ist bei Typhus-
Geimpften die Gruppenagglutination zu beriicksichtigen. Ruhrihnliche
Zustinde kommen bei Paratyphus und Gértnerbacilleninfektion, ferner
bei Cholera (leichte Form) vor, doch ist hier der Tenesmus geringer,
andererseits sind das Erbrechen sowie der Allgemeinzustand von vorn-
herein schwerer. Milztumor sowie starke Kopfschmerzen sprechen gegen
Ruhr. Ruhrihnliche Kolitiden kommen ferner bei Uriimie, Hg-Vergiftung,
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Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhie und bei Balantidieninfektion
des Dickdarins vor. In letzterem Falle sowie bei Amébenruhr ent-
scheidet der Befund der Erreger.

Therapie: Bei Beginn 1—2 EBlsffel Ricinusol, nach mehreren Tagen
wiederholen, ebenso bei spateren Riickfiallen. Stets auch bei leichten
Erkrankungen Bettruhe und strenges Vermeiden von Abkiihlungen;
Thermophor bzw. feuchtwarme Packungen auf den Leib. Schleimkost,
Kakao, Rotwein; fliissige Didt bis zum Wiederauftreten fikulenter
Stiihle. Tierkohle Merck 4mal téglich 1 Efloffel. Antitoxisches Serum
bei Shiga-Krusefillen 100 ccm subcutan, eventuell wiederholen (eventuell
starke Serumkrankheit!). Gegen Koliken und Tenesmus Belladonna-
Supposit. 0,02, ferner Papaverin. hydrochlor. sube. 0,04, sowie Atropin
sulf. 1/,—1 mg. Opium ist zu meiden. Spater Klysmabehandlung:
Rp. Dermatol 3,0, Mucilag. gumm. arab. 60,0, Tct. Opii simpl. gtt. 15,
mit Darmrohr einfithren, oder Spiilung mit */,—/,%, korperwarmer
Tanninlésung. Bei starken Blutungen eventuell 15 Tropfen Suprarenin-
I6sung 1 : 1000 per Klysma. Bettruhe bis zum Auftreten normaler Stiihle.
In der Rekonvaleszenz Vermeiden von Erkiltung (Leibbinde) sowie von
Verstopfung, leichte Kost. Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und
Kohlarten, rohes Obst, Weillwein, stark gesiiite Speisen; statt Zucker
Saccharin. Oft ist Salzsdure (3mal téglich 10—15 Tropfen in Wasser
wahrend des Essens) von Vorteil. — Bei der Amodben - Ruhr die gleiche
Therapie, auBlerdem das gegen die Amében spezifisch wirkende Emetin
hydrochlor. 6 Tage hintereinander 0,1 subcutan unter gleichzeitiger
Verabreichung von Karlsbader Salz.

Keuchhusten (Pertussis).

Der Keuchhusten ist eine vor allem die ersten Lebensjahre befallende
akute infektiose Erkrankung der oberen Luftwege von sehr langer Dauer.
Bei Erwachsenen ist die Erkrankung selten, ihr Verlauf weniger
charakteristisch, eventuell nur rudimentidr. Neuropathische Kinder
sind besonders disponiert. Das Virus ist sehr kontagiés. Die Uber-
tragung erfolgt direkt ohne Zwischentriger durch Tropfcheninfektion.
Als Erreger wurden verschiedene sehr kleine gramnegative, auf Blutagar
wachsende Stabchen beschrieben.

Krankheitsbhild: Inkubation im Mittel 8 Tage (1—11 Tage). Der
Gesamtverlauf zerfillt in 3 Abschnitte: das katarrhalische, das
konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die
Krankheit teginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit,
Rotung der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der
Regio interarytaenoidea sowie Storung des Allgemeinbefindens wie
Appetitlosigkeit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharak-
teristisch, auscultatorisch bestehen bronchitische Geridusche. Dauer
des 1. Stadiums etwa 14 Tage, gelegentlich viel kiirzer. Die Ubertragung
der Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptsachlich in diesem Stadium,
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Das konvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber-
Temperatur und dem Auftreten der charakteristischen Hustenanfille. Be-
zeichnend ist die auf die wiederholten Exspirationsst6fe folgende, weithin
hérbare laut krihende oder juchzende Inspiration bei enger Glottis;
oft treten im AnschluB an den Hauptanfall wiederholt schwichere
Attacken auf (,,Reprisen). Wihrend des Hustens macht sich héufig
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfille konnen sehr zahlreich, bis zu 50
und mehr, in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von
zéahem Schleim, oft auch mit Erbrechen. Objektiv besteht eine katar-
rhalische Rotung am hinteren Teil der Stimmritze sowie der Bifurkation
der Trachea ). Der Lungenbefund ist entweder véllig negativ oder es
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar. Zwischen den Anféllen besteht
vollige Euphorie. Stérkere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens be-
obachtet man nur bei sehr jungen Kindern und sehr zahlreichen Attacken
infolge der Inanition und Schlafstérung. Bei Vorbandensein der unteren
Schneidezahne entwickelt sich hiufig infolge krankhaften Herausstreckens
der Zunge ein kleines Dekubitalgeschwiir am Zungenbéndchen (diagno-
stisch verwertbar!). Infolge der heftigen ventsen Stauung bei den Husten-
paroxysmen entstehen eine auch in der Zwischenzeit vorhandene
charakteristische Gedunsenheit des Gesichtes in der Umgebung der
Augen, ferner kleine harmlose Blutungen in den Konjunktiven und in
der Haut, gelegentlich eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie
infolge des starken. Pressens Mastdarmprolapse. Blut: Leukocytose
mit starker relativer Lymphocytose.

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums betrégt viele Wochen oder
sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allméhliche Abnahme der Zahl und
Heftigkeit der Anfille mit Ubergang in das zweite katarrhalische
Stadium mit gewShnlichem Husten; jedoch besteht auch jetzt eine
Neigung zu Riickfillen,

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Unterschiede im
Verlauf betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensi-
tét und Zahl der Hustenattacken, die bei neuropathischen Kindern
besonders heftig zu sein pflegen 2). Ernste Komplikationen sind Gehirn-
erscheinungen (Konvulsionen, besonders bei kleinen Kindern, Sopor,
Halbseitenldhmungen usw.), die teils als Folge von Stauung voriiber-
gehende, teils durch Blutungen bzw. Encephalitis bedingt, dauernde
sind; ferner Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die sich oft sehr in
die Lange zieht, nicht selten mit anschlieBenden Bronchiektasien sowie
Schrumpfungsprozessen, ferner Mobilisierung einer latenten Tuberkulose
(Miliartuberkulose), endlich Otitis media. Die Komplikation mit Masern
ist sehr ernst.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter des Kindes
(Mortalitat bis 25°, im 1. Lebensjahr, dagegen nur 1,19/, zwischen
6.—15. Jahr), seiner Konstitution (Rachitis, exsudat. Diathese!), sowie
nach etwaigen Komplikationen.

1) D. h. den beiden Hustenreflexstellen.
2) Die Heftigkeit der Anfille ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion,
als vielmehr ein MaB fiir den Grad der nervisen Erregbarkeit der Patienten.

v. Domarus, Grundrig. 4
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Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentére Fille.ohne
typische Hustenanfille und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo-
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindern ist durch Priifung auf
das Facialisphénomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit
abzugrenzen. Pertussisshnliche Anfille, aber ohne laute Inspiration
kommen vor bei Bronchialdriisen-Tuberkulose, sowie Mediastinal-
tumoren bei Erwachsenen, gelegentlich auch bei Hysterie. Fieber im
Stadium convulsivum deutet auf Komplikationen.

Therapie: Aufenthalt in frischer Luft, eventuell auf dem Land; der
Vorteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie auf psychischem Gebiet.
Medikamente bei leichteren Fillen entbehrlich, bei schwereren Brom
(z. B. Bromkali 10 : 150,0 3mal téglich 1 Teelsffel; Bromoform 3mal
taglich 1—3 Tropfen in Milch) und eventuell Chloralhydrat 0,1—0,5,
je nach dem Alter; ferner Euchinin 3mal taglich soviel 0,1 als den
Jahren entspricht, sowie das Thymianpréparat Pertussin 3mal téglich
1 Teeloffel. Bei haufigem Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von
Nahrung unmittelbar nach dem Anfall unter Bevorzugung von den
Magen schnell passierenden Speisen sehr wichtig. Bei eklamptischen
Zusténden Lumbalpunktion. Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfiltig zu
meiden. Bei Lungenkomplikationen die iibliche Therapie (vgl. S. 58
und 211).

Grippe (Influenza).

Die Grippe zeigt ein ausgesprochenes epidemisches Auftreten. Sie
verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Lénder heimsuchender
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889 und 1918 (sog. spanische
Grippe). Die Ubertragung erfolgt hauptsichlich von Mensch zu Mensch,
wodurch sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe lings der
grofen Verkehrswege erklirt. Daneben spielt ihr sporadisches Vor-
kommen nur eine untergeordnete Rolle.

Der Pfeiffersche Influenzabacillus ist ein sehr kleines, feines Stabchen,
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und
dortselbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Als hamoglobinophiles
Bakterium 148t es sich nur auf Blutagar (am besten Levinthalscher Néhr-
boden) aerob ziichten und bildet bei 27—429 sehr kleine, glasartig durchscheinende
Kolonien. Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapsel, gramnegativ und lassen
sich am besten mit stark verdiinntem Carbolfuchsin farben. Oft liegen sie nach
Art von Diplococcen zu zwei hintereinander. Im weiteren Verlauf der Krankheit
trifft man sie hiufig intracellulidr in den Leukocyten. Gegen Austrocknung sind
sie sehr empfindlich.

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgrippésen Er-
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen,
Keuchhusten, Masern usw.) becbachtet. Umgekehrt wurden sie bei der
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fallen vermifit und statt dessen
Pneumococecen und Streptococcen gefunden. Die Frage des Grippe-
erregers ist daher vorlaufig nicht vollig geklart.

Das Krankheitshild ist recht vielgestaltiz. Am héufigsten ist die
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 2—3 Tagen
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setzt ziemlich plotzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und
Kreuzschmerzen, grofler Abgeschlagenheit, bisweilen Schiittelfrost ein
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch ist die sofort vor-
handene grofle Hinfalligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche
Schmerzen in den Augenhdhlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem
Rachenkatarrh sind regelmifige Begleiterscheinungen, an die sich oft
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und
Husten und eine trockene Bronchitis anschlieBen. Manchmal besteht
Herpes, wihrend eine stdrkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge-
hort. Es besteht Appetitlosigkeit, die Zunge ist belegt. Geringe Milz-
vergroflerung kommt ofters vor. Fieber und Puls zeigen ein wechseln-
des Verhalten. In einem Teil der Falle fallt die Temperatur nach
kurzdauerndem hohen Fieber rasch zum Teil kritisch, in anderen Fallen
zeigt sie das Bild des remittierenden Fiebers oder einer Continua. An
Stelle einer Pulsbeschleunigung, die oft vorhanden ist, sah man in der
letzten Epidemie haufig eine relative Bradykardie, die bei remittierendem
Fieber ein Bild &hnlich wie Typhus erzeugt. Im Blut besteht oft statt
einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer Polynukleose, der bei
Besserung sehr bald eine postinfektiose Lymphocytose folgt. Im Harn
ist haufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv. Dauer der
leichteren und unkomplizierten Fille ca. 3—7 Tage.

Sehr haufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben-
hohlenentziindungen, vor allem aber Bronchopneumonien. Sie ent-
wickeln sich im Anschlul an die Bronchitis und treten oft am dritten
oder vierten Tage oder im spiteren Verlauf der Krankheit auf oder
sie leiten unter schweren Allgemeinerscheinungen das Krankheitsbild
ein. Bezeichnend ist die hiufige hamorrhagische Beschaffenheit des
Sputums sowie die Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungen.
parenchym mit den Symptomen eines Lungenabscesses. Bei &lteren
Individuen kommt es friihzeitig zu Herzschwiche im Verein mit Vaso-
motorenlihmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten
mit schwerer Grippe die Ursache fiir eine schnelle ungiinstige Wendung.
Ferner sind Pleuraempyeme eine héufige Begleiterscheinung. Zum
Teil entwickeln sie sich auffallend rasch und haben dann oft einen recht
bosartigen Charakter (Streptococcen).

Bei der letzten Epidemie spielte in vielen Fallen ein besonders
schwerer Trachealkatarrh, der hiufig von einer heftigen Laryngitis ein-
geleitet wurde, eine groe Rolle. Zeichen von Larynxstenose mit starker
Schleimhautschwellung und Stridor, quilendem Hustenreiz sowie Ab-
husten von nekrotischen Schleimhautfetzen kénnen dabei zunichst den
Verdacht einer Diphtherie erwecken; der bellende, anfallsweise auf-
tretende Husten erinnert mitunter an Keuchhusten. Sehr hiufig schlof3
sich an diese Form auffallend rasch unter zunehmender Cyanose und
Dyspnoe eine schwere, - oft letal verlaufende Pneumonie an. Die
Schwangerschaft disponiert in besonderem MaBe zu schweren Pneu-
monien.

Neben den lokalen Erscheinungen spielen im Krankheitsbilde der
Grippe stets die Zeichen allgemeiner Intoxikation eine bedeutende

4*
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Rolle. Das schwere allgemeine Krankheitsgefiihl, die Prostration, starke
rheumatische Schmerzen und vor allem die oft friihzeitig sich einstellende
Kreislaufschwiche stehen nicht selten in einem gewissen MiBverhaltnis
zu den lokalen Veranderungen und erkliren namentlich den in der
letzten Epidemie oft beobachteten #iberraschend schnellen ungiinstigen
Verlauf. '

Es ist bemerkenswert, dafl bei der Epidemie 1918 namentlich kriftige Indi-
viduen jugendlichen Alters ein besonders groBes Kontingent zu dieser bisweilen
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und
raschem Versagen des Zirkulationsapparates stellten, wihrend schwéchliche oder
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkultse usw. trotz
des Kontaktes mit Gréppekranken nur leicht erkrankten oder vollig verschont
blieben (vgl. das S. 4 Gesagte).

Selten ist die sog. gastrointestinale Grippe. Hier gesellen sich
zu den gleichen Allgemeinerscheinungen Magen-Darmbeschwerden, Er-
brechen, Koliken sowie Durchfille hinzu.

In einzelnen Fillen beobachtet man Krankheitsbilder, die von vorn-
herein als Sepsis verlaufen und im Blut wie in den verschiedensten
Organen Pfeiffersche Bacillen zeigen.

Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinitit zum Zentral-
nervensystem. So wurden schon in fritheren Epidemien ofters Ence-
phalitiden mit punktformigen Blutungen (sog. Flohstichencephalitis)
beobachtet. Bei der letzten Epidemie trat haufig eine besondere Form
der Encephalitis, die Encephalitis epidemica s. lethargica (s. S. 82)
auf, und zwar teils im Verlauf einer Grippe bzw. als Nachkrankheit,
teils als selbstindige Erkrankung zur Zeit der Grippeepidemie.

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgem#f je nach dem Cha-
rakter der Krankheit und der Art etwaiger Komplikationen sehr ver-
schieden, sie schwankt zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen.
Bezeichnend ist die auch bei leichtester Erkrankung lange andauernde
Rekonvaleszenz, die sich aus der Hartnickigkeit und Langwierigkeit
verschiedener Storungen (Neuralgien, Lungen- und Herzbeschwerden)
und der lange zuriickbleibenden allgemeinen Hinfalligkeit der Patienten
erklirt. Unter den Neuralgien spielen hauptsichlich diejenigen der
Supraorbitalnerven, seltener anderer Nerven wie des Ischiadicus eine
Rolle. Neuropathische Individuen zeigen oft eine Verschlimmerung
ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft tberaus langsame Schwinden
der Residuen der Lungenerkrankungen zu betonen. Feuchte Rassel-
gerdusche bleiben oft viele Wochen in bestimmten Lungenbezirken
unverdndert bestehen, wodurch im Verein mit gleichzeitig vorhandenen,
ebenfalls lange bestehenden herdformigen Tritbungen im Rontgenbild
und hartnickigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose vor-
getauscht wird.

Die Diagnose Grippe ist wihrend einer Epidemie bei Vorhandensein
der katarrhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer
Continua sowie Bradykardie kann namentlich bei gleichzeitigem Vor-
handensein von stéirkerer Benommenheit sowie Leukopenie der Ver-
dacht auf Typhus entstehen. Hier muBl die starke Beteiligung der
oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel erwecken, auch
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ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die Fille mit schweren
Pneumonien und h&morrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi-
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlafit.
Letztere 148t sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft
vorhandenen Pestbacillen im Sputum ausschlieBen. Bei Grippe ist,
wie oben gesagt, das bakteriologische Ergebnis oft negativ bzw. un-
charakteristisch (Pneumococcen, Streptococecen), umgekehrt finden
sich Pfeiffersche Stdbchen auch bei sicher nichtgripposen Krankheiten.
So erklart sich, daB die Diagnose bei sporadischen Fillen besonders bei
weniger ausgeprigten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen
unmoglich ist. Wenn trotzdem in zahlreichen Fillen bei Vorhandensein
von Katarrh der oberen Luftwege, geringem Fieber und rheumatischen
Beschwerden mit der Bezeichnung ,,Influenza‘ oft sehr freigebig ver-
fahren wird, so ist vor derartigen nicht gentigend fundierten Diagnosen
Zu warnen.

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei
Ausbruch der Krankheit ist kraftige Diaphorese (Lindenbliitentee,
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust-
prieBnitz, Inhalieren mit Emser Salz, Brusttee; Mixt. solvens, Decoct.
Altheae; Codein. phosphor. 0,01—0,05 bis 3mal téglich. Bei stirkerer
Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei Pneumonie ist auBerdem zweckmaBig
das Inhalieren von Suprarenin (am besten als Glycirenan, das mit dem
SpieBschen Vernebler mittels Sauerstoffapparates verspritht wird); es
wirkt zugleich giinstig bei Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der
Behandlung besonderer Aufmerksamkeit bedarf. Friihzeitige Ver-
abreichung von Coffein (109/, Coffein. natr. benzoic. 2—3stiindlich 1 ccm
subkutan), Strychnin. nitric. 3stiindlich je 0,0005 subkutan, Ol. camphor.
2—3stiindlich 1 cem intramuskulir; eventuell Digitalis bzw. Tinct.
strophanthi, besser Strophantbin 0,5 mg intravends.

Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (Grippeserum der
Sachsischen Serumwerke, Pneumococcen- und. Streptococcenserum) ist
teils unsicher in der Wirkung, teils nicht geniigend erprobt. — Sympto-
matisch wirkt ausgezeichnet gegen das Fieber und vor allem gegen die
allgemeinen rheumatischen Beschwerden das Antipyrin bis zu 6 mal
taglich 0,5, eventuell in Kombination mit Chinin (Chinolysin).

Bei allen Eiterungen (Nebenhohle, Pleura usw.) ist méglichst
frithzeitig fiir Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im
Gefolge von schweren Pneumonien empfiehlt es sich, sich zuniichst
auf die Aspiration des Eiters durch Punktion (weite Kaniilen!) zu be-
schrinken oder die Methode von Forschbach (Eingehen mit scheren-
formigem Instrument durch die Intercostalmuskeln und Erweiterung
der Offnung) anzuwenden, da die Schwere des Allgemeinzustandes oft
eine Rippenresektion im Augenblick nicht zuliBt.

Wihrend der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient
grofte Schonung zu beobachten. Bettruhe ist bis zur vélligen Ent-
fieberung notwendig. Gegen die neuralgischen Beschwerden ist oft eine
Chininarsenkur wirksam (z. B. Rp. Chinin. hydrochlor. 5,0, Acid. arsenicos.
0,2, Mass. pil. q. s. ut f. pil. Nr. 100, 3mal téglich 1 Pille, oder Kom-
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pretten M. B. K. Ferrum cum acid. arsenicos. compos. 2—3mal téglich
1—3 Stiick).

Bei zuriickbleibenden Herzmuskelstérungen (Herzklopfen, Atemnot,
Pulsbeschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent
behutsam an langsam gesteigerte korperliche Anstrengungen unter Ein-
schaltung lingerer Ruhepausen zu gewdhnen. Klimatische Nachkuren
(Mittelgebirge) sind empfehlenswert.

Genuine croupose Pneumonie.

Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver-
schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen
gerinnenden Exsudates in kleineren oder gréBeren Bezirken der Lunge
und zwar in den Alveolen und. den kleinen Bronchien, wodurch dieselben
in luftleere, von der Atmung ausgeschaltete Teile umgewandelt werden.
Wihrend sich pneumonische Prozesse zum grofien Teil sekundér im
Verlauf anderer Erkrankungen entwickeln und klinisch wie anatomisch
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupdse
Pneumonie ein #tiologisch, klinisch und anatomisch selbsténdiges und
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar.

Der Erreger der genuinen Pneumonie, der Pneumococcus Fraenkel-
Weichselbaum, ist ein grampositiver lanzettférmiger Doppelcoceus, der im
Tierkérper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und sich in grofer Menge
im Sputum findet (Firbung mit verdiinntem Carbolfuchsin).® Hier bildet er bis-
weilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wichst er in griinen Kolonien
ohne hellen Hof #hnlich dem Streptoc. viridans. Zu seiner Identifizierung dienen
folgende Merkmale: 1. Im Gegensatz zu Staggylb- und Streptococren wird er
durch 0,019/,, Optochin. hydrochlor. in Ascitesbouillon abgetétet. 2. Zum Unter-
schied "von” Streptococcen wird er durch Galle aufgeldst (Zusatz von 109/, Natr.
taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergirt Inulin. 4. Er ist stark pathogen
fiir Mause, die nach subcutaner Infektion (Sputumflocke, die in steriler Schale
mit sterilem Wasser vorher griindlich abgespiilt wird) nach 3 Tagen eingehen
und massenhaft” Pneumococcen’ im' Blut zeigen. Zur Ziichtung aus dem Blut
der Kranken eignet sich am meisten 10%/,ige Peptonbouillon, 400 ccm vermischt
mit 20 cem Blut. Zuckerzusatz zu den Néhrboden ist wegen Herabsetzung der
Virulenz der Keime ungeeignet.

Nach neueren Forschungen sind 4 verschiedene Pneumococcentypen
als Pneumonieerreger zu unterscheiden, die zwar morphologisch und in der Kultur
sich gleich verhalten, dagegen charakteristische Unterschiede gegeniiber den ver-
schiedenen Immunsera beziiglich Agglutination und Schutzwirkung der letzteren
zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren.

Der Pneumococcus mucosus (Typ IIT der obigen Einteilung) wegen seiner
Neigung zur Kettenbildung als Streptococcus mucosus bezeichnet, zeigt die gleichen
biologischen Kriterien wie die iibrizen Pneumoroccen. Doch weisen seine Kolo-
nien eine schleimige Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind
besonders bosartig.

Die croupdse Pneumonie tritt am hdufigsten im Winter und Friihjahr auf,
was die Rolle von Witterungsschidlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet.
Minner werden hiufiger befallen. Die Infektion erfolgt wahrscheinlich durch
die Einatmung, zumal sich auch im Staube von Wohnriumen oft, Pneumococcen
nachweisen lassen. Eine Infektiositit im Sinne der direkten Ubertragbarkeit
von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht, so daB man Pneumoniekranke
nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter ein epidemieartiges Auftreten
in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. beobachtet.
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Der Pneumococcus ist gelegentlich auch der Erreger von Meningitis,
Peri- und Endokarditis, Peritonitis, Gehirnabsce. Pneumococcen-
sepsis (vgl. S. 91).

In einem gewissen Prozentsatz sind die Pneumobacillen - Friedldnder
Erreger der croupdsen Pneumonie, zu zweien angeordnete ovale Stabchen, die
auch von einer Schleimkapsel umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch
anders als die Pneumococcen verhalten. Friedlénder-Pneumonien sind sehr bésartig.

Krankheitsbild: Die Krankheit beginnt meist ohne jede Vorboten
akut mit Schiittelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren allge-
meinen Krankheitsgefiihls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hochgradiger
Mattigkeit. Sofort oder im Verlauf der ndchsten Stunden treten Brust-
beschwerden, namentlich Seitenstechen und Atemnot sowie Husten ein.
Stets ist mehr oder minder hohes Fieber vorhanden, dessen weiterer
Verlauf sehr charakteristisch ist. Bei Ausbruch der Krankheit steigt
es sofort bis gegen 40° und bleibt in den nichsten Tagen als Continua
eventuell mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr
héufig (3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines
charakteristischen zshen glasigen Sputums, das infolge seines Blut-
gehalts teils rost-, teils pflaumenbrithfarben, in anderen Fillen hellrot
gefirbt ist. Es enthélt massenhaft rote Blutkérperchen und Pneumo-
coccen und zum Teil Fibrinabgiisse der feineren Bronchien. Bei
Betrachtung des Brustkorbes féllt ein Nachschleppen der erkrankten
Seite bei der Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark be-
schleunigt. Die physikalische Untersuchung ergibt selten schon am 1.,
meist erst am 2. oder 3. Tage iiber der erkrankten Lunge, und zwar
haufiger iber dem Unterlappen zunachst tympanitischen Schall, der aber
bald einer Dampfung mit etwas tympanitischem Beiklang weicht. Aus.
kultatorisch besteht zunichst das sehr charakteristische Knisterrasseln,
die sog. crepitatio indux. Spiter ist lautes Bronchialatmen, zum Teil
mit klingenden Rasselgerduschen horbar. Der Pektoralfremitus ist
verstirkt. Auf der Hohe der Erkrankung nimmt der Prozef die Aus-
dehnung eines ganzen Lungenlappens ein (,lobdre Pneumonie). Das
Néhere iiber den physikalischen Befund siehe S. 218. In manchen
Fillen, wo trotz des typischen Krankheitsbildes der physikalische Befund
zundchst auf sich warten 148t oder iberhaupt nicht zu voller Ausbildung
kommt, zeigt die Rontgenuntersuchung in der Hilusgegend pneumonische
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sogenannte
zentrale Pneumonie). Auch bei normalem Verlauf nimmt der Prozell
seinen Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird ofter
als die linke befallen.

Stets ist der Puls beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitit und
Frequenz bietet sehr wichtige Handhaben zur Beurteilung des Gesamt-
zustandes des Kranken.

Hiufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, sowie
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eine grofe Rolle spielen.
Meist ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch
Diarrhoen. Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein stér-
kerer, toxisch bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen
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in der Tleococalgegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen
eventuell eine Appendicitis vortduschen. MiBige MilzvergréBerung ist
oft nachweisbar.

Stets ist von Anfang an éine starke Leukocytose mit Verminderung
der Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fillen oft vollstindig
fehlen. In zahlreichen Féllen lassen sich ferner in dem durch Venen-
punktion gewonnenen Blut in der Kultur (s. oben) Pneumococcen
ziichten. Sehr zahlreiche Kolonien deuten auf einen schweren Fall.
Der Harn ist stets hochgestellt, enthilt in der Regel Spuren Eiweifl
und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benzaldehydprobe).
Charakteristisch ist sein geringer NaCl-Gehalt (AgNO,-Lésung gibt bei
Gegenwart von HNOj; nur geringe Tritbung), was auf die NaCl-Retention
durch das Exsudat zu beziehen ist. Hamorrhagische Nephritis ist selten.

Die Dauer der Krankheit betrigt in den typischen Féllen ohne
Komplikationen etwa eine Woche. Nicht selten gehen eine oder mehrere
voriibergehende tiefe Senkungen der Temperatur voraus, die sich durch
Hochbleiben des Pulses und der Atemfrequenz als sogenannte Pseudo-
krisen kennzeichnen; meist am 5. oder 7. Tag kommt es dann unter
SchweiBausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur
Norm, bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekon-
valeszenz anschlieBt. In anderen Fillen verteilt sich die Entfieberung
auf mehrere Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Losung
der Pneumonie an dem' Verschwinden des Bronchialatmens und dem
reichlichen Auftreten von feuchten Rasselgerduschen sowie vor allem
an dem Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der ,,Crepitatio redux®
und der Aufhellung der Ddmpfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen,
"daB der physikalische Befund oft erst spéter nach erfolgter Krise diese
Verinderungen zeigt. Das Sputum wird schleimig eitrig, um bald ganz
zu schwinden. Protrahierter Verlauf deutet in der Regel auf Kompli-
kationen hin, doch kann die Heilung auch bei Fehlen derselben sich
gelegentlich erheblich in die Linge ziehen.

Anatomisch lassen sich 3 Stadien in der Entwicklung der Pneumonie unter-
scheiden: im Stadium der ,,Anschoppung® (1.—2. Tag) zeigt die stark hyperami-
sche Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fliissiges,
hémorrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. Im Stadium der ,roten
Hepatisation® ist das Exsudat geronnen, die Schnittfliche des Organs ist rot,
erinnert in der Konsistenz an Leber und zeigt eine kornige Beschaffenheit ent-
sprechend den Fibrinpfropfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allméhlich
in das 3. Stadium der ,grauen oder gelben Hepatisation® iiber, welches
durch geringeren Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes
(Verfettung und Zerfall der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die ,,Resolution*
der Pneumonie erfolgt durch Auflésung des Exsudates unter der Einwirkung
autolytischer Fermente, wobei die Hauptmasse resorbiert, ein kleinerer Teil expek-
toriert wird. In der Regel ist ein ganzer Lungenlappen in den Prozel einbezogen.

Von der Regel abweichende Verlaufsformen: Das Vorkommen der
sogenannten zentralen Pneumonie wurde schon erwdhnt. Fortschreiten
des pneumonischen Prozesses von einem Lappen zum anderen, die soge-
nannte Wanderpneumonie verrat sich, abgesehen von dem Ergriffen-
werden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen verschiedener
Stadien des physikalischen Befundes; diese Verlaufsart ist meist lang-
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wierig und, von ernster Prognose. Die Greisenpneumonie laBt meist
die stiirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen
vermissen. Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder
sogar fehlend, die Gefahr der Herzschwiche sehr gro8. Auch als inter-
kurrierende Erkrankung bei bestehenden anderen Krankheiten wie
Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden, Fettsucht usw. verlduft die
Pneumonie mit weniger typischen Symptomen, namentlich pflegt bei
konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sein und frith-
zeitig die Neigung zu Herzschwiche einzutreten. Sehr schwer ver-
liuft die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wihrend hier der
Husten und die iibrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder
vollig fehlen, beherrschen das Bild heftige Delirien, oft unter den typischen
Zeichen des Delirium tremens: Zittern der Hénde, eine oft euphorische
Gemiitsstimmung sowie Halluzinationen, die sowohl die berufliche T#tig-
keit des Patienten zum Gegenstand haben, als auch durch das Sehen
von kleinen Tieren sowie wunderlichen Gestalten sich in charakteristischer
Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive Befinden darf hier
iiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtéuschen, zumal ein grofier
Teil dieser Fille todlich verlduft (Lungenédem, Herzschwiche). Crou-
pose Pneumonie bei Kindern verlduft ebenfalls hdufig unter heftigen
Delirien sowie Konvulsionen, der Ausgang ist aber in der Regel giinstig,
Jiingere Kinder expektorieren kein Sputum.

Die sogenannte asthenische Pneumonije ist durch eine besonders
schwere Verlaufsart charakterisiert. Haufig ist sie im Oberlappen
lokalisiert; sie zeigt von vornherein eine auffallend starke Beeintréch-
tigung des Allgemeinbefindens, hochgradige Prostration, Trockenheit
der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit. Das Fieber
ist sehr hoch, der initiale Schiittelfrost fehlt oft, desgleichen mitunter
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbrechen,
Durchfille, starker Meteorismus, Milztumor und stirkere Albuminurie
vervollstindigen das Bild, das einen typhosen Charakter annehmen
kann. Wihrend geringe ikterische Verfirbung, speziell bei Pneumonie
des rechten Unterlappens eine hiufige und belanglose Erscheinung ist,
ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vorkommende starke
Tkterus ein Zeichen fiir die Schwere der Infektion (sogenannte biliGse
Pneumonie).” Das Sputum ist bisweilen grasgriin. Asthenische Pneu-
monien treten mitunter in kleinen Epidemien auf.

Komplikationen: Wihrend trockene Pleuritis mit dem charakte-
ristischen Reibegeréusch eine sehr hiufige Begleiterscheinung der Pneu-
monie ist und mit der Losung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige
Pleuritis, das sogenannte metapneumonische Empyem der Pleura eine
wichtige, die Heilung verzégernde Komplikation. Sie fallt meist in
die Zeit der Resolution und verrét sich zundchst durch Wiederansteigen
oder Hochbleiben der Temperatur, die bisweilen stérkere Intermissionen
zeigt. Symptome: Zunehmende Hérte der Ddmpfung mit -Abschwéchung
des Atemgerdusches sowie des Pectoralfremitus, bei groferer Ausdehnung
der TFlissigkeit der Nachweis von Verinderungserscheinungen am
Herzen und dem Traubeschen Raum (vgl. S. 243). UnerldBlich ist eine



58 Genuine croupdse Pneumonie.

Probepunktion, die Eiter meist mit Pneumococcen ergibt. Erfolgt
keine kiinstliche Entleerung des Eiters, so kommt es nach weiterer
Zunahme des Exsudates zum Spontandurchbruch nach auflen oder in
die Lunge. Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneu-
monische Esxudat zu unterscheiden, das im Hoéhestadium der Pneu-
monie sich entwickelt und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung
und Resorption wesentlich gutartiger ist. Weitere Komplikationen
sind die Entwicklung von Lungengangrén (s. S. 235) sowie eines Lungen-
abscesses (s. S. 234). Beide befallen hauptséchlich wenig widerstands-
fahige, dekrepite Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endo-
karditis, hiufiger Perikarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie
beobachtet. Zeichen einer Herzmuskelschédigung gehoren nicht zum
Bilde der Pneumonie. Ihr Vorhandensein ist meist auf vorausge-
gangene andere Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zuriick-
zufithren. Praktisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollaps-
artige Zirkulationsschwiche mit Klein- und Frequentwerden des
Pulses, Absinken der Temperatur und kiihlen zyanotischen Extremi-
titen. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Léhmung
des Vasomotorenzentrums. Mitunter stellen sich meningitische
Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist zwischen harmlosem
Meningismus (klarer Liquor), der oft besonders bei Kindern das Krank-
heitsbild einleitet und fliichtig ist, und der schweren eitrigen Pneumo-
kokkenmeningitis.

Die Prognose richtet sich zunéchst nach dem Lebensalter und dem
Kriftezustand des Patienten. Bei jugendlichen Individuen ohne vorher-
gehende konsumierende Erkrankung verlduft die Pneumonie in der
Regel giinstig. Hohes Fieber ist in diesen Fillen kein schlechtes Zeichen.
Hoheres Alter, Herzleiden, Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fett-
sucht, Nephritis, Potatorium tritben die Prognose, desgleichen die
Graviditit. Lokalisation im Oberlappen sowie sehr groBle Ausdehnung
des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor allem asthenische Pneu-
monien sowie stiarkerer Ikterus, endlich heftige Delirien sind prognostisch
ungiinstig. Von der grofSten Bedeutung ist die Beschaffenheit des
Pulses, dem daher dauernd besondere Aufmerksamkeit zu widmen ist.
Ansteigen des Pulses iiber 120 sowie Abnahme der Spannung und Sinken
des Blutdrucks desselben ist ein ernstes Symptom. Diinnes, sangu-
inolentes Sputum von dem Aussehen einer Pflaumenbriihe kiindigt als
Zeichen von Lungenddem Schwiche des linken Herzens an. Samtliche
der oben genannten Komplikationen beeintréchtigen die Prognose, am
schwersten die fast stets todliche eitrige Meningitis.

Therapie: Zahlreiche Fille heilen ohne besondere therapeutische
MafBnahmen. Die Therapie zerfillt in spezifische gegen die Erreger
gerichtete Mittel und symptomatische, die Beschwerden lindernde
Eingriffe.

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo-
coccen kommt das Optochin, ein Derivat des Chinins in Betracht,
und zwar als Optochin. basic. 6mal 0,2—0,25, d. h. alle 4 Stunden
eine Dosis, auch nachts, wobei stets gleichzeitig etwas Milch zu reichen
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ist (niemals auf niichternen Magen!). Erfolgreich ist es namentlich
bei Anwendung in den ersten Tagen der Erkrankung. Wegen der
gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten
der Augen (Flimmern, Sehstorungen) durch Kontrolle des Augenhinter-
grundes und des Gesichtsfeldes dauernd zu iiberwachen sowie auf Ohren-
sausen zu achten.

Die Anwendung von Immunserum (Neufeld-Héndel) und zwar
in groBen Dosen bis zu 150 ccm ist bei frithzeitiger Anwendung in
manchen Fillen (nur gegeniiber den Pneumococcen Typ I) von Erfolg.

Symptomatische Behandlung: PrieBnitzsche Brustwickel; bei
schweren Fillen mit starken Brustbeschwerden ist ein Senfbrust-
wickel besonders zu empfehlen, bei Seitenstechen Senfpflaster bzw.
Schropfkopfe. Bei heftigem Hustenreiz im Anfang der Krankheit sowie
bei starker Unruhe 1/,—1 cg Morphium subcut. Spéter Expektorantien
wie Infus. Ipecacuanh. Liquor Ammon. anis.; reichliche Fliissigkeits-
zufubhr. Antipyretica sind zu vermeiden, dagegen ist empfehlenswert
bei schwereren Fiéllen die Anwendung lauer Béder von 25—30° (unter
Vermeidung jeder Anstrengung fiir den Patienten) oder nasser Einwick-
lungen.

Sehr wichtig ist die méglichst frithzeitige Behandlung der Kreis-
laufschwiche, wobei vor allem die den Vasomotorentonus hebenden
Medikamente, eventuell schon prophylaktisch, anzuwenden sind: Coffein,
Strychnin, Campher, Adrenalin. Digitalis sowie Strophanthin (intra-
vends) sind bei #lteren Herzmuskelleiden bzw. Klappenfehlern anzu-
wenden. Niheres vgl. S. 174. Bei Zeichen von Lungentdem Aderlaf3
von 300—500 ccm. Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein)
sowie laue Bider mit kithlen UbergieBungen. Metapneumonische Em-
pyeme erfordern stets chirurgische Behandlung, die eventuell auch
bei Lungenabscel und Gangrin in Frage kommt. Bei Pneumo-
coccenmeningitis hiufige Lumbalpunktionen sowie eventuell Optochin
intralumbal injiziert (20—40 cem 1/,%/yige Losung von Optochin. hydro-
chlor. in Aqua dest. nach Entleerung von reichlichen Liquormengen).

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter).

Die Parotitis epidemica ist eine zwar ansteckende, aber harmlose
Krankheit, -die vor allem Kinder und jugendliche Individuen (haupt-
siichlich ') befallt. Sie tritt teils sporadisch, teils epidemisch in Schulen,
Kasernen auf. Der Erreger ist unbekannt. Die Ubertragung erfolgt
vor allem durch den kranken Menschen, doch kommt auch eine Ver-
breitung durch gesunde Individuen vor.

Krankheitshild: Inkubationsdauer 18—22 Tage. Unter Tem-
peraturanstieg, miBiger Storung des Allgemeinbefindens und bisweilen
vorhandener leichter Angina entwickelt sich eine schmerzhafte Schwel-
lung der einen (oft der linken) Parotis, worauf oft alsbald die Erkran-
kung auf die andere Seite iibergeht. Die geschwollene Driise hebt das
Ohrlippchen etwas ab, ist von weicher, teigiger Konsistenz und etwas
druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte erscheint miBig gedunsen,



60 Angina.

die Haut dariiber aber nicht gerdtet. Das Offnen des Mundes und das
Kauen ist erschwert. Zur Vereiterung kommt es nicht. Bisweilen er-
kranken auch die anderen Speicheldriisen. Die Speichelabsonderung
braucht nicht gestért zu sein, doch klagen manche Patienten iiber
Trockenheit im Munde. Der Blutbefund ist nicht charakteristisch.
Mitunter besteht eine leichte MilzvergroBerung.

Eine sehr hiufige Komplikation bei jungen Minnern ist eine
mit Schwellung und heftigen Schmerzen einhergehende Hodenent-
zilndung, die meist einseitig (h&ufiger rechts) auftritt und gelegentlich
von Epididymitis begleitet ist; in zahlreichen Fillen fithrt die Orchitis
zu Hodenatrophie.

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media, Beteiligung des
Pankreas mit Druckempfindlichkeit und Koliken in der oberen Bauch-
gegend, Endokarditis sowie Meningismus.

Die Dauer der Krankheit betrigt 1—2 Wocnen.

Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei akuter
doppelseitiger Erkrankung zu stellen. Ist sie einseitig, so kommt auch
eine sekundire Parotitis in Frage, die sich im Verlauf verschiedener
anderer schwerer Krankheiten (Typhus, Krebskachexie usw.), ferner
bei Otitis media einstellt. Sie ist dann oft eitrig, zeigt meist starke
Roétung der Haut und fithrt oft zu AbsceBbildung. Bei chronischer
doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltration der
Driise beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft
in gleicher Weise die Tranendriisen eine chronische Schwellung zeigen.

Therapie: Wihrend des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Haut zur
Verminderung des Spannungsgefiihls, griindliche Spiilung des Mundes
mit H,0,, eventuell Eisblase. Bei Orchitis Hochlagerung der Hoden
und Anlegen eines Suspensoriums.

Angina.

Unter Angina verstcht man eine in der Regel akut verlaufende
Entziindung der Gaumenmandeln und des weichen Gaumens. Sie ist
eine iiberaus hiufice Krankheit, die hauptsichlich das jugendliche
Alter befillt. Unter den Ursachen kommen als disponierende Faktoren
Witterungsschadlichkeiten, vor allem Erkéltungen in Betracht, gelegent-
lich chemische Schadlichkeiten, reizende Dimpfe, Verdtzungen usw.; in
erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am hiufigsten
Streptococcen und Staphylococcen. Gehduftes Auftreten beobachtet
man wihrend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man 6fter Epidemien
auch wihrend des Sommers. In manchen Hiusern wie Kasernen,
Krankenhgusern usw. ist die Angina endemisch. Viele Menschen zeigen
eine ausgesprochene Disposition fiir Anginen, vor allem Individuen
mit lymphatischer Konstitution mit grofen Tonsillen und Wucherung
der Adenoiden. Auch unmittelbar nach Operationen an der Nase treten
oft Anginen auf. Es gibt verschiedene Formen von Angina.

Die katarrhalische Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefiihl,
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im Halse und geringer
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Temperatursteigerung, die unter Frosteln, Kopfschmerz, Abgeschlagen-
heit im Laufe der nichsten Stunden héhere Grade erreichen kann. Es
besteht eine Schwellung und Rétung der Gaumenmandeln, sowie Rotung
des weichen Gaumens und der Gaumenbégen. Mitunter ist auch die
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posterior!),
bei starkerer Schwellung derselben kann es zur Erschwerung der
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille be-
teiligt. Die Dauer der Erkrankung betrigt in der Regel nur wenige
Tage. Diese Form der Angina stelit die leichteste Form dar.

Bei Angina lacunaris s. follicularis, die in der Regel auf Strepto-
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserschei-
nungen schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plotzlich mit hohem
Fieber bis zu 40°, oft mit Schiittelfrost und zeigt die Allgemeinerschei-
nungen einer akuten Infektionskrankheit. Die geréteten und ge-
schwollenen Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil
ihre Lacunen gelbliche Pfrépfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil
mit einem Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer
Untersuchung als bestehend aus Leukocyten, Fettsiurenadeln, Lepto-
thrixfaden und reichlich Bakterien enthaltenem Detritus. Die gleichen
Verinderungen zeigen bisweilen die Rachentonsille, sowie gelegentlich
auch die Zungenbalgdriisen (Kehlkopfspiegel!). Stets besteht eine
mifige Schwellung und Druckempfindlichkeit der regioniren Hals-
lymphdriisen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer
follikuléren Angina beginnt, so ist bei jeder Angina nicht nur der
Rachen zu inspizieren, sondern stets auch auf den Ausbruch eines
Exanthems zu fahnden. Bei Scharlachangina fallt oft die gleichzeitig
vorhandene intensive Rotung der gesamten Rachenschleimhaut auf.

Beachtenswert ist ferner die Tatsache, daB eine follikuldre Angina
mitunter auch bei nicht vergroferten Tonsillen auftritt und dann leicht
iibersehen wird. Bei Verdacht auf Angina verssume man daher nicht,
die Tonsille durch Seitwartsdringung der vorderen Gaumenbdgen mittels
Spatels oder P4 Blerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen.

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfropfen konnen diese zusammen-
flieBen, so dafl der Anschein zusammenbéngender membranéser Belige
wie bei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen
sich jedoch daneben in der Regel einzelne charakteristische Pfropfe
finden, auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Belige zwischen
den Piropfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz
zu Diphtherie bei Angina auf den Gaumenbdgen und der Uvula Pfrépfe
bzw. Belage. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter
den Erscheinungen einer gewéhnlichen follikuliren Angina beginnen.
Praktisch ist stets mit dieser Moglichkeit zu rechnen, namentlich wenn
kein hohes Fieber besteht.

Bei der sog. Keratose der Tonsillen, die bei oberflichlicher Betrach-
tung mit der follikuldren Angina leicht verwechselt wird, handelt es sich
um einen fieberlosen stationéiren Zustand, der auf partieller Verhornung
der Schleimhaut beruht. Die weilllichen Flecken lassen sich daher
nicht durch Spateldruck entfernen.
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Die katarrhalischen Erscheinungen sowie die allgemeinen Krank-
heitssymptome schwinden bei Angina im Laufe weniger Tage (Ent-
fieberung meist am dritten Tage), desgleichen, wenn auch oft etwas
spater die Pfropfe. Die anfangs vorhandene Leukocytose geht (im
Gegensatz zu Scharlach) schnell zuriick. In anderen Fillen bleiben
die Pfropfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und
nicht selten schlieBlich eine Verkalkung derselben (,,Mandelsteine‘).
Fir die Rezidive der Angina sowie fiir die chronische Angina haben
sie grole Bedeutung.

Aus einer follikuliren Angina entwickelt sich hiufig als lokale
Komplikation ein sog. TonsillarabsceS (PeritonsillarabsceB, Angina
parenchymatosa s. phlegmonosa). FEr ist meist einseitig und entsteht
durch Eiterretention in der Tiefe einer verstopften Lacune, am haufig-
sten am oberen Pol der Tonsille, weniger héufig in den hinteren
oder zentralen Bezirken, am seltensten im unteren Teil (hier nicht
zu verwechseln mit den von caridsen Zahnen ausgehenden dentalen
Abscessen). Infolge von Infiltration und Odem der Nachbarschaft
entsteht eine enorme Schwellung der Tonsille und der angrenzen-
den Teile des weichen Gaumens, wodurch das Zapfchen nach der ge-
sunden Seite heriibergedringt wird. Das Fieber ist in der Regel nicht
sehr hoch. Dagegen bestehen &uBerst heftige lokale Beschwerden,
namentlich ein stechender Schmerz, der beim Schlucken bis in die Ohren
ausstrahlt, so daB die Patienten sehr unter dem Zustande zu leiden
haben. Die Erkrankung ist meist schon an der kloBigen bzw. néselnden
Sprache zu erkennen. Die Nahrungsaufnahme ist &uflerst erschwert und
mul} sich auf flissige Nahrung beschrinken. Der Mund wird infolge
entziindlicher Schwellung in der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur
mit Miithe gedffnet, so daB eine genaue Inspektion der Mundhéhle auf
Schwierigkeiten st68t. HEs besteht starker Foetor ex ore, die Zunge
ist dick belegt. Bald ist an einer Stelle der Tonsille, haufiger des vor-
deren Gaumenbogens eine Vorwolbung zu erkennen, die bei Palpation
mit dem Finger Fluktuation erkennen lalBt. Sich selbst iiberlassen
bricht der Abscel in der Regel nach einer Reihe von Tagen spontan
durch, es kommt zu reichlicher Eiterentleerung, worauf unter Ab-
schwellung der Tonsille Heilung erfolgt. Mitunter beginnt dann der
gleiche ProzeB auf der anderen Seite. Nicht h#ufig treten ernstere
Komplikationen ein, wenn die Eroffnung des Abscesses nicht frithzeitig
erfolgt. So beobachtet man z. B. Fortkriechen der Eiterung in die
Nachbarschaft mit konsekutiver Mundbodenphlegmone (Angina Ludo-
vici), eventuell sogar Fortleitung ins Mediastinum. Selten ist die durch
die Eiterung bewirkte Arrosion gréferer Arterien mit gefahrlichen
Blutungen. Endlich kommt bei Spontandurchbruch im Schlaf durch
Aspiration gréBerer Eitermengen Erstickungsgefahr in Betracht. Der
TonsillarabsceB hat eine ausgesprochene Neigung zu Rezidiven.

Die Angina ulcero-membranacea (Plaut-Vincent) ist eine beson-
dere, nicht seltene Form von Angina. Sie beginnt unter den gleichen
Erscheinungen wie die gewohnlichen Anginen, meist mit niedrigem
Fieber, das mitunter auch vollkommen fehlt. Die Tonsillen (meist
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einseitig) sowie gelegentlich auch die Uvula zeigen einen grauweillen
schmierigen Belag, der oft an Diphtherie erinnert. Bald entwickelt
sich ein unregelmiBiges, mit schmierigem gelblichgrauem Belag iiber-
zogenes Q(eschwiir, das mitunter auf den Gaumenbogen iibergreift.
Die regiondren Halslymphdriisen sind méfig geschwollen und druck-
empfindlich. In einzelnen Fillen beobachtet man gleichartige Ulcera-
tionen an der Wangen- sowie der Lippenschleimhaut. Mitunter nimmt
die Angina Vincenti ihren Ausgang von einer einfachen akuten Angina.
Auch mit den Zahnen im Zusammenhang stehende Infektionen, eitrige
Gingivitis usw. gehen nicht selten voraus.

Die Diagnose darf sich niemals allein auf den klinischen Befund
stiitzen. Abgesehen von der Ahnlichkeit mit Diphtherie ist vor allem
eine Verwechslung mit der sehr &hnlichen luetischen Angina méglich,
die mitunter auch mit geringem Fieber einhergeht. Beide werden
giinstig durch Salvarsan beeinfluit (s. unten). Auch bei Quecksilber-
vergiftung beobachtet man gelegentlich &hnliche Bilder. Ausschlag-
gebend ist ausschlieflich der bakteriologische an Abstrichpriaparaten
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischen)
Vorhandensein von spindelférmigen Bakterien, Bac. fusiformes und
zahlreichen Spirillen (Giemsafdrbung bzw. Tuscheverfahren). Der Bac.
fusiformis ist gramnegativ und zeigt mehrere Vakuolen bzw. bei Giemsa-
farbung einzelne Innenkérper in seinem Leibe. Die Spirillen sind gram-
positiv. Der diagnostische Wert der fusospirilléiren Symbiose wird aller-
dings durch die Tatsache etwas eingeschrankt, dal sich dieselbe auch
sonst oft im Munde, pamentlich an den Zihnen und am Zahnfleisch-
rand nachweisen 1af3t.

Der Verlauf ist fast immer giinstig, die Abheilung erfolgt in der
Regel innerhalb weniger Tage; nicht hiufig ist eine lingere Krankheits-
dauer.

Therapie der Anginen: Bei katarrhalischer Angina beschrinkt sie
sich auf Bettruhe, PrieBnitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser-
stoffsuperoxyd. Bei follikuldrer Angina werden teils heile Halswickel,
teils Eiskravatten angenehm empfunden, eventuell Schlucken von Eis-
stiickchen. Bei hoherem Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3 mal 0,5),
Phenacetin (2mal 0,25) oder Antipyrin (2mal 0,5). Bei Tonsillarab-
sce f zundchst Eiskravatte sowie fleifliges Spiilen mit moglichst heiflem
Kamillentee, wodurch der Verlauf der Krankheit wesentlich abgekiirzt
wird, und, die Beschwerden meist eine erhebliche Linderung erfahren.
Oft kann man auf Narkotica nicht verzichten (Morphium, Pantopon).
Nicht selten bewirkt oberflachliche Stichelung der geschwollenen Ton-
sille Verminderung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar
ist, empfiehlt sich Eroffnung des Abscesses mit dem Messer.

Nach Cocainaniisthesie inzidiert man mit einem schmalen Skalpell, das man
vorsichtshalber 2 cm hinter der Spitze mit Heftpflaster umwickelt. Als Incisions-
stelle dient der Mittelpunkt einer Verbindungslinie zwischen dem letzten Molaren
und der Basis der Uvula; man schneidet sagittal, also parallel der Zahnreihe etwa
1—2ecm tief ein. Bei dieser Schnittfiihrung ist die Verletzung grofierer Geféafle nicht

zu befiirchten. Daran anschlieBend eventuell Erweiterung der Wunde mit einer
Kornzange sowie griindliches Spiilen mit H,0, oder warmem Kamillentee. Am
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darauffolgenden Tage filhrt man zur Verhiitung von Verklebungen eine stumpfe
Sonde ein. Auch wenn die Incision keine Entleerung von Eiter bewirkt, hat sie
meist ein Zuriickgehen der Beschwerden zur Folge.

Die Therapie der Angina Vincenti ist die gleiche wie bei den ge-
wohnlichen Anginen, doch wird die Heilung wesentlich durch eine intra-
venése Salvarsandosis bzw. lokale Applikation von Salvarsan (Neosal-
varsan in Pulver 2mal 0,25) beschleunigt.

Hypertrophische Tonsillen sowie Tonsillen mit Pfropfen sind bei
der meist vorhandenen Neigung zu wiederbolten Anginen und Ton-
sillarabscessen, auch wenn sie nicht vergréert sind, am besten operativ
zu entfernen, aber nur, nachdem alle akuten Entziindungserscheinungen
abgeklungen sind. Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichel-
férmigen Knopfmessers und breiter Hakenpinzette ausgefiihrt. Diese
Methode hat namentlich bei verwachsenen Tonsillen Vorziige vor der
Tonsillotomie mittels Ringmessertonsillotoms, das meist nur eine Kap-
pung der Mandeln unter Hinterlassung von Resten derselben bewirkt.
Es ist iibrigens zu beachten, dal die Wunde nach Tonsillotomien nor-
malerweise fiir kurze Zeit grauweifle Belige aufweist, die man nicht
mit Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fhllen hat schon die
Schlitzung der Lacunen sowie die Aussaugung der Tonsillen bzw. ihre
Ausquetschung erheblichen Erfolg.

Chronische Angina und Folgezustiinde der Anginen.

In zahlreichen Fillen bildet sich eine Angina nach Schwinden
der akuten Allgemeinerscheinungen nicht vollstindig zuriick. Das
Zuriickbleiben von Pfropfen wurde schon erwéhnt. Es ist besonders
zu betonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfrépfe
nicht selten iibersehen werden. In zweifelhaften Fallen soll man sich
dieselben sichtbar machen, indem man die Mandeln ausdriickt bzw.
aussaugt. Haufig ist, namentlich bei von vornherein hypertrophischen
Tonsillen die chronische superfizielle Tonsillitis, die in besonders hohem
MaBe zu Rezidiven neigt. Der chronische Entziindungszustand wird
bei groBen Tonsillen weniger leicht iibersehen als bei kleinen, zum Teil
hinter den Gaumenbdgen versteckt liegenden Mandeln. In beiden
Féllen konnen subjektive Beschwerden vollstindig fehlen. In anderen
Fillen klagen die Patienten fiber einen chronischen Reizzustand oder ein
Fremdkorpergefithl im Hals, auch leiden sie an starkem Fétor infolge der
Zersetzung der Pfropfe. Mitunter besteht durch Fortleitung ein hart-
nickiger Katarrh der Tuba Eustachii mit listigem Spannungsgefiihl
im Ohr bzw. Schwerhorigkeit. Das einzige sichere objektive Zeichen
der chronischen Entziindung ist der Nachweis von gelblichem oder
braunlichem Inhalt in den Lacunen der Tonsillen. Ein weiteres Sym-
ptom ist das Vorhandensein von geringerer oder stérkerer Schwellung
der regionéiren Halsdriisen, wofern sich diese nicht auf andere Ursachen
zuriickfithren 1403t.

Die auBlerordentlich grofe Bedeutung der Anginen liegt darin,
daB ed oft nicht bei der bloBen lokalen Erkrankung mit Neigung zu
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Rezidiven bleibt, sondern daf in zahlreichen Fillen die Angina, die
akute wie namentlich die chronische rezidivierende Form zum Aus-
gangspunkt verschiedener schwerer infektioser Allgemeinerkrankungen
wird. Die Erklarung hierfiir ergibt sich aus den anatomisch-physio-
logischen Verhiltnissen.

Die Gaumentonsillen bilden zusammen mit der Rachenmandel,
den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in dessen
Seitenwanden hinter den hinteren Gaumenbégen gelegenen sog. Seiten-
stringen sowie den Zungenbalgdriissen einen groBen Komplex von
lymphatischem Gewebe, den sog. Waldeyerschen Schlundring. Der-
selbe dient normalerweise als wichtiges Filterorgan, das die zahlreichen
durch die Einatmung sowie die Nahrungsaufnahme eindringenden
pathogenen Keime zuriickhéalt. Andererseits ist infolge dieser Funktion
der lymphatische Schlundapparat selbst in besonders hohem MaBe
infektiosen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits die
Eintrittspforte fiir zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie,
Scharlach, Typhus usw.).

Hiufige auf diesem Wege entstehende Allgemeinerkrankungen als
Folgeerscheinungen von Anginen sind der akute und chronische in-
fektidse Gelenkrheumsatismus (nicht die Arthritis deformans), ferner
die akute hamorrhagische Nephritis, sowie die Sepsis. Die am
hiufigsten dabei in Frage kommenden Bakterien sind Streptococcen,
nichstdem Pneumococcen, ferner Staphylococcen u. a. Dieser prak-
tisch iiberaus wichtige Zusammenhang ist um so mehr zu beachten,
als nicht selten, wie oben angedeutet, die subjektiven Beschwerden der
chronischen Angina sehr gering sind oder von den Patienten infolge
von Gewthnung allmahlich véllig ignoriert werden. Der Beweis der
urséichlichen Bedeutung der Tonsillen fiir die genannten Krankheiten
liegt in der Tatsache, dafl nach Beseitigung der Eintrittspforte durch
Entfernung der Tonsillen — oft geniigt schon die Schlitzung oder
das Ausdriicken der Mandellakunen — die genannten Nachkrankheiten
nicht selten prompt verschwinden.

Andere Erkrankungen, die gelegentlich ursichlich mit Anginen im Zusammen-
hang stehen, sind Appendicitis, ferner Iritis sowie neuralgische Erkrankungen
usw. Dagegen sind Lahmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommo-
dation nach Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafiir, daB die vorangegangene
»»Angina‘‘ eine verkannte Diphtherie war.

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihrer
Folgezustinde ist daher die oben genannte Methode der Ausschaltung
dieser Infektionspforte; bei jiingeren Individuen und vor allem bei
Kindern soll man sich durch die Rhinoscopia posterior gleichzeitig von
dem Zustand der Rachentonsille iiberzeugen, wenn auch diese wesentlich
seltener eine @hnliche Rolle wie die Gaumentonsillen spielt. Unmittel-
bar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz-
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Ver-
stirkung der Gelenkbeschwerden, Zunahme der Albuminurie usw.
Diese Erscheinung ist jedoch bedeutungslos.

v. Domarus, GrundriB. 5
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Diphtherie.

Die Diphtherie ist eine endemische, hauptsichlich das Kindesalter
bis etwa zum 10. Jahre befallende Infektionskrankheit.

Der Lofflersche Bacillus wird durch Diphtherie-Kranke, aber auch
durch gesunde Bacillentrager (s. u.) verbreitet. AuBerhalb des Korpers
hilt er sich besonders in dunkler feuchter Umgebung monatelang virulent ;
er haftet auch an Gebrauchsgegenstinden. Die Ubertragung erfolgt
hauptséchlich durch Anhusten oder durch infizierte Gegenstiande.

Der Diphtheriebacillus ist ein grampositives, unbewegliches, plumpes, oft etwas
gekriimmtes Stibchen von der Linge eines Tuberkelbacillus mit keulenartiger Auf-
treibung der Enden und bei Lofflerfarbung sichtbarer korniger Leibesstruktur.
Die Bakterien finden sich hauptsichlich in den Membranen und liegen dort oft
nesterartig wie die Finger einer Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor
allem die Neissersche Doppelfirbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin)
zur Darstellung der charakteristischen Polkorner. Die Ziichtung erfolgt bei Korper-
temperatur am besten auf Lofflerschem Blutserum. Zum Unterschiede von den
morphologisch sehr #hnlichen Pseudodiphtheriebacillen bildet der Diphtherie-
bacillus in Dextrose-Lackmusnahrboden Siure. Das einzige absolut sichere Kri-
terium ist indessen der Tierversuch: Meerschweinchen zeigen an der Injektions-
stelle ein blutiges Odem und sterben bei groflen Dosen nach 2—4 Tagen ; besonders
charakteristisch ist eine starke Schwellung und Rétung der Nebennieren.

Der Diphtheriebacillus bleibt an der Eintrittspforte liegen und geht
nicht in die Blutbahn iiber; die Krankheitserscheinungen beruhen auf
dem von ihm produzierten heftigen Gift, das die charakteristischen
Schleimhautverinderungen erzeugt und sich durch seine Affinitat zu
verschiedenen Organen, speziell dem- Nervensystem, auszeichnet. Die
diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entziindung,
die mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinésen Exsudates
(,,Membranen‘‘) einhergeht und zu einer im einzelnen Falle verschieden
tief greifenden Nekrose der Schleimhaut und des Exsudates fiihrt. Die
Membranen enthalten demnach Teile der abgestorbenen Schleimhaut.

Krankheitsbild : Inkubation 2—7 Tage. Die Krankheit beginnt in der
Regel mit einer akut einsetzenden Storung des Allgemeinbefindens mit
Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, bei Kindern héufig mit Leib-
schmerzen. Die Haut ist meist auffallend blaf trotz bereits bestehen-
den Fiebers. Halsbeschwerden sind anfangs iiberhaupt nicht vorhanden
oder sehr geringfiigig. Trotzdem ergibt bereits die Untersuchung des
Rachens eine miBige Schwellung und Rétung der Rachenschleimhaut und
der Tonsillen und auf diesen streifen- und punktférmige grauweile Fleck-
chen, die sich nicht wegwischen lassen und bis zum néchsten Tage an
Ausdehnung erheblich zunehmen, so daB sich in Kiirze die Tonsillen in
groBer Ausdehnung mit grauweiflen oder griinlichweilen zusammen-
héngenden Membranen {iberziehen, die weiter oft auch auf die Gaumen-
bogen und das Ziapichen iibergreifen. Jetzt bestehen starke Schluck-
beschwerden, eine schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkeldriisen,
beschleunigter Puls, der héher ist, als der Temperatur entspricht, und
starkes allgemeines Krankheitsgefiihl. Oft ist eine mafige MilzvergroBe-
rung nachweisbar sowie geringe Albuminurie. Im Blut ist stets eine
Leukocytose mit relativer Vermehrung der Polynukleiren und Ver-
minderung oder Fehlen der Eosinophilen vorhanden.
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In vielen Fillen kommt auch ohne Behandlung die Erkrankung
nach einigen Tagen zum Stehen, indem der Belag nicht weiter fort-
schreitet, scharfer begrenzt erscheint und sich schliellich absto8t, wobei
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt.

Bei schwerem und ungiinstigem Verlauf dehnen sich die Membranen
weiter aus, einmal in die Nasenhohle (serds-blutiger oder eitriger Ausflul
aus der Nase und Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kommsg
es zu dem gefihrlichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf
und die Luftrohre. Heiserkeit, Hustenreiz und namentlich der charakte-
ristische bellende sog. Crouphusten kiindigen dies Ereignis an, das sich
zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes ver-
rit. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es rasch zur
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemziige werden laut hér-
bar, sigend und pfeifend, die Atmung geschieht unter stirkster An-
spannung aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf
riickwirts beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Ein-
ziehungen im Epigastrium, im Jugulum und seitlich am Thorax sowie
die Cyanose die Krschwerung der Luftzufubr zu den Lungen an.

Nur ganz ausnahmsweise kommt es in diesem Stadium durch Aus-
stofung der Membranen nach Hustenstofen oder Erbrechen zu einer
spontanen Besserung. Vielmehr tritt in der Regel sehr bald bei nicht
rechtzeitiger Tracheotomie (s. unten) die Krankheit in die letzte Phase
unter dem Bilde der fortschreitenden Kohlensédurevergiftung; die Er-
stickungsanfille werden seltener, der Patient wird ruhiger, bis schlieB3-
lich im tiefsten Koma der Tod erfolgt. Das gleiche geschieht bei zu
spit angewendeter Tracheotomie, wenn die Membranen bereits in den
Bronchialbaum hinabgestiegen sind.

Wihrend bei dieser schweren Form der Diphtherie die mechanische
Verlegung der Luftwege die Hauptrolle spielt, ist in anderen Fillen
die Schwere der Infektion, d. h. die Intensitit der Giftwirkung bzw.
die Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegeniiber die Ursache
fiir den ungiinstigen Verlauf.

Bei der ,malignen‘ oder toxischen Diphtherie besteht meist
von vornherein in schweres Krankheitsbild mit starker Prostration und
Apathie sowie anfangs oft hohem Fieber. Unter heftigem KErbrechen
und hiufigem Nasenbluten wird der frequente Puls sehr bald weich und
klein, die Zunge trocken, fuligings, und es besteht eine leichenartige
Hautblasse. Trotz der geringfiigigen Klagen iiber den Hals zeigen die
Rachengebilde meist schon in den ersten Tagen die schwersten Ver-
dnderungen: In rasch wachsender Ausdehnung iiberziehen sich die
Tonsillen, das Gaumensegel und die stark geschwollene Uvula mit
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwirzlich-
griinliche Farbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwiirsbildung und &uflerst wider-
lichem Gangringeruch erkennen lassen. Das Ubergreifen des Prozesses
auf die Nase mit Blutungen und Entleerung iibelriechender Fliissigkeit
aus derselben sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidédem
ist nicht selten. Friihzeitige sehr starke und schmerzhafte Schwellung

5*
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der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandulirem entziindlichen Odem,
ferner das Auftreten von Hautblutungen, namentlich auch im Anschlu8
an Injektionen, schwere Nephritis sowie eine rasch sich entwickelnde
Herzdilatation lassen die meist unfehlbar zum Tode fithrende Wirkung
des Diphtheriegiftes schon in den ersten Tagen erkennen. Unter schnell
zunehmender Kreislaufschwiche, bei der die Lahmung der Vasomotoren
(vgl. S.152) eine entscheidende Rolle spielt, unter hochstgradiger Kraft-
losigkeit und Kollapstemperaturen erlischt schlieSlich bei bis zuletzt
erhaltenem BewuBtsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fillen
kommt es schlieBlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt
dann noch wochenlang bestehen, allmahlich erfolgt AbstoBung der
Belage und Reinigung der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung
von Narben-Komplikationen (s. u.) seitens des Ohres, Driisenvereite-
rung, Liahmungen kénnen die Rekonvalescenz noch erheblich in die
Lange ziehen.

Komplikationen: Leichte Nierenreizung mit geringer Albuminurie
ist bei Diphtherie sehr hiufig und bedeutungslos. Schwere Nieren-
schddigungen mit viel Eiwei und Zylindern finden sich regelmafig
bei den schweren Formen, speziell der malignen Diphtherie in Form
einer Nephrose ohne Blutdrucksteigerung und ohne Hématurie, aber
auch ohne deutliche Odembereitschaft.

Sehr wichtig sind die Stérungen von seiten des Zirkulations-
apparates. Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter
dem Bilde der allméhlich fortschreitenden Herzlshmung. Aber auch in
anderen Fallen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz be-
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Das Diphtheriegift kann in
schweren Féllen sowohl eine Liahmung der Vasomotoren wie schwere
Schidigungen des Herzmuskels selbst in Form einer Myokarditis mit
Verfettung und Zerfall der Muskelfasern sowie entziindlichen inter-
stitiellen Herden und eventuell daran anschlieBender Narbenbildung
bewirken.

Die friihzeitig, d. h. auf dem Hohepunkte der Krankheit eintreten-
den Stérungen beruhen meist vorwiegend auf zentraler Vasomotoren-
laihmung. Die schwere, oft tédliche Herzmuskelerkrankung hingegen
kommt meist erst spiter zur Ausbildung, am haufigsten zwischen dem
10. und 17. Tag, aber gelegentlich auch mehrere Wochen spiter, mit-
unter weit in der Rekonvalescenz. Stets handelt es sich dabei um
schwere Diphtherien oder wenigstens um Falle mit lange haftenden Be-
lagen. Eine sorgfaltige Beobachtung laft meist schon einige Tage vorher,
selbst wenn noch keinerlei Stérungen des subjektiven Befindens bestehen,
gewisse die Katastrophe ankiindigende Zeichen erkennen, wie zu-
nehmende Blasse, leichte Temperatursteigerungen, VergroBerung der
Leber, eventuell herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blutdrucks,
bald auch deutliche Verbreiterung der Herzdimpfung., In anderen
Fallen sind plotzlich eintretendes Erbrechen, ferner Klagen iiber Leib-
schmerzen, Apathie sowie Unruhe omindse Symptome; gelegentlich
besteht am Herzen Galopprhythmus. Der Tod (,,Diphtheriespittod)
erfolgt blitzartig plétzlich und kann bei Ubersehen der genannten
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Warnungszeichen vollig iiberraschend kommen. Bei Kindern ist der
tédliche Ausgang haufiger als bei Erwachsenen. Bei Uberstehen der
Herzerkrankung verzogert sich die Rekonvaleszenz monatelang. Wegen
des tiickischen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der Ent-
lassung der Genesenen, besonders nach schwerer Diphtherie eine genaue
Herzuntersuchung, wenn méglich mit Rontgenkontrolle unerlaBlich.

Eine hiufige weitere Komplikation sind L#hmungen, die sich
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtherie-Giftes erkliren, das wie
das Tetanusgift nicht durch die Blutbahn, sondern durch Wanderung
entlang den Nervenstammen dem Zentral-Nervensystem zugefiihrt wird,
doch kommt es auBerdem zum Teil primir zu degenerativen Muskel-
verdinderungen #hnlich den Befunden am Herzmuskel. Analog den
Stoérungen am Zirkulationsapparat unterscheidet man Friih- und Spat-
lahmungen. Diein den ersten Tagen auftretende Gaumensegellihmung
(néselnde Sprache besonders deutlich beim Vokal i sowie HerausflieBen
des Getrunkenen aus der Nase) tritt nur bei schwerer Diphtherie ein. Unter
den Spitlahmungen, die meist gegen Ende der 2. und in der 3. Woche,
gelegentlich aber auch bedeutend spiter sich einstellen, ist am hiufigsten
ebenfalls die Gaumensegellahmung; nichstdem beobachtet man eine Ak-
kommodationslahmung (Lesen in der Ndhe unméglich), Abducensparesen,
Schlucklahmung, die sich mitunter durch Husten wihrend des Schlafes
infolge von Aspiration von Schleim ankiindigt, Lihmung der Riicken-
muskeln sowie Extremititenparesen, die besonders spiat auftreten und
prognostisch giinstig sind, ferner Sensibilitdtsstérungen sowie Ataxie wie
bei Tabes; gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patellar- und
Achillesreflexe. Sehr gefahrlich ist die Beteiligung des Phrenicus wegen
der Gefahr der Atemlahmung. Zu beachten ist, daB die Lahmungen
mitunter auchnachleichterDiphtherie auftreten. Inder Rekonvaleszenz
ist daher stets auf diese Komplikation zu fahnden (Kontrolle der Re-
flexe!). Otitis media wird mitunter bei schwereren Fillen beobachtet.

Besondere Verlaufsformen: Hiufig bei Sduglingen, sehr selten bei
Erwachsenen ist die priméire Nasen-Diphtherie, die mit Membranbildung
oder nur — z. B. bei Sauglingen — mit eitrigem oder sanguinolentem
AusfluBl einhergeht und daher mitunter ibersehen wird. Die Gefahr,
speziell bei jungen Kindern liegt in dem nicht seltenen direkten Uber-
springen der Diphtherie auf den Kehlkopf, daher ist bei diesen Fillen
stets friihzeitig zu laryngoskopieren. Bei sehr schweren Formen ent-
wickeln sich besonders bei marastischen Kindern diphtherische Mem-
branen an der Vulva, an den Conjunctiven und auf Wundflichen (Nabel-
diphtherie).

Sehr leichte Falle, die sich nur durch die bakteriologische Unter-
suchung identifizieren lassen, verlaufen bisweilen unter dem Bilde einer
harmlosen katarrhalischen Angina, deren wahrer Charakter teils durch
Ubertragung auf andere Individuen, teils durch das spitere Auftreten
von Lahmungen offenkundig wird.

Sowohl bei schweren wie bei leichten Fallen kénnen nach der Abhei-
lung des Rachenprozesses eventuell monatelang infektionstiichtige
Bacillen zuriickbleiben (Dauerausscheider), gegen die bisher ein
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absolut wirksames Mittel vergeblich gesucht wurde. SchlieBlich ist das
Vorkommen von Diphtheriebacillen in dem Rachen gesunder Personen
zi erwihnen, die sich wie vor allem das Pflegepersonal in der Umgebung
Diphtherie-Kranker aufhalten (Keimtréger). Sie haben naturgemi8
eine groBe epidemiologische Bedeutung.

Die Kombination der Diphtherie mit anderen akuten Infektions-
krankheiten, namentlich Masern, Scharlach, Xeuchhusten bedeutet
stets eine sehr ernste Komplikation, die hiufig zu einem letalen Aus-
gang fiihrt,

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weillen
Belagen macht, namentlich wenn sie auf die Umgebung der Tonsillen
und die Uvula iibergreifen, keine diagnostischen Schwierigkeiten, wohl
aber die Fille mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen Falle
mit einem von der gewdhnlichen Angina follicularis nicht zu unter-
scheidenden Rachenbefund vor. Im allgemeinen spricht briisker Beginn
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schiittelfrost mehr fiir Angina
(bzw. Scharlach); hoher Puls bei verhiltnisméBig niederer Temperatur
ist bezeichnend fiir Diphtherie. Jedenfalls versiume man nie, in allen
derartigen Fillen namentlich bei Kindern den Rachen genau zu inspi-
zieren. Unverziiglich ist ein Abstrich zur bakteriologischen Untersuchung
vorzunehmen (transportfertige Tupferrchren sind in jeder Apotheke zu
haben. Man vermeide die Entnahme unmittelbar nach Applikation
eines Antisepticums).

Gewisse Erkrankungen kénnen der Diphtherie sehr dhneln. Zu be-
achten ist, daf die Wundflsche nach Tonsillotomie sich regelmaBig fiir
kurze Zeit mit einem grauweiBlen Belag {iberzieht, der der Diphtherie
tauschend ahulich sein kann. Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-
membranacea (vgl. S. 62) mit graugelben Beligen bzw. Membranen,
die auf die Uvula iibergreifen konnen, zeigt nur geringes Fieber und oft
stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr &hnlichen Diphtherie
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spiro-
chiten und des Bac. fusiformis (Farbung des Abstrichpraparates mit
verdiinntem Carbolfuchsin). Die ulcerése Angina bei Lues II, die beiden
Affektionen sehr dhnlich sein kann, 148t sich aus dem gleichzeitigen
Bestehen anderer spezifischer Verdnderungen (Roseola, Kondylome usw.)
und der Wa.-Reaktion erkennen. Bei kleinen Kindern ist bei Bestehen
von eitrigem Ausfluf aus der Nase dieser stets auf Diphtherie-Bacillen
zu untersuchen.

Prognose: Abgesehen von der Schwere der Infektion und dem et-
waigen Vorhandensein von Komplikationen ist ausschlaggebend der
Zeitpunkt des Beginnes der Behandlung, d. h. der Serumtherapie.
Und zwar ist, wenn man von der sehr oft letal verlaufenden malignen
Diphtherie absieht, die Prognose um so giinstiger, je frither die Serum-
behandlung einsetzt. Insbesondere vermag sie bei rechtzeitiger Anwen-
dung die nachtrigliche Entwicklung des Kehlkopfcroups zu verhindern.
Immerhin ist zu beriicksichtigen, daf3 die einzelnen Epidemien einen
verschieden schweren Charakter zeigen, daB aber auch zweifellos die
schweren Erkrankungen fritherer Zeiten zum gréften Teil in die Vor-
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serumepoche fallen. Im einzelnen Fall spricht neben dem Allgemein-
befinden eine erheblichere Driisenschwellung sowie stéirkere Albuminurie
fiir eine schwere Erkrankung.

Therapie: Das souverdne Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet
werden darf, ist das von Behring eingefiihrte Diphtherieheilserum,
das durch aktive Immunisierung von Pferden mit Diphtherie-Bacillen
gewonnen wird?!). Es wird in zugeschmolzenen Ampullen abgegeben
und ist mit 0,5°/, Phenol zwecks Konservierung versetzt. Seine An-
wendung hat bereits bei bloBem Diphtherie-Verdacht unverziiglich zu
erfolgen, so daBl man nicht erst das Resultat der bakteriologischen
Untersuchung abwarten darf. Man injiziert unter aseptischen Kautelen
subcutan unter die Bauchhaut oder in die Oberschenkel oder besser
intramuskulér in die Glutden je nach dem Alter des Patienten und der
Schwere des Falles 1500—3000 Immunititseinheiten (I.-E.). Bei beson-
ders schweren Fillen werden mit Erfolg noch gréfiere Dosen (20000 I. E.
und mehr), eventuell intravends verabreicht. Eine Wiederholung der
Seruminjektion in den darauffolgenden Tagen ist geboten bei den schweren
Fallen und dort, wo das Schwinden der Membranen nicht prompt bereits
nach der 1. Injektion in Gang kommt. Auch die lokale Applikation
von Serum neben den Injektionen hat sich bei schweren Prozessen be-
wihrt (z. B. bei Augen-Diphtherie Eintriufeln in den Conjunctivalsack
und Auflegen von serumgetrinkten Tupfern). Anaphylaktischen Er-
scheinungen (s. u.) kann man dadurch begegnen, daB man bei den auf
die erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu je 1/,
1 und 2 com in Abstinden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor
der Volldosis injiziert (wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird)?). Das
Heilserum wirkt nur antitoxisch, nicht bakteriolytisch, die Bakterien
selbst werden daher durch dasselbe nicht zum Schwinden gebracht, woher
sich auch seine Unwirksamkeit gegen Dauerausscheider erkliart. Gegen die
Entwicklung der Herzkomplikationen und der Lahmungen ist die Serum-
therapie machtlos. Zur Lokalbehandlung des Halsprozesses, die
heute von untergeordneter Bedeutung ist, beschrinkt man sich im all-
gemeinen auf Gurgelungen mit H,0, oder essigsaurer Tonerde. Bei
schwereren Fillen kann man einen Versuch mit Pyocyanase machen, die
man mit einem kleinen Sprayapparat im Rachen verspriiht. Bei Uber-
greifen der Diphtherie auf den Kehlkopf bildet das Auftreten von
Stenosenzeichen (Einziehen, Nasenfliigelatmung, Cyanose) die Indikation
zur Tracheotomie. Dieselbe hat nach chirurgischen Grundsitzen zu
erfolgen. Die Eroffnung der Luftrohre bringt sofort alle Suffokations-
erscheinungen zum Schwinden.

1) Die Frage der Wirksamkeit gewohnlichen ,,Jeeren‘ Pferdeserums im Sinne
der sog. Proteinkorpertherapie ist zur Zeit noch nicht abgeschlossen.

%) Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S. 73) nicht auf dem Antitoxin-
gehalt des Serums, sondern lediglich auf seinen artfremden EiweiSkorpern beruht,
so bevorzugt man Serum, das in der Volumeneinheit méglichst viel Immunitéts-
einheiten enthilt. Bei schweren Fillen wird man daher statt des gewohnlichen
400fachen (1 ccm enthalt 400 I. E.) das wenn auch teurere ,,hochwertige®, d. h.
500- bzw. 1000fache Serum anwenden. Die Beschaffenheit der Sera untersteht in
Deutschland staatlicher Kontrolle. Triibes Serum ist zurtickzuweisen.
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Wahrend des Liegens der Kaniile ist fiir ausgiebige Anfeuchtung der Atmungs-
luft mittels eines Inhalierapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz
gegen Durchnéssung mit Billrothbattist bedeckt. GroBte Aufmerksamkeit ist einer
etwaigen Verstopfung der Kaniile durch Schleim oder Membranen zu widmen.
Die zur Reinigung dienende herausnehmbare Innenkaniile wird von Zeit zu Zeit
mit einer Federfahne und Lysollésung gesiubert. Die Kaniile darf nicht linger als
unbedingt notwendig liegen bleiben, da sonst leicht Decubitalgeschwiire an der
Trachealschleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werden
und das Sekret schleimig-katarrhalisch wird, ist die Kaniile zu entfernen, was
oft schon am 2. Tage mdoglich ist. Vorher uberzeugt man sich von der Wegsamkeit
der Luftrohre dadurch, daB man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach Ent-
fernung der Innenkaniile und VerschlieBen der -AuBenkaniile mit dem Finger
oder einem Stopsel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert ist. Das sog. ,er-
schwerte Décanulement® beruht mitunter auf Entwicklung von Granulationsge-
schwiilsten in der Luftrohre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner auf zu kleinem
Tracheotomieschnitt, sie kann aber auch rein psychisch bedingt sein.

Neuerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der
unblutigen Intubation nach O’'Dwyer der Vorzug gegeben. Sie besteht
in der Einfithrung eines konischen durchbohrten Metalltubus vom Munde
her in den Kehlkopf mit Hilfe eines Intubator genannten, mit einem Hand-
griff versehenen Einfiithrungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seiden-
fadens auflerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, macht den
Kehlkopf fiir die Atmung wegsam. Die Intubation, die grofie Ubung
in der Technik voraussetzt, erfordert iiberdies sehr sorgfaltige weitere
Beobachtung wegen eventueller Zwischenfialle und verlangt daher im
allgemeinen klinische Beobachtung. Nutzlos ist die Tracheotomie wie
die Intubation in den Fillen, wo die Membranbildung bereits tiefer in
die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist. Beziiglich
der Komplikationen ist mit groftem Nachdruck auf eine rechtzeitige
therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwéche hinzuweisen,
Bei allen schwereren Formen ist bei den ersten Anzeichen derselben
Coffein sowie auch Campher (vgl. 8. 174) in regelméfBigen 1—2stiind-
lichen Abstinden anzuwenden, eventuell ferner Strychnin nitric.
sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin subcutan mehrmals taglich
1/—%Y, cem Stammlosung. Digitalis ist in diesen Fallen meist nicht
wirksam. Bei Gaumensegel- und Schlucklshmung ist Sondenfiitterung
mittels Nasensonde sorgfiltig durchzufiihren zur Vermeidung von
Schluckpneumonien. Lahmungen werden mit kleinen Strychningaben
und durch Elektrisieren giinstig beeinfluf3t.

Prophylaxe: Diphtherie-Kranke sind so lange streng zu isolieren, als
Bacillen nachgewiesen werden, wenn dies auch bei Dauerausscheidern
praktisch oft auf Schwierigkeiten st6Bt. Ausgehustete Membranen,
Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 5%iger Kresolseifenlosung
zu desinfizieren, Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmerdesinfektion
mit Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen
Meldepflicht. Die Personen der Umgebung kann man durch eine prophy-
laktische Seruminjektion von 500—1000 I.-E. schiitzen, der Schutz
halt aber nur etwa 3 Wochen an, Gegen Keimtriger ist das Serum
unwirksam. Uberstehen der Krankheit hinterlift keine Immunitit.
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Serumkrankheit.

Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem Serum
(Diphtherie, Ruhr, Tetanus usw.) bewirkt im Tierkorper bisweilen
gewisse Reaktionserscheinungen, die man als Serumkrankheit be-
zeichnet 1). Sie ist nicht an die Anwesenheit von Immunkorpern im
Serum gebunden, ihr Auftreten und der Grad der Reaktion héngt von
einer bestimmten individuellen Disposition ab, doch verhalten sich auch
die verschiedenen Sera etwas verschieden. Ferner spielt die Menge des
verwendeten Serums eine gewisse Rolle. Zu unterscheiden sind das
Krankheitsbild nach erstmaliger Seruminjektion und dasjenige nach
Reinjektion.

Bei dazu disponierten Individuen beginnt als erstes Symptom 7 bis
8 Tage nach der ersten Injektion eine zunehmende Schwellung
und Druckempfindlichkeit der der Injektionsstelle benachbarten Lymph-
driisen, vereinzelt kommt es zu allgemeiner Driisenschwellung, die mit-
unter das einzige Symptom der Serumkrankheit bildet. Andere Erschei-
nungen, die erst nach einer Inkubation von 7—14 Tagen, am hiaufigsten
nach 10 Tagen eintreten, sind vor allem Fieber und Exantheme sowie
Albuminurie. Die Exantheme sind urticariell, scharlach- oder masern-
artig; sie beginnen meist lokal an der Injektionsstelle und kénnen in
rudimentédren Fillen hierauf beschrinkt bleiben. Die allgemeinen
Exantheme sind meist urticariell mit starkem Juckreiz. Andere seltenere
Formen kénnen dem Scharlach so dhneln, da8 eine Unterscheidung sehr
schwierig ist, zumal auch Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet
wird (die Aldehydreaktion im Harn ist jedoch negativ). Zuweilen treten
Odeme im Gesicht, speziell an den Lidern auf, selten ist Glottisédem mit
Stenosensymptomen, die jedoch in der Regel schnell wieder abklingen.
Mitunter beobachtet man schmerzhafte Gelenkschwellungen speziell an
den Finger-, Hand- und Kniegelenken, die sich durch ihr refraktires
Verhalten gegeniiber Salicyl auszeichnen. Selten sind Durchfalle. Be-
zeichnend fiir die Serumkrankheit ist, wenigstens in den leichten Fillen,
die oft geringe Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens. Die Dauer
der Erscheinungen betragt wenige Tage.

Im Gegensatz zur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten
die Erscheinungen von ,;Uberempfindlichkeit nach Reinjektion
von Serum entweder schon innerhalb 24 Stunden, also ohne Inkubation,
als ,sofortige Reaktion“ oder als ,beschleunigte Reaktion® mit ver-
kiirzter Inkubation nach 4—6 Tagen ein. Zur Auslésung der Uber-
empfindlichkeit geniigen minimale Serummengen. Die Erscheinungen sind
im allgemeinen die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem
beginnt gleichzeitig an der Injektionsstelle und am iibrigen Koérper. Es
entwickelt sich oft eine ziemlich heftige Stoérung des Allgemeinbefindens
mit Ubelkeit und Brechreiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Er-
scheinungen 5—7 Tage spéter zu einer kurzen Wiederholung derselben

1) Das gleiche gilt natiirlich auBer fiir die Heilserumtherapie auch fiir die in
jungster Zeit vielfach empfohlene Proteinkorpertherapie (Milch, Caseinpriparate
usw.).
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kommen. In anderen Fallen tritt, wie schon gesagt, nur das letztere
ohne die sofortige Reaktion ein. Das Bild der Serumkrankheit beruht
im wesentlichen auf vasomotorischen Stérungen; es sind daher
Menschen mit labilen Vasomotoren in dieser Hins'cht besonders emp-
findlich.

Gegeniiber der vielfach tiberschiatzten Bedeutung der Serumkrankheit
beim Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, wo der anaphy-
laktische Schock todlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daB
schwere lebensbedrohende Stérungen zu den allergroBten Seltenheiten
gehoren, die die segensreiche Bedeutung der Serumtherapie in keiner
Weise herabzusetzen vermégen. In der Regel handelt es sich um re-
injizierte Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe eine Reinjektion
moglichst vor dem 10, Tage vorzunehmen, ferner bei schon frither vor-
behandelten Personen das Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie
fraktioniert zu verabreichen (vgl. Diphtherie S. 71), bei Reinjektion
die intravenose Verabreichung zu vermeiden und wenn méglich, Serum
einer anderen Tierart zu verwenden (z. B. Rinder- statt Pferdeserum).
Auch werden neuerdings Sera hergestellt, die besonders arm an spezifi-
schen Anaphylaxie erzeugenden Stoffen (Anatoxine) sind. Bei Ausbruch
der Serumkrankheit ist die subcutane Injektion von Suprarenin (}/, bis
1/, ccem der Stammldsung) sowie von 1 mg Atropin von Erfolg.

Tetanus (Starrkrampf).

Der Starrkrampf ist eine sehr gefahrliche, fast immer akut ver-
laufende Wundinfektionskrankheit. Der Tetanusbacillus kommt beson-
ders in Gartenerde, Pferdemist, StraBenschmutz, ferner in den Filz-
pfropfen der Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten,
z. B. Gelatine vor. Am haufigsten erkranken Gértner, Pferdewarter,
Kutscher, Verungliickte mit ,,Straflenwunden®, ferner Puerperae (krimin.
Abort!) sowie Neugeborene (Nabelwunde). Trotz hiufigen Vorkommens
der Bacillen in der Umgebung des Menschen ist die Krankheit selten.

Der Tetanusbacillus ist ein anaerobes, geilleltragendes Stibchen mit duBerst
widerstandsfihigen Sporen (Stecknadelform), die sich in der Trockenheit jabrelang
halten. Er ist grampositiv. Fiir die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-) Bakterien, wie z. B. in verschmutzten
Wunden erforderlich, dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum méglich.
Die Bakterien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die sehr giftigen
Toxine entlang den Nervenbahnen (Achsencylinder) zum Zentralnervensystem auf-
steigen. Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung
des Wundsekrets oder excidierter Gewebsstiicke mit einem Holzsplitter in einer
Hauttasche an weiBe Miuse oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus er-
kranken.

Krankheitsbild: Inkubation 4—14 Tage, selten mehrere Wochen.
Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von Steifigkeit
und Ziehen im Bereich der Wunde vorhanden. Das erste und sehr
charakteristische Symptom ist eine zunehmende Spannung und Steifig-
keit der Masseteren mit Unfihigkeit, den Mund zu &ffnen, sog. Tris-
mus, ferner infolge Ubergreifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln
der Risus sardonicus, d. h. ein grinsender bzw. weinerlicher Gesichts-
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ausdruck mit in die Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der
die Diagnose auf den ersten Blick erméglicht. Durch Ubergehen der
Starre auf die Nacken- und Riickenmuskeln (Tet. descendens) entsteht
bald eine Zwangsstellung des Patienten mit Hohlliegen des Riickens:
Opisthotonus. Die Beine befinden sich in Streck- und Adductions-
stellung, die Thoraxmuskeln in Inspirationsstellung, die Bauchmuskeln
sind bretthart.

Aufler dieser dauernden Muskelstarre ist das zweite Hauptphéno-
men des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftreten-
den kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoBartigen Krampfpar-
oxysmen mit Verstdrkung des Opisthotonus, sowie Krampfen der
Schlundmuskulatur, des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungs-
gefahr. Die Auslosung der Krampfe erfolgt durch geringste Reize wie
Licht, Luftzug usw., ihre Zahl und Intensitdt wechselt in den einzelnen
Fallen. Die Sensibilitit ist vollkommen normal. Die Lumbalpunktion
ergibt oft erhéhten Druck.

Die Temperatur ist oft nur wenig erhoht, in anderen Fillen besteht
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke Schweiibildung vorhanden.
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; Der Blutdruck
ist nicht verindert. Bei gehduften Anfillen kommen Kollapse vor.
Stuhl- und Harnentleerung ist infolge Bauchpressenkrampf erschwert.
Blut: Regelmaflig findet sich eine Leukocytose. Die Harnmenge ist
vermindert, Albuminurie meist vorhanden. Infolge des ungetriibten
Sensoriums und dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein duBerst qual-
volles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie,
bisweilen durch Herzlahmung. Die Totenstarre pflegt sehr rasch ein-
zutreten, mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige-
rung. Der Tetanus neonat. (meist in der 2. Woche) verrat sich durch
die Unfahigkeit zu saugen und die oft riisselartige Form des Mundes.
Spezifisch anatomisch-histologische Veréinderungen fehlen bei Tetanus.

Komplikationen: Am haufigsten Pneumonie, die iibrigens gelegentlich auf die

Krampfanfille mildernd wirkt, ferner Muskelhimatome, Neuritiden, Gehirn-
blutungen.

Die Krankheitsdauer betrigt in den foudroyanten Fillen wenige
Stunden oder Tage, meist mehrere Wochen, selten einige Monate. Nach
der Heilung bleiben bei langdauernden Fillen oft Muskelverkiirzungen,
Wirbelsiulenverkriimmungen, Kieferklemme und Gelenkversteifungen,
bisweilen jahrelang zuriick. Gelegentlich kommt es zu Rezidiven
nach mehrwochentlicher Pause.

Atypische Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne
Kriampfe, so daBl der Aufenthalt auBer Bett moglich ist. Bei dem ausschliefilich nach
Kopfverletzungen auftretenden Tet. facialis kommt es zu Lahmungen einzelner
motorischer Hirnnerven derselben Seite, besonders des Facialis, eventuell mit
Schlundmuskelkrampfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur Muskel-
starre in der Nachbarschaft der Wunde, eventuell mit daran anschliefender auf-
steigender Starre (Tet. ascendens). Der Narbentetanus wird auf die durch
Trauma oder FErkaltung (Tet. rheumaticus) erfolgte Mobilisierung latenter
in der Narbe zuriickgebliebener Keime zuriickgefithrt. Auch die Aufnahme von
Tetanus-Bacillen durch die katarrhalisch verinderte Respirationsschleimhaut
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sowie seitens des pathologisch verdnderten Darmes (z. B. Typhus) ist moglich
(idiopathischer Tetanus).

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Fillen leicht.
Die sehr ahnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch stéirkeres
Befallensein der Extremititen, speziell der Hinde, Blutdrucksteigerung
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfallsfreien Pausen. Letzteres
gilt auch fiir die Lyssa, bei der der Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken-
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinose mit dhnlichem Syndrom
durch das Blutbild (Eosinophilie) zu unterscheiden. Bei Hysterie fehlt
die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf lokale Prozesse
in der Mundhéhle, TonsillarabsceB, Kiefergelenksentziindung usw. zu
fahnden.

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Linge der Inkubationszeit;
ferner ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch giinstig. Der Kopf-
tetanus ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgleichen
oft die Falle mit hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die
Mortalitat betrigt im allgemeinen bis zu 809/,

Therapie: Sofortige Beseitigung der Eintrittspforte durch Excision
der Wunde, eventuell Amputation des Gliedes, zum mindesten breite
Eroffnung zur Forderung des Sekretabflusses; keine Kauterisation, da
Schorfbildung zu Retention fithrt. Méglichst friihzeitige Anwendung
des Behringschen (antitoxischen) Heilserums, und zwar wiederholt
100 Antitoxineinheiten (A. E.) intramuskuldr in die Nachbarschaft der
Wunde, sowie unter die Brusthaut, sehr wirksam ist die intravenose
und intralumbale Einverleibung; eventuell als Trockenpriaparatl) in die
Wunde zu streuen. Unerlifllich sind ferner Narkotica: Morphium
0,02 mehrmals’ taglich, Pantopon, und vor allem Chloralhydrat mehr-
mals téglich 2,0 per os, oder 5,0 per Klysma (mit Aqua und Mucil
amyl. trit. aa 50,0). Empfehlenswert ist die intralumbale Anwendung
des narkotisch wirkenden Magnesiumsulfats (159%ig), das nach Ablassen
von 2—10 ccm Spinalfliissigkeit in der gleichen Menge langsam injiziert
wird; die Lihmungsgefahr (Atemzentrum!) ist durch gleichzeitige intra-
venose Injektion von 2 cem 5%iges Calciumchlorid zu bekampfen, so-
wie eventuell Tracheotomie und Sauerstoffatmung. Erndhrung durch
Nasenschlauch und Klysma. Fernhalten von allen stérkeren Reizen
(Vermeiden von Gerduschen und grellem Licht), Wasserkissen, gute
Polsterung, eventuell protrahierte warme Béder. Oft ist Katheteris-
mus notwendig,

Prophylaktisch ist stets bei verschmutzten Wunden, auch Schuf-
verletzungen moglichst frithzeitig 20 A. E. Tetanus-Serum zu injizieren.

Lyssa (Tollwut).

Die Erkrankung entsteht durch den Bifl an Tollwut leidender Tiere
(meist Hunde, auflerdem in absteigender Hiufigkeit Rinder, Pferde,

1) Aus Trockenserum (100 A. E., Hochster Farbwerke), das unbegrenzt haltbar
ist, 1aBt sich jederzeit durch Auflosen in steriler physiologischer NaCl-Losung
eine dem fliissigen Serum gleichwertige Liosung herstellen. Trockenserum eignet
sich daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraucht wird.




Lyssa (Tollwut). 77

Schweine, Katzen, Schafe, Ziegen, Wolfe), in deren Speichel sich das
bisher noch unbekannte Lyssavirus findet.

Dasselbe hat eine besondere Affinitit zum Zentralnervensystem, speziell zum
verlingerten Mark; es muBl sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist

gegen Faulnis wie gegen Kilte sehr resistent. Unter den von tollwiitigen Tieren
gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, ca. 15%.

Die Bekdmpfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach
mehrwochiger Inkubation (vom 8. Tage ab infektios!) zeigen die Hunde eine Ver-
#nderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte Freflust, spdter Neigung
zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstéiinde, sowie zu planlosem Umbherstreifen,
ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schliefllich zu Wutanfillen
steigert, in denen sie Menschen und Tiere beiflen und infizieren. Unter zunehmen-
der Erschopfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lihmungserschei-
nungen verenden die Tiere nach etwa 1 Woche. Bei der ,stillen* Wut fehlen die
Reizbarkeit und die Wutanfalle.

Krankheitsbild: Inkubation 2 Wochen bis 2 Monate, selten linger,
eventuell sogar 1—2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium
(,Stadium melancholicum®) ist vor allem durch psychische Altera-
tion und Charakterinderung wie Verstimmung, Depression, Furcht,
Beklemmungszustinde, bedngstigende Traume, ferner Schmerzen in der
Narbe der Biwunde und Paristhesien gekennzeichnet. Auch sind be-
reits Storungen seitens der Atmung, der Schlingmuskulatur und der
Stimmbildung angedeutet.

Diese Storungen steigern sich in dem anschlieBenden Erregungs-
stadium, das 1!/, bis 3 Tage dauert. Die Atmung wird unregelmiaBig,
,,schnappend‘; ferner treten heftige Schlingmuskelkrimpfe auf, die
schon beim Schlucken von Fliissigkeit oder beim bloSen Anblick der-
selben ausgelost werden (Hydrophobie), SpeichelfluB, ferner klonische
Krimpfe der Extremititen und Rumpfmuskeln und Steigerung der
psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst verbundenen
Wutanfallen: ,rasende Wut“. Die Auslésung dieser Paroxysmen er-
folgt durch geringste Reize wie Beriihrung, Licht, Geriusche. Aus-
nahmsweise verliuft auch beim Menschen dieses Stadium als ,stille
Wut® ohne starkere Reizerscheinungen.

In dem kurz dauernden ,paralytischen Stadium® entwickeln
sich unter Zurlicktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der
Erschopfung Lahmungen im Bereich der Extremititen und der Hirn-
nerven. Unter Lahmung der gesamten Koérpermuskulatur erfolgt der
Tod im Verlauf von Stunden.

Aufler diesem typischen, stets letalen Bilde kommen abortive
Formen mit Ausgang in Heilung vor.

Histologisch finden sich regelméaffig bei Mensch und Tier in verschiedenen
Gehirnteilen, namentlich im Ammonshorn, die diagnostisch wichtigen intrazellu-
laren Negrischen Koérperchen.

Diagnose: Feststellung einer BiBverletzung; Beginn der ersten
Symptome friithestens 2 Wochen nach derselben zum Unterschiede von
der bald nach dem Bi8 beginnenden hysterischen Lyssophobie. Unter-
scheidung von Tetanus (Schlingkrampfe dhnlich wie bei L.): Bei Lyssa
fehlt der Trismus, bei Tetanus, aber auch bei der stillen Wut fehlen die
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Wutanfille. Erregungszustinde bei Psychosen, speziell Delirium tremens
lassen die Bulbérsymptome der Lyssa vermissen.

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige, d. h. wih-
rend der Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur
in Form wiederholter Injektion von in der Virulenz abgeschwichter
Riickenmarkssubstanz mit Lyssa infizierter Kaninchen. Daher hat bei
bloBem Verdacht auf Lyssa nach Hundebifl schleunigst die Einweisung
des Patienten in ein Wutschutzinstitut (Berlin, Breslau, Paris, Jassy)
zu erfolgen.

Das zunichst vom Riickenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes
stammende ,,StrafBenvirus* wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in seiner
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so er-
haltene ,,Virus fixe* wird durch Trocknen oder Verdiinnung abgeschwicht
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Gelegentlich
werden dabei Lahmungen (Paraplegie, Blasen-Mastdarmlihmung) beobachtet,
sog.m. ,,IJmpfwut®. Impfschutz nicht absolut sicher, immerhin betrigt die Mor-
talitdt nach Impfung nur 0,869/, gegeniiber 20—50°%/, bei Nichtgeimpften.

Die symptomatische Behandlung beschrinkt sich auf die An-

wendung von Narkotica, Morphium und Chloral.

Epidemische Kinderlihmung (Poliomyelitis acuta, Heine-
Medinsche Krankheit).

Die epidemische Kinderlahmung gehért zu den akuten Infektions-
krankheiten. Sie befillt das Kindesalter, vor allem die ersten Lebens-
jabre; Erwachsene erkranken nur selten. Man beobachtet sie sowohl
sporadisch als namentlich in Form von zum Teil ausgedehnten Epi-
demien. Sie tritt hauptsichlich im Sommer und im Herbst auf. Die
Krankheit ist iibertraghar. Das Virus ist noch unbekannt, doch ist es
sicher sehr klein, da es durch Berkefeldfilter filtrierbar ist. Nach Ver-
impfung von Riickenmarksubstanz von an Poliomyelitis Verstorbenen
auf Affen erkranken diese ebenfalls an typischen spinalen Lahmungen.
Als Eintrittspforte fiir den Erreger gilt u. a. die Rachentonsille. Gesunde
Keimtrager diirften bei der Krankheitsiibertragung eine groBe Rolle
spielen, wahrend Kontaktinfektionen durch kranke Menschen wahr-
scheinlich von geringerer Bedeutung sind.

Krankheitshild. Inkubation ungefihr eine Woche. Die Krankheit
beginnt plétzlich aus voller Gesundheit mit hohem Fieber, heftigem
Kopfschmerz, Gliederziehen und, starker Abgeschlagenheit sowie Be-
nommenheit; ferner treten oft Erbrechen und bisweilen Durchfille
sowie eine Angina ohne Belige auf. Mitunter besteht eine auffallend
hohe Pulsfrequenz. In manchen Fillen gesellt sich ein meningitisihn-
liches Syndrom mit Nackensteifigkeit, Riickenschmerzen sowie dem
Kernigschen Zeichen dazu. Auch andere Reizerscheinungen wie einzelne
Zuckungen, allgemeine Krémpfe, Zahneknirschen werden mitunter be-
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken Schweillen
sowie eine oft vorhandene auBerordentlich starke aligemeine Hyperasthesie
bei jeder Berithrung oder Bewegung, so dall der Kranke schon beim
bloBen Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch spontane
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Schmerzen im Riicken und in den spiter gelshmten Extremititen sowie
starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde beobachtet.
Milztumor ist meist nicht vorhanden. Dagegen besteht eine Leukopenie
mit relativer Lymphocytose. Die Lumbalpunktion ergibt zwar Druck-
erh6hung, aber klaren Liquor, im Sediment keine stérkere Zellver-
mehrung, nur einzelne Lymphocyten. Oft ist jetzt schon eine auffallende
Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremititen zu konsta-
tieren.

Dieses fieberhafte Initialstadium besteht in der Regel nur wenige
Tage, ausnahmsweise einige Wochen, dann fallt das Fieber kritisch oder
lytisch ab. Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Tempera-
tursteigerungen voriibergehend vor. Selten sind die Allgemeinerschei-
nungen des Initialstadiums nur wenig ausgeprigt. In einzelnen Fillen
erwachen die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer
Lahmung am anderen Morgen (sog. ,,Morgenldhmung*).

Auf das Initialstadium folgt das Stadium der Lihmungen. Diese
treten zum Teil schon wihrend des Fiebers (am hiufigsten zwischen
dem 1. und 5. Krankheitstag), und, zwar plétzlich oder nach und. nach,
zum Teil unmittelbar nach der Fieberperiode, selten noch spater ein.
Die Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Lihmungen
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere Extremititen,
in erster Linie die Beine, z. B. am héufigsten beide Beine oder ein Bein
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spater gehen
sie auf die Extremitdt zuriick, die dauernd gelihmt bleibt. Héaufig
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konsta-
tieren, es besteht z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so daf
der Kopf des Kindes beim Aufsetzen nach der Seite oder hinteniiber
fallt. Bei Befallensein der Riickenmuskeln sinkt das Kind, wenn es auf
den Arm genommen wird, in sich zusammen. Die oft vorhandene Be-
teiligung der Bauchmuskeln, die man beim Betasten an der auffallenden
Hypotonie derselben erkennen kann, fithrt zu Meteorismus, auch fehlen
oft die Bauchdeckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese
zunéichst das einzige Lahmungssymptom, weshalb stets sorgfiltig auf
dieses Zeichen zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarm-
entleerung wird anfangs oft gefunden, wahrend sie spater fehlt. Oft
scheitert {ibrigens zundchst eine griindlichere Untersuchung an der
starken Hyperasthesie.

Die Extremitdtenldhmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse
Vorliebe fiir die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen friih-
zeitiger und intensiver zu erkranken. Am Bein werden vor allem der
Quadriceps femoris, distal hiufig die Peroneusmuskeln befallen, an der
oberen Extremitdt erkranken mit Vorliebe die Muskeln der Schulter,
vor allem der Deltamuskel, spiter selten eventuell auch die Vorderarm-
und Handmuskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln,
speziell der Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren
Fallen kann sie namentlich bei Ubergreifen auf das Zwerchfell zu einer
schweren Gefahr fir das Leben werden. Voriibergehende fliichtige
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Sensibilitdtsstorungen lassen sich anfangs, wenn eine genaue Unter-
suchung moglich ist, oft finden. Spéter fehlen sie stets. Das Babinski-
sche GroBzehenphénomen ist manchmal positiv. Die Sehnenreflexe
sind an der gelihmten Extremitdt erloschen. Bei abortiven Fillen
ohne eigentliche Lahmung ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige
objektive Symptom, das der Lahmung gleichwertig ist.

In den nichsten Wochen nach der Entfieberung entwickelt sich an
den gelahmten Muskeln eine zunehmende hochgradige Atrophie sowie
typische elektrische Entartungsreaktion entsprechend der Zerstérung der
trophischen Zentren im Riickenmark (s. unten). Die normale faradische
Erregbarkeit schwindet innerhalb der n#chsten Wochen vollkommen,
wahrend bei galvanischer Reizung trage Zuckungen sowie Dominieren der
AnodenschlieBungszuckung beobachtet werden. Die Haut- und Sehnen-
reflexe der gelihmten Extremitdt sind infolge der Unterbrechung des
Reflexbogens im Riickenmark erloschen. Einige Wochen nach Ablauf
der beschriebenen Erscheinungen erreicht das Leiden insofern einen
stationdren Zustand, als nach Schwinden der akuten Symptome eine
dauernde Lahmung fir das weitere Leben zuriickbleibt. Nur selten
bilden sich die entstandenen Lahmungen und dann nur in der unmittelbar
auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zuriick (sog. temporéare
spinale Kinderlshmung). Im allgemeinen bleiben die Léhmungen, die
nicht innerhalb eines halben, hochstens eines Jahres zuriickgehen,
dauernd bestehen.

Das Knochenwachstum des gelahmten Gliedes ist ebenfalls schwer
geschadigt bzw. vollig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hoch-
gradigen Muskelschwunds in spiteren Jahren oft der groteske Eindruck
entsteht, als wenn der Erwachsene einen Kinderarm besidfe. Die Haut
des gelihmten Gliedes ist sprode und trocken, bisweilen cyanotisch,
sie fithlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gelenkbinder und
der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet
man nicht selten als Folge der Lahmungen abnorme Wirkungen der
Antagonisten der gelihmten Muskeln, z. B. Contractur der Waden-
muskeln mit SpitzfuBstellung ; auch KlumpfuBbildung wird oft beobachtet.
Ebenso erkliren sich Wirbelsdulenverbiegungen bei einseitiger Léhmung
der Rumpfmuskeln.

Die Mortalitit schwankt erheblich bei den verschiedenen Epi-
demien. Sie betrigt im Mittel etwa 139/,.

Pathologisch-anatomisch besteht in frischen Fillen eine akute herdformige
Entziindung des Riickenmarks und zwar vornehmlich der grauen Substanz 1)
der Vorderhorner (d. h. im Gebiet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders
hiufig je nach der Lokalisation der Lihmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen
ist. Mikroskopisch findet man neben 6demattser Durchtrinkung des Gewebes und
praller Fiillung der Blutcapillaren sowie kleinen Blutungen reichlich Zellinfiltrate
mit Lymphocyten, Leukocyten und groBen, die Ganglienzellen phagocytierenden
,,Neuronophagen* sowie schwere Degenerationserscheinungen an den Vorderhorn-
ganglienzellen, spiter sog. Kornchenzellen, die den Abtransport des zerstorten
Gewebes bewerkstelligen. Im Gegensatz zum klinischen Bilde deckt die histolo-

gische Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entzindungs-
prozesses im Riickenmark auf. Nach Ablauf des akuten Entziindungsprozesses

1) Daher die Bezeichnung ,,Poliomyelitis* (polios griechisch = grau).
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entsteht eine narbige Atrophie mit Entstehung von zellarmem derben faserigen
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend spater
auf Schnitten schon makroskopisch stark verschmalert und geschrumpft.

Seltenere Verlaufsarten: Mitunter beobachtet man im Verlauf von
Poliomyelitis epidemica Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen
Allgemeinerscheinungen anstatt Lahmungen der Extremitdten solche
der Hirnnerven, am héufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskel-
nerven usw. auftreten (sog. pontine und bulbére Form). Auch kénnen
sich zu den gewthnlichen Extremitétenldhmungen bulbére Paresen hinzu-
gesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor. Die Hirnnerven-
lahmungen sind in der Regel nicht schwer und meist fliichtig. Ferner
kann sich das Krankheitsbild der Landryschen Paralyse (s. diese)
mit rasch aufsteigenden Extremititen- und Stammmuskelldhmungen
entwickeln, zu denen dann eventuell bulbiare Liahmungen hinzutreten.
SchlieBlich kommt selten eine cerebrale Form vor, die klinisch dem Bilde
einer akuten Encephalitis entspricht.

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlaufsformen der akuten
Poliomyelitis ist beim Vorhandensein von Epidemien nicht schwer.
Der akute Beginn mit Fieber, plotzlichen schlaffen Lahmungen, starken
SchweiBlen, hochgradiger Hyperisthesie, fehlender Leukocytose sowie
die bald zu konstatierende Einseitigkeit der Lahmungen fithrt in der
Regel schnell auf die richtige Fahrte. Die Abgrenzung gegen Meningitis
ergibt sich aus dem Fehlen stérkerer Veranderungen der Lumbalfliissig-
keit. Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft die starken
Schmerzen sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein hat,
spricht vor allem der Verlauf der Lahmungen, die bei Polyneuritis im
Gegensatz zur Poliomyelitis erst im Laufe von Tagen oder Wochen
ihr Maximum erreichen, ferner bei beiderseitiger Erkrankung die stets
vorhandene Asymmetrie der Lahmungen, sowie die Bevorzugung proxi-
maler Muskelgruppen gegeniiber dem distalen Typus bei Polyneuritis,
endlich das Fehlen der bei letzterer hiaufigen Odeme. Praktisch ist die
Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich giinstigeren
Prognose der Lahmungen wichtig. Die bei Erkrankung von Arm und
Bein der gleichen Seite entstehende spinale Hemiplegie unterscheidet
sich von der gewohnlichen cerebralen Hemiplegie durch die Schlaffheit
der Lahmungen, das Fehlen der Sehnenreflexe und die Atrophien. Bei
sporadischem Auftreten ist an das Vorkommen der oben genannten
abortiven Formen (Fehlen der Reflexe, Hypotonie) zu denken.

Die Therapie ist zur Zeit rein symptomatisch. Wiahrend des akuten
Stadiums strenge Bettruhe. Eventuell Schrépfkopfe oder Senfpflaster
lings der Wirbelsdule. Bei Erregungszustinden: Eisblase auf den Kopf.
Eventuell Urotropin per os, das in der Spinalfliissigkeit Formaldehyd,
abspalten soll. Nach Ablauf der akuten Erscheinungen ist der Behand-
lung der Lahmungen durch Elektrisieren (galvan. und farad.) und
Massage sowie in Form orthopidischer MaBnahmen (Stiitzapparate,
Sehnenplastiken) zur Korrektur und Prophylaxe der Contracturen
besondere Sorgfalt zu widmen. Die Elektrotherapie und Massagebehand-
lung soll nicht vor Ablauf der ersten 2—3 Wochen begonnen und

v. Domarus, Grundri. 6
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dann etwa ein Jahr lang durchgefiihrt werden. Unterstiitzt wird. diese
Behandlung durch Strychnininjektionen (téglich etwa 1/, mg subkutan).

Encephalitis epidemica s. lethargica.

Die Encephalitis lethargica ist eine eigenartige Form der akuten
Encephalitis, die infolge ihres epidemischen Auftretens (namentlich im
Jahr 1920) und gewisser klinischer Eigentiimlichkeiten eine Sonder-
stellung beansprucht. Thr zeitliches Zusammentreffen mit der Grippe
ist bemerkenswert, der Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen
jedoch bisher nicht vollig gekldrt. Es erkranken vor allem jugendliche
Individuen und zwar mehr Frauen als Manner.

Krankheitsbhild: Die Erkrankung beginnt plétzlich mit zunehmender
Mattigkeit, Schwindel, zuweilen Erbrechen, wihrend Kopfschmerzen
keine besondere Rolle spielen. Schiittelfrost kommt nicht vor. Sofort
oder spitestens am 2. Tage stellen sich cerebrale Symptome in Form
von groBer Unruhe sowie Delirien ein. Héufig sind ferner motorische
Augenstérungen mit Augenmuskelldhmungen, Ptose, Strabismus, Doppel-
sehen, Nystagmus sowie Storungen der Pupillenreaktion. Die iibrigen
Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen; mitunter entwickelt
sich eine Neuritis optica. Zum Teil besteht Schlaflosigkeit, in zahl-
reichen Fillen hingegen eine fir die Krankheit besonders charakte-
ristische Lethargie, d. h. ein eigentiimlicher Schlafzustand ohne Bewult-
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren
auf Fragen, nehmen Nahrung zu sich usw., verfallen aber unmittelbar
hinterher wieder in Schlaf. Zugleich fallt bei manchen Féllen eine eigen-
artige maskenartige Starre der Gesichtsmuskeln auf, die keinerlei
Mienenspiel verraten. Auch die Extremitdtenmuskeln zeigen eine
gewisse Starre und Gehemmtheit. Sonstige Storungen seitens des
Nervensystems fehlen, samtliche Reflexe verhalten sich normal. Die
Intelligenz ist nicht gestort. Oft besteht ein mé&Big hohes nicht cha-
rakteristisches Fieber, doch kann es auch fehlen. Obstipation und
Harnretention sind oft vorhanden und verlangen Beachtung bei der
Pflege. Der geschilderte Zustand kann Wochen bis Monate andauern.

Andere Verlaufsformen sind durch das Auftreten teils choreatischer,
teils myoklonischer Stérungen ausgezeichnet. Hierher gehort auch das
Auftreten eines quilenden Singultus, der in einzelnen Fillen das Krank-
heitsbild sogar beherrscht. Auch beobachtet man bisweilen Starre der
Gesichtsmuskulatur und Bewegungsarmut sowie Steifigkeit der Extremi-
titenmuskeln ohne Lethargie. Niemals kommt es zu eigentlichen
Liéhmungen. Bei Vorhandensein bulbdrer Symptome kommt aller-
dings Schluckldhmung vor, die infolge der sich anschlieBenden Pneu-
‘monie gefdhrlich ist.

Die Lumbalpunktion ergibt oft Vermehrung der Globuline und der
Zellzahl im Liquor, in anderen Fallen vollig normale Verhiltnisss,

Anatomiseh handelt es sich um einen encephalitischen ProzeB in Mittelhirn
und Oblongata (speziell Linsenkern, Thalamus opticus, Vierhiigel und Augen-

muskelkerne). Tm Gegensatz zu der himorrhagischen Influenzaencephalitis ist
der makroskopische Befund hier negativ.
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Im weiteren Verlauf der Krankheit pflegen die nucleiren Symptome
zuriickzugehen, dagegen bleiben die Starre und Bewegungsarmut der
Muskeln, desgleichen ein stumpfes teilnahmloses Wesen lange bestehen,
ohne daB aber ein Defekt der Intelligenz besteht.

An Folgezustinden sind zu nennen Verminderung der geistigen
Spannkraft, Gedéchtnisstérungen, Interesselosigkeit und mangelnde
Initiative sowie Pupillenstorungen wie Lichtstarre sowie Anisokorie.

Die Prognose ist im allgemeinen quoad vitam nicht sehr ungiinstig,
quoad sanationem zweifelhaft. Beachtenswert ist die Neigung zu Riick-
fallen sowie der oft schubweise Verlauf.

Meningitis cerebrospinalis epidemica.

Die epidemische Meningitis ist eine akute teils sporadisch, teils in
kleinen Epidemien auftretende iibertragbare Krankheit, die in, eitriger
Entziindung der weichen Hirn- und Riickenmarkshiute besteht. Sie
befallt vor allem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Mé&nner
wie Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Frithjahr auf.

Der Erreger ist der Meningococcus oder Diplococcus intracellularis (Weich-
selbaum), ein dem Gonococcus sehr dhnlicher gramnegativer Doppelcoccus von
Semmelform, der héiufig intrazellulir in den Leukocyten liegt und sich leicht mit
Lofflers Methylenblau fiarbt. Er ist sehr empfindlich besonders gegen Abkiihlung
und Licht. Zum Nachweis in der Lumbalfliissigkeit (am besten zwischen dem 1.
und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen
ihre Anreicherung: 3—5 cecm des frischen, korperwarm !) gehaltenen und licht-
geschiitzten Liquor werden mit der gleichen Menge 2—5°%iger Traubenzucker-
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet, das Sediment enthilt dann reich-
lich den Erreger. Er wichst nur auf Nahrboden, die menschliches Eiweil3 enthalten.
Auf Blutager bildet er rotliche tautropfenartige Kulturen. Die Tierpathogenitét

-ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvalescenten ist er auch in dem Nasenrachen-
sekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch sehr dhnlichen
Coccen moglich ist, z. B. mit dem ebenfalls intracelluldren, gramnegativen Mikro-
coccus catarrhalis. der jedoch auf allen Nahrboden leicht wichst. Der ebenfalls
von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus ist teils gram-
positiv, teils negativ, wichst aber auf gewohnlichem Agar bei 20°. Zur Unter-
scheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie die Ag-

glutination.

Krankheitsbild: Inkubation 1—4 Tage. Beginn plotzlich ohne
Prodromalerscheinungen mit schnell ansteigendem Fieber, Frost, Er-
brechen, heftigem Kopfschmerz, namentlich im Hinterkopf, schwerem
allgemeinen Krankheitsgefiihl, Benommenheit sowie oft Herpes. Die
Krankheit erreicht meist schon in den ersten Tagen ihren Hohepunkt.
Ein grofler Teil der Symptome erklirt sich aus der eine Reizung der
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent-
ziindung der Meningen: Alle Bewegungen des riickwirts gebogenen
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft
oder unmoglich: Nackenstarre. Ebenso filhrt die Contractur der
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsdule, die opisthotonisch ge-
kriimmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl

1) Bei Vers;;dmg von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt
sich die Anwendung von Thermosflaschen,

6*
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Die Anspannung und Einziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen
,Kahnbauch® sowie Erschwerung der Harn- und Stuhlentleerung.
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke
ist nur bei Streckung in der Hiifte, dagegen nicht bei Beugung moglich:
Kernigs Symptom. Infolge der starken Hyperisthesie der Haut
und der Muskeln ist jede Berithrung sowie Druck, ganz besonders der
Wadenmuskeln den Patienten sehr unangenehm, ebenso grelles Licht
und Gerdusche. Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe ist fast immer
vorhanden.

Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent-
ziindung des Sehnerven (Augenspiegel!), voriibergehende Augenmuskel-
lahmungen, Schwerhérigkeit infolge Schiadigung des Hornerven sowie
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zahneknirschen bewirkt.

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhohten Druck sowie meist
rein eitrige Fliissigkeit mit viel Eiweil}, Leukocyten und Meningococcen;
gelegentlich ist sie nur wenig getriibt, in spiteren Stadien, in denen
man oft statt der Leukocyten Lymphocyten findet, kann sie fast klar
sein, bei perakutem Verlauf ist sie mitunter infolge von Meningeal-
blutungen hdmorrhagisch. ‘

Das teils remittierende, teils intermittierende Fieber zeigt kein
charakteristisches Verhalten, bei ganz schweren Formen kann es fehlen,
andererseits aber auch kurz vor dem Tode sehr hohe Grade, iiber 41°
erreichen. Der Puls ist meist beschleunigt; anatomisch besteht oft eine
Myocarditis, Manchmal beobachtet man profuse Schweifle. Stets ist
eine erhebliche Leukocytose mit Verminderung oder Fehlen der Eosino-
philen vorhanden. Geringe MilzvergréBerung ist haufig. Die Diazo-
reaktion ist negativ. Manche Falle zeigen Gelenkschwellungen. Auf-.
fallend ist namentlich bei Kindern die sich rasch entwickelnde ganz
enorme Abmagerung.

Hautausschlige sind besonders bei manchen Epidemien hiufig, teils
als scharlach-, masern- oder roseclaartige Exantheme, teils besonders
bei schwerem Verlauf in Form von purpuraartigen Petechien.

Die Dauer der Krankheit erstreckt sich in der Regel auf mehrere
(2—4) Wochen. In besonders bosartigen Fallen erfolgt der Tod bisweilen
schon nach wenigen Tagen oder sogar Stunden (M. ,siderans®). Bei
langerer Dauer ist der Verlauf oft eigentiimlich intermittierend, die
Symptome zeigen einen auffallenden Wechsel der Intensitat. Voriiber-
gehendes Nachlassen der Beschwerden und des Fiebers berechtigt daher
noch nicht ohne weiteres zur Stellung einer giinstigen Prognose. Manch-
mal beobachtet man einen auffallend schleppenden Verlauf von vielen
Wochen mit allméhlichem langsamen Sinken des Fiebers. Ferner kommen
auch Abortivformen vor mit schwerem Beginn und bereits nach
einigen Tagen einsetzender Besserung. Die Todesursache ist haufig
Pneumonie.

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den hiufigen
schweren Nachkrankheiten, insbesondere Schiadigungen des Hor-
und Sehnerven. Taubstummheit ist oft auf eine in der Jugend iiber-



Meningitis cerebrospinalis epidemica. 85

standene Meningitis zuriickzufiihren. Die zurlickbleibende Neigung zu
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, BewufBtlosigkeit und Kon-
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis haufigen chronischen
Hydrocephalus. Die Mortalitdt der Meningitis schwankt zwischen
20—709/,.

Fiir die Diagnose ist zunéchst erforderlich die Abgrenzung zwischen
sog. ,,Meningismus‘‘ bei anderen akuten Infektionskrankheiten und echter
Meningitis, sodann beztglich der letzteren ihre baktericlogische Identi-
fizierung als Meningococcenerkrankung. Meningismus, der ebenfalls
wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem Erbrechen,
Nackenstarre, Kernig, Hyperiasthesie der Haut und der Waden usw.
einhergeht und als Begleiterscheinung bei den verschiedensten fieber-
haften Krankheiten wie Typhus, besonders Pneumonie, bei Grippe usw.,
sowie Intoxikationen (Blei, Helminthiasis usw.) vorkommt, zeigt bei der
Lumbalpunktion auler Druckerhshung keine oder nur geringe Steigerung
des EiweiB- und Zellgehaltes und keine Bacillen. FlieBende Uberginge
tiihren von diesen auch als Meningitis serosa bezeichneten Zustinden
zu der echten eitrigen Meninigits verschiedener Atiologie (Pneumo-
coccen, Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.), die sich im Ver-
lauf von Pneumonie, Typhus, Grippe usw. entwickelt oder sich sekundér
an einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des Kopfes
anschliefit, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel usw.
Die tuberkulose Meningitis unterscheidet sich in charakteristischer
Weise durch den schleichenden Beginn, das Hervortreten der Hirn-
basissymptome wie Augenmuskelldhmungen, langsamen Vaguspuls usw.
(bei der epidemischen Meningitis ist mehr die Hirnkonvexitit befallen),
sowie das Vorhandensein anderer Tuberkuloseherde bzw. einer Miliar-
tuberkulose, endlich durch das Fehlen eines Herpes. Sichergestellt wird
die Diagnese durch den Befund von Meningococcen sowchl im Liquor
— die Lumbalpunktion ist beim ersten Verdacht vorzunehmen — als
auch bisweilen in der Blutkultur (Meningococcensepsis vgl. S. 96).
Oft geniigt der mikroskopische Befund intracellulirer Coccen, im
iibrigen ist die Identifizierung durch Kultur und Agglutination zu
verlangen.

Therapie: An erster Stelle steht die Druckentlastung des Gehirns durch
haufige, zunichst eventuell tigliche Lumbalpunktionen, die voriiber-
gehend die Beschwerden, den Kopfschmerz und die Benommenheit bessern.
Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler Ringerlosung zu ver-
suchen. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit Erfolg
der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die moglichst
frithzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums —
Merck ). Nach Entleerung von 30—40 ccm Spinalfliissigkeit wird bei
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge korper-
warmen Serums zundchst téglich, dann seltener injiziert. Sympto-
matische Mittel: Anwendung der Eisblase auf den Kopf und langs

!) Nichst der Serumtherapie bei Diphtherie hat diejenige bei Meningo-
coccen-Meningitis die grofiten Erfolge zu verzeichnen,
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des Riickens, ableitende Mittel wie Schropfképfe und Senfpflaster am
Nacken, reichlich Narkotica (Morphium, Pantopon, Brom usw.), warme
Bider (35—389). Sorgfaltig zu achten ist auf Bekdmpfung der hart-
nackigen Obstipation, auf die Entleerung der Blase sowie die Verhiitung
von Decubitus (Wasserkissen) wegen der starken Abmagerung.

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, da8 erfahrungs-
gemil in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde
Keimtrager befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten
im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Ubertragung
erfolgt von Mensch zu Mensch (Trépfcheninfektion). Die Empfianglich-
keit ist im allgemeinen nicht sehr groB. Giinstig ist der Umstand, daf3
die Meningococcen in der AuBenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider-
standsfahigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkiihlung schnell
absterben. Eine Ubertragung durch Gegenstinde spielt daher nur eine
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fiir die Meningococcen
wahrscheinlich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche Des-
infektion, namentlich auch der Wiasche (Taschentiicher!) ist unerla8lich.

Gelenkrheumatismus (Polyarthritis acuta).

Der akute Gelenkrheumatismus ist eine haufig vorkommende, durch
schmerzhafte Entziindung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie
fieberhaften Verlauf . charakterisierte, nicht iibertragbare Krankheit,
die hauptsichlich das 2.—4. Dezennium befallt. Der Erreger ist un-
bekannt. Den duBeren AnlaBl geben meist die sog. rheumatischen Schad-
lichkeiten wie Durchnissung, Zugluft, feuchte Wohnungen, ferner Uber-
anstrengungen, bisweilen Traumen.

Krankheitsbild: Als hiufige Prodromalerscheinungen werden
aufler Storung des Allgemeinbefindens, Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder,
namentlich Schleimhautkatarrhe beobachtet, vor allem Anginen und
zwar einfache katarrhalische und follikulire Formen, ferner Laryngitis,
Conjunctivitis usw. Oft sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vor-
boten bereits wieder geschwunden, nicht selten werden sie dem Kranken
tiberhaupt nicht bewuft.

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der
Gelenke, im wesentlichen eine serése Entziindung der Synovia und
Gelenkkapsel, die zunichst die groBlen Gelenke wie Knie-, FuB}-, Ell-
bogen- und Handgelenk, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke
befallt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am stirksten
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rétung, Schwellung, Hitze
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der
duberst heftige Schmerz dominiert. Der Patient hilt die befallenen
Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede Bewegung, was eine Verstei-
fung vortduscht. Hauptsitz der Schmerzen sind die Insertionsstellen
der Gelenkkapsel am Knochen, Meist besteht auch ein leichtes peri-
artikulires Odem, besonders am Hand- und FuBgelenk sowie oft eine
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk.
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Die Haut iiber den Gelenken ist nicht selten fleckig geritet. Beachtens-
wert ist die Schnelligkeit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes ent-
wickelt bzw. wieder schwindet, um auf ein anderes Gelenk iiberzuspringen.
Dies kann sich innerhalb weniger Stunden vollziehen. Von den kleinen
Gelenken werden meist die Hand- und FuBwurzel- sowie die Inter-
phalangealgelenke, ferner bisweilen die Halswirbelgelenke, seltener die
Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die
polyartikulare Erkrankung sowie die Fliichtigkeit des Gelenkprozesses,
doch kommen gelegentlich auch Falle vor, bei denen die Erkrankung
eines Gelenkes langere Zeit im Vordergrund steht.

Das regelmifig vorhandene Fieber, das meist nicht sehr hoch,
selten iiber 39,59 und unregelmsBig remittierend ist, pflegt zundchst
dem Gange der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden
neuer Gelenke entspricht ein erneuter Temperatur-Anstieg. Schiittel-
frost sowie Herpes gehort nicht zum typischen Bilde. Eine sehr charak-
teristische Begleiterscheinung ist dagegen die reichliche Absonderung
von s#uerlich’ riechendem Schweill auch bei leichtem Verlauf und im
Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhingig vom Fieber.

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit-
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der Puls
geht bei ungestortem Verlauf der Temperatur annihernd parallel; er
ist regelmaBig, oft dikrot und bewegt sich wihrend des Fiebers in der
Regel um 100—120. Mit der Entfieberung soll er bei Bettruhe auf 80
(oft 60 und weniger) sinken. Hochbleiben des Pulses ist verdachtig auf
Schadigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt
eine Endocarditis sowie Myokarditis, weniger hiiufig eine Perikarditis
(zusammen als ,Pankarditis® bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung,
die auch bei leichtestem Verlauf der Krankheit auftreten kann, erklirt
sich als eine den Gelenkerscheinungen koordinierte Wirkung des gleichen
Krankheitsvirus, steht daher beziiglich Pathogenese auf derselben Stufe
wie diese. Die rheumatische Endokarditis, die anatomisch stets die
benigne verrukse Form darstellt, befillt am hiufigsten die Mitralis,
nichstdem besonders bei jungen Mannern die Aortenklappen. Eine
Mitralinsuffizienz und -Stenose bzw. Aorteninsuffizienz ist eine hiufige
Folge. Die rheumatische Myokarditis zeigt anatomisch eine bei
anderen Krankheiten nicht vorkommende Bildung von zellreichen Knét-
chen im interstitiellen Gewebe des Herzmuskels.

Oft ist die auffallend hoch bleibende Pulsfrequenz das einzige Zeichen
einer Herzaffektion. Die hiufigen systolischen Gerdusche an der Mitralis
sind oft akzidentell, daher nur mit groBer Vorsicht zu verwerten. AuBer-
dem kommen als Symptome in Betracht das Wiederansteigen der Tempera-
tur ohne neue Gelenkbeschwerden sowie die S. 1€4 beschriebenen subjek-
tiven Beschwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankung sind
die genannten Klappenfehler, gelegentlich blande Embolien (Hemiplegie,
Milzinfarkte usw.), ferner bisweilen Aortenaneurysmen sowie nach Peri-
karditis eine Syncretio pericardii (s. S. 180). Nicht selten bleibt die Be-
teiligung des Herzens wihrend der Krankheit véllig latent, so da8 sich
ihre Folgen erst spiiter beim Aufstehen des Patienten oder gar erst bei
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Wiederaufnahme der beruflichen Tétigkeit in Form von Herzinsuffizienz-
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Auch kommen
bisweilen erst lingere Zeit spater die physikalischen Zeichen der Klappen-
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig,
als sie zundchst fast immer kompensiert zu sein pflegen.

Die Neigung zur Erkrankung der ser6sen Haute (Polyserositis)
zeigt sich in dem hiufigen Vorkommen einer serdsen Pleuritis, die
sich namentlich links oft an eine Perikarditis anschliet. Serdose Peri-
tonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht haufig. Die Milz ist nicht
wesentlich vergréBert (zum Unterschiede von polyarthritisihnlichen
Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mitunter positiv.
Nephritis ist sehr selten.

Der fast stets vorhandenen auffallenden Blisse der Haut der Kranken
entspricht nur in einem Teil der Félle eine stdrkere Andmie. Die Leuko-
cyten sind miBig, in der Regel nicht iiber 15000 vermehrt. Infolge .
der starken Schweile entwickelt sich oft auf der Haut eine Miliaria
crystallina, die aus stecknadelkopfgrofien wasserklaren Blaschen besteht.
Eine fiir Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist ferner das
besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no-
dosum, das als schmerzhafte blaurote Knoten besonders die Unter-
schenkel befallt, einige Wochen besteht und unter Farbenénderung
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich
eine Iritis.

Schwerere nervose Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Be-
nommenheit, Delirien gehoren nicht zum gewshnlichen Bilde des Gelenk-
rheumatismus. Dagegen spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen
Verlaufsart, die man als Cerebralrheumatismus bezeichnet, wegen
der meist dabei beobachteten extrem hohen Temperaturen (bis 439)
auch hyperpyretische Form genannt. Sie verlauft oft todlich, ohne
einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen.

Eine hiufige nervose Komplikation namentlich im Kindesalter ist
die Chorea minor, die sich hauptsichlich bei den mit Endokarditis
einhergehenden Formen einstellt. Sie verlduft oft ohne Temperatur-
steigerung.

Der Krankheitsverlauf bei Gelenkrheumatismus ist ein recht wechsel-
voller, seine Dauer schwankt zwischen wenigen Tagen und Monaten,
wenn auch heute unter dem EinfluBl der Salizylbehandlung eine kiirzere
Dauer haufiger als friither beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krank-
heit in Schiiben entsprechend dem Ubergreifen auf neue Gelenke bzw.
den Riickfillen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann sie
erheblich in die Lange ziehen. Der schliefliche Ausgang ist in der Regel,
von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben), quoad vitam giinstig,
oft auch quoad sanationem. Bestimmend fiir die Prognose ist vor allem
das Verhalten des Herzens. Zuriickbleibende Herzfehler, Gelenkver-
steifungen und Muskelatrophien fithren nicht selten schlieflich zu In-
validitat, Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus
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zu spiterer Wiederholung, so daBl manche Kranke eine ganze Reihe
von Neuerkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen.

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrfacher
Gelenke die Fliichtigkeit der einzelnen Gelenkaffektion sowie das prompte
Reagieren auf Salicyl. Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch
Salicyl giinstig beeinfluften akut beginnenden Form der Arthritis
deformans liegt in der Pradilektion der letzteren fiir die kleineren
Gelenke sowie das Fehlen der Herzerkrankung. Die dem Gelenkrheumatis-
mus eventuell sehr dhnlichen ,,Rheumatoide bei Scharlach (2. Woche),
Meningitis, Pneumonie und Ruhr (,,Polyarthritis enterica’) sowie im
Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksichtigung des
Grundleidens leicht richtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenk-
erkrankungen im Verlauf von Sepsis (Schiittelfroste, Milztumor, starke
Leukocytose, hamorrhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei
Sepsis beschranken sich auf ein oder wenige Gelenke, hier fehlt auch der
sprunghafte Wechsel. Das gleiche gilt fiir die akute Osteomyelitis
in der Nachbarschaft eines Gelenks. Die im Verlauf der Lues II gelegent-
lich vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt auf Jod,
sind aber gegen Salicyl refraktir; letzteres gilt auch fiir die gonor-
rhoischen, gichtischen und tuberkuldsen Gelenkaffektionen, die
iiberdies in der Regel monartikuldr auftreten. Die gonorrhdische,
hauptséchlich Knie- und Handgelenk befallende Arthritis zeichnet
sich durch ihre Hartnéckigkeit, die Neigung zur Kapselschrumpfung
und hochgradige Muskelatrophie aus (Untersuchung auf Gonorrhde!).
Beziiglich der Gicht siehe diese. Gelenk-Tuberkulose beginnt schlei-
chend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungentuberkulose
gelegentlich vorkommenden Poncetschen Rheumatoide sind fliichtig,
werden aber durch Salicyl nicht beeinfluft. Bei Dengue (s. S. 90)
schiitzt, abgesehen von der Pradilektion der Hiiftgelenke, das ganze
iibrige Krankheitsbild vor Verwechslung.

Therapie: Das spezifische Mittel ist die Salicylsaure!), von der
als Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsdure (Aspirin) per os 4—8,0 (hoch-
stens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei schwichlichen Personen und
Kindern entsprechend weniger gegeben werden und zwar in einzelnen
Dosen von je 1,0 in Oblaten, abends am besten auf einmal 2,0—3,0;
‘bei empfindlichem Magen eventuell in Klysmen 6,0—8,0 pro die in 2 Dosen
verteilt. Nebenwirkungen gréBerer Dosen sind vor allem Ohrensausen
und Schwindel, seltener Schwerhérigkeit, ferner sehr starke Schweifle,
bisweilen Ubelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine eigen-
tiimliche als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleunigung
der Atmung sowie Cyanose, ferner rauschartige Zustdnde, auch Nieren-
reizung. Gegen die hdufigen Magenbeschwerden hat sich Natr. bic.
3,0—5,0 pro die bewahrt. In der Regel erzielt die Behandlung mit groBen
Dosen bald eine Wirkung auf den Schmerz und die Schwellung der
Gelenke sowie das Fieber, so dal man schon in den folgenden Tagen

1) Die Salicylséure zeigt dabei ein sog. organotropes Verbalten; chemische
Analysen der verschiedenen Organe ergeben niamlich eine Speicherung des Medi-
kaments in den erkrankten Gelenken,
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die Dosis meist auf 2—3mal taglich 1,0 herabsetzen kann. Die lokale
duBerliche Applikation von Salicylpraparaten an den Gelenken in Form
von Einreibungen mit Mesotan (38 mit Olivendl) oder Rheumasan usw.
ist lange nicht so wirksam, da nur geringe Mengen resorbiert werden.
Bei den ersten Zeichen eines Rezidivs ist unverziiglich die gleiche Dosie-
rung wie beim ersten Anfall anzuwenden. Gegen die Komplikationen
des Gelenkrheumatismus seitens des Herzens usw. ist Salicyl wirkungslos,
auch ist eine Prophylaxe damit nicht moglich. Nichst dem Salicyl hat
sich die Phenylchinolinkarbonséure (Atophan und Novatophan in
Tabletten) 3—4mal tiglich 1,0 mehrere Tage hintereinander bewihrt,
es ist besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht vertragen wird.
Energische Schwitzprozeduren mittels heilen Getréanks (Fliedertee) und
Ganzpackungen sind bei intaktem Herzen ebenfalls giinstig. Die er-
krankten Gelenke sind mit dicken Wattepackungen zu umgeben (kein
Schienenverband!). Nach Ablauf der stiirmischen Erscheinungen der
ersten Tage sind bei hartnickigeren Gelenkbeschwerden weiter Alkohol-
verbénde, die Biersche Stauung, Diathermie sowie die sehr wohltuende
HeiBluftapplikation empfehlerswert. Die starke SchweiBabsonderung
erfordert sorgfiltige Hautpflege. Die Patienten sind sorgfiltig gegen
Zugluft und Erkiltungsen zu schiitzen, gegen die sie sehr empfindlich
sind. In der Rekonvaleszenz bediirfen etwaige Gelenkversteifungen und
Muskelatrophien sorgfiltiger Lokalbehandlung mit Fangopackungen,
Diathermie sowie Massage. Die Schmerzhaftigkeit der passiven Be-
wegungen laBt sich durch ein vorangehendes warmes halbstiindiges
Teilbad verringern. Systematische Gymnastik sowie Thermal- und
Moorbadekuren (Wiesbaden, Polzin, Teplitz, Battaglia usw.) sind bei
hartnickigen Fillen zu empfehlen. Stets ist hierbei das Verhalten
des Herzens im Auge zu behalten. Als prophylaktische MaBregel
empfiehlt sich bei vergroBerten Tonsillen und Neigung zu Anginen die
operative Entfernung der Mandeln. Auch nach vélliger Ausheilung der
Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang vor Erkiltungen und
Witterungsschidlichkeiten zu schiitzen.

Dengue.

Dengue ist eine akute gutartige Infektionskrankheit der warmen
Lander (Tropen, Subtropen, Mittelmeerlander), wo sie in der heiBen
Jahreszeit zum Teil endemisch auftritt; zeitweise beobachtet man
Epidemien. Der unbekannte Erreger ist filtrierbar und wird durch Stech-
miicken (Culex fatigans) iibertragen.

Krankheitshild: Inkubation 3—6 Tage. Beginn plstzlich, oft blitz-
artig mit steilem Temperatur-Anstieg und sehr heftigen Schmerzen in
den groflen Gelenken, namentlich in Knie- und Hiiftgelenk. Schweres
Krankheitsge{iihl, starke Kopfschmerzen, belegte Zunge und Appetit-
losigkeit sind stets vorhanden, das Gesicht ist kongestioniert. Die
befallenen Gelenke zeigen mitunter Schwellung und Rétung, auch
sind oft in ihrer Nachbarschaft die Anséitze der Muskeln und Sehnen
an den Knochen schmerzhaft. Das Fieber halt 1—3 Tage an, fallt dann
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kritisch ab. Zugleich wird zwischen dem 3.—5. Tag ein charakteristisches
Exanthem an Gesicht, Hinden und Unterarmen sichtbar, das meist
masernihnlich, bisweilen urtikariell ist und nur selten sich iiber den
iibrigen Korper ausbreitet. Sehr heftiger Juckreiz sowie die Fliichtig-
keit des Ausschlages sind bezeichnend. Zwischen dem 4.—6. Tag kann
es nochmals zu einer kurz dauernden Temperatursteigerung kommen.
RegelmiBig sind Leukopenie und Lymphocytose vorhanden. Oft be-
obachtet man Schwellung und Druckempfindlichkeit der Lymphdriisen
withrend des Exanthems. Nach Abblassen desselben findet eine feine
Hautschuppung statt. Komplikationen von seiten der inneren Organe
werden in der Regel nicht beobachtet. Wahrend der oft lange dauern-
den Rekonvaleszenz besteht erhebliche Schwiche sowie seelische De-
pression,

Diagnostisch wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und
die Gelenkschmerzen, deren Heftigkeit an den Schmerz bei Knochen-
briichen erinnert (,,breakbone fever). Von Masern unterscheidet sich
Dengue abgesehen von den Gelenkerscheinungen durch das zeitliche
Auftreten des Exanthems nach dem ersten Fieberanfall. Im Gegensatz
zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktir. Eine Verwechs-
lung mit Grippe 148t sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen
vermeiden,

Die Mortalitiat bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Krankheitsziffer
bei Epidemien sehr hoch sein. Die Krankheit hinterliBt keine Immunitét.

Sepsis.

Die Bezeichnung Sepsis ist ein Sammelname fiir eine groe Gruppe
recht verschiedenartiger schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, die
dadurch ausgezeichnet sind, daf der Krankheitsprozel seinen Ausgang
von einer priméren infektiésen Herderkrankung nimmt, die dauernd oder
schubweise pathogene Keime in den Blutkreislauf sendet, im iibrigen aber
im klinischen Bild oft ganz in den Hintergrund tritt, bisweilen sogar
bei Lebzeiten nur schwer oder nicht aufzufinden ist {, kiyptogenetische
Sepsis‘‘); oft ist sie zugleich der Ausgangspunkt zahlreicher metastatischer
Herde in den verschiedensten Organen. Derartige Falle werden auch als
Septikopydmie (bzw. Pydmie) bezeichnet.

Nach dieser Definition ist also das bloBe Zirkulieren von Bakterien im Blut
noch nicht identisch mit Sepsis, denn ,,Bakteridmie* wird auch regelmaBig
bei Typhus, héufig auch bei Pneumonie, ja sogar voriibergehend bei gewGhn-
lichem fieberhaften Abort sowie Anginen beobachtet, ohne dafB eine Sepsis besteht.

Hiufige Ausgangspunkte als Primdrherde sind abgesehen von
infizierten Wunden Furunkel, Angiren, besonders die nekrotisierende
Form, cariése Ziahre, Nebenhohleneiterungen, Mittelohreiterungen,
Pneumonien, weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis, Pylephlebitis,
Appendicitis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie periurethrale
Eiterungen nach miBlungenem Katheterismus (Urogenitalsepsis), ferner
der infizierte Uterus (Abortel), puerperale Sepsis), vereiterte Hamor-

1} Besonders héufig kriminelle Aborte.
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rhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, endlich bei Siuglingen die
infizierte Nabelwunde.

Hiufigste Erreger: Streptococcen, Staphylococcen, Pneumococeen,
Kolibacillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gasbacillen,
Pyocyaneus usw.

Das Krankheitshild wird von der Wirkung der Bakteriengifte be-
herrscht, zu der oft noch Zeichen der oben genannten Organmetastasen
hinzutreten. Das Bild der Sepsis ist duBerst vielgestaltig, die einzelnen
Symptome sind jedes fiir sich allein fast nie absolut specifisch; erst
in ihrer Gesamtheit ergeben sie im Verein mit der Art des Krankheits-
verlaufs oft ein charakteristisches Bild.

Der Verlauf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, nicht selten
schleichend, bisweilen kommen Remissionen vor; die Krankheitsdauer
dementsprechend wechselnd zwischen einigen Tagen, ja sogar Stunden
und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl der Fille t6d-
lich, doch kommen mitunter auch Heilungen vor.

Fast immer besteht Fieber, das jedoch von Fall zu Fall recht ver-
schieden und nicht fiir die einzelnen Formen der Krankheit oder ihre
Erreger ohne weiteres charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit
stark intermittierendem Fieber und zahlreichen Schiittelfrosten am
meisten auf Sepsis verdidchtig. Daneben kommen mehr kontinuierliche,
schlieflich auch ganz unregelmifBige Fieber vor. Bei Coli- und Gono-
coccensepsis werden oft besonders steile Temperaturschwankungen be-
obachtet.

Die Gesichtsfarbe ist bei den milderen Formen gerdtet, oft mit
einem Stich ins gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen
Formen livid bzw. blaBzyanotisch. Die Stimmung der Kranken ist
haufig trotz der Schwere ihres Zustandes merkwiirdig gut und opti-
misiisch.

Wichtige klinische Symptome zeigen am haufigsten die Milz, der
Zirkulationsapparat, die Haut, die Augen, die Nieren und
die Gelenke.

Der stets vorhandene Milztumor 148t sich immer perkutorisch,
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fillen nimmt er
sehr erhebliche Dimensionen an. H&aufig kommen Infarkte vor, die
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni-
tisches Reiben verraten.

Sehr wichtig ist das Verhalten des Pulses, der stets, auch bei
niederer Temperatur oder Fehlen des Fiebers stark beschleunigt ist
(120—140), er ist immer weich und dikrot, mitunter arhythmisch.
Am Herzen entwickelt sich haufig eine maligne ulcerdse Endo-
karditis, deren Sitz mit Vorliebe die Mitralis, nachstdem die Aorten-
klappen sind. Bei Lebzeiten 148t sie sich oft nur vermuten, ein sicheres
Zeichen ist das Auftreten diastolischer Gerdusche bzw. einer Ver-
doppelung der 2. Tone, ein indirektes die Entstehung embolischer Herde
in anderen Organen. Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so
haufigen Myokarditis, zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch
Perikarditis kommt oft vor. Bei allen septischen Kreislaufstérungen
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ist ferner stets an die hiufige toxische Lahmung der Vascmotoren zu
denken (vgl. S. 152), die sich durch kleinen frequenten Puls, kiihle
Extremititen und blasse verfallene Gesichtsziige verrit; sie fiihrt oft
schnell zu schweren Kollapsen.

Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig. Sie
sind hiufig hamorrhagisch, bisweilen pustulds, nicht selten erythematos
nach Art der akuten Exantheme. Die himorrhagischen Formen bestehen
teils aus zahlreichen purpuraartigen Petechien (Verwechselung mit Fleck-
fieber!), teils aus gréBeren Blutungen bisweilen in Form von Blasen, die
mitunter in runde Geschwiire iibergehen, was namentlich bei Pyocyaneus-
sepsis beobachtet wird. Friihzeitig auftretende Hamorrhagien sind teils
toxischen, teils embolischen Ursprungs, im spiteren Verlauf konnen sie
besonders bei schwerer Andmie auch eine allgemeine haimorrhagische Dia-
these anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft Eruptionen
von kleinen oder gréBeren, manchmal pockendhnlichen Pusteln. Diffe-
rentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die hdufigen scharlach-
ahnlichen Ausschlige, besonders bei puerperaler Sepsis 1), ferner masern-
artige und urticarielle Exantheme. Inihrem Aussehen und ihrer Fliichtig-
keit @hneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Auch
groflere subcutane Blutungen, die blauschwarz durch die Haut durch-
scheinren und oft zu tiefen Nekrosen {ithren, kommen vor (Staphylo-
coccen). Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Ery-
thema nodosum sowie endlich eine erysipeldhnliche Rotung ausgedehnter
Hautbezirke, mitunter mit anschlieBender Zellgewebseiterung.

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen haufig multiple
kleine ophthalmoskopisch wahrnehmbare Netzhautherde, die teils
aus hémorrhagischen, teils aus weiflen Flecken bestehen; sie treten
auch bei benignen Formen auf und konnen dann wieder verschwinden.
Bei der septischen Ophthalmie kommt es zu Vereiterung und Zer-
stérung des ganzen Bulbus.

Die Nieren sind regelmafBig beteiligt, anfangs in Form einer ein-
fachen Albuminurie, spiter teils unter dem Bilde einer Nephrose mit
viel Eiweil ohne Blut, hiufiger aber als hidmorrhagische Glomerulo-
nephritis (anatomisch zum Teil auch als embolische Herdnephritis)
mit Hamaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon friihzeitig
im Sediment nachweisen lat. Diagnostisch verwertbar ist die haufig
stattfindende Ausscheidung der Erreger mit dem Harn. Blutdruck-
steigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regelmidfig vermift.
Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter Himoglobinurie
(Pneumococcen, Streptococcen, Gasbacillen).

Sehr oft sind Gelenkschwellungen teils serdser, teils eitriger
Art vorhanden, die oft polyartikulir auftreten und dann bei Beginn
der Krankheit eine Polyarthritis vortauschen konnen, von der sie sich
aber durch ihre NichtbeeinfluBbarkeit durch Salicyl unterscheiden;
mitunter sind sie monartikuldr, so héufig bei Gonococcen- und Pneumo-
coccensepsis. Auch periartikulare Schwellungen kommen vor. Manche

1) Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr hiufig eine Sepsis mit skarlatini-
formem Exanthem.
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Gelenkschwellungen erkliren sich aus der Nachbarschaft metastatischer
Eiterherde im Knochen. Derartige osteomyelitische Herde (Staphylo-
coccen) bevorzugen die unteren Extremitéten.

Auch die Lungen sind haufig Sitz metastatischer Herde, die aber
nicht selten keine charakteristischen Symptome hervorrufen. Und zwar
sind es Infarkte, Abscesse und bisweilen Gangrinherde (anaerobe
Bacillen!). Bei Lokalisation nahe der Pleura bewirken sie Pleuritis,
die dann oft erst auf die Lungenkomplikation hinweist.

Von seiten des Verdauungsapparates werden zwei Verinderungen
sehr oft beobachtet, vor allem eine trockene fuliginds belegte Zunge,
sowie ferner toxisch bedingte Diarrhéen. Die Beschaffenheit der
Zunge bietet namentlich bei allen akut verlaufenden septischen Zu-
stinden einen wichtigen Anhaltspunkt in prognostischer Hinsicht;
wird sie wieder feucht, so ist dies ein gutes Zeichen. Embolisch ent-
standene Magendarmblutungen sind seltener.

Im Gehirn entstehen mitunter, besonders bei otogener Sepsis em-
bolische Abscesse oder Erweichungsherde mit entsprechenden Ausfalls-
erscheinungen wie Hemiplegie, Aphasie usw. Ferner beobachtet man
namentlich bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis eine ‘ meta-
statische eitrige Meningitis.

Blut: RegelmiBig und zwar meist erheblich vermehrt sind die
neutrophilen Leukocyten, vermindert die Lymphocyten und die Eosino-
philen — letztere kénnen bei schwerer Sepsis vollig fehlen — gelegentlich
treten vereinzelte Myelocyten auf. DieBlutplattchen sind stets vermehrt.
Bei besonders schwerem Verlauf, namentlich bei den hochtoxischen
Formen fehlt die Leukocytose oder es besteht sogar eine prognostisch
besonders ungiinstige Leukopenie mit relativer Polynukleose. Bei
schleichender chronischer Sepsis sind die Leukocytenzahlen oft an-
nahernd normal, die Polynukleiren sind jedoch auch hier relativ ver-
mehrt, die Eosinophilen vermindert. Stets entwickelt sich im Verlauf
der Krankheit eine progrediente sekundire Andmie mit starker Ver-
minderung des Hb. (niedriger Firbeindex, vgl. 8. 251), Polychromasie
und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise kann ein
perniziésanimiedhnliches Bild entstehen (Streptoc. viridans). Bei
foudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumococcen, Gasbacillen) tritt
manchmal Hamoglobindmie mit Rotfarbung des Serums ein.

Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi-
fische Krankheitsbilder, immerhin lassen sich praktisch gewisse klinische
Typen unterscheiden.

Der gewdhnliche himolytische Streptococcus (Str. pyogenes seu ery-
sipelat.), der hiufigste Sepsiserreger, erzeugt das Erysipel, zahlreiche Wundinfek-
tionskrankheiten sowie in ‘der Mehrzahl der Fille die puerperale Sepsis. Er wichst
auf Blutagar mit hellem hamolytischen Hof, gedeiht im Gegensatz zu Staphylo-
coccen auf Drigalskiagar und ist tierpathogen.

Streptococcensepsis (ca. 3/, aller Sepsisfille): Relativ charakteristisch
sind das remittierende Fieber, die hiiufigen Hautblutungen, sowie Gelenkaffektionen,
ferner die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiigige
oder keine Verinderungen (kryptogenetische Sepsis). Die otogene und puerperale
Form schlieBt sich mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an. .
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Eine besondere chronische Streptococcen-Sepsis ist die sog. Endocarditis
lenta, hervorgerufen durch den nicht himolytischen Strept. viridans, der auf
Blutagar dunkelgriine Kolonien bildet, wenig virulent und fiir Tiere nicht pathogen
ist. A%te Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Charak-
teristisch sind der allmihliche Beginn meist ohne klare Eintrittspforte, der
schleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen, selten Froste,
der groBe Milztumor sowie nicht selten LebervergréBierung, Trommelschligelfinger,
miBige Leukocytose (mitunter Leukopenie), erhebliche Andmie, embolische Herd-
nephritis oft mit Hdmaturie. Klinische Herzerscheinungen koénnen vollstéindig
fehlen, doch sind Aortenfehler hiufig. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an
der Milz und den Nieren. Niemals vereitern die Infarkte. Die Krankheit dauert
oft viele Monate und wird wegen der wenig alarmierenden Symptome oft nicht
als Sepsis erkannt; sie endet stets letal.

Der anaerobe Streptococcus putridus, der nicht himolytisch ist und in
Blutagar Gas bildet, ist ein hdufiger Erreger der thrombophlebitischen Puerperal-
sepsis. Er bewirkt steile Fieberkurven mit zahlreichen Schiittelfrosten, stinkenden
AusfluB, sowie Metastasen, vor allem Lungengangrin.

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen gehorig)
ist ein seltener Sepsiserreger.

Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die hiufigsten Sepsis-
erreger (ca. 10%/, aller Fille), vor allem der Staph. aureus. Er bildet auf festen
Néhrbéden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verfliissigung, auf Blutagar
Hamolyse und ist fiir Tiere wenig pathogen. Auf Drigalskiagar wachsen Staphylo-
coccen nicht. Eintrittspforten bei Sepsis sind vor allem die Haut (Furunkel usw.),
ferner die Schleimhdute, der Harnapparat (unsauberer Katheterismus). Charak-
teristisch sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schiittelfrosten
sowie multiple eitrige Metastasen. Hiufig ist ulcerése Endokarditis. Als haufige
Metastasen kommen vor die oben genannten charakteristischen Hautverinderungen,
ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse.

Eine besondere Rolle spielen namentlich im Anschlul an oft lingst abgeheilte
Furunkel die paranephritischen Abszesse einerseits, die osteomyelitischen
Herde andererseits, weil in diesen Fillen diese vereinzelt bleibenden Metastasen
als Primirherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild beherrschen. Die
Sepsis im AnschluB an Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit
einer Thrombophlebitis der Vena facial., ophthalmica und des Sinus cavernos., even-
tuell mit eitriger Meninigtis einher. Staphylococcen-Sepsis verliuft zu 909/, der
Falle todlich.

Der Staphylococcus albus, der weille Kulturen bildet, ist ein weniger hiu-
figer Sepsiserreger, noch seltener der gelbe Staphyl. citreus.

Pneumococcen (vergl. S. 54) sind kein hiufigsr, nur in 99/, aller Fille
vorkommender Sepsiserreger. Nichst der Pneumonie, die im allgemeinen aber
recht selten zur Sepsis fiihrt, kommen hauptsichlich die Otitis media sowie Anginen
als Ursache in Frage, selten Gallenblaseneiterungen und ganz vereinzelt Puetperal-
infektionen. Ulcerése Endokarditis, bisweilen auch am rechten Herzen lokalisiert,
ferner eitrige Meningitis, monartikulire Arthritis namentlich des Schultergelenks,
biswei}je/zn Peritonitis sowie Schilddriisenmetastasen werden beobachtet. Mortalitét
ca. 509%/,.

Der Friedldndersche Pneumobacillus ist ein gramnegatives kapsel-
tragendes Stdbchen, das nur selten Erreger von (besonders schweren) Pneumonien
ist. Er wird in einzelnen Fillen auch bei Sepsis im AnschluBl an Pneumonie sowie
an Otitis gefunden. Das Fieber verlduft in steilen Kurven.

Der Colibacillus (biologisches Verhalten vgl. S. 31) verursacht in etwa
49/, aller Sepsisfille eine hauptsichlich von den Harnorganen, nichstdem von
Darm und Gallenblase ausgehende Sepsis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis,
Prostatahypertrophie, Blaseninkontinenz bei Riickenmarksleiden usw., Harn-
réhrenstrikturen (nichtaseptischer Katheterismus!) erliegen oft einer Colisepsis. Vom
Darm aus entsteht bisweilen Colisepsis nach Appendicitis und Ileus, bei ersterer
oft auf dem Wege einer Pylephlebitis, die auch bei der von den Gallenwegen,
speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis hédufig beobachtet wird.
Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieber mit Schiittelfrosten, hiufig
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Herpes sowie méflige Leukocytose. Endokarditis und Metastasen sind selten.
Bisweilen wird positiver Typhus-Widal im Serum beobachtet. Mortalitit relativ
gering, ca. 40%/,.

Die seltene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt
steil intermittierendes Fieber, oft Endokarditis sowie besonders charakteristische
monartikulire Arthritiden der groBen Gelenke, die oft eine starke periartikulire
Schwellung zeigen, ferner nicht selten Hautblutungen, Milztumor und Nephritis.
Ausgang meist letal,

Die bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende
Pyocyaneussepsis (Bacillus des blauen Eiters) ist durch die oben genannten
Havtverdnderungen charakterisiert.

SchlieBlich sind noch jene seltenen Fille von Typhusbacilien-, Meningo-
coccen- und Tuberkelbacillensepsis zu erwihnen, bei denen im Gegensatz
zu dem gewéhnlichen Verlauf, d. h. anstatt eines Typhus abdominalis, einer Menin-
gitis bzw. Miliartuberkulose die spezifischen Organverinderungen vermifit werden
und klinisch wie anatomisch lediglich das Bild der gewShnlichen Sepsis mit grofien
Mengen der betreffenden Bakterien im 8lut, eventuell auch im Liquor gefunden
werden.

Fiir die Diagnose Sepsis ist der einmalige bakteriologische Nachweis
eines pathogenen Keimes im Blut nicht ausreichend, da voriiber-
gehende Bakteridmie bei den verschiedensten fieberhaften Krankheiten
vorkommt (vgl. oben). GroBeren Wert hat der wiederholte Bakterien-
nachweis. Zur Untersuchung kommt nicht nur die Blutaussaat in Be-
tracht, sondern in Ergéinzung hierzu wegen der haufigen Ausscheidung
der Bakterien durch die Nieren auch die Verimpfung des mit Katheter
steril entnommenen Harns, eventuell seines Sedimentes, auf Ascites-
bouillon, in manchen Fillen ferner die Untersuchung der Spinalfliissig-
keit (zweckmaBig mit 109/ iger Dextroselosung aa vermischt und 24 Stun-
den lang im Brutschrank gehalten), endlich' die Verimpfung von Ex-
sudaten, Abscessen usw. Bakteriologische Leichenuntersuchungen haben
nur sehr beschrinkten Wert. Serologische Methoden bei Sepsis haben
bisher, weil teils zu kompliziert, teils im Ergebnis zu unsicher, noch keine
praktische Bedeutung gewonnen. Von entscheidendem Wert fiir die
Diagnose ist stets das klinische Gesamtbild mit seinen oben beschriebenen
Eigentiimlichkeiten wie der Endokarditis, den Metastasen, Embelien usw.

Therapie: Als &tiologische Behandlung kommt vor allem die
operative Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Frage, so
bei chronischer Angina die Entfernung der Tonsillen (dagegen nicht
bei akuter nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseiti-
gung von cariésen Zahnen bzw. von Alveolareiterungen, ferner friihzeitige
Eroffnung primérer Eiterherde wie Nebenhohleneiterungen, Ohreite-
rungen, Osteomyelitis, Eiterungen im Bereich der Gallenwege, des
Nierenbeckens, der Appendix usw., rechtzeitige ausgiebige Spaltung
infizierter Wunden zur Verhiitung von Sekretretention, Spaltung von
Furunkeln, Ausrdumung des Uterus nach infiziertem Abort. Auch sonst
kommen chirurgische Eingriffe bei allen zuginglichen Infektions- und
Eiterherden in Frage. Bei den thrombophlebitischen Formen gelingt
bisweilen eine Coupierung der Sepsis durch friihzeitige Venenunterbindung
vor Auftreten von Metastasen, so vor allem bei otogener, mitunter auch
bei puerperaler, selten bei pylephlebitischer Sepsis ). Bei der urinogenen

1) Néheres in den Lehrbiichern der Chirurgie und Gynikologie.
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Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels Dauerkatheters, medi-
kamentdse Desinfektion des Harns durch Urotropin, Salol usw., griind-
liche Spiillungen und gleichzeitige reichliche Zufuhr von Fliissigkeit
(Wildunger Wasser) wirksam.

Chemotherapeutische Agenzien: Intravendse Anwendung von
kolloidalen Silberpraparaten und zwar z. B. Collargol oder Fulmargin,
Dispargen usw. (etwa je 2—5 ccm alle 2 Tage eventuell téglich);
oder als Methylenblausilber (Argochrom) jeden 2. Tag 0,2 intravents.
Den Injektionen folgt oft ein Schiittelfrost.

Bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis lhat sich unter den
spezifisch wirkenden Chininderivaten das Optochin bewdhrt und zwar als Optoch.
basic. dreistiindlich 0,2—0,25 mit Milch; in 24 Stunden nicht mehr als 1,5 und
niemals bei niichternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalicylester 6mal 0,4 bis
0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeichen
von Augenflimmern, Ohrensausen und Schwerhorigkeit das Optoch. abzusetzen.
Bei Meningitis ist die Injektion von 20—40 cem 1/,%jiger Optoch. hydrochlor.-
Losung in den Spinalkanal nach Entleerung gréBerer Mengen Liquor zu ver-
suchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin und Pneumo-
coccenserum (Rémer bzw. Neufeld-Héandel) Erfolg.

Im iibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher.
Bei Streptococcensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschiedener Strepto-
coccenstimme gewonnene (,,polyvalente‘‘) Antistreptococcenserum von Aronson
sowie Meyer-Ruppel (Hochster Farbwerke) giinstig, das mehrere Tage hinter-
einander zu 50— 100 ccm subcutan injiziert wird (eventuell heftige Serumkrankheit!).

Die iibrige Therapie beschriankt sich auf die auch sonst iiblichen
symptomatischen MaBregeln. Bei Zirkulationsschwiche sind zur
Anregung des Vasomotorentonus friihzeitig Coffein, Campher, Supra-
renin, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden (Dosierung vgl. S. 174).
Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reichliche Fliissig-
keitszufuhr sowie wiederholte subcutane und intravensse NaCl-Infusionen
zur Forderung der Toxinausschwemmung. In zahlreichen Fallen bewihrt
sich die Verabreichung gréBerer Mengen von Alkohol als Kognak, Port-
wein, die auch von schwichlichen Kranken bei Sepsis oft merkwiirdig
gut vertragen werden. GroBlen Wert hat man besonders bei der chro-
nischen Sepsis auf die Erndhrung zu legen. Unter den antipyretischen
MaBnahmen ist einer milden Hydrotherapie in Form lauer Bidder und
kalter Packungen vor der medikamentésen Behandlung der Vorzug zu
geben,

Pest.

Die Pest ist eine suflerst gefihrliche, epidemisch bzw. endemisch
auftretende Seuche. In Indien, in der Mongolei, Siidchina, Afrika, Bra-
silien bestehen seit langem Endemieherde, welche Zentren fiir Epi-
demien bilden. Durch den Schiffsverkehr erklirt sich das gelegentlich
sporadische Vorkommen der Pest in europiischen Hafenstidten.

Der Pestbacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines piumpes, an den Enden
abgerundetes, ovoides Stdbchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist
gramnegativ und farbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen stirker als
in der Mitte (charakteristische Polfarbung). Der Pestbacillus gehsrt zur Gruppe der
Erreger der bei Tieren hiufigen himorrhagischen Septicimie. In feuchten Medien
hilt er sich lingere Zeit, nicht dagegen in trockenem Staube. Auf Agar und

v. Domarus, Grundrig. 7
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Gelatine bildet er bei 22° nach 2—3mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem
Zentrum und charakteristischer heller Randzone. Klatschpriparate der Kulturen
zeigen eine typische Drahtknauelform.

Ansteckungsquellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte
Ratte, daneben auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Miduse usw.), wobei
fiir die Ubertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine grofle Rolle spielt. Ver-
schleppung in liberseeische Lander geschieht hiufig durch Schiffsratten. Die An-
steckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mitunter aber auch durch
die unverletzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat.

Krankheitshild: Inkubation 2—5 (10) Tage. Zu unterscheiden sind
die Driisenpest und die Lungenpest, ferner die Hautpest.

Driisen-, Bubonen- oder Beulenpest: Nach Eindringen des
Erregers durch die Haut folgt unter steilem Temperatur-Anstieg und
Schiittelfrost sowie schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl gleichzeitig
oder kurz danach ohne vorhergehende Lymphangitis Schwellung der
regiondren Lymphdriisen, am hsufigsten der Inguinaldriisen, die bis
zu GinseeigroBe anschwellen und sehr schmerzhaft sind. Rasch zu-
nehmende Schwiche, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und
verfallenes Aussehen sowie friihzeitig eintretende Herzschwéche kenn-
zeichnen den weiteren Verlauf. Durch Ubergreifen der Erkrankung
von den Bubonen auf andere Driisen kommt es zu allgemeiner Lymph-
driisenschwellung. Die Bubonen kénnen vereitern, aufbrechen und ge-
schwiirig zerfallen.

Verschleppung der Erreger von den Driisen auf dem Lymphwege
in die Haut bewirkt die Eruption blauroter hédmorrhagischer Haut-
flecken, zum Teil in Form von Infiltraten mit Pustelbildung (Pest-
blasen), zum Teil als dem Milzbrandkarbunkel &hnliche ,Pestkar-
bunkel” mit Zerfall und Geschwiirsbildung. Stark remittierendes
Fieber, das spiter lytisch abfillt, schwere Delirien, Milztumor und
Nephritis sind regelmiBige Begleiterscheinungen; Herpes wird nicht
beobachtet. Ausgang oft tédlich. Die Driisenpest bildet etwa 909/,
aller Pestfalle.

Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren
Allgemeinerscheinungen einige Tage spater das Bild einer schweren,
oft doppelseitigen Pneumonie von bronchopneumonischem oder lobérem
Charakter. Friihzeitige starke Cyanose und Dyspnoe sowie himor-
rhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen sind regelmafig vor-
handen. Diese gefihrlichste Verlaufsart, die fast stets todlich endet,
ist die seltenste Form der Pest (ca. 19/, aller Fille).

Einzelne Fille verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis
und fiihren sehr schnell zum Tode (Pestis siderans), aber auch sonst
treten bei tédlichem Verlauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen
ins Blut iber.

Die Diagnose ist wegen des sehr charakteristischen Krankheits-
bildes nicht schwierig. Die sehr wichtige Frithdiagnose ist aus dem
Vorhandensein schmerzhafter Bubonen und den gleichzeitigen schweren
Allgemeinerscheinungen — die Kranken erinnern oft an das Verhalten
Betrunkener — zu stellen. Der Befund zahlreicher charakteristischer
ovoider Bacillen in dem Driisenpunktat (Fixierung mit Alcohol abs.,
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Carbolmethylenblauférbung) sichert die Diagnosel), ebenso die massen-
haft im Sputum vorhandenen Bacillen bei Lungenpest. Das Blutserum
Kranker agglutiniert Pestbacillen. Meerschweinchen und Ratten er-
kranken nach Impfung typisch an Bubonenpest.

Therapeutiseh wird die Anwendung von Pestheilserum (von immuni-
sierten Pferden gewonnen) empfohlen, das jedoch nur wenig antitoxisch
wirkt, wihrend bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Haupt-
rolle spielt.

Epidemiologie und Prophylaxe: Die wirksame Bekampfung der Pest
erfordert strengste Isolierung der Kranken, der Krankheitsverdachtigen
und Ansteckungsverdéchtigen (Quarantane 10 Tage), sowie Vernichtung
der Ratten. Am leichtesten wird die Lungenpest infolge von Trépfchen-
infektion durch den Husten {ibertragen, am wenigsten gefahrlich ist
die Driisenpest. Auch Rekonvaleszenten scheiden noch eine Zeitlang
Bacillen aus. Uberstehen der Krankheit hinterliBt eine gewisse Immuni-
tat. Mortalitat 60—90°/,. In Gegenden mit endemischer Pest geht
meist dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben von
Ratten voraus, eine Art Warnungssignal fiir die Bevilkerung. Lungen-
pest wird hauptsichlich im Winter, Beulenpest im Sommer beobachtet,
bei der ersteren spielt im Gegensatz zur Beulenpest die Ubertragung
von Mensch zu Mensch eine Hauptrolle. In den Seehifen wird jetzt
die Vernichtung der Ratten in den Schiffen systematisch betrieben.
Prophylaktisch empfiehlt sich die aktive Impfung mit abgetéteten
Pest-Bacillen, zum Teil gemischt mit Pestimmunserum; der Schutz des
letzteren allein dauert nur 14 Tage, tritt aber sofort ein.

Miliartuberkulose.

Unter Miliartuberkulose versteht man die auf dem Blutwege erfol-
gende akute Aussaat zahlreicher Tuberkelbacillen in den verschiedensten
Organen, ausgehend von einem bereits im Kérper vorhandenen #lteren
tuberkulosen Herd. Die Ansiedelung der Tuberkelbacillen bewirkt
die Entstehung kleinster als Miliartuberkel2) bezeichneter Wucherungen
von Granulationsgeschwiilste (vgl. S. 222).

Der Tuberkelbacillus (vgl. auch S, 221) ist ein schlankes, oft etwas gebogenes Stab-
chen mit abgerundeten Enden ; seine Lange betragt 1/,—%/; eines Erythrocytendurch-
messers. Er gehort zur Gruppe der sogenannten sdurefesten Bakterien, die die Eigen-
tiimlichkeit haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung
von S#uren und Alkohol nicht wieder abzugeben (dhnlich verhalten sich die Smegma-
bacillen und andere ,,Pseudotuberkelbacillen*). Hierauf beruht ihre spezifische
Farbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Warme, Entfarbung mit salzsaurem
Alkohol). Zur Ziichtung bei 379 eignen sich Glycerinagar sowie Glycerinkartoffeln.
Doch erfolgt das Wachstum sehr langsam. Fiir eine absolut sichere Identifi-
zierung und Unterscheidung von Pseudotuberkulose ist ausschlieBlich der Tierver-
such entscheidend: Verimpfung verddchtigen Materials in eine Hauttasche beim
Meerschweinchen bzw. in die Iris des Kaninchenauges.

1) Aus vereiterten Driisen konnen allerdings die Pestbacillen fast vollstindig
verschwinden.,

2) Milium latein. Hirsekorn.
7%
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Der Einbruch tuberkulésen Materials in die Blutbahn erfolgt meist
in die Venen, mitunter auch durch Vermittlung der Lymphwege, speziell
des Ductus thoracicus. Der hiufigste Ausgangspunkt der Uberschwem-
mung des Koérpers mit Tuberkelbacillen sind verkéste Lymphdrisen, ins-
besondere Bronchialdriisen, gelegentlich auch Th-Herde in den Lungen,
tuberkulose Pleuritiden, ferner Tuberkulose der Knochen und Gelenke
sowie des Urogenitalapparates, seltener Tuberkulose der Intestinal-
organe. Fortgeschrittene Lungentuberkulose fithrt bemerkenswerter-
weise selten zu Miliartuberkulose.

Die Miliartuberkulose befillt vor allem jugendliche Individuen.
Mitunter erfolgt der Ausbruch der Krankheit im Gefolge anderer akuter
Erkrankungen.

Krankheitshild: Es lassen sich drei verschiedene Verlaufsarten
unterscheiden: die typhose, die meningitische und die pulmonale
Form; doch werden oft auch Mischformen beobachtet. Wihrend die
Ansiedlung von Miliartuberkeln in zahlreichen Organen klinisch iiber-
haupt keine Symptome verursacht, bewirkt dieselbe im Gehirn und in
der Lunge charakteristische Krankheitsbilder.

Der Beginn der Krankheit erfolgt aus scheinbar voller Gesundheit
oder im Verlauf einer bereits bestehenden tuberkulosen Erkrankung.
Die typhose Form zeigt das Bild einer schweren Allgemeininfektion
mit zunehmendem schweren Xrankheitsgefiithl, Mattigkeit, Kopf-
schmerzen, jedoch ohne ausgeprigte Lokalsymptome. Das langsam
ansteigende Fieber bzw. eine Continua erinnert an die Temperatur-
kurve bei Typhus, in anderen Fillen ist es remittierend oder vollig
unregelmaBig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milz-
tumor ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon friihzeitig
neben ausgesprochener Hautblisse eine deutliche, wenn auch anfangs
geringe Cyanose, die um so auffilliger ist, als sie sich aus dem negativen
physikalischen Herz- und Lungenbefund nicht erkliren la8t. Die
Diazoreaktion des Harns ist positiv. Auch besteht oft Leukopenie
mit Verminderung bzw. Fehlen der Eosinophilen, doch sind die Neutro-
philen relativ vermehrt. Schliefilich wird mitunter ein roseolaartiger
Ausschlag beobachtet. Im Endstadium entwickelt sich oft ein menin-
gitisches Syndrom.

Bei der pulmonalen Form, der man hiufig bei alten sowie dekre-
piden Individuen begegnet, lassen sich frithzeitig Symptome konstatieren,
die auf die Beteiligung der Lunge hinweisen. Der Beginn ist teils akut
unter dem Bilde einer Pneumonie, bisweilen eingeleitet von einem
Schiittelfrost, oder auch hier schleichend. Friihzeitig macht sich eine
auffallende Beschleunigung der Atmung bemerkbar, zu der bald wach-
sende Dyspnoe hinzutritt, die sehr hohe Grade erreichen kann, ferner
trockener Husten. Der physikalische Lungenbefund ist anfangs, abge-
sehen von etwaigen dlteren Herden, vollig negativ, spater wird der Klopf-
schall oft etwas tympanitisch bisweilen unter gleichzeitiger Entwicklung
einer maBigen Lungenblihung. Schlieflich kommt es mitunter auch
zu kleineren Dampfungsbezirken. Auskultatorisch ist anfangs nur ein
rauhes verschiirftes Atemgerdusch, spéater sparlich Knisterrasseln sowie
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gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben eventuell auch Giemen
infolge der begleitenden Bronchitis zu héren. Sputum fehlt oder ist
nur spirlich, es ist schleimig, seltener hdmorrhagisch. Diagnostisch
sehr wichtig ist der durch die Rintgenuntersuchung (Momentaufnahme)
zu fithrende Nachweis kleinster Lungenherde, die in Form von hirse-
korn- und, stecknadelkopfgroBen, zum Teil miteinander konfluierenden
zarten Flecken eine marmorierte Zeichnung bewirken und oft schon
im Initialstadium der Krankheit, mehrere Wochen vor dem Tode kon-
statierbar sind. Das Sensorium pflegt bei dieser Form lange Zeit erhalten
zu sein. Der Tod erfolgt unter den Erscheinungen des Lungendédems.

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen
Individuen, vor allem Kindern beobachtet wird, beherrschen die Zeichen
der Meningitis das Bild. Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen
wie Mattigkeit, Verstimmung. Appetitmangel setzen als erste Symptome
Kopfschmerzen mit wachsender Intensitdt ein, zu denen sich Nacken-
steifigkeit, Tritbung des BewulBtseins mit Delirien und vor allem die
fir die an der Hirnbasis sich lokalisierenden tuberkuldse Meningitis
charakteristischen Hirnnervenléhmungen mit Ptose, Strabismus, Facialis-
lahmung hinzugesellen. Letztere konnen voriibergehend wieder ver-
schwinden. Das Fieber ist oft nicht besonders hoch und von unregel-
mafBigem Verlauf; nicht selten besteht Pulsverlangsamung. Bald pflegt
sich das bei der epidemischen Meningitis genauer geschilderte charakte-
ristische volle Krankheitsbild mit Kernigschem Zeichen, Kahnbauch,
Neuritis optica, Hyperdsthesie der unteren Extremitdten, Lahmung
der Harnblase usw. zu entwickeln (vgl. S. 83). Die Lumbalpunktion
ergibt oft einen vdllig klaren oder nur wenig getritbten Liquor, im
Sediment dominieren meist die Lymphocyten. In dem sich bisweilen
beim Stehen abscheidenden Fibrinnetz sind oft Tuberkelbacillen nach-
weisbar.

Auch im weiteren Verlauf pflegen bei der tuberkulésen Meningitis
die iibrigen Erscheinungen der Miliartuberkulose véllig im Hintergrunde
zu bleiben, in manchen Féllen jedoch kann sich neben dem cerebralen
Bilde das oben beschriebene pulmonale Syndrom mit Dyspnoe und
Cyanose entwickeln. Die Krankheitsdauer der Meningealtuberkulose
betrigt etwa 2—3 Wochen.

Von klinisch wahrnehmbaren Verinderungen an anderen Organen
ist im Verlauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die
Entwicklung von ophthalmoskopisch am Augenhintergrund feststell-
baren Chorioidaltuberkeln hervorzuheben, kleinen gelbweilen etwas
erhabenen Kndétchen, die sich hauptsdchlich an der Peripherie des
Bulbus entwickeln. Thre Feststellung ist von grofter diagnostischer
Bedeutung.

Anatomischer Befund: In jedem Fall von Miliartuberkulose la3t sich ein wenn
auch kleiner dlterer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung nach-
weisen. Miliartuberkel finden sich in fast allen Organen, am reichlichsten in den
Lungen, nichstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Schilddriise usw. Bei lingerer
Dauer der Krankheit zeigen sie bisweilen ungleiche GréBe und kénnen bis zu Erbs-
groBe anwachsen, so dafl sie makroskopisch sichtbar werden.

Bei der Diagnose der Miliartuberkulose hat man anamnestische Daten
itber frithere Tuberkuloseerkrankungen sowie Dritsen- und Knochen-
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narben, ferner das Bestehen einer floriden Tuberkulose (Lunge usw ) zu
beriicksichtigen. Das Anfangsstadium, das oft keinerlei alarmierende
Zeichen darbietet und weder eine charakteristische Fieberkurve noch
markante Organsymptome zeigt, wird oft verkannt. Der Nachweis der
Beteiligung der Lunge im Rontgenbild als Frithsymptom (s. oben) bei
allen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostischen Wert,
wihrend die Entwicklung der Aderhauttuberkel in der Regel erst in
die spateren Stadien der Krankheit fallt. Bei der typhosen Form hat
man sich beziiglich des allgemeinen Krankheitsbildes, der positiven
Diazoreaktion und der bisweilen vorhandenen Leukopenie vor einer
Verwechslung mit Abdominaltyphus zu hiiten. Der Nachweis von
Tuberkelbacillen im zirkulierenden Blut hat keinen diagnostischen Wert,
da er auch bei anderen tuberkulésen Erkrankungen oft gelingt.

Die Prognose der Miliartuberkulose ist absolut infaust. Ihre Dauer
kann sich insgesamt auf mehrere Monate erstrecken, betrigt in der
Regel jedoch nur 1—3 Wochen, in einzelnen Féllen nur wenige Stunden.

Maltafieber.

Das Maltafieber, auch Mittelmeer-, Gibraltar- oder neapolitanisches
Fieber genannt, wird in den Kiistengebieten des Mittelmeers, aber auch
anderer subtropischer Lander (Amerika, Westindien) beobachtet.

Der Erreger ist der sehr kleine, etwas elliptische Micrococcus melitensis (Bruce).
Er fiarbt sich leicht mit Anilinfarbstoffen, ist gramnegativ, wenig resistent gegen
Sonnenlicht und Wérme, vertrigt dagegen lingere Zeit Austrocknung. Eine Uber-
tragung gelingt leicht subcutan und intravends bei Affen sowie durch Fiitterung
bei Ziegen, die ohne selbst zu erkranken, den Erreger mit der Milch ausscheiden.
Ziichtung auf Ascitesagar liefert kleine zarte Kolonien; rasches Wachstum erfolgt
in Lackmus-Ziegenmilch.

Krankheitsverlanf: Inkubation 6—21 Tage. Prodromalerschei-
nungen: Kopfschmerz. Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber,
das in der Regel allmahlich ansteigt und nur selten mit Schiittelfrost
akut beginnt, zeigt starke morgendliche Remissionen, welche charak-
teristischerweise von sehr heftigen Schweiausbriichen begleitet sind.
Es bestehen regelmiBig Milztumor sowie Vergrofierung der Leber,
oft schmerzhafte Gelenkschwellungen ahnlich der Polyarthritis, sowie
heftiger Kopfschmerz, mitunter ferner eine subikterische Hautfarbe.
Im weiteren Verlauf treten hidufig Neuralgien, namentlich des Ischia-
dicus, nicht selten auch Hodenschmerzen infolge von Orchitis auf. Der
Puls bleibt hinter der Temperatur zuriick. Diazo im Harn negativ.
Es besteht Leukopenie mit relativer Lymphocytose und starker Ver-
mehrung der Mononucleéiren.

Die erste Fieberperiode dauert mehrere Wochen, worauf nach kurzer
Zeit unter erneutem Temperatur-Anstieg eine weitere meist kiirzere
Fieberperiode einsetzt, die mitunter an Malaria quotid. oder tropica er-
innert und von einer dritten Periode usw. gefolgt wird, so daB die Fieber-
kurve mit den vielen Rezidiven das sehr charakteristische Bild zahl-
reicher Wellen darbietet (,,undulant fever<). SchlieBflich erfolgt langsame
Entfieberung. Dauer meist viele Monate. Eine Anéimie erheblichen Grades
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und starke Entkraftung sind regelméBige Begleiterscheinungen. Einzelne
Falle (ca. 29/;) enden schliellich todlich, doch ist giinstiger Verlauf die
Regel. Gelegentlich werden Abortiviormen von wenigen Tagen Dauer
beobachtet.

Die Diagnose ist infolge der wenig charakteristischen Symptome
oft nicht leicht. Beweisend ist die Ziichtung des Erregers aus dem Blut,
eventuell aus dem Harn. Bei der Agglutination desselben durch stark
verdiinntes Serum (1 : 200—400) hat man mit dem Vorkommen von
Normalagglutininen zu rechnen. Vor der Punktion der Milz, die reichlich
Maltafieber-Coccen enthalt, ist wegen der Gefdhrlichkeit des Eingriffs
zu warnen. Die Provenienz der Kranken aus verseuchten Gegenden
kann bei unklarem Bilde als Fahrte dienen. Differentialdiagnostisch
kommen Typhus, Paratyphus, Sepsis, Malaria, Polyarthritis, Tuberkulose
und Dengue in Betracht. Chinin ist unwirksam, desgleichen Salicyl
gegeniiber den Gelenkerscheinungen (Unterscheidung von Polyarthritis!);
die relative Bradykardie spricht wie bei Typhus gegen Sepsis. Die frith-
zeitig sich entwickelnde Andmie ist diagnostisch verwertbar.

Epidemiologisch kommt fiir die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschlief3-
lich die Ziege und zwar der Genul} von roher Ziegenmilch bzw. Ziegenkise in Frage.
Vermeidung dieser Infektionsquellen in verseuchten Gegenden fithrt prompt zum
Erloschen der Krankheit. Ubertragung von Mensch zu Mensch kommt praktisch
nicht in Frage. Dagegen werden mitunter schwere Laboratoriumsinfektionen

beobachtet, weshalb sich fiir die Ausfiilhrung der Agglutination das Arbeiten mit
formalinisierten Kulturen empfiehlt.

Malaria.

Malaria, Sumpf- oder Wechselfieber, ist eine sowohl in den Tropen
wie im siidlichen Europa vorkommende Protozoenkrankheit, deren
Erreger die sog. Malariaplasmodien sind. Diese werden ausschlieflich
durch den Stich von Moskitos auf den Menschen iibertragen. Es gibt
verschiedene Arten von Malaria-Parasiten, denen verschiedene charak-
teristische Krankheitsbilder entsprechen. Man unterscheidet Malaria
tertiana, quartana und tropica.

Der Malariaerreger ist ein einzelliger Parasit, aus Kern und Protoplasma
bestehend, der wie zahlreiche andere Blutschmarotzer in den Leib der Erythrocyten
eindringt und sie zerstért. Im Menschen findet die ungeschlechtliche Ver-
mehrung (Schizogonie) in der Weise statt, daB3 die durch den Moskitostich in das
Blut gelangten ersten Parasiten, die linglich zugespitzten Sporozoiten, in den
Erythrocyten sich zunichst in rundliche Korperchen (,,Schizonten‘, wie simtliche
Parasiten der ungeschlechtlichen Generation heifien) verwandeln, die amdboide
Protoplasmafortsitze zeigen und infolge einer zentralen Vakuole und des exzentrisch
gelegenen Kerns zunéchst kleine Ringe bilden; unter Aufzehrung des Hb und Aus-
scheidung von dunklem Pigment vergrofiern sie sich zu ,,halberwachsenen‘‘ Para-
siten. Nach Konzentrierung des gesamten Pigmentes in der Mitte erfolgt die Tei-
lung in eine bestimmte Zahl junger ,,Merozoiten*, worauf der Erythrocyt zerfallt.
Hierdurch werden die jungen Parasiten frei, dringen alshald in neue Erythrocyten
ein, worauf die Reifung und Teilung sich von neuem.abspielt. Das beim Zerfall
der Blutkérperchen frei werdende Pigment wird von den Leukocyten aufgenommen
und namentlich in die Milz und die Leber transportiert.

Neben dieser parthenogenetisch entstandenen Generation der Schizonten
kommen bei lingerer Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differen-
zierte Formen, ,,Gameten‘ im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schi-
zonten durch das Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsitze, durch einen
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groBen Kern und grobes stibchenférmiges Pigment. Im menschlichen Korper bleiben
sie unveréndert und bilden der Behandlung gegeniiber sehr resistente Dauerformen.
Vor allem vermitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im Korper
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Abb. 1. Schematische Darstellung der verschiedenen Stadien der Malaria-Plas-
modien, die in den Fieberperioden angetroffen werden. (Nach Kolle-Hetsch.)

der Miicke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die unge-
schlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schlieflich nach erfolgter Be-
fruchtung sichelartige Keime ,,Sporozoiten‘ entstehen, die aus der Leibeshhle
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der Miicke in deren Speicheldriise wandern und von hier durch einen neuen Stich
auf den Menschen iibertragen werden. Mit diesem ,,Generationswechsel® ist
dann der Entwicklungskreis des Parasiten geschlossen. Die geschlechtliche Ent-
wicklung dauert 10—20 Tage und ist an hohere Temperaturen iiber 15° gebunden.
Sehr wichtig ist noch eine 3. Entwicklungsmaoglichkeit: Die Riickbildung der
im Blute befindlichen weiblichen Garaeten in ungeschlechtliche Formen, die wie die
Schizonten von neuem in Erythrocyten eindringen, so dall trotz Vernichtung
aller aus dem 1. Zyklus stammenden ungeschlechtlichen Formen ein eine Neuer-
krankung vortduschendes Rezidiv ohne neue exogene Infektion entstehen kann.

Nur eine bestimmte Miickenart, die Anopheles, und zwar deren Weibchen,
tibertragen die Malaria. Von der sehr dhnlichen gewdhnlichen Stechmiicke, Culex,
unterscheidet sie sich dadurch, daB sie nur abends fliegt und sticht, schwarz gefleckte
Fliigel hat, beim Sitzen an einer Mauer den Korper, der nicht gekriimmt, sondern
gerade gestrecktist, in einem Winkel zur Wand hélt; bei Anopheles (Q ) sind Taster
und Stechriissel gleich lang, bei Culex sind die Taster kiirzer. Die Anopheleslarve
liegt im Wasser parallel zur Oberfliche, Culex dagegen bildet einen Winkel zum
Wasserspiegel. Brutstitten sind stehende Gewisser, wie Siimpfe, Pfiitzen, ferner
Zisternen usw.

Die Eigenart des Krankheitsbildes der Malaria erklirt sich aus dem
biologischen Verhalten der Parasiten, insbesondere aus ihrem Ent-
wicklungszyklus. Das hervorstechendste Symptom, das ,,Wechsel-
fieber* geht der Entwicklung der Plasmodien in der Weise parallel,
daB jeder neue ungeschlechtliche Teilungsprozel von einer Fieberattacke
mit Schiittelfrost begleitet wird, die mit dem Freiwerden junger Mero-
zoiten beginnt. KEs entsteht dadurch ein sehr charakteristisches zykli-
sches Krankheitsbild. Entsprechend den Unterschieden im zeitlichen
Ablauf der Teilung der verschiedenen Parasiten unterscheidet man
klinisch 3 verschiedene Formen der Malaria.

Die Malaria tertiana ist die hiufigste Form: Der Erreger heifit
Plasmodium vivax, weil er im ungefirbten Blutpraparat eine lebhafte
amoboide Bewegung zeigt. Die jiingsten Formen auf der H6he des Fieber-
anfalls bilden in den Erythrocyten kleine Ringe von der GroBe eines
1/;-Durchmessers der Blutkorperchen (,kleine Tertianaringe®). Der
Ring farbt sich mit Giemsa hellblau und hat an der einen Seite ein
leuchtend rotes Chromatinkorn (Siegelringform), kein Pigment; dies
zeigt sich erst nach ca. 18 Stunden. Innerhalb von 24 Stunden wichst
er zu einem groflen , Tertianaring* aus (3/,-Erythrocyten-Durchmesser).
Der Erythrocyt, der etwas an GroBe zunimmt und abblaBt, zeigt bei
Giemsafarbung bald eine fiir Tertiana charakteristische, aus hellroten
Punkten bestehende Tiipfelung. Nach ca. 36 Stunden hort die améboide
Beweglichkeit unter Schwinden der Vakuole des Parasiten auf, das
Pigment sammelt sich in der Mitte des Parasitenleibes, der Kern zerfallt
in 15—25 unregelmiBig um das Pigment gruppierte Teile, die Kernstiicke
riicken auseinander und das Protoplasma teilt sich durch radidre Furchen
in so viele Teile, als Kerne vorhanden sind. Nach 46—48 Stunden
ist die Teilung vollendet, so dall eine Maulbeerform (Morula) entsteht.
Im Anfall zerfallt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und
das Pigment wird als sog. Restkérper von den Leukocyten aufgenommen.
Von den bei lingerer Krankheitsdauer stets vorhandenen spérlichen
Gameten (s. oben) haben die miinnlichen einen groBen Kern und rosa
Protoplasma, die weiblichen einen kleinen Kern und blaues Protoplasma.
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DieInkubationbeiTertianfieber ist 10—14 Tage. Nach unbestimmten
Prodromalerscheinungen wie Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt
plotzlich heftiger Schiittelfrost, dem im Blute reife Teilungsformen ent-
sprechen und auf den nach !/,—2 Stunden hohes Fieber, bis 41°, mit
kleinen Ringformen in den Erythrocyten folgt. Dauer des Fiebers
4—8 Stunden, worauf unter starkem Schweil rasche Entfieberung
erfolgt. Stets ist ein Milztumor vorhanden, der sich zunachst wieder
zurlickbildet, desgleichen eine geringe Lebervergroferung. Wahrend des
Schiittelfrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocytenzahl, ferner
sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowie
eine mit der Zahl der Anfille zunehmende sekundéire Animie; nach dem
Anfall besteht relative Lymphocytose und eine charakteristische starke
Vermehrung der Mononucledren. Die Aldehydreaktion im Harn ist
wahrend des Anfalls positiv, die Diazoreaktion negativ. Das Haut-
kolorit ist animisch und leicht ikterisch (subikterisch); oft ist Herpes
vorhanden.

Nach dem Anfall erholen sich die Patienten meist auffallend schnell
schon in den nichsten Stunden. Der nichste Anfall erfolgt genau um
die gleiche Zeit nach 48 Stunden, d. h. am 3. Tage, wenn man den ersten
Fiebertag mitrechnet. Bei fehlender Therapie wiederholt sich dies
noch eine Reihe von Malen, bis die Anfille allmédhlich an Intensitét
und RegelmiBigkeit abnehmen; das Blut enthdlt dabei reichlich Para-
siten. SchlieBlich entwickelt sich unter schwerer fortschreitender Anamie
und Ausbildung eines groBen harten Milztumors sowie LebervergroBerung
eine chronische Malariakachexie. Bei diesen Fallen ist die Urobilin-
und Urobilinogenreaktion dauernd positiv. In zivilisierten Léndern
ist diese Form seltener, zumal die Tertiana der Therapie leicht zuginglich
und leichter heilbar als die Quartana und Tropica ist. Doch neigt sie
sehr zu Riickfillen. Tertiana ist die in unseren Breiten am h#ufigsten
vorkommende Malaria.

In Fillen, wo eine Doppelinfektion besteht und der Patient an 2 aufeinander-
folgenden Tagen infiziert wird (Tertiana duplex), verrit sich dies durch tégliche
Fieberanfille und im Blut durch die gleichzeitige Anwesenheit junger und alter
Parasiten.

Therapie s. unten.

Malaria quartana ist die seltenste Form, die meist nur auf kleine
Herde beschrinkt ist. Sie wird vor allem in den Tropen, vereinzelt auch
in Deutschland beobachtet. Erreger ist das Plasmodium malariae.

Inkubation 10—20 Tage. Entwicklungsdauer der Parasiten 72 Stun-
den. Die Fieberanfille erfolgen jeden 4. Tag. Die Entwicklung des Para-
siten, der oft nur in geringer Anzahl im Blut zu finden ist, entspricht in den
ersten 24 Stunden mit.seinen Ringformen vollstandig jenen der Tertiana.
Im Nativpriaparate ist er auffallend porzellanweil. An den Erythrocyten
findet im Gegensatz zu der Tertiana keine Verinderung statt. Nach
24 Stunden beginnt sich der Parasit in die Lange zu ziehen, nimmt oft
dabei eine charakteristische Bandform an (48 Stunden), die am Rande
Pigment enthalt; das Band nimmt an Breite und an Pigment zu. Letz-
teres ist gelblicher und gréber als bei Tertiana und Tropica. Die Teilung,
die nach demselben Modus wie bei der Tertiana geschieht, ergibt eine
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regelmaBige Figur, die aus 6—10, im Mittel 8 Teilstiicken besteht (Génse-
blimchenform). Die Gameten der Quartana verhalten sich wie die der
Tertiana, nur haben sie kleinere Dimensionen.

Klinischer Verlauf derselbe wie bei Tertiana,

Malaria tropica s. perniciosa (Aestivoautumnalfieber): Inkubation 5 bis
10 Tage. Der Parasit (Plasmodium immaculatum) braucht bis zur Reifung
24—28 Stunden. Die jiingsten Formen bilden auBerordentlich kleine
und feine Ringe von der Grofe von !/—!/; Durchmesser der Erythro-
cyten; in den spateren Stadien wachsen die Ringformen zur GréBe der
Tertiana- und Quartanaringe heran (24 Stunden). Nicht selten beherbergt
ein Erythrocyt mehrere Ringe. Die die Parasiten enthaltenen Erythro-
cyten zeigen zuweilen eine Verkleinerung und erscheinen stirker gefarbt.
Bei intensiver Giemsafarbung zeigen sie eigentiimliche violettrote,
ungleich grofle, verschieden gestaltete. Flecke, die ausschlieBlich bei
Tropica vorkommen und fiir diese charakteristisch sind (,,Perniziosa-
flecke’* nach Maurer). Die Tropicaringe haben nur sehr wenig fein-
korniges Pigment,

Da die weitere Entwicklung der Parasiten bis zur Teilung sich im Gegensatz zu
den beiden anderen Formen ausschlieflich in den Organen (vor allem in Milz und
Knochenmark) abspielt, bekommt man bei der Tropica von den ungeschlechtlichen
Formen in den Blutpriparaten ausschlieBlich Ringformen zu sehen. Damit hiingt

ferner zusammen, dafl man kurz vor einem Anfall nur sehr spirlich Parasiten im
Blute findet.

Im ersten Anfall kénnen auch die Ringformen im Blute fehlen. Die Diagnose
muf} dann bis zum nichsten Anfall in suspenso bleiben.

Die Gameten der Tropica treten erst auf, nachdem mehrere Fieber-
anfille vorausgegangen sind; sie bilden Halbmond- oder Wurstformen,
in deren Konkavitit oft noch der Rest des Erythrocyten als Schatten
liegt. Von den Erythrocyten befreit bilden sie die sog. ,,Sphiren‘‘. Der
Unterschied zwischen den ménnlichen und weiblichen Gameten ist be-
ziiglich ihres Kerns derselbe wie bei den iibrigen Formen (vgl. S. 105).

Wihrend des Fieberanstieges sind nur kleine Ringe, auf der Héhe
desselben mittelgroBe, wiahrend des Absinkens des Fiebers grofie Ringe
zu finden.

Der Fieberverlauf der Tropica ist hsufig im Gegensatz zu den
beiden anderen Malariaformen der einer Continua, wenn sich auch in
gewissen Fillen bei hiaufig vorgenommener Messung doch ein an den
Tertianatypus erinnernder Fieberverlauf feststellen laBt (,,Tertiana
maligna‘). Zum Teil diirfte das ,,Quotidianfieber* bei Tropica auf
Infektion mit 2 Parasitengenerationen beruhen. Aus dem Verhalten der
Temperatur erklart sich, daB Schiittelfréste oft vollstindig fehlen.

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich
infolge ernster Storungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von
Herzschwiche, weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen
Koma, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustiande (,,Tropenkoller)
kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen sowie Durch-
fille, die einen ruhrartigen Charakter annehmen kénnen, sog. Malaria-
ruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen reichlich Plasmodien.
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Ein besonderer Folgezustand der Tropica, sehr selten der Tertiana,
ist das Schwarzwasserfieber. Ahnlich wie bei der paroxysmalen
Hamoglobinurie entsteht hier plotzlich eine Auflésung zahlreicher
Erythrocyten in der Blutbahn unter hohem Fieber, Schiittelfrost, Er-
brechen, Kopfschmerzen und Ausscheidung von Blutfarbstoff durch
die Nieren; gleichzeitig sinkt rasch die Erythrocytenzahl und das Hb.,
auch die Leukocyten sind vermindert. Einige Stunden spiter tritt
starker Ikterus ein. Infolge Verstopfung der Nieren durch das geloste
Hb. sinkt die Harnmenge bis zu Anurie, so daf} es oft zur Urimie kommt.
Hierin sowie in der drohenden Herzschwiche liegt die Hauptgefahr;
viele Fille enden daher todlich. Die Prognose ergibt sich aus dem Ver-
halten des Harns. Die auslosende Ursache ist das Chinin. Daher soll
man bei den ersten Anzeichen von Ikterus sowie stédrkerer Albumin-
urie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das Chinin sofort weglassen.

Malariarezidive werden bei allen 3 Formen beobachtet. Sie kommen
nicht selten erst geraume Zeit nach scheinbarer Heilung zur Beobach-
tung (,latente Malaria®), bei Tertiana hauptsichlich im Friihjahr, bei
Tropica im Winter. Zum Teil spielen duBere Anlisse wie Infektions-
krankheiten, Traumen, Klimawechsel eine Rolle. Wegen der Rezidive
ist die Frage der volligen Ausheilung einer Malaria stets mit Vorsicht
zu behandeln. Bei chronischer Malaria fehlt Fieber entweder vollig
oder ist nur angedeutet; verdachtig sind u. a. auch hartnickige Neur-
algien, namentlich wenn sie einen intermittierenden bzw. periodischen
Charakter haben.

Diagnose: Der typische Fieberverlauf des Tertian- und Quartan-
fiebers gestattet bei mehrtiagiger Beobachtung meist schon die Ablesung
der Diagnose von der Temperaturkurve. Entscheidend ist der be-
schriebene Blutbefund, der im groben schon aus dem ungefirbten
Blutpraparat erhoben werden kann. Viel schwieriger kann die Diagnose
der Tropica sein, die mit ihrem uncharakteristischen Fieber haufig zu-
nichst andere Krankheiten, z. B. Typhus, Sepsis oder Meningitis vor-
tauscht. Bei verschleppten chronischen Fillen, mitunter auch bei
Tropica, gelingt der Parasiten-Nachweis im gew6hnlichen Blutausstrich
oft nicht ohne weiteres.

Hier ist das Verfahren des ,,dicken Tropfens* anzuwenden, das auch u. a.
das Auffinden der Tropicahalbmonde erleichtert. Neuerdings hat man bei latenter
Malaria zur Ausschwemmung der Parasiten aus der Milz die Faradisierung derselben,
Hohensonnenbestrahlung sowie Adrenalininjektionen angewendet und damit
sogar regelrechte Anfille ausgelést. Die Punktion der Milz ist nicht ungefahrlich.

Im iibrigen ist chronischer Milztumor, dauernde Urobilinogenurie
sowie das Bestehen einer starken relativen Mononucleose und Ver-
mehrung der Eosinophilen im Blut auf Malaria verdéchtig. Nicht selten
ist bei Malaria anfangs die Wassermannsche Reaktion positiv, spéter
ist sie negativ.

Therapie: Das wirksamste Medikament ist wegen seiner spezifischen
Wirkung auf die Plasmodien das Chinin, das am energischsten auf die
jungen, im zirkulierenden Blute vorhandenen Parasiten einwirkt. Die
Wahl des Zeitpunktes der Verabreichung mufl auf Grund der Blutunter-
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suchung getroffen werden. Gegen die Gameten und die in den inneren
Organen befindlichen Parasiten ist das Chinin wirkungslos. Auch sonst
gibt es vereinzelte (auch Tertiana-) Falle, die sich gegen Chinin resistent
verhalten.

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen iiber den ganzen Tag,
z. B. nach dem Nochtschen Schema: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr
nachmittags alle 2 Stunden je 0,2 Chinin. hydrochlor. (= 1,0). Die Parasiten
pflegen nach 1—2mal 24 Stunden, bei Tropica nach einigen (3—4) Tagen zu
schwinden. Um eine véllige Vernichtung der Parasiten zu erreichen, setzt man
die Chininmedikation noch lingere Zeit fort und zwar wihrend des Fiebers und
der weiteren 8 Tage téglich 5mal 0,2, dann 2 Tage Pause, hierauf 3 Chinintage mit
derselben Dosierung, 3 Tage Pause, 2—3 Chinintage, 4 Tage Pause, 2—3 Chinin-
tage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage usw. mindestens
6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinip. Man legt sich am besten einen
,,Chininkalender‘ an.

Fiir intramuskulire und intravendse Verabreichung, die speziell bei schwerster
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am besten das Chininurethan in Ampullen
steril zu 1,0 (Kade-Berlin). Ist bei Gefahr von Schwarzwasserfieber nach einem An-
fall wegen des Vorhandenseins von Parasiten eine Fortsetzung der Chininkur
notwendig, so beginnt man mit ganz kleinen ,,einschleichenden* Dosen, indem
man mit etwa 0,01 Chinin pro Tag anfingt und im Lauf einer Woche téglich steigend
bis zu 1,0 pro Tag gibt.

Das Methylenblau officinale 0,1 pro dos. bis 1,0 pro die ist weniger
wirksam als Chinin, schiitzt auch nicht vor Schwarzwasserfieber. Das
Salvarsan wird mit Erfolg bei Malaria dort angewendet, wo es sich
um chininresistente Formen handelt. Wirksam ist es vor allem bei
Tertiana.

Die Prophylaxe erzielt bei der Malaria groBe Erfolge. Da die Uber-
tragung ausschlielich durch die Moskitos erfolgt, so besteht die Prophy-
laxe in erster Linie in Beseitigung der Anophelen?) und ihrer Brut-
stitten (Austrocknen von Siimpfen, Tiimpeln usw., Vernichtung der
iiberwinternden Miicken durch Ausrduchern usw.), zweitens in dem Schutz
der Miicken gegen den Kontakt mit Malariakranken durch Moskitonetze
sowie nicht zuletzt durch griindliche Behandlung und Sterilisierung aller
Malariakranker als Triger der Plasmodien. Erschwert wird letzteres,
namentlich in den Tropen durch das Vorkommen von anscheinend
gesunden Parasitentrigern unter den Eingeborenen, an denen sich die
Moskitos immer wieder von neuem infizieren. Fiir alle eine Malariagegend
betretenden Gesunden ist eine konsequent durchgefiihrte Chininprophy-
laxe unerlaBlich. Hier empfiehlt es sich z. B. jeden 6. und 7. Tag je 1,0
Chinin, und zwar 5mal 0,2 pro die zu nehmen.

Febris recurrens (Riickfallfieber).

Das Riickfallfieber ist eine akute durch die Recurrens-Spirochite
hervorgerufene Infektionskrankheit, die heute nur in wenig zivilisierten
Landern und unter besonders unhygienischen Verhiltnissen teils en-
demisch, teils epidemisch vorkommt.

Die Recurrensspirochiten finden sich beim Menschen wihrend des Fieber-
anfalls massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im

1) Anophelesmiicken wurden auch in verschiedenen Gegenden Deutschlands
beobachtet.
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frischen ungefirbten Blutpriparat als sehr lebhaft bewegliche Spiralen von der
mehrfachen Grofe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran,
daf} sie die Blutkorperchen in ihrer Nihe stoBweise in Bewegung versetzen; zum
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Affen
iibertragen. Entsprechend den in verschiedenen Lindern untereinander etwas
verschiedenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene Varietdten der
Spirochdten: in Europa Spir. Obermeieri, in Afrika Spir. Duttoni und berbera
(,»Afrikanisches Zeckenfieber‘‘), in Indien Spir. Carteri, in Amerika Spir. Novyi.
Ubertragung erfolgt durch Ungeziefer, vor allem Kleiderliuse, in Afrika zum Teil
durch blutsaugende Zecken (Ornithodorus moubata), die iibrigens die Spirochéiten
durch die Eier auf die junge Brut iibertragen. Die Zecken, die die Feuchtigkeit
meiden, finden sich namentlich in dunklen Schlupfwinkeln der Eingeborenen-
hiitten und Karawanen-Lagerplidtze. In unseren Breiten bilden die schmutzigen
Wohnstéitten der armen Bevolkerung, die Herbergen, Asyle usw. den Ausgangs-
punkt der Erkrankung. Bei der Ubertragung auf den Menschen spielt teils der Bif3
der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratzwunden mit dem zerdriickten Unge-
ziefer bzw. ihren Faeces eine Rolle.

Krankheitsverlauf: Inkubation 5—7 (9) Tage. Keine Prodromal-
erscheinungen. Beginn mit Schiittelfrost und schnell ansteigendem Fieber,
das oft 419 und mehr erreicht. Schweres Krankheitsgefiihl, Erbrechen,
sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf- und Gliederschmerzen sowie eine
sehr starke Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regel-
méBig vorhanden. Die Zunge ist stark belegt. Oft besteht heftiges Nasen-
bluten. Herpes ist hiufig. Der Puls ist stark beschleunigt. Die Milz
ist stets von den ersten Tagen ab erheblich vergroBert, sie reicht meist
iiber den Rippenbogen hervor und verursacht hdufig Schmerzen. Auch
besteht meist miBige LebervergroBerung. Bronchitis ist haufig. Die
Haut zeigt in der Regel ein schmutzig-gelbliches fiir Riickfallfieber
bezeichnendes Kolorit. Stets ist eine Leukocytose vorhanden. Das Sen-
sorium bleibt trotz der Schwere des Zustandes in der Regel klar.

Das meist 5—7 Tage andauernde sehr hohe Fieber zeigt oft einzelne
Remissionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schliellich
unter starkem Schweilausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an
die sich unter Schwinden des Milztumors eine auffallend rasche Er-
holung mit Aufhéren aller Beschwerden anschlieBt. Wahrend der
Apyrexie besteht Pulsverlangsamung.

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5—7
(bis zu 14) Tagen ein Riickfall, ,,Relaps®, mit Schiittelfrost und hohem
Fieber ein, der in seinem Verlauf und im kritischen Temperatur-Abfall
meist eine abgekiirzte Kopie des ersten Anfalls darstellt. Bei manchen
Epidemien folgen noch weitere Anfille in immer gréBeren Abstinden
und von abnehmender Dauer, wobei auch das Fieber immer niedriger
wird. Nur bei einzelnen tropischen Formen, speziell in Indien, besteht
ein vollstindig unregelmafiger Fieberverlauf.

Die Mortalitét ist trotz der schweren Erscheinungen — das hohe
Fieber ist prognostisch bedeutungslos — sehr gering (2—49/,). Kompli-
kationen, die eventuell einen ungiinstigen Ausgang herbeifiihren, sind
Bronchopneumonien, Vereiterung von Milzinfarkten mit konsekutiver
Peritonitis sowie Milzruptur. Gelegentlich beobachtet man eine Con-
junctivitis oder Iritis. Stérungen seitens des Zirkulationsapparates
sind selten. Beziiglich der Schwere der Krankheit besteht im Gegensatz
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zu Fleckfieber kein Unterschied zwischen den verschiedenen Alters-
perioden.

Das von dem gewohnlichen Verlauf vollkommen abweichende von
Griesinger als ,,biliéses Typhoid* bezeichnete schwere Krankheits-
bild in siidlichen Léndern, namentlich Agypten, das mit starker Be-
nommenheit, LebervergroBerung, Ikterus, hidmorrhagischer Diathese
und Diarrhéen einhergeht und bisher als besondere Form der Recurrens
galt, wird jetzt als zur Weilschen Krankheit (s. S. 112) gehérig an-
gesehen.

Diagnose: Der plotzliche Beginn mit Schiittelfrost, das Fehlen
eines Exanthems, die sehr bezeichnende Fieberkurve mit den Relapsen
und die Leukocytenvermehrung sind charakteristisch. Beweisend ist
der schon in den ersten Fiebertagen zu fithrende Nachweis der Spirillen
im Blut, die kurz vor der Entfieberung wieder aus dem Blut verschwinden
(bei sparlichem Vorhandensein sind dicke Tropfenpréparate mit Giemsa-
farbung anzufertigen). Auch die Agglutination von Recurrens-Spiro-
chiten durch Zusatz von Serum eines Krankheitsverdichtigen spricht
fiir die spezifische Erkrankung des letzteren. Gegeniiber atypischer
tropischer Malaria entscheidet ausschlieBlich der Parasitenbefund im
Blut.

Therapeutisch wirkt prompt Salvarsan (0,45—0,6 Neosalvarsan
oder Salvarsannatrium), das in den ersten Fiebertagen intravends zu
injizieren ist. Kontraindiziert ist es nur bei sehr dekrepiden und ge-
schwichten Individuen.

Die Prophylaxe ist einfach; sie besteht im Schutz gegen Ungeziefer und in
der Beobachtung korperlicher Reinlichkeit. Ubertragung von Mensch zu Mensch

kommt nicht in Betracht, wohl aber eine placentare Ubertragung von der Mutter
auf die Frucht. Die Krankheit hinterlift nur eine voriibergehende Immunitit.

| Fiinftagefieber (Wolhynisches Fieber, Febris quintana).

Das Funftagefieber, eine bis vor kurzem unbekannte Krankheit,
wurde auf verschiedenen Schauplitzen des Weltkrieges, zuerst in Wol-
hynien beobachtet. Der Erreger, der bisher nicht bekannt ist, findet
sich im Blut und wird durch den Bil der Kleiderlaus iibertragen.

Nach einer Inkubation von mehreren Wochen erfolgt plotzlich der
Ausbruch der Krankheit unter Schiittelfrost, Kopf- und Gliederschmerzen,
starker Abgeschlagenheit und raschem Temperaturanstieg. Bezeichnend
fiir die Krankheit sind vor allem die sehr heftigen Schienbeinschmerzen,
die namentlich im Laufe des Nachmittags und wiahrend der Nacht an
Intensitét zunehmen, sowie reiflende Schmerzen an den Sehnen und
Muskelansdtzen anderer Knochen. Herpes, Durchfille, sowie maBige
MilzvergroBerung sind hiufig. Die Diazoreaktion ist negativ. Meist
besteht eine Leukocytose. Wahrend des Fiebers wird oft eine relative
Pulsverlangsamung beobachtet. Mitunter kommen fliichtige Exantheme
wie bei Scharlach oder auch Roseolen vor. Das Fieber dauert 1—2 Tage
an, um dann wieder mit dem Schwinden der Beschwerden zur Norm
abzufallen. Ein erneuter Fieberanfall erfolgt nach 5 (4—6) Tagen unter
den gleichen Allgemeinerscheinungen, was sich noch bis zu 6 Malen
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wiederholen kann. So entsteht eine charakteristische Temperatur-
kurve, deren Gipfel je ca. 5 Tage voneinander entfernt sind. Doch
kommt auch ein weniger typischer Verlauf mit unregelmiBiger oder
typhusartiger Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist
stets giinstig.

Diagnose: Bei typischem zyklischen Fieberverlauf 16t sich eine Ver-
wechslung mit Malaria bzw. Recurrens durch das Fehlen der Parasiten
im Blut vermeiden. Bei atypischen Fallen ist die Abgrenzung gegen-
iiber Typhus sowie Grippe zunichst oft schwierig. Doch erleichtert
auch hier u. a. das Vorhandensein der heftigen Tibiaschmerzen die
Entscheidung.

Die Therapie ist rein symptomatisch.

Icterus infectiosus (Weilsche Krankheit).

Der infektiose Ikterus ist eine akute, teils sporadisch, teils in kleinen
Epidemien auftretende einheimische Infektionskrankheit der warmen
Jahreszeit. Sie ist nicht haufig und befallt hauptséchlich jiingere Manner.
Der Erreger ist eine Spirochite.

Die Spirochaeta ictero haemorrhagiae (Hiibner und Reiter, Uhlenhuth und
Fromme) zeigt im Gegensatz zu der Syphilis- bzw. Recurrens-Spirochite keine
regelmiiBigen feinen Windungen, sondern ist unregelméBig schwach gekriimmt und
zelgt oft Schieifen- und Ringformen sowie knopfformige Verdickungen, daher auch
Spir. nodosa genannt; sie fiihrt nicht sehr energische Bewegungen aus. Ihre Lénge
iibertrifft meist einen Erythrocytendurchmesser. Ihre Darstellung gelingt am besten
durch mehrstiindige Giemsafirbung, Thre Kenntnis datiert seit der gelungenen
Ubertragung auf Meerschweinchen, die die Spirochéten vom dritten Tage ab in der
Leber aufweisen und der Infektion bald erliegen. Auch die Ziichtung der Spirochite
ist gelungen sowie im Zusammenhang damit die Immunisierung von Tieren. Die
Fihigkeit der Spirochéiten, sich lingere Zeit in reinem Wasser zu halten, erklirt
die Tatsache der Ubertragung der Krankheit durch Bider. Im iibrigen diirften
auch hier Zwischenwirte als %bertrblger eine Rolle spielen.

Krankheitshild: Beginn akut mit rasch ansteigendem Fieber und
schweren Allgemeinerscheinungen. Bisweilen sind Schiittelfrost sowie
nicht selten Diarrhden, in schweren Fillen Benommenheit und Delirien
vorhanden. Glieder- und Kreuzschmerzen und vor allem sehr heftige
Wadenschmerzen bilden charakteristische Symptome. Zwischen dem
3.—5. Tag entwickelt sich Ikterus. Auch besteht schon friihzeitig ein
Milztumor sowie oft eine VergréBerung der Leber, weiter regelmaBig
eine Nephritis mit Verminderung der Harnmenge; nicht selten hat sie
hamorrhagischen Charakter. Auch im iibrigen bestehen oft Zeichen
einer himorrhagischen Diathese wie vor allem Nasenbluten, ferner
Blutbrechen, sowie petechiale Exantheme. Doch kommen auch scar-
latiniforme und masernartige Ausschlige vor. Mitunter entwickelt sich
ein Herpes facialis. Die Lungen werden nur selten in Mitleidenschaft
gezogen, desgleichen das Herz. Die Faeces bleiben trotz des Ikterus galle-
haltig. Es besteht eine neutrophile Leukocytose, in schweren Féllen findet
man Myelocyten und kernhaltige Rote. Die Temperatur verlsuft zunichst
als hohe Continua, welche Anfang der 2. Woche lytisch abfallt. Friih-
zeitig setzt eine prognostisch giinstige postinfektise Lymphocytose ein.
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In zahlreichen Fallen kommt es vor vélliger Entfieberung zu fieber-
haften Nachschiiben oder es entwickelt sich nach einer fieberfreien
Pause von etwa einer Woche von neuem ein langsam ansteigendes
Fieber, das mitunter mehrere Wochen andauert. Eine Verstirkung des
Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinterldft groBie
Schwiche, die Rekonvaleszenz zieht sich oft in die Linge. Mortalitiat
ca. 109/,

Der/ anatomische Befund entspricht dem einer Sepsis mit starker
héamorrhagischer Diathese.

Diagnose: Bezeichnend sind der akute fieberhafte Beginn, ferner
das erst einige Tage spiter erfolgende Auftreten des Ikterus, der heftige
Wadenschmerz, der Blutbefund sowie vor allem die (im Menschen direkt
bisher noch nicht beobachteten) Spirochéten, deren Nachweis durch intra-
peritoneale oder besser intrakardiale Verimpfung von 5 ccm Patientenblut
(eventuell auch Harn) an Meerschweinchen, aber nur in den ersten Krank-
heitstagen gelingt. Bei fehlendem Spirochétennachweis kann die Unter-
scheidung, namentlich gegeniiber paratyphosen Darmerkrankungen mit
Ikterus schwierig sein. Auch das epidemische Auftreten ist hier nicht
ohne weiteres diagnostisch verwertbar, da dies bei beiden Erkrankungen
vorkommt. Entscheidend ist einerseits der Nachweis der Paratyphus-
Bacillen bzw. andererseits bei Weilscher Krankheit der noch lange Zeit
spiter mogliche Nachweis von Immunkérpern gegeniiber den Spirochéten,

Therapie: Die Magendarmstérungen erfordern didtetische Behand-
lung, d. h, in erster Linie fettarme, leichte Kost wie bei katarrhalischem
Ikterus, im Gegensatz zu diesem ist aber Karlsbader Salz zu ver-
meiden; warme Packungen gegen die Muskelschmerzen, eventuell NaCl-
Infusionen bei Oligurie. Neuerdings hat man mit Injektion von Rekon-
valeszentenserum Erfolge erzielt.

Gelbfieber.

Gelbfieber ist eine in den Tropen, insbesondere in Mittel- und Siid-
amerika und an der Westkiiste Afrikas endemisch, zeitweise epidemisch
auftretende Seuche, die wiederholt auch nach Siideuropa verschleppt
wurde und namentlich in der heifen Jahreszeit beobachtet wird.

Erreger ist die Leptospira !icteroides (Noguchi), eine Spirochite, die der
Spiroch. icterohaemorrhagiae dhnlich, nur kiirzer als diese ist. Neuerdings ist ihre
Ziichtung sowie die Ubertragung auf Meerschweinchen gelungen.

Krankheitsbild: Inkubation 3—6 Tage. Beginn plétzlich mit hohem
Fieber, Schiittelfrost sowie schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl.
Es bestehen heftiger Kopfschmerz, Lendenschmerz, Erbrechen, Schlaf-
losigkeit, Abgeschlagenheit sowie Rétung der Bindehaut des Auges,
ferner Schwellung des Zahnfleisches mit Neigungen zu Blutungen und
Albuminurie. Dieser Zustand hilt 4—5 Tage an, dann erfolgt Abfall
des Fiebers und scheinbare Besserung (erste Krankheitsperiode).
In dem nun beginnenden kritischen zweiten Abschnitt der Krank-
heit erfolgt erneuter Temperatur-Anstieg mit zunehmendem Ikterus;
es bestehen ferner sehr heftige Schmerzen in der Oberbauchgegend,

v. Domarus, Grundri8. 8
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anhaltendes Erbrechen dunkler Blutmassen (,,Vomito negro*) und Blut-
stithle. Hautblutungen werden beobachtet. Der Harn enthélt Blut
und Gallenfarbstoff. MilzvergroBerung fehlt. Der anfangs beschleunigte
Puls sinkt im weiteren Verlauf. Unter zunehmender Benommenheit und
bisweilen volligem Versiegen der Harnsekretion erfolgt in zahlreichen
Fillen (bis iiber 809,) der Tod am 5.—7. Tag im Koma unter dem
Bilde der Urdmie und Cholimie. Bei giinstigem Verlauf entfiebert der
Kranke lytisch, der Ikterus sowie die Nephritis kann sich indessen noch
wochenlang hinziehen. Im allgemeinen entscheiden die ersten 14 Tage
iiber den weiteren Verlauf,

Pathologiseh-anatomisch besteht kein fiir Gelbfiebzsr spezifischer Befund, son-
dern lediglich schwere hémorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae
und die parenchymatidsen Organe, Nekrosen in der Leber (vor allem in der Inter-
medidrzone der Leberlippchen) sowie schwere himorrhagische Nephritis.

Diagnose: Der Spirochidtennachweis im Blut eines Gelbfieber-Kranken
ist wegen ihres spirlichen Vorhandenseins schwierig (Dunkelfeld, Giemsa-
Farbung). Wichtig ist die durch Impfung mit Gelbfieber-Blut erfolgende
Ubertragung auf Meerschweinchen, die die Leptospiren vom 5. Tag ab
im Blut zeigen. Klinisch unterscheidet sich das Gelbfieber von der ihm
ahnlichen Weilschen Krankheit (S. 112) durch die Remission am
3. bis 5. Tag, das spatere Auftreten des Ikterus, die relative Bradykardie
und das Fehlen eines Milztumors. Auch das Schwarzwasserfieber (S. 108)
kommt differentialdiagnostisch in Frage.

Epidemiologie und Prophylaxe: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an das Vor-
handensein der Stegomyia calopus s. fasciata, einer Stechmiicke von briunlicher
Firbung mit gestreiften Beinen, gebunden. Dieselbe, nur das Weibchen infiziert
sich durch Saugen des Blutes Gelbfieber-Kranker, das aber nur wihrend der ersten
3 Tage infektios ist. Erst nach Ablauf von 13 Tagen, d. h. nach vollendeter Ent-
wicklung des Erregers im Moskito wird die Krankheit durch einen Stich weiter
iibertragen. Bekdmpfung des Gelbfiebers erfordert griindliche Isolierung der
Kranken unter sorgfiltigem Schutz gegen Moskitos und Vernichtung der letzteren
und ihrer Brutstidtten. Fiir die Verbreitung spielen auch rudimentéire Erkrankungen,
speziell der Eingeborenen und namentlich der Kinder eine Rolle.

Die Therapie ist zur Zeit rein symptomatisch (vgl. Cholamie, Schwarz-
wasserfieber und Urédmie)

Schlafkrankheit.

Die Schlafkrankheit ist eine chronische Protozoenerkrankung, die
nur in Afrika vorkommt und dort vor allem die Eingeborenen befillt.
Der Erreger gehort zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellaten-
art. Die Ubertragung geschieht durch bestimmte Stechfliegen, die
Glossina palpalis. Eine Infektion von Mensch zu Mensch kann durch
den Geschlechtsverkehr erfolgen.

Das im Blut und in den Gewebssiiften vorhandene Trypanosoma hominis
(gambiense und rhodesiense) ist doppelt bis dreimal so grof wie ein Erythrocyt,
von linglicher, spindelartiger Form und 148t bei Giemsafarbung in der Mitte einen
groBen Kern, an dem hinteren stumpfen Ende einen kleinen Nebenkern und von
diesem ausgehend einen den Korper entlang laufenden Faden erkennen. Das
graublaue Protoplasma bildet an der einen Seite eine zarte wellige, ,,undulierende
Membran, Pigment ist nicht vorhanden. Die Trypanosomen sind lebhaft be-
weglich und versetzen in frischen Priparaten die benachbarten Erythrocyten in
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stoBende Bewegung. Ihre pathogene Wirkung wird auf gewisse von ihnen erzeugte,
bisher aber nicht bekannte Gifte zuriickgefiihrt.

Krankheitsbild: Inkubation 20—30 Tage. Die Krankheit verlauft
in mehreren Abschnitten. Sie beginnt schleichend und uncharakte-
ristisch mit Schwiichegefiihl, Kopfschmerzen sowie mit remittierendem
Fieber, das zunichst nur kurze Zeit dauert und oft eine Malaria vor-
tauscht. Nach einem darauffolgenden fieberfreien Intervall von Tagen
oder Wochen erfolgt ein neuer Fieberanfall. Objektiv wahrnehmbare
Frithsymptome sind indolente Driisenschwellungen namentlich am Halse,
sowie bei WeiBlen héaufig fliichtige urticarielle Exantheme mit heftigem
Juckreiz. Ferner werden friihzeitig eine auffallende Hyperisthesie der
tiefen Muskeln sowie Erloschen der sexuellen Potenz beobachtet. Vor-
iibergehende Odeme, besonders im Gesicht sind héufig.

An dieses wenig charakteristische Anfangsstadium (,,Stadium des
Trypanosomenfiebers®) schlieBt sich ein zweites Krankheits-
stadium an, das durch schwere Erkrankung des Zentralnervensystems
gekennzeichnet ist. Neben heftigen Kopfschmerzen zeigen die Patienten
vor allem psychische Verdnderungen, sie werden verstimmt, teils mania-
kalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, durch die sie ihrer Umgebung
gefahrlich werden konnen, teils stumpf und teilnahmlos. Die Sprache wird
schleppend, der Gang unsicher, die Zunge zeigt Tremor, die Ernédhrung
leidet und es entwickelt sich zunehmende Abmagerung. Allm&hlich
tritt auch das Kardinalsymptom der Krankheit, die zunehmende Schlaf-
sucht mehr und mehr in den Vordergrund. Die Kranken schlafen
bei ihrer Beschéftigung, wihrend des Essens usw. ein, sind aber zunéchst
noch zu wecken, wihrend in spéteren Stadien tiefe Somnolenz eintritt.
Unter extremer Abmagerung, Decubitus, nicht selten Sepsis, Pneumonie
usw. gehen die Kranken schlieflich im Koma zugrunde. Spontanheilungen
sind nicht bekannt.

Pathologisch-anatomisch finden sich aufler einer ausgedehnten Entziindung der
Hirnhiute eine charakteristische mantelartige Zellinfiltration um die Gefafle der
Hirnrinde.

Fiir die Diagnose ist der Nachweis der Trypanosomen notwendig.
Da dieselben im Blut nur spérlich vorhanden zu sein pflegen, empfiehlt
sich die Blutuntersuchung statt am gewdhnlichen Blutausstrich am
dicken Tropfen. FEin sichereres Ergebnis hat im Initialstadium die
Punktion der geschwollenen Cervicaldriisen. Spéiter ist bei ausgebil-
deten Stérungen des Nervensystems auch die Lumbalpunktion dia-
gnostisch zu verwerten. Der Liquor enthélt auler Eiweil und Zellen
auch Trypanosomen. Schliefilich ist auch der Tierversuch, die Impfung
von Affen mit Blut bzw. Spinalpunktat der Patienten heranzuziehen.

Epidemiologisch ist die Tatsache von gréBter Bedeutung, daf die Krankheit
sich nur dort findet, wo Glossinen vorhanden sind, so daB8 die Ubersiedlung von
Kranken in von Stechfliegen freie Gegenden dort keine Weiterverbreitung der
Krankheit zur Folge hat. Zur Ausrottung der Krankheit gehort demnach vor
allem die Beseitigung der Stechfliegen und ihrer Brutstitten. Die Verhéltnisse
sind also denjenigen bei Malaria analog. Als Zwischenwirt hat man gewisse Wild-

arten, speziell Antilopen ermittelt. Affen erkranken nach Infektion durch Fliegen-
stich in charakteristischer Form an Schlafkrankheit.

8*
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Therapeutisch haben sich organische Arsenpriaparate bewahrt, jedoch
wurden Heilungen nur in den Friithstadien vor Eintritt schwerer Er-
scheinungen seitens des Nervensystems beobachtet.

Neben dem Atoxyl und dem Arsenophenylglycin wurden von dem
Salvarsan und dem Salvarsankupfer stark trypanozide Eigenschaften
gesehen. Auch bei rasch eintretender giinstiger Wirkung sind die
Patienten viele Monate lang zu kontrollieren, da die Trypanosomen
sich in diesen Fillen oft lange Zeit latent in den inneren Organen halten
und. spater Riickfille verursachen.

Kala-azar (Tropische Splenomegalie).

Kala-azar ist eine chronisch verlaufende Protozoenerkrankung, die
hauptséchlich in Indien und anderen tropischen Léndern beobachtet
wird. Die Krankheit befillt hauptsichlich jugendliche Individuen. Der
zu den Flagellaten gehorige Erreger ist die Leishmania Donovani.

Er kommt in grofier Zahl in den inneren Organen, vor allem in Milz, Knochen-
mark und Leber, und zwar hauptsichlich im Innern von Zellen, namentlich
in Endotbelien vor. Er ist von ovoider Form und zeigt neben einem rundlichen
Hauptkern einen zweiten kleinen, strichférmigen Kern (Binucleat). Bei der
kiinstlichen Ziichtung in Novyschem Kaninchenblutagar oder 10%/,igem Natr.
citric. verwandelt er sich in typische Flagellaten mit einer GeiBlel. Auch bei Haus-
tieren wie Hunden und Katzen wurde die Leishmania gefunden. Die Uber-
tragung der Krankheit erfolgt wahrscheinlich durch Ungeziefer (Wanzen, Flohe).
Nicht selten werden Hausendemien beobachtet.

Die Krankheit beginnt mit mehrere Wochen anhaltendem Fieber,
das oft taglich mehrere starke Remissionen zeigt (I. Stadium). Neben
allgemeinen Krankheitserscheinungen besteht eine VergroBerung der
Leber und Milz sowie eine zunehmende Anémie. Wahrend das Fieber
und die iibrigen Symptome nach einigen Wochen wieder schwinden,
nimmt die Milz- und LebervergréBlerung sowie die Anamie stetig zu.

Die Fieberperioden wiederholen sich ofters und die fieberlosen
Zwischenraume werden im Laufe von Monaten kiirzer (II. Stadium).
Der Milztumor nimmt allméhlich riesenhafte Dimensionen an und reicht
nicht selten #hnlich einer leukdmischen Milz bis ins kleine Becken.
Neben der Animie entwickelt sich eine fortschreitende Kachexie und
Abmagerung, die in den extremen Graden des III. Stadiums im Verein
mit der starken Auftreibung des Leibes und der meist eigentiimlich
erdfarbenen schmutzigen Hautfarbung (Kala-azar = schwarze Krankheit)
den Kranken ein sehr charakteristisches Bild verleiht. Im Blut besteht
eine oft sehr hochgradige Leukopenie. Nicht selten gesellen sich dysen-
terieartige Erscheinungen hinzu (Leishmanien im Stuhl!) sowie ver-
schiedenartige, zum Teil ulcerése Hautverinderungen mit Leishmanien
in den Geschwiiren, ferner Symptome der hamorrhagischen Diathese
mit Blutungen in den verschiedensten Organen. Eine Triibung des
Sensoriums pflegt wihrend der ganzen Krankheitsdauer zu feblen,
desgleichen Stérungen seitens des Zirkulationsapparates. Der Tod
erfolgt nach 1/,—1%/,jahriger Dauer an Kachexie oder haufiger an Kom-
plikationen (Tuberkulose, Sepsis, Pneumonie usw.). Vereinzelt wurde
Spontanheilung beobachtet.
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Bei der Stellung der Diagnose hat man zunéchst das Bestehen
einer leukamischen Erkrankung, sodann die chronische Malaria auszu-
schlieBen. Beweisend ist der Nachweis der Leishman-Donovanschen
Parasiten, die sich aber im zirkulierenden Blut in nur sehr geringer
Menge finden. Schneller gelingt ihr Nachweis in der Leber und vor
allem in der Milz, die zu diesem Zweck zu punktieren ist.

Die keineswegs ungefahrliche Milzpunktion wird nach vorheriger Feststellung
einer normalen Blutgerinnung mit einer ca. 6 cm langen, nicht zu dinnen Hohl-
nadel bei absolutem Atemstillstand (zur Vermeidung einer Zerreilung der Milz-
kapsel und dadurch bedingten todlichen Blutung) ausgefiihrt.

Therapeutisch wurden gewisse Erfolge mit Chinin sowie Atoxyl be-
obachtet.

In den Mittelmeerléindern (Siiditalien, Griechenland usw.) kommt
hiufig die sog. Leishmania infantum vor, eine chronische Krank-
heit, die ebenfalls wie Kala-azar mit groBem Milztumor, Andmie und
Kachexie verlauft und daher auch als infantile Kala-azar bezeichnet
wird. Sie wird durch Leishmanien hervorgerufen, die der Leishmania
Donovani sehr dhnlich, wenn nicht mit ihr identisch sind. Die Uber-
tragung erfolgt durch Flohe. Auch bei Hunden und Katzen wurde der
Erreger gefunden. Die Diagnose stiitzt sich auf die gleichen Momente
wie bei Kala-azar.

Pappatacifieber.

Im siidlichen Klima, namentlich in den Mittelmeerlindern, Ostasien
und Amerika verbreitete gutartige Infektionskrankheit der warmen
Jahreszeit. Der unbekannte Erreger ist ein filtrierbares Virus. Die
Infektion erfolgt durch eine sehr kleine Stechmiicke, die sog. Sand-
fliege (Phlebotomus pappatasii), deren Weibchen erst 7 Tage nach dem
Saugen infektiosen Blutes die Krankheit zu iibertragen vermag.

Inkubation 3—8 Tage. Beginn akut mit hohem Fieber, starker Ab-
geschlagenheit, heftigen Riicken- und Gliederschmerzen; die Bindehaut
ist streifig gerctet. Oft bestehen Lichtscheu, Herpes sowie Magendarm-
storungen wie Erbrechen, Appetitmangel, mitunter Durchfille. Ein
Milztumor fehlt. Bezeichnend ist die Schmerzhaftigkeit und Druck-
empfindlichkeit der Muskeln, wihrend Gelenkschwellungen nicht be-
obachtet werden. Es besteht Leukopenie. Das Fieber fallt nach einer
Dauer von 1—5 Tagen lytisch ab. Ausgang stets giinstig. Rekonvaleszenz
oft von lingerer Dauer infolge groBer Hinfilligkeit und nervéoser Schwiche.

Ein mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig
wegen der Kleinheit der Insekten (Grofe 2 mm). Wirksamer ist die Beseitigung

der Schlupfwinkel der Fliegen und ihrer Larven. Uberstehen der Krankheit hinter-
1iBt nicht sicher Immunitét.

Lepra (Aussatz).

Die Lepra hat in Europa als Seuche seit Jahrhunderten vollstindig
an Bedeutung verloren und ist in zivilisierten Léndern nur noch in ganz
vereinzelten kleinsten Herden vorhanden (in Deutschland Kreis Memel);
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in Afrika und vor allem in Asien dagegen ist sie endemisch und fordert
dort viele Opfer.

Die Leprabacillen finden sich in groffler Menge im lepros verinderten Gewebe,
und zwar zum groBen Teil intracellulir (,,Leprazellen®); sie haben morphologisch
sehr grofle Ahnlichkeit mit den Tuberkelbacillen, sie sind etwas kiirzer und wie
diese (nur in etwas geringerem Grade) sdurefest. Anilinfarbstoffe nehmen sie rascher
als diese auf. Nach aullen entleert werden sie aus ulcerierten Knoten, ferner durch
die Faeces und vor allem mit dem Nasenschleim. Ziichtung und Ubertragung auf
Tiere gelang bisher nicht.

Krankheitsbild : Inkubationsdauer sehr betrachtlich, bis zu 12 Jahren.
Zu unterscheiden sind drei Formen: die knotige oder tubertse Form,
die maculoanisthetische Form und die gemischte Form.

Die tuberdse Form (Knoten-Lepra) beginnt an verschiedenen
Korperstellen mit dem Auftreten von roten, spater braunroten Flecken,
denen Infiltrationen und spater Knotenbildung folgt. Frithsymptome
sind Ausfallen der Augenbrauen sowie schmetterlingsfliigelférmige
Ausbreitung der Flecken bzw. Knoten zu beiden Seiten der Nase, ferner
ein trockener, bisweilen mit hsufigem Nasenbluten einhergehender
Schnupfen, bei dem die Nasenspiegeluntersuchung oft schon friihzeitig
Geschwiire mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und
die Extremititen bilden einen Pradilektionsort fiir die Leprome, ersteres
erhilt in spiteren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate
ein einem Lowenantlitz &hnliches, durch seine maskenartige Starre
groteskes Aussehen (Facies leonina, Leontiasis); die ebenfalls befallenen
Ohren sind oft erheblich vergréBert. Spiter kommt es ofter infolge
Zerstorung des Knorpelseptums !) zum Einsinken der Nase #hnlich wie
bei Syphilis. Anden Extremititen entwickeln sich hidufig Hyperkeratosen.
Bei dunkelfarbigen Menschenrassen entsteht fleckweise Pigmentverlust
der Haut, die dadurch ein scheckiges Aussehen erhilt., Im weiteren Ver-
lauf werden Zunge, Augen, Kehlkopf, Genitalien sowie die Eingeweide
von Lepromen befallen; die Krankheit fiihrt unter zunehmender Animie
und Kachexie oft erst im Laufe vieler Jahre zum Tode.

Die maculoanésthetische Form (Nervenlepra) ist aufler durch
das Vorhandensein von Flecken dhnlich der Knotenlepra durch ausge-
dehnte Wucherung lepréser Neubildungen namentlich an den peripheren
Nerven ausgezeichnet, wodurch klinisch sehr charakteristische Ausfalls-
erscheinungen an Rumpf und Extremitaten entstehen: Aufler Lihmungen
und Muskelatrophien vor allem Anisthesien und trophische Stérungen,
die namentlich an den Extremititen zu schwersten Verletzungen und
Verstiimmelungen unter Beteiligung der Knochen fiihren (AbstoBung
ganzer Fingerglieder dhnlich wie bei Syringomyelie). Anisthesie der
Flecken sowie an den Extremititen pemphigusihnliche Blasen werden
oft frithzeitig beobachtet. Zum Teil bestehen duBlerst heftige Reiz-
erscheinungen in Form von Neuralgien oder lanzinierenden Schmerzen,
die bisweilen auch das Krankheitsbild einleiten.

Bei der gemischten Form handelt es sich um Kombination der
tuberésen mit der Nervenlepra.

1) Im Gegensatz zu Syphilis, bei der der kndcherne Teil der Nase zerstort wird-
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Der Verlauf der Lepra ist in der Regel sehr langwierig, gelegentlich
kommt es zu hochfieberhaften Exazerbationen; spontaner Stillstand,
ja sogar vereinzelt Spontanheilung wurde beobachtet.

Die Diagnose ist in ausgebildeten Fillen aus dem bloBen Anblick
der Kranken zu stellen. Fiir die Anfangsstadien wird auf das oben Ge-
sagte verwiesen (friihzeitige rhinoskopische Untersuchung unerldflich;
eventuell Anreichern des Nasensekrets mit Antiformin). Das Vorhanden-
sein andsthetischer Flecken ist stets sehr verddchtig. Die Wassermann-
Reaktion kann positiv sein.

Therapie symptomatisch (Jod; Exkochleation und Kauterisation der
Leprome). Neuerdings wurde mit dem Nastin von Deycke-Much, einer
Fettsubstanz, die aus einer aus Lepromen geziichteten sdurefesten
Streptotrichee hergestellt ist, Erfolg erzielt.

Prophylaxe: Die Infektiositat der Lepra ist bei Beobachtung pein-
licher Sauberkeit und sonstiger hygienischer Grundsétze entgegen fritherer
Auffassung nicht sehr groB; Arzte und Pflegepersonal werden nur selten
infiziert. Zur Absonderung der Kranken in Lepraherden dienen sog.
Leprosorien (z. B. in Memel). Zu den gemeingefihrlichen Seuchen ge-
horig ist nicht nur die Krankheit selbst, sondern der bloBe Verdacht
auf Ansteckung meldepflichtig?).

Milzbrand (Anthrax).

Milzbrand ist eine bei Tieren, besonders bei Rindern und Schafen
vorkommende Infektionskrankheit, die gelegentlich auf den Menschen
iibertragen wird. Besonders gefihrdete Berufe: Landwirte, Viehknechte,
Abdecker, Gerber, Biirsten- und Pinselmacher, Kiirschner, Lumpen-
samml]er.

Die Milzbrandbacillen sind groBle, unbewegliche, grampositive Stdbchen, ihre
Enden sind scharfkantig und oft etwas verdickt (Bambusform), zwischen je 2 Stib-
chen besteht eine charakteristische Liicke; Kapselbildung findet nur im Tierkdrper
statt. Aerobes Wachstum erfolgt bei 15—23° auf gewShnlichen Niahrboden. Gela-
tine wird verfliissigt; die Kultur bildet Locken- oder Méhnenform. Die Entwick-
lung der auBerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht im lebenden
Korper, sondern nur bei Luftzutritt, z. B. an der Oberfliche von Kadavern. Der
Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr abgenommen, hilt sich zur Zeit
noch in gewissen Distrikten (Oberbayern, Posen, Schlesien, Niederrhein usw.).
Er duflert sich in Form von Magendarmaffektionen oder Karbunkel der Rachen-
und Kehlkopfschleimhaut oder Apoplexie. Harn, Darmentleerungen und Auswurf
der Tiere sind infektios; Hunde und Katzen infizieren sich durch Fressen von
Fleisch kranker Tiere.

Beim Menschen entsteht je nach der Eintrittspforte 1. Haut-,
2. Lungen-, 3. Darmmilzbrand.

Der Hautmilzbrand entsteht als ,,Pustula maligna® (Milzbrand-
karbunkel) nach Hautverletzung oder Insektenstich; am hiufigsten
werden befallen die Hinde und Vorderarme, Gesicht, Hals. Inkuba-
tion einige Stunden bis 3 Tage. Die Erkrankung beginnt mit Jucken
und Brennen als rote Papel mit schwarzem Zentrum, auf dem sich ein

1) Ansteckungsverdichtige sind 5 Jahre lang vom Zeitpunkt der letzten An-
steckungsmoglichkeit an zu beobachten.
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Blaschen mit serdser, spiater sanguinolenter Fliissigkeit entwickelt, das
nach Eintrocknen sich in einen dunklen Brandschorf verwandelt, der
charakteristischerweise unempfindlich ist und sich unter Eruption eines
Kranzes neuer Bliaschen und starker wallartiger Schwellung und Rétung
der Nachbarschaft weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicht ent-
steht eine besonders hochgradige Schwellung und Odembildung (Augen-
lider und Mund), mitunter ein erysipelartiges Bild. Bei gutartigem Ver-
lauf bleibt die Krankheit eine reine Lokalaffektion ohne Stérung des
Allgemeinbefindens und ohne Fieber. Heilung erfolgt durch AbstoBung
des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Geschwiirs. Bei
Fortschreiten des Prozesses erfolgt Ausdehnung der Schwellung und des
Brandschorfes unter Hervortreten der Lymphgefille als rote harte
Stringe, Schwellung der Lymphdriisen, Auftreten neuer Herde als
sanguinolente Bléschen in der Nachbarschaft. Als Zeichen der Allge-
meininfektion treten dabei Fieber, Schiittelfrost, Brechreiz, Koliken und
Diarrhoen, starke SchweiBle, bisweilen Hautblutungen, Milztumor, Krifte-
verfall und Herzschwéche auf. Die aus dem Blut angelegten Kulturen
ergeben oft Milzbrandbacillen (Milzbrandsepsis). Gelegentlich beobachtet
man Meningismus mit Bacillen in der Spinalfliissigkeit.

Der Lungenmilzbrand (,,Hadernkrankheit*) entsteht durch Ein-
atmung von sporenhaltigem Staub und verlauft als schwere atypische
Bronchopneumonie. Sie beginnt mit Schiittelfrost und hohem Fieber,
das aber infolge schnell eintretender Herzschwiche rasch wieder sinkt;
es bestehen heftige Dyspnoe und Cyanose, oft blutiger Auswurf sowie
doppelseitige Pleuritis exsudativa; Verlauf meist in wenigen Tagen letal.

Der durch Genuf von infiziertem Fleisch entstehende seltene Darm-
milzbrand verliuft als schwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen
und blutigen, eventuell ruhrartigen Durchféllen, heftigem Oppressions-
gefiihl und frithzeitiger Herzschwiche in der Regel todlich ; doch kommen
auch leichtere Formen mit Ausgang in Heilung vor.

Diagnose: Meist handelt es sich um eine Berufskrankheit. Bei Haut-
milzbrand ist die Einzahl des Karbunkels und der schwarze Schorf
charakteristisch. Bakteriennachweis in Blut, Wundsekret, Sputum und
Stuhl ist durch Kultur und Tierimpfung (weifle Mause und Meerschwein-
chen gehen nach 1—2 Tagen ein) zu erbringen.

Therapie: Bei Karbunkel ist keinerlei operativer Eingriff, sondern
absolute Ruhigstellung (Suspension bei Lokalisation an den Extremi-
titen) und Borsalbenverband anzuwenden. Sobernheimsches Milz-
brandserum (E. Merck) 30—40 ccm intravends; Salvarsan.

Rotz (Malleus).

Der Rotz ist eine seltene, sehr ansteckende Erkrankung, die durch
Ubertragung durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und
daher hauptsichlich bei Berufen beobachtet wird, die mit Pferden viel
in Beriihrung kommen (Kutscher, Abdecker, Tierdrzte). Gelegentlich
kommen Laboratoriumsinfektionen vor.

Der Loffler-Schiitzsche Rotzbacillus ist ein gramnegatives dem Tuberkel-
bacillus dhnliches Stibchen, das oft Polférbung und K6rnung wie der Diphtherie-
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Bacillus zeigt. Erfarbtsich gut mit Lofflers Methylenblau, wichst gut auf Pferdeserum
und Kartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen Eintrocknen in Schleim
und Eiter ziemlich resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der Pferde und
in groBer Menge in den Rotzknoten; diese sind tuberkelihnliche Granulations-
geschwiilste, die massenhaft Bacillen enthalten und spiter eitrig einschmelzen.
Das miénnliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an
einer diagnostisch verwertbaren (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel-
lung: sog. StraufBische Reaktion. Beim Pferde verliuft der Rotz in der Regel als
chronische, bisweilen okkulte Krankheit, nicht selten von mehrtigiger Dauer. Ein-
trittspforten beim Menschen sind kleine Wunden der Haut bzw. der Schleim-
hiute, ohne daB aber daselbst spezifische Verinderungen zu entstehen brauchen.
Der etwa vorhandene Priméraffekt mit Schwellung, Rétung und Ulceration sowie
heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder Milzbrand.

Der Verlauf beim Menschen ist in der Regel akut als letale All-
gemeininfektion, ausnahmsweise chronisch in Form lokal bleibender
Rotzerkrankung der Haut oder der Nase.

Bei akutem Rotz entwickelt sich nach einer Inkubation von. meh-
reren Tagen ein schweres Krankheitsbild oft zunéchst von unbestimmtem
Charakter, bisweilen mit typhusartigem Fieberverlauf, flohstichartigen
roten Hautflecken, die in Pusteln (ohne Dellenbildung) und hierauf in
scharfrandige Geschwiire tibergehen. Weitere Verinderungen sind in-
dolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Erweichung und
eventuell Durchbruch nach auflen, ferner schmerzhafte Gelenkschwel-
lungen wie bei Polyarthritis sowie sehr hiaufig Herde in der besonders
disponierten Lunge als Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen
Geschwiire im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so haufig
wie beim Tier; er bewirkt serds-eitrigen AusfluB sowie eine erysipel-
shnliche Schwellung und Rétung der Nasenwurzel und fithrt oft zu
schweren Zerstérungsprozessen in der Tiefe. Der weitere Verlauf erfolgt
in Form einer Sepsis mit todlichem Ausgang in spatestens 3—4 Wochen.

Chronischer Rotz verlauft oft sehr milde und fieberlos, zeigt
mitunter nur lokale Erscheinungen, besonders an der Haut, eventuell nur
einer Extremitit, ferner Muskelknoten. Dauer oft viele Jahre. Bisweilen
beobachtet man Spontanheilung, doch ist auch ein Ubergang in t&d-
liche Allgemeinerkrankung moglich.

Diagnose: Von grofer Bedeutung ist die Anamnese (Kontakt mit
Pferden!). Fir den Nachweis der Bakterien sind nach Moglichkeit
geschlossene Eiterherde (Vermeiden von Begleitbakterien!) zu wihlen;
StrauBsche Reaktion (s. oben). Bei lokalem Rotz der Haut und der
Muskeln ist Tuberkulose und Lues auszuschlieBen. Das dem Tuberkulin
analoge aus Rotzkulturen hergestellte Mallein, das subcutan injiziert
wird, 1st bisher nur bei Pferden diagnostisch erprobt.

Therapie bisher nur bei lokalem Rotz in Form chirurgischer Ent-
fernung der Herde von Erfolg.

Stomatitis epidemica (Aphthen-Seuche, Maul- und
Klauenseuche).
Die als Maul- und Klauenseuche beim Vieh (Rinder, Schweine, Schafe,

Ziegen) vorkommende Infektionskrankheit wird gelegentlich auch auf
den Menschen iibertragen.
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Die Erkrankung der Tiere &duBlert sich in Blasenbildung an der Schleimhaut
des Maules, zwischen den Zehen und bisweilen am Euter. Die Blasen platzen
und gehen in Geschwiire iiber. Der bisher unbekannte Erreger wird durch Er-
hitzen auf 80° schnell angetotet. Die Ubertragung auf den Menschen erfolgt
meist durch rohe Milch infizierter Tiere (Butter, Kase) bzw. durch direkte Kon-
taktinfektion bei Viehpflegern, Melkern. Die Krankheit befillt vor allem Kinder
nach dem GenuB von roher Milch.

Krankheitshild: Nach einer Inkubation von ca. 8 Tagen beginnt zu-
nichst ein fieberhaftes Initialstadium mit Mattigkeit, Gliederschmerzen
und Trockenheit im Munde. Nach einigen Tagen entwickeln sich auf
der stark geréteten und geschwollenen Schleimhaut namentlich an den
Lippen, der Zunge und den Wangen Bléschen, die alsbald in kleine
Geschwiire iibergehen und, lebhaften Schmerz verursachen, so daf die
Nahrungsaufnahme stark beeintrichtigt ist. Zuweilen treten Diarrhéen
auf. Mitunter entwickeln sich Blischen auch in der Umgebung des
Mundes und im Naseneingang, was fiir die Krankheit besonders charak-
teristisch ist, ebenso wie die mitunter zu beobachtende Eruption von
Blischen an den Fingern (speziell bei Melkern).

Die Krankheitsdauer betrigt mehrere Wochen; der Verlauf ist in der
Regel giinstig; kleinen Kindern kann die Aphthenseuche gefihrlich
werden.

Die Unterscheidung der Krankheit gegeniiber den ihr &hnlichen
gewohnlichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stiitzt
sich auf die Feststellung des fieberhaften Initialstadiums, das etwaige
Vorhandensein von Blischen auf der duBeren Haut bzw. an den Hénden
und daneben auf das gleichzeitige Bestehen der Seuche beim Vieh.

Die Prophylaxe besteht im Vermeiden des Genusses von roher Milch,
sorgfiltiger Hindedesinfektion aller mit erkranktem Vieh in Beriihrung
kommenden Personen, strenger Isolierung verseuchter Stélle (Vieh-
seuchengesetz) und Anwendung des Loffler-Uhlenhuthschen Schutz-
impfverfahrens beim Vieh.

Aktinomykose.

Die Aktinomykose ist eine beim Menschen seltene, bei verschiedenen
Haustieren, namentlich beim Rind héufigere Krankheit. Sie entsteht
durch den Strahlenpilz (Aktinomyces), der zu den Streptotricheen
gehort und als solcher eine Mittelstellung zwischen Schimmel- und
Spaltpilzen einnimmt.

Der Erreger findet sich im Eiter und bisweilen auch in anderen Ausschei-
dungen der Kranken wie Sputum, Faeces in Form kleinster eben sichtbarer gelb-
gefarbter Kornchen, die an Jodoformkérner erinnern. Mikroskopisch erscheinen
diese schon im ungefirbten Zustande als drusige Gebilde, die sich aus zahllosen
radidr angeordneten Pilzfiden zusammensetzen, die in glinzende birn- oder keulen-
formige Enden auslaufen. Im ungefarbten Priiparat hiite man sich vor Verwechs-
lung mit #hnlich aussehenden aus Fett bestehenden Drusen. Wichtig ist der
Nachweis zahlreicher verzweigter Faden ). Stets sind gefarbte Priparate (Gram-
farbung) zu untersuchen. Bei der Ziichtung in Kulturen ergeben sich verschiedene,
teil aerob, teils anaerob wachsende Arten.

1) Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacillen u. a.
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Der Strahlenpilz erzeugt eine Wucherung von Granulationsgewebe,
das zum Teil erweicht und alsdann von Héhlenbildungen durchsetzt
wird. Zum Teil erfolgt eine derbe Bindegewebswucherung, die bisweilen
eine Abkapselung des Herdes gegen die Nachbarschaft bewirkt.

Die Erkrankung beim Rindvieh bewirkt Geschwulstbildung an der
Zunge, in der Mundhéhle und vor allem am Kiefer mit Auftreibung
des Knochens, den sogenannten Kieferwurm. Die Aktinomykose des
Menschen entsteht durch Eindringen von Fremdkorpern als Infektions-
trigern, auf denen der Pilz saprophytisch vegetiert, speziell Getreide-
grannen, namentlich Gerste, ferner Stroh, Gridsern u. 4. Eintritts-
pforten sind meist die Gebilde der Mundhéhle, haufig cariése Zahne,
gelegentlich die Atmungsorgane, in vereinzelten Fillen der Magen-
darmtractus sowie die Haut.

Krankheijtshild: Bei der héufigsten Form, der Erkrankung der Mund-
héhle entstehen derbe Schwellungen am Kiefer dhnlich einer Periostitis
sowie eine entziindliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter
Infiltration der dariiber befindlichen geréteten oder blaulichroten Haut,
namentlich in der Gegend der Kieferwinkel. Bei Erweichung des
Infiltrates kommt es zur Bildung von Fisteln, aus denen sich Eiter mit
den oben beschriebenen gelben Kérnchen entleert. Bisweilen schliefen
sich Senkungsabscesse an, die ins Mediastinum hinabsteigen und
evenfuell auf die Lunge tibergreifen.

Die primdre Aktinomykose der Lunge entwickelt sich meist in
den Unterlappen unter Erscheinungen eines chronischen, schleichend
verlaufenden bronchopneumonischen Prozesses. Unter méBigem Fieber,
das aber auch fehlen kann, Brustschmerzen, Husten und Auswurf, der
gelegentlich etwas Blut enth&lt, entwickelt sich ein Bild, das in den
Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht, zumal infolge von
Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen. Im
Sputum finden sich Aktinomycesdrusen. Sehr charakteristisch ist im
weiteren Verlauf das Ubergreifen des Prozesses auf die Pleura, das
subpleurale Gewebe und die duBere Brustwand, wobei dufBerst derbe
Infiltrate entstehen, die zum Teil von Fistelgingen durchsetzt sind,
die nach auflen einen dinnflissigen Eiter mit gelblichen Pilzkérnern
entleeren. Beim Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch eine Probe-
punktion, charakteristischen Eiter zutage zu férdern. Oft besteht eine
Mischinfektion mit Eiterbakterien. Wahrend Heilung selten ist, ver-
lauft die Mehrzahl der Fille unter chronischem, bisweilen auf mehrere
Jahre sich erstreckenden Siechtum todlich. Mitunter greift der ProzeB
auf die Wirbel und die Rippen tiber, die arrodiert und zerstért werden,
ferner auf das Perikard, auch kommt es zum Fortkriechen in das retro-
peritoneale- Gewebe mit ausgedehnten Eiterungen, Thrombosen usw.
Amyloidose ist eine hdufige Folgeerscheinung.

Die intestinale Aktinomykose lokalisiert sich mit Vorliebe am
Coecum und Wurmfortsatz und erzeugt dort derbe, héckerige, schmerz-
hafte Tumoren dhnlich einer chronischen Appendicitis, wobei aber die
Neigung zu bald eintretender Verlotung mit den Bauchdecken und
Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam ist. Bei Erkrankung des
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Sigmas und Rectums treten ruhrartige Erscheinungen, ferner Darm-
stenosen, umschriebene Exsudate usw. auf. Auch die Darmaktinomy-
kose hat oft einen sebhr chronischen Charakter und wird mitunter erst
durch plétzliche Exazerbationen, z. B. peritonitische Reizung entdeckt.

In einzelnen Féllen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge
von Durchbruch in die Gefiafle zu einer metastatischen Verschleppung
des Strahlenpilzes in die verschiedensten Organe, u. a. auch in die Haut.

Die Prognose richtet sich vor allem nach der Art der Lokalisation,
am ginstigsten ist sie bei Aktinomykose der Haut und des Gesichtes.
Auch sonst besteht eine gewisse Neigung zur Spontanheilung. Bei
fortgeschrittenen Féllen mit starker Eiterung und ausgedehnten Zer-
storungsprozessen ist die Prognose ungiinstig.

Therapeutisch kommt bei kleineren und leicht zuginglichen Herden
in erster Linie die operative Beseitigung derselben in Frage. In den
anderen Fillen hat energische Jodbehandlung (2,0—6,0 Jodkali tiglich)
bisweilen Erfolg.

Trichinose.

Die Trichinose ist eine bei uns seltene, schwere Erkrankung, die auf

den GenuB von trichindsem Schweinefleisch zuriickzufiihren ist.
Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform)
als ,,Muskeltrichine‘ in den Muskeln des Schweines eingekapselt lebt und als
solche gegen #uBere Einfliisse wie Rduchern, kurze Er-
hitzung, Kilte usw. sehr widerstandsfihig ist. Das
Schwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt der
Trichine. In den Magen des Menschen gelangt, werden
die Trichinen infolge der Verdauung der Hiille frei und ent-
wickeln sich in 2—3 Tagen zu geschlechtsreifen ,,Darm-
trichinen*, fadenférmigen 1,5 (5")—3,0 (Q ) mm langen
Wiirmern, die sich begatten und wéhrend ihres Aufent-
haltes im Diinndarm (ca. 5 Wochen) vom 5.—7. Tage ab
eine sehr zahlreiche junge Brut hervorbringen. Die
Darmtrichinen bohren sich in die Darmschleimhaut und
setzen ihre 0,15 mm langen Embryonen in den Chylus-
gefifen ab, von wo sie auf dem Lymphwege dem Blute
zugefiihrt werden. Sie wandern in die quergestreiften
Muskeln und zwar in deren Primitivbiindel ein, wo die
Parasiten unter Entziindungs- und Zerfallserscheinungen
des Muskels sich spiralig einrollen und vom 6. Monat
ab sich mit einer Kalkhiille umgeben. Die spindelfér-
migen Kapseln sind als grauweifle Punkte mit bloBem
Auge eben erkennbar.

Krankheitsbild: Die ersten Krankheitserschei-
nungen, die auf die Anwesenheit der Darm-
trichinen zuriickzufiihren sind und 3—4 Tage
nach GenuB von trichinésem Fleisch beginnen,
sind Ubelkeit, Erbrechen, Koliken, Durchfille,

Abb. 2. bisweilen Verstopfung, auch Meteorismus, Fieber
Trichina spiralis. mit Frosteln oder sogar Schiittelfroste, mitunter
(Nach Clans.) auch bereits ein auffallendes Ermiidungsgefiihl

“ %ﬁgﬁcgexﬁm&gﬁlb' in den Muskeln und Steifigkeit. Charakteristisch

d Muskeltrichine. ist das nach einigen Tagen eintretende Odem



Trichinose. 125

des Gesichts, speziell der Lider. Der Nachweis der Darmtrichinen im
Stubl gelingt nur sehr selten. Das erste Stadium dauert 1 Woche.

Die in der 2. Woche (vom 9. Tag ab) unter weiterem Fieberanstieg ein-
setzenden, auf der Invasion der Trichinellen in die Muskeln beruhenden
Symptome bestehen in duBerst heftigen Schmerzen der befallenen Mus-
keln, namentlich bei Bewegung sowie Schwellung derselben. Es sind
hauptsichlich die Beuger der Extremititen, die Augen-, Intercostal-,
Bauch-, Nacken- und Kehlkopfmuskeln sowie das Zwerchfell. Der
Herzmuskel wird niemals befallen. Das bisweilen sehr hohe Fieber
(bis 41°!1) ist teils eine Continua, teils remittierend. Die Kranken sind
oft benommen. Der Puls ist meist beschleunigt, der Blutdruck niedrig,
Herpes kommt vor. Oft werden heftige Schweille, ferner Roseolen
oder auch urticarielle Exantheme beobachtet. Milztumor ist selten.
Der Harn zeigt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer mafig
starken Leukocytose besteht stets eine sehr starke Eosinophilie (bis
zu 609/,!), die schon in der ersten Woche nachweisbar, am stirksten
in der 2. wird und in geringerem Grade noch Monate spiter besteht.
Infolge der Beteiligung der Atemmuskeln entwickeln sich hiufig Bron-
chitis sowie Pneumonien, bisweilen kommt es infolge Befallenseins der
Kehlkopfmuskeln zu Glottisodem. Beachtenswert ist ferner das haufige
Schwinden der Patellar- und Achillesreflexe, mitunter ist das Babinski-
sche Zeichen vorhanden sowie manchmal bei galvanischer Reizung
eine trige Zuckung der Muskeln. Gleichzeitige Mischinfektionen mit
Bakterien, die von den Trichinen aus dem Darm mitgefithrt werden
diirften, sind nicht selten; sie komplizieren das Bild.

Die Schwere der Krankheitserscheinungen ist in den einzelnen
Fallen sehr verschieden. Es gibt auch leichte Fille mit nur geringen
Muskelbeschwerden, die filschlich fiir Rheumatismus gehalten werden.
Die Krankheitsdauer ist bei mittelschweren Fillen etwa 3 Wochen, bei
schwerem Verlauf bis zu 2 Monaten und linger. Der todliche Aus-
gang (bis zu 309/, aller Falle) erfolgt meist in der 4.—6. Woche, oft
infolge von Pneumonie.

Die Diagnose ist bei véllig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem
auch unter Beriicksichtigung der meist gehduft auftretenden Erkran-
kungen, aus dem Syndrom von Gastroenteritis, Lidédem, heftigen
Muskelschmerzen, Diazoreaktion und namentlich der starken Eosino-
philie zu stellen, die nur in ganz schweren Fillen fehlt. In der 1. Woche
gelingt der Trichinellen-Nachweis im Blut (1 cem Venenblut mit 3 ccm
3%iger Essigsiure vermischt wird zentrifugiert, das Sediment mit
Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefirbt). Von der 2. Woche ab
findet man in Zupfpriaparaten von exzidierten Muskelstiicken (Biceps) die
Trichinen. Spiter gelingt auch der Réntgennachweis an den Muskeln,
Atypische Krankheitsbilder kénnen besonders bei sporadischen Fillen
Schwierigkeiten bereiten und zur Verwechslung fithren namentlich mit
Typhus (bei beiden Krankheiten Somnolenz, Roseolen, Diazo, bisweilen
Bradykardie) oder mit Meningitis infolge der Starre der erkrankten
Nackenmuskeln, zumal Meningismus vorkommt. Befallensein der Masse-
teren kann Trismus wie bei Tetanus hervorrufen. Vor Verwechslung
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mit der eventuell sehr dhnlichen Polymyositis schiitzt genaue Unter-
suchung; die hier bisweilen vorhandene leichte Eosinophilie erreicht nie
die hohen Grade wie bel Trichinose, auch besteht meist ein derbes Odem
der Haut.

Unter den prophylaktischen MaBnahmen, die bei der Trichinose von groBter
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche
Trichinenschau, namentlich beziiglich der importierten auslindischen Schweine.
Erhitzen des Schweinefleisches auf 70° wie beim Kochproze bewirkt sichere Ab-
totung der Trichinen!); oberflichliches Rauchern dagegen ist ungeniigend. Am
hgufigsten erfolgen Ansteckungen nach Genufl von rohem Schweinefleisch, Schinken
und Wurst.

Therapie: Eine spezifische Therapie gibt es vorliafig nicht. Durch
reichliche Abfithrmittel (Ricinus, Kalomel) ist moglichst friihzeitig
fiir griindliche Entleerung des Darmes zu sorgen, in welchem sich die
Trichinellen wochenlang aufhalten. Gewisse Erfolge wurden beiinnerlicher
Anwendung von Benzol 4,0—8,0 pro die in Gelatinekapseln sowie von
Thymol 3mal téglich 1,0 in Oblaten beobachtet. Im iibrigen ist die
Behandlung symptomatisch.

Krankheiten des Zirkulationsapparates.

Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen.

Der Zirkulationsapparat besteht aus zwei funktionell miteinander
eng verbundenen Teilen, dem Herzen und den BlutgefiBen. Beide
sind wenn auch in verschiedenem Mafle an der Bluthewegung beteiligt.

Die Funktion des Herzens als Druckpumpe héngt mit der eigen-
timlichen Fihigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Tatigkeit
zusammen. Einmal ndmlich entstehen die die Kontraktion des Herz-
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltatigkeit
entstehende Kohlensdure) nicht kontinuierlich, - sondern periodisch.
AuBerdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung voriiber-
gehend seine Reizbarkeit, um erst nach einer kurzen Pause, der sog.
refraktiren Phase, von neuem auf den Kontraktionsreiz anzusprechen.

Der Entstehungsort der normalen Reize liegt am sog. Venensinus, d. h. in
dem rechten Vorhof zwischen der Miindungsstelle der Vena cav. sup. und dem
rechten Herzohr (Abb. 3) und wird vom Keith-Flackschen Sinusknoten
(priméres Zentrum) gebildet. Von hier aus werden die Kontraktionsreize den
Herzmuskelfasern zugefiihrt. Das sog. Reizleitungssystem beginnt mit dem
Aschoff-Tawaraschen Atrioventrikularknoten (A.-V.-Knoten) als sekundérem
Zentrum in dem Vorhofseptum nahe der Einmiindung des Sinus coronar, und
findet seine Fortsetzung in dem Hisschen Biindel, ein von der iibrigen Muskulatur
durch eine bindegewebige Scheide isoliertes, strukturell verschiedenes Muskel-
biindel, das an der rechten oberen Grenze der Kammerscheidewand sich in zwei
Schenkel teilt, einen stirkeren fiir die linke, einen schwécheren fiir die rechte Herz-
kammer. Unter dem Endokard weiter nach unten laufend verzweigen sich die

1) Bei groBeren Fleischstiicken besteht die Gefahr, da deren Inneres bei nicht
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem Erhalten-
bleiben der roten Fleischfarbe dieser Teile erkennt. Nur das durch Kochep grau
verfarbte Fleisch (Zersetzung des Hamoglobins bei ca. 70°) ist ungefihrlich (vgl.
auch das iiber Fleischvergiftung durch Paratyphusgift Gesagte (S. 42).
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Reizleitungsfasern und treten mit den Papillarmuskeln und den Purkinjeschen
Fasern in Verbindung, um sich schliellich mit der Kammermuskulatur zu ver-
einigen. Unter pathologischen Bedingungen treten neben den genannten
primidren und sekunddren Zentren auch gewisse im Ventrikel selbst gelegene
tertidre Zentren als Reizursprungsstellen fiir die Herzmuskeltdtigkeit in Aktion.

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse fiir die rhythmische
Herztitigkeit an den Hohlvenen und werden den Vorhofen und durch das Reiz-
leitungssystem der Muskulatur der
Kammern, dem sog. Treibwerk, zu-
gefithrt. Der Rhythmus ihrer Kon-
traktionen wird daher durch den
Rhythmus des Sinusknotens vorge-
schrieben, der sozusagen ihr Schritt-
macher ist. Dieser Rhythmus ist die
normale Herzschlagfrequenz (60— 80
in der Minute). Versagt unter patho-
logischen Bedingungen die Erregungs-
stelle des Sinusknotens oder ist sie
durch Leitungsunterbrechung vom
Herzen abgeschnitten, so itbernimmt
dann in gleicher Weise der A.-V.-
Knoten die rhythmische Fiithrung, und
ist auch dieser bzw. das Hissche
Biindel durch pathologische Prozesse
ausgeschaltet, so kommt es nicht zum
Stillstand des Ventrikels, sondern
dieser schligt nun unter der Fithrung
seiner eigenen normalerweise latent
bleibenden tertidren Zentren unab-
hingig von dem Rhythmus der Vor-
hofe. Dieser Kammerrhythmus ist . .
wesentlich langsamer als der normale Abjk). 3. Schematische Darstellung der
Sinusrhythmus und betrigt ca. 30 in Reizursprungsorte des Herzens sowie des
der Minute. Verlaufs des Hisschen Biindels (nach Leu).

Wiéhrend das embryonale Herz
bereits rhythmisch schligt, lange bevor Nervenfasern und Ganglien-
zellen in das Myokard hineingewachsen sind, sind solche spéter in groBer
Zahl vorhanden und beeinflussen weitgehend die Herztatigkeit. AuBer
intrakardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhofscheidewand
reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor allem die extrakardialen
Nerven eine wichtige Rolle, und zwar der N. vagus und der Sym-

pathicus (N. accelerans).

Beide wirken auf den Sinus- und A.-V.-Knoten sowie das Hissche Biindel
ein, und zwar stehen sie zueinander in einem antagonistischen Verhiltnis, indem
der Vagus die rhythmische Titigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym-
pathicus sie verstirkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stellt daher eine iiberaus
wichtige Steuerungsvorrichtung fiir die Herztéitigkeit dar und ist eine der Ursachen
fiir die groBe Anpassungsfihigkeit des Herzens gegeniiber wechselnden Anforde-
rungen.

Die normale Funktion des Herzens als Druckpumpe ist an die in-
takte Beschaffenheit seiner Klappen gebunden, die nach Art von Ven-
tilen die normale Fortbewegung des Blutes innerhalb des Herzens in
der Richtung von den Vorhéfen zu den Kammern und von diesen zu
den Arterien gewihrleisten und ein Zuriickfluten des Blutes in entgegen-
gesetzter Richtung verhindern.
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Die Zusammenziehung der Vorhofe geht derjenigen der Ventrikel kurze Zeit,
etwa  0,1—0,18” voraus. Gleichzeitig mit der Zusammenziehung der Ventrikel,
also bei Beginn der Systole erfolgt die SchlieBung der Mitral- und Tricuspidal-
klappen. Der dabei auscultatorisch wahrnehmbare 1. Herzton entsteht sowohl
durch die Anspannung der Klappen wie durch die Kontraktion des Herz-
muskels. Die durch die Systole bewirkte Druckzunahme in den Herzkammern
muB erst eine gewisse Hohe erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen
Druck zu iiberwinden vermag und die Aorten- bzw. Pulmonalklappen sich éffnen.
Nachdem alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Sehlagvelumen (im Mittel
50— 70 ccm, bei hochster Leistung bis 300 ccm) in die Arterien geworfen ist,
sinkt der Druck in den Kammern und die beiden Semilunarklappen schlagen zu,
wodurch der 2. Herzton entsteht. Die Systole ist also die Zeit vom 1. bis zum
2. Ton, der erste Teil derselben bis zur Offnung der Semilunarklappen heift
Anspannungs- oder VerschluBzeit. Der Zeitabschnitt vom 2. Herzton bis zum
nichsten 1. Ton umfaBt die Diastole. Die Kontraktion der Vorhofe, die in den
letzten Teil der Kammerdiastole fallt, ist auscultatorisch normalerweise nicht
wahrnehmbar, bisweilen dagegen unter pathologischen Verhéltnissen als ein dem
1. Ton kurz vorausgehender Auftakt (s. Galopprhythmus 8. 155). Verlangsamung
bzw. Beschleunigung der Schlagfolge beruht im wesentlichen auf Anderung der
Dauer der Diastole, wihrend die Dauer der Systole nur geringe Schwankungen
zeigt. Das ist praktisch wichtig, da ja die Diastole die Zeit der Erholung des Herz-
muskels darstellt.

Der Grad der Filllung des Herzens hingt vom Druck und der
Menge des ihm aus den Venen zustromenden Blutes ab, dem gegeniiber
‘das diastolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand
leistet. Der dabei erreichte Fillungsgrad ist seinerseits mafBgebend fir
die Kraft der darauf folgenden systolischen Zusammenziehung, deren
GréBe in der Norm mit der GroBe der diastolischen Fiillung wéchst.
Die systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die Gefafle wirft,
héingt aber zugleich von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht
und der fiir das sich entleerende Herz einen von ihm zu tiberwindenden
Widerstand darstellt. Die Herzarbeit ist daher das Produkt aus
Schlagvolumen, Blutdruck und Frequenz der Kontraktionen.

Die Tatigkeit des Herzens wird in hohem Mafle von dem Verhalten
des GefiBsystems beeinfluBt, vor allem von seinem Fillungszustand
bzw. der Wandspannung oder Tonus der GefiSe.

Die Bedeutung der GefiBe fiir den Kreislauf liegt vor allem in der Regu-
lierung der Geschwindigkeit und Gleichfsrmigkeit der Blutstromung, ihre Haupt-
aufgabe ist die Regelung des Blutdruckes sowie der wechselnden lokalen Blutzufuhr
je nach dem augenblicklichen Bedarf eines Organs. Dieser Wechsel erklirt sich
in der Hauptsache aus den physiologisch sich vollziehenden Anderungen in der
Weite und im Tonus der Arterien. Der GefiBtonus wird groBtenteils durch das
Nervensystem, die sog. Vasomotoren reguliert, sowohl vom Gehirn (Zwischen-
hirn) wie von den Rﬁc%{enmarkszentren aus, ferner durch die direkte Erregbarkeit
der GefaBmuskulatur. Der GefiBtonus wird ferner durch die Sekrete verschiedener
Driisen mit innerer Sekretion wie der Nebennieren (Adrenalin) und der Hypo-
physe beeinfluBt, die tonussteigernd auf die GefiBwand wirken, Das Cho.in wirkt
umgekehrt depressorisch. Bei den Venen spielt der Einflul der Nerven auf die
Wandspannung eine nur untergeordnete Rolle, dagegen wird dieselbe durch den
Kohlensiiuregehalt des Blutes wesentlich beeinfluBt; sinkt dieser, so erschlaffen
die Venen und dem Herzen wird weniger Blut zugefiihrt.

Von groBer praktischer Bedeutung ist weiter die Tatsache, daf3
gewisse GefaBprovinzen hinsichtlich der von ihnen gefafiten Blutmenge
sich gegensitzlich zueinander verhalten.
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Im Bereich des groBen Kreislaufs lassen sich zwei derartige Hauptgebiete
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver-
sorgten Eingeweidegefifle, das zugleich das grofite Gefifigebiet des gesamten
Korperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die Blutgefife der Haut, der
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der GefidBe erfolgt physiologisch
bei Funktionssteigerung des entsprechenden Organs und dadurch erhohtem Blut-
bedarf desselben, also im Splanchnicusgebiet wahrend der Verdauung, in den
Muskeln bei Kérperarbeit usw. Bei Verengerung der Gefdle der einen der genannten
Hauptgruppen erweitern sich die der andern in entsprechender Weise, so daB
gewaltige Verschiebungen der Gesamtblutmenge sich im groBen Kreislauf voll-
ziehen konnen, ohne daB es normalerweise zu einer Anderung des Blutdrucks
im Arteriensystem kommt. Eine Blutdrucksteigerung erfolgt erst dann, wenn es
gleichzeitig in zahlreichen Gebieten zu einer GefiBkontraktion kommt, wie das
z. B. unter der Wirkung des Adrenalins sich ereignet. Namentlich sind es die
kleineren Gefidlle der Organe, die sog. Arteriolen, deren Kontraktion erhebliche
Steigerungen des Blutdruckes zu bewirken vermag.

Die fir die Erndhrung des Herzmuskels auflerordentlich wichtigen
CoronargefaBe zeigen gegenitber den iibrigen Gefdllen des groflen
Kreislaufs eine gewisse Sonderstellung, sie erweitern sich z. B. unter der
Einwirkung des Sympathicus sowie durch Adrenalin. Auch die GefifBe
des Lungenkreislaufs zeigen ein von dem XKorperkreislauf ab-
weichendes Verhalten.

Die Capillaren endlich bilden funktionell eine besondere Gruppe im
Gefdflsystem.

Thre Hauptbedeutung liegt einmal darin, daB vermoge der besonderen Be-
schaffenheit ihrer Wand nur sie tiberhaupt einen Austausch zwischen Blut und
Geweben ermoglichen. Infolge ihrer groBlen Zahl bildet ihre Gesamtsumme in
jedem Organ einen gewaltigen Querschnitt des durch sie hindurchfliefenden Blut-
stromes. Man kann dies Verhalten der Capillaren gegeniiber dem zuflieBenden
Strom der Arterien und dem AbfluB in die Venen mit der hydrodynamischen
Wirkung eines in einen Strom eingeschalteten Sees vergleichen, woraus sich u. a.
die Tatsache erklirt, da die in den Arterien sich vollziechenden Drucksteigerungen
normalerweise an der Grenze der Capillaren Halt machen und nicht auf die Venen
itbergreifen. So ist der Druck in diesen von dem in den Arterien in weitem Um-
fange unabhingig.

Die Stromungsgesechwindigkeit, mit der das Blut in den GefiaBen
vorwirts getrieben wird, héngt abgesehen von der Funktion des Herzens
in erster Linie von der Weite der Gefdfle ab, in erheblich geringerem
MaBle von dem in ihnen herrschenden Druck. Namentlich auch bei den
Capillaren ist in erster Linie ihre Weite fiir die Blutbewegung von aus-
schlaggebender Bedeutung. KEin wichtiger Faktor, der die Strémungs-
geschwindigkeit beeinfluflt, ist ferner die physikalische Beschaffenheit
des Blutes, speziell seine Viscositdt. Dinnfliissiges Blut leistet gegentiber
den bewegungsfordernden Momenten einen geringeren Widerstand als
Blut mit gesteigerter Viscositét.

Ferner sind die auerordentlich wichtigen Korrelationen zwischen
dem Zirkulationsapparat und anderen Organsystemen des
Koérpers zu beriicksichtigen. Diese Beziehungen sind zum Teil rein
mechanischer Art. Vor allem ist der sehr wichtigen Wechselwirkungen
zwischen Zirkulation und Atmung zu gedenken.

Die bei der Inspiration erfolgende Druckverminderung im Thorax pflanzt sich
auch auf die groBen ins Herz miindenden Venen fort, die infolge ihrer Diinnwandig-
keit mechanischen Einwirkungen von auBlen mehr als die Arterien zuginglich

v.Domarus, Grundrig. 9
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sind, und férdert die Bewegung des Blutstromes in ihnen zum Herzen hin, wihrend
umgekehrt wahrend der Exspiration die Stromung in den Venen eine Hemmung
erfahrt. Die Arterien werden hierdurch nicht beeinfluft. Die Atemmechanik
stellt also einen wichtigen Hilfsmotor fiir die Zirkulation dar, insbesondere
wird die diastolische Fiillung der Vorhofe zu einem betrichtlichen Teil durch die
Inspiration unterstiitzt. Noch auf einem anderen Wege erfihrt die Blutbewegung
in den groBen Venen durch die Atmung eine Forderung. Bei der wihrend der
Inspiration erfolgenden Senkung des Zwerchfells iibt dieses einen Druck auf die
Leber aus. Diese wird dadurch gegen das Widerlager des Darmpolsters gedriickt
und dadurch bis zu einem gewissen Grade von Blut ausgepreBt, so daBi der Ab-
fluBl aus der Leber in die Hohlvene eine Verstirkung erfihrt. Eine Férderung in
gleichem Sinne bewirkt die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerchfell
den Inhalt der Bauchhéhle voriibergehend unter erhdhten Druck setzt und dadurch
dem aus den Bauchorganen der Vena cava inf. zuflieBenden Blut eine Beschleu-
nigung erteilt.

Diese Verhidltnisse sind von groBter praktischer Bedeutung am
Krankenbett.

Alle Momente, die zu einer Einschrinkung der Atemexkursionen fithren, wie
Pneumonien, Exsudate, Emphysem, Starre des Thorax, Pneumothorax, Pleura-
schwarten miissen wegen der angedeuteten Zusammenhinge zu einer Beeintréich-
tigung der Zirkulation fithren wie umgekehrt eine Beseitigung dieser Prozesse
nicht nur dem Atmungsapparat, sondern auch der Blutbewegung zugute kommt.

Auch der Zustand der Abdominalorgane, speziell der Gasgehalt der Darme
wie die Funktionstiichtigkeit der Bauchpresse kann nicht gleichgiiltig fiir die Zirku-
lation sein. Der infolge von starkem Meteorismus hervorgerufene Hochstand
des Zwerchfells und die Beeintrachtigung seiner Bewegungen werden bei einem
funktionsschwachen Herzen sich in ihren Folgen auch an diesem bemerkbar machen
und erfordern daher auch im Interesse der Zirkulation Abhilfe. Das gleiche gilt
von einer Erschlaffung der Bauchdecken.

In den Extremitiaten ist die Muskulatur fiir die Blutzirkulation,
namentlich in den Venen von Bedeutung, indem jede Muskelkontraktion
eine voriibergehende Auspressung der in den Muskel eingebetteten
GefiBle bewirkt. Aktive bzw. passive Bewegung der Muskeln trigt
daher zur Unterstiitzung der Zirkulation bei.

Schliefilich sind auch fiir die Capillaren die mechanischen Verhiltnisse der
Nachbarschaft namentlich unter krankhaften Verhiltnissen in Rechnung zu
ziehen. Nimmt der Gewebsdruck in einem Organ infolge von Odem zu und ver-
mag sich das Organ wie beispielsweise die Niere infolge seiner Kapsel nicht ent-
sprechend auszudehnen, so ist die Folge eine Verengerung der Capillaren und eine
konsekutive Ischimie des Gewebes. Hier werden diejenigen MafBregeln mehr Aus-
sicht auf Besserung der Zirkulation haben, die zundchst eine mechanische Ent-
spannung des Gewebes durch Entleerung der Odeme bewirken, als Mittel, die
direkt die Triebkraft des Zirkulationsapparates heben.

_ Auch auf reflektorisch-nervisem Wege kommen mannigfache
Wechselwirkungen zwischen den einzelnen Teilen des Zirkulations-
apparates wie zwischen diesem und anderen Organen zustande.

So erfolgt bei Zunahme des arteriellen Blutdrucks Reizung des in der Aorten-
wurzel entspringenden zentripetalen N. depressor sowie des Vaguszentrums;
die dadurch bewirkte GefiBerweiterung bzw. die Verlangsamung der Herzaktion
verhindert ein weiteres Ansteigen des Blutdrucks. Auch von den Atmungs-
organen koénnen reflektorische Verdnderungen der Pulsfrequenz hervorgerufen
werden. Hierzu gehoért auch die durch Reizung der Nasenschleimhaut gelegent-
lich ausgeldste reflektorische Herzarhythmie.

Eine groBe Bedeutung haben auch die von den Abdominalorganen aus-
gehenden, auf das Herz einwirkenden nervisen Reflexe. So fithrt Aufblihung
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des Magens mitunter zu Rhythmusstorungen des Herzens. Ferner kann analog
dem Goltzschen Klopfversuch beim Frosch auch beim Menschen die Einwirkung
von Schligen auf das Abdomen oder Bauchverletzungen zu schweren Stérungen
der Zirkulation mit Kollaps fithren (Vaguswirkung).

Erwihnt sei die BeeinfluBbarkeit der Herztatigkeit und die Pulsfrequenz
durch die Psyche. Hier ist auch an die verhingnisvolle Einwirkung heftiger
Affekte auf das Herz zu erinnern, sie erklirt sich in der fiir derartige Fille fest-
gestellten kombinierten Vagus- und Acceleransreizung. Dal ferner auch die Vaso-
motoren in weitem Umfange psychischen Einfliissen unterworfen sind, wird
durch die alltdgliche Erscheinung des Errotens und Erblassens bei seelischen
Emotionen bewiesen.

Auch die verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in wech-
selndem MaBle ein und diirften zu einem betrichtlichen Teil der Regu-
lierung der normalen Zirkulationstatigkeit dienen. Auf die Blutdruck-
steigerung durch die Nebennieren- und Hypophysenhormone
wurde schon hingewiesen. Zu erwdhnen ist hier ferner das Schild-
driisenhormon, das durch Sympathicusreizung Beschleunigung der
Herztétigkeit bewirkt.

Die klinische Untersuchung des Zirkulationsapparates.

Bei Besichtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis-
weilen in der Spitzenstogegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken
mit verstirkter Herztitigkeit, namentlich in den Fallen, wo infolge
von gleichzeitiger Lungenschrumpfung ein gréferer Teil des Herzens der
Brustwand anliegt, sind sie oft in ausgedehnterem MaB wahrnehmbar.

Bei mageren Individuen kann man bei erregter Herzaktion speziell bei
Mitralklappenfehlern Pulsationen in dem 2. und 3. Intercostalraum links
dicht neben dem Sternum wahrnehmen. Weiter beobachtet man bei sehr starker
Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens, speziell bei Aorteninsuffizienz
mit jeder Systole eine ruckartige Erschiitterung des ganzen Thorax nach der linken
Seite. Bei Zwerchfelltiefstand, kurzem Sternum und lebhafter Tétigkeit des rechten
Ventrikels 148t auch das Epigastrium Pulsationen erkennen. SchlieBlich kann
man bisweilen bei Individuen, bei denen sich schon im jugendlichen Alter eine
erhebliche Hypertrophie und Dilatation entwickelt, eine Vorwolbung der Brust-
wand, Herzbuckel (Voussure) genannt, erkennen. Die bei Aneurysma aortae
durch die Inspektion wahrnehmbaren Verinderungen sind mehr umschriebene
pulsierende Vorwolbungen im oberen Brustteil rechts oder links vom Sternum.

Sehr wichtig ist neben der Inspektion der Befund der Palpation der
Herzgegend, den man durch Auflegen der flachen rechten Hand auf
die Herzgegend erhebt. Am héufigsten nimmt man dabei den sog.
Herzspitzenstof wahr. Man versteht darunter den am weitesten nach
links und unten gelegenen Teil der durch die Palpation wahrnehmbaren
Herztétigkeit, die oft auch beim Gesunden als circumscripte Pulsation
nachweisbar ist und hier dem linken Ventrikel entspricht.

Der SpitzenstoB liegt beim normalen Mann im 5. Intercostalraum, etwas
innerhalb der Mamillarlinie 1), bei Frauen und Kindern oft im 4. Intercostal-
raum und etwas mehr nach auBen. Bei stirkerer Fiillung des Abdomens (Meteoris-
mus, Ascites, Graviditdt usw.) wird er nach oben gedringt, bei Zwerchfelltiefstand
tritt er tiefer. Er ist auch beim Gesunden nicht immer nachweisbar und fehlt
u. a. bei stirkerem Fettpolster, starker Muskulatur sowie bei Frauen mit stiirkeren

1) Beziiglich der Unzuldnglichkeit der Mamillarlinie als Marke zur Bestimmung
der Herzgrenze vgl. das S. 134 Gesagte.

O*
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straffen Briisten. Sind letztere schlaff, so kann man ihn eventuell nach Hoch-
heben der Brust unter derselben fithlen. Sein Fehlen ist nicht ohne weiteres patho-
logisch. Schwinden des SpitzenstoBes wihrend einer Krankheit kann auf Ent-
stehung von Fliissigkeit im Herzbeutel, die den SpitzenstoBl von der Wand ab-
driingt, beruhen; die gleiche Wirkung hat die emphysematdse Blihung der Lunge.

Anderungen der Lage und der Beschaffenheit des SpitzenstoBes haben grofie
praktische Bedeutung. Verstdrkung des SpitzenstoBes kann in zwei verschie-
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur ,,erschiitternd®, d. h. die Herz-
spitze wird nur fir einen Moment lebhaft der Brustwand genéhert, um sich sofort
wieder von ihr zu entfernen. Dies beobachtet man unter den verschiedensten
Bedingungen, die zu einer stiirmischen Herzaktion fithren, wie starke korperliche
Anstrengung, seelische Erregung, ferner im Fieber, bei nervésen Herzen sowie bei
Basedowscher Krankheit. Oder er ist ,,hebend®, d. h. er wird nicht nur mit ver-
stirkter Energie, sondern mit einem gewissen Nachdruck, oft nicht beschleunigt,
sondern eher langsam (im Gegensatz zu dem erschiitternden Spitzenstol) gegen
die Brustwand gepreBSt, so dal der palpierende Finger an dieser Stelle fiir kurze
Zeit einen erheblichen Widerstand empfindet, den er nicht zu iitberwinden vermag.

Hebender SpitzenstoB zeigt stets eine Erschwerung der Entleerung der
Ventrikel an, die meist mit Hypertropbie des Herzmuskels verbunden ist. Je
nach Beteiligung des linken oder rechten Ventrikels besteht ein verschiedenes
Verhalten des SpitzenstoBes. Bei Hypertrophie der linken Kammer bildet der
SpitzenstoB eine circumscripte, scharf begrenzte Stelle am duBersten Rand der
linken Herzgrenze, er ist dabei etwas nach aulen und oft nach unten in den 6. Inter-
costalraum verlagert. Im Gegensatz hierzu beschrinkt sich bei Hypertrophie
des rechten Ventrikels die verstirkte Pulsation nicht auf eine scharf umschriebene
Stelle, sondern ist in weiterer Ausdehnung im Bereich der rechten Kammer nach-
weisbar, also links neben dem Sternum (Conus arterios.), was man bei kraftigem
Aufdriicken der flachen Hand auf diese Gegend wahrnimmt; ferner ist bei tiefer
Inspiration namentlich bei kurzem Sternum dicht unter seinem unteren Ende
und am Rande des linken Rippenbogens in der gleichen Weise ein verstiarkter
pulsatorischer Widerstand zu fiithlen. In diesen Fillen kann man nicht selten
Pulsationen im Epigastrium auch mit dem Auge wahrnehmen. Wird der Spitzen-
stoB bei fehlender Hypertrophie der linken Kammer ausschlieflich von der hyper-
trophischen rechten Kammer gehildet, so ist er breiter als bei linksseitigem Spitzen-
stoB und geht in das Gebiet der iibrigen Kammerpulsation ohne scharfe Grenze
iiber, Weiter beobachtet man bei erheblichen Dilatationen des rechten Vorhofes
Pulsationen rechts vom Brustbein. SchlieBlich ist im Bereich der Herzbasis rechts
bzw. links vom Sternum der SchluB der Aorten- bzw. Pulmonalklappen zu fithlen,
wenn derselbe unter erhthtem Druck erfolgt. Liegt infolge von Schrumpfung
der Lunge ein abnorm groBer Teil des Herzens der Brustwand an, so kann auch
dieser Umstand bereits zu besonderen sicht- und fiithlbaren Pulsationen in der
Herzgegend fithren.

Verinderungen der Lage des SpitzenstoBes haben groBen diagnostischen
Wert. Einmal kionnen sie zustande kommen durch Verschiebung des Herzens
in toto unter dem Einfluf der Nachbarorgane. Ein Pleuraexsudat oder Pneumo-
thorax der rechten Seite bewirkt eine Verlagerung nach links, der gleiche Proze83
der linken Seite eine solche nach rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht das Herz
nach der erkrankten Seite heriiber. Forminderungen des knochernen Thorax,
speziell Kyphoskoliosen sind eine weitere Veranlassung fiir eine abnorme Lage
von Herz und SpitzenstoB. Vor allem bewirken auch Verdnderungen des Herzens
selbst Verlagerungen des SpitzenstoBes, so nach links bei Hypertrophie und Dila-
tation des Herzens sowie bei Flissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Bei erheb-
licher Linksverschiebung des SpitzenstoBes ist dieser infolge des schriigen Verlaufs
der Rippen im 6. oder 8. Intercostalraum zu fiihlen.

SchlieBlich ist als pathologischer, der Inspektion und Palpation zuginglicher
Befund noch das systolische Einsinken der SpitzenstoBgegend zu nennen,
das man bei Verwachsung der beiden Blitter des Herzbeutels beobachtet. Hierbei
zeigen aber auch die benachbarten Intercostalriume, bei jugendlichen Individuen
auch die Rippen, eine systolische Einziehung. In besonderen Fillen, wo aufler
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der Verwachsung der Perikardialblédtter unter sich auch eine solche mit der Brust-
wand besteht, beobachtet man bisweilen das diagnostisch wichtige sog. diasto-
lische Thoraxschleudern, das in einem kriftigen diastolischen Riicksto
der vorher systolisch eingezogenen Brustwand besteht.

Die Bestimmung der Herzgrofle geschieht durch Perkussion und die
Rontgenuntersuchung.

Die GroBe des Herzens ist keine durch eine fixe Zahl ein fiir allemal
definierbare Grofe, sie schwankt vielmehr schon beim normalen Menschen
innerhalb gewisser individueller Grenzen und auch beim einzelnen ge-
sunden Individuum kommen gewisse noch als physiologisch anzusehende
Schwankungen der HerzgréBe vor. Maligebend ist, abgesehen von der
KorpergroBe und dem Korperge- |
wicht, vor allem die Form und J \

Breite des Thorax. Die bei einem s T
gesunden Individuum mit breitem N\ (N
Brustkorb gefundenen HerzmalBle / / A
koénnen beispielsweise bei einem / { \J
Menschen mit schmalem Thorax / i\
bereits pathologisch sein und um- 7 | \ \\
gekehrt. Beim Weibe sind die [ A % X
HerzmaBe c. p. etwas kleiner als ] 2] \ \II
beim Mann, desgleichen beim noch || \"A Y |
nicht ausgewachsenen Individuum. , e VA
Ferner ist der Zwerchfellstand von 1. TN \\J E‘
der allergrofiten Bedeutung: Bei (v 3
Zwerchfelltiefstand hingt das Herz '. ;

steil herab, so daB sein Querdurch- Abb. 4. Einflub der Atmung auf die

messer k.leir'ler Wird’_ da‘s gleiche Lage des Herzens (nach Groedel).
findet bei tiefer Insp].ratlon statt. Inspiration schwarz; Exspiration rot.

Umgekehrt erfolgt bei Zwerchfell-

hochstand bzw. starker Exspiration eine Querlagerung des Herzens
mit entsprechender Verbreiterung seines queren Durchmessers (vergl.
Abb. 4). Graviditdt, Meteorismus, Ascites, Abdominaltumoren téduschen
daher leicht eine Verbreiterung des Herzens vor. Bei jeder Herz-
untersuchung ist somit die Feststellung des Zwerchfellstandes sowie
die Untersuchung des Abdomens unerliBlich; sie hat mit der Kon-
statierung der rechten unteren Lungengrenze in der Mamillarlinie
entsprechend dem Stande des Zwerchfells zu beginnen. Normalerweise
liegt sie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand der 7. Rippe.

Bei der perkutorischen Feststellung der HerzgroBe ist zu unterscheiden
die absolute und die relative Dampfung.

Erstere durch leise Perkussion dargestellt, ergibt denjenigen Teil der Vorder-
fliche des Herzens, der der Brustwand direkt anliegt, d. h. von der Lunge nicht
bedeckt ist. Sie liefert daher kein sicheres MaB fiir die HerzgroBe, ist dagegen zur
Beurteilung mancher Verdnderungen der Lunge brauchbar.

So ist sie z. B. bei Lungenblihung und Emphysem, unabhingig von der wirk-
lichen HerzgroBe, verkleinert; ferner fehlt ihre normalerweise bei Inspiration auf-
ggﬁen(‘ie voriibergehende Verkleinerung bei pleuritischen nahe dem Herzen gelegenen

dsjonen.
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Bei Erwachsenen liegt die obere Grenze der absoluten Herzdimpfung am
unteren Rand der linken 4. Rippe oder etwas tiefer, die rechte Grenze wird durch
den linken Sternalrand gebildet, die linke lduft in einem nach links konvexen
Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum SpitzenstoB, den sie jedoch nicht
immer erreicht, oft liegt sie 2—3 cm einwirts von ihm. Die untere Grenze ist
in der Regel perkutorisch nicht zu bestimmen, da hier an die Herzdimpfung meist
die den gleichen Klopfschall gebende Leber anstiBt; nur ausnahmsweise erlaubt
der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung der Herzdémpfung
nach unten.

Die relative Herzdimpfung, die als Ausduck der wirklichen Herzgrofle fir
die Herzdiagnostik das Hauptinteresse beansprucht, beginnt oben links vom
Sternum zwischen der 3. und 4. Rippe; ihre linke Grenzlinie zieht von da wiederum
im Bogen nach unten bis zum SpitzenstoB. Die rechte Grenzlinie, die individuell
verschieden ist, kann normal ein wenig den rechten Sternalrand iiberragen und
bis zu 3— 4,5 cm von der Medianlinie reichen, doch liegt sie oft bereits direkt am
rechten oder linken Sternalrand. Am deutlichsten gelingt die Darstellung der
relativen Herzdimpfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knécherne Thorax mitperkutiert wird,
so hingt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbetrichtlichen Teil auch
von dessen physikalischer Beschaffenbeit, speziell von seiner Elastizitit ab. Ver-
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei dlteren Leuten beeintrichtigt
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar fillt hier die relative Dédmpfung meist
kleiner aus, ohne daB deshalb ein SchluB auf die wirkliche Herzgréfle erlaubt ist.

Als Richtlinien fir die Herzdémpfungsfigur am Brustkorb pflegt man die
Mamillar-, die Sternal-, die Parasternal- und die Axillarlinie anzuwenden. Von
ihnen ist die Mamillarlinie nicht zuverldssig und in manchen Fillen, namentlich
bei Frauen, sogar vollig unbrauchbar. Zuverlissig sind nur exakte MaBangaben
in Zentimetern!), und zwar miBt man den Abstand von der auf dem Sternum
liegenden Medianlinie.

Bei der Feststellung der linken Herzgrenze ist noch folgender Umstand zu
beriicksichtigen. Die Herzdimpfung stellt die Projektionsfliche des Herzens auf
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark
abfallendem Thorax ebenso wie bei sehr groBen Herzen besteht nun die Gefahr,
daB man bei der Perkussion sich nicht auf die Vorderwand des Thorax beschrinkt,
sondern im Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitliche Bezirke der Thorax-
wand perkutiert. Die mit dem BandmaB festgestellten Entfernungen fallen alsdann
zu groB aus, weil sie iiber einer gekriimmten Fliche gemessen werden. Speziell fiir
diese Fille, aber auch sonst empfiehlt sich daher ganz allgemein statt des MeB-
bandes die Anwendung des in der Gynékologie gebriuchlichen grofien Taster-
zirkels. Im itbrigen bietet das Rontgenverfahren die beste Kontrolle.

Die folgenden Zahlen stellen die normalen Grenzwerte dar, innerhalb der
je nach der Korperlsinge und dem Korpergewicht die individuellen MaBe fiir die
Herzdimpfung schwanken; beim Weibe sind sie bei gleicher Linge und Gewicht
um etwa 0,5 cm kleiner. Gemessen wird der groBte Abstand der relativen Herz-
démpfung von der Medianlinie (M) nach rechts bzw. links: Mr =3 — 4,5 cm;
Ml = 8—11 cm.

Da zwischen den HerzmaBen und der Breite des Thorax (nicht zu verwechseln
mit dem Brustumfang) normalerweise konstante Bezichungen bestehen, so soll
man neben der Feststellungyder HerzmaBe] stets auch die Thoraxbreite messen,

1) Die frither und auch jetzt noch vielfach benutzte Angabe nach Quertinger-
breiten bei der Perkussion von Organen ist unzulissig, da dieselbe begreif-
licherweise je mach dem Untersucher auBerordentlichen Schwankungen unter-
liegt. Die Angaben miissen stets so beschaffen sein, dal} sie vergleichbare, von
anderer Seite exakt nachpriifbare Werte liefern. Dies ist nur in Form der oben
genannten MaBangabe moglich. Da ferner die GroBe der Herzddmpfung je nach
der Korperlage verschieden ausfallt, ist jedesmal zu vermerken, ob die Angaben
fiir den stehenden oder liegenden Menschen gelten.
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indem man mit einem Winkelmesser die Entfernung derjenigen symmetrischen
Punkte seitlich an der rechten und linken Thoraxhilfte, und zwar in den Inter-
costalrdumen miBlt, die in der Hohe der Herzddmpfung voneinander am weitesten
entfernt sind. Es verhilt sich nimlich Mr 4~ Ml : Thoraxbreite = 1 : 1,92,

Die Rontgenuntersuchung in der gewohnlichen Form als Durch-
leuchtung und Photographie ist zwar zur Konstatierung betrachtlicher
Abweichungen von der normalen GréBe des Herzens sowie namentlich
zur Feststellung der Herzform ausreichend. Fir die exakte Feststellung
der HerzgroBe ist sie jedoch ungeeignet.

Die von der Rontgenrohre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden namlich
einen Kegel, so dafl das in demselben liegende schattengebende Objekt, das Herz
je nach der Distanz von dem Rohrenfokus in verschiedener Grofe, stets aber groBer
erscheinen wird, als es tatsichlich ist. Diesem Ubelstand hilft ab 1. die Ortho-
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach Kohler.

Mit Hilfe des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch-
leuchtung sdmtliche von der Rohre ausgehenden divergierenden Strahlen ab-
geblendet und nur das schmale Biindel der sog. Zentralstrahlen, die senkrecht von der
Réhre auf den Durchleuchtungsschirm fallen, verwendet, indem man dieselben
mittels eines besonderen Mechanismus an dem Rande der Herzsilhouette des
fixierten Patienten entlang fithrt und die verschiedenen Punkte markiert.

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be-
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, daB der mit der Brust an
die photographische Platte angepreBte Patient in eine so grofie Entfernung (2 Meter)
von der genau zentrierten Rontgenrohre gebracht wird, daf die von ihr ausgehenden
Strahlen praktisch als parallel angesehen werden kénnen, zumal die wirkliche Ab-
weichung nur wenige Millimeter betrigt. Die Herzsilhouette der auf diese Weise
gewonnenen Photographie entspricht daher der wirklichen HerzgroSe.

AuBer den oben genannten GroBen Mr und MI stellt man hier auBerdem die
Summe Mr -+ Ml = Tr (Transversaldurchmesser) sowie L = Lingsdurchmesser
des Herzens, d. h. die Entfernung zwischen dem Winkel von Vorhof und Ven.
cav. sup. und der Herzspitze fest. L ist aber nur dann exakt zu bestimmen, wenn
die Herzspitze sich deutlich vom Zwerchfell abhebt, was indessen nur selten der
Fall ist, da sie meist in den keilformigen Raum eintaucht, der zwischen der nach
vorn abfallenden Partie des Zwerchfells und der Brustwand liegt.

Fiir den gesunden erwachsenen Mann ergeben sich unter Beriicksichtigung
der Korperlinge und des Korpergewichtes folgende orthodiagraphisch bzw. durch
Fernaufnahme festzustellende MaRBe:

Koérperlinge 145—154, mittleres Gewicht 47 kg : Mr. 3,7; Ml 8,5; Tr. 12,2;

L. 13,4 cm;
Korperlange 175—187, mittleres Gewicht 71 kg : Mr. 3,7; ML 9,3; Tr. 13,8;
L. 14,9 cm.

Bei jeder HerzgroBenbestimmung ist demnach stets die Kérperlinge, das Kérper-
gewicht, die Korperlage sowie die wahrend der Untersuchung bestehende Atmungs-
phase mit zu beriicksichtigen.

Abgesehen von der GroBenbestimmung des Herzens ist die Réntgenunter-
suchung auch fiir die Feststellung der Herzform sowie die Untersuchung der groBen
Gefiale (,,GefdBband‘) von grolem Wert. Die einzelnen Teile, die die Form der
normalen Herzsilhouette bei dorsoventraler Richtung der Strahlen bilden, sind
aus Abb. 5 ersichtlich. Sie zeigt, dafl der rechte Kontur des Herzens sich aus zwei
Bigen, dem oberen Gefifibogen und dem unteren Vorhofsbogen, der linke aus drei
Bogen und zwar I.: Aortenbogen, II.: Pulmonal- - Vorhofsbogen, III.: Ventrikel-
bogen zusammensetzt.

Es empfiehlt sich in jedem Fall, wo nicht eine Photographie angefertigt wird,
wenigstens eine Zeichenpause herzustellen. Neben der dorsoventralen Durch-
leuchtung in sagittaler Richtung ist es oft zweckmiBig, den Pat. in Schrig-
stellung (r. Schulter vorn) sowie ferner auch in querer Richtung, und zwar von rechts
nach links zu durchleuchten. Hierdurch wird einmal die Ubersicht iiber die Aorta,
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ferner die Feststellung des Tiefendurchmessers und des Neigungswinkels des Herzens
sowie ein Uberblick iiber den zwischen Sternum und Herz befindlichen Retro-
sternalraum ermoglicht.

Unter krankhaften Verhiltnissen kann die Herzsilhouette dadurch eine andere
Form annehmen, daB einzelne Teile derselben bzw. des GefiBbandes sich ver-
groBern und starker vorspringen, oder es findet eine Verlagerung des Herzschattens
in toto statt. Bei pathologischen Verinderungen der Aorta (Aneurysma) ist die
Konstatierung von Pulsationen oft diagnostisch wichtig zur Unterscheidung von
Schatten, die anderen Gebilden
des Mediastinums angehéren.
Neben der Photographie ist daher
moglichst stets auch eine Schirm-
durchleuchtung vorzunehmen.

Aorfentogen Eine perkutorisch bzw. im
Réntgenbilde nachweisbare
VergroBerung des Herzens
beruht auf Dilatation, wo-
Pulmonaléogen gegen die Zunahme an Mus-
kulatur, die Hypertrophie
allein keine VergroBerung be-
wirkt. Praktisch ist oft beides
miteinander kombiniert.

Dilatation des linken Ven-
trikels bewirkt perkutorisch Ver-
breiterung der Herzdimpfung
nach links, im Réntgenbild Zu-
nahme des Breitendurchmessers
nach links sowie eine stirkere
Querlagerung des Herzens in toto.
Dilatation des rechten Ventrikels
fithrt zu einer Verbreiterung der
Herzdimpfung nach oben, da-
gegen nur wenig nach rechts
(was aus der Abb. 5 verstindlich
wird); Rontgenbild: Zunahme
des Hohendurchmessers des Herz-

Abb. 5. Anteil der verschiedenen Herz- und %ﬁ:ﬁ;‘i?gﬁ %:s Ii:fﬁg(;n{fozr(ﬂgg

GefiafBabschnitte an der Herzsilhouette bei : ;

sagittaler Durchleuchtung (nach Groedel). E::;lrl;lgc\ﬁerrlz;eﬁ::ru% ggi %z;
kussion und' im Rontgenbild.

Bei Verbreiterung des linken Vorhofs, die sich dem perkutorischen Nachweis ent-

zieht, ist ein starkes Vorspringen des II. linken Bogen, verbunden mit stirkerer

Pulsation desselben zu tinden.

Vergroferung der Herzddmpfung und der Rontgensilhouette findet sich ferner
bei Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Die Dimpfungsfigur ist
dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gleichschenkligen
Drejecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum liegt. Charakteristisch
ist ferner, daB hierbei die linke Grenze der Herzfigur ‘mehr nach auBen als der
SpitzenstoB liegt, der iibrigens bei einém groBeren Exsudat zu schwinden pflegt.
Die rechte Grenze pflegt sehr weit nach rechts vorgeschoben zu sein. Der Beginn
einer Fliissigkeitsansammlung verrdt sich mitunter dadurch, daf der von der
rechten Herzgrenze mit dem oberen Leberrand gebildete normalerweise spitze
Winkel sich in einen stumpf