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Vorwort.

Ein Lehrbuch der Infektionskrankheiten, das fiir den praktischen Arzt
und den Studierenden bestimmt ist, existiert meines Wissens bisher noch
nicht in deutscher Sprache. Wenn ich es gewagt habe, ein solches Buch zu
schreiben, so leiteten mich- dabei folgende Griinde: Die Erkennung und
Behandlung akuter Infektionskrankheiten gehort zu den wichtigsten und ver-
antwortungsreichsten Aufgaben des Praktikers, handelt es sich doch meist um
schwere, akut bedrohliche Erkrankungen, von deren schneller Erkennung und
zweckmaBiger Behandlung das Wohl und Wehe des Kranken und seiner Ange-
hoérigen abhingt. Aber weit iiber das Schicksal des einzelnen hinaus wichst
die Bedeutung der L.ehre von den Infektionen, wenn man an das epidemische
Auftreten der Seuchen denkt, bei denen das Allgemeinwohl auf dem Spiele
steht. Werden die ersten Fille einer Epidemie richtig erkannt und werden
die notigen MaBnahmen zur Verhiitung und Weiterverbreitung der Krankheit
sofort getroffen, so kann oft untibersehbares Ungliick verhiitet werden. Das
gilt nicht nur fir Infektionskrankheiten, die bei uns, dank der Lebensarbeit
von Minnern wie Jenner und Robert Koch, seltener geworden sind,
wie Pocken, Cholera, Pest, Fleckfieber, sondern auch fir alle andern iiber-
tragbaren Erkrankungen.

Trotz dieser groflen Bedeutung der Lehre von den Infektionskrankheiten
fiir den Praktiker sind die Kenntnisse, die sich der junge Arzt wiahrend des
Studiums auf diesem Gebiete aneignet und als wissenschaftliches Riistzeug
mit ins Leben hinausnimmt, hdufig recht bescheiden. Das liegt an duBeren
Verhiltnissen, die mit dem akademischen Unterricht verbunden sind. Ab-
gesehen von der seltenen Gelegenheit, weniger hiufige Infektionskrankheiten
zur Beobachtung zu bekommen, ist die Moglichkeit, ein groBeres Infektions-
material in den staatlichen Kliniken unterzubringen, besonders an kleineren
Universititen; gering. Dazu kommt die Laune des Genius loci, die mitunter
mehrere Semester lang nur ein geringes Demonstrationsmaterial darbietet.
Nun bin ich der Letzte, der glauben méchte, durch ein Buch die Beobach-
tung am Lebenden ersetzen zu konnen. Aber ich meine, daB ein Lehrbuch
der Infektionskrankheiten ein wertvoller Fiithrer sein kénnte, wenn es ge-
wisse Voraussetzungen erfilllt. Ein solches Buch diirfte nicht nur eine
trockene Aufzihlung aller hier und dort gemachten symptomatischen Be-
obachtungen und therapeutischen Erfahrungen bringen, es mifte von einer
hoheren Warte aus geschrieben sein: von einem anatomisch und bakterio-
logisch geschulten Kliniker, der jahraus, jahrein Tausende und wieder Tau-
sende von Infektionskranken aller Arten an sich voriiberziehen sieht, der
— sozusagen — unter Infektionskrankheiten lebt, der auf diese Weise ihre
wechselvollen klinischen Erscheinungsformen immer und immer wieder be-
obachten, aufzeichnen und am Leichentisch studieren konnte und nun den
Drang in sich fiihlt, die unendliche Mannigfaltigkeit dieser klinischen Krank-
heitsbilder in einer einheitlichen, fiir den Praktiker geeigneten Form wieder-
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zugeben. Ein solches Buch miifite die Freude wiederspiegeln, die der Be-
obachter an der bunten Fiille der Gestalten und Erscheinungen empfand,
unter denen die Infektionen auftreten und miite dadurch bei seinen Lesern
die Lust zu eigener weiterer Beobachtung wecken. Es miiBte bei der Krank-
heitsbeschreibung vor allem die Pathogenese in den Vordergrund riicken und
von ihr aus klinische und anatomische Erscheinungen sowie die Verbreitungs-
weise der Krankheit erkliren. s miiite unter kritischer Verwertung aller
wichtigeren therapeutischen Methoden die eigene, an einem groBen Material
gewonnene Erfahrung in den Vordergrund stellen. Und schlieBlich miiite es
immer wieder den Praktiker dazu anregen, an seinem Teile zur Bekimpfung
der Infektionskrankheiten beizutragen, zu der Robert Koch, unser Aller
Meister, die Wege gewiesen hat. Ob das alles in diesem Buche zum Aus-
druck kommt, mag der Leser beurteilen.

Als Grundlage fiir die hier gebotenen Krankheitsschilderungen dienten
mir Beobachtungen, die ich in 15 Jahren an dem groBen Material des Hamburg-
Eppendorfer Krankenhauses, der Breslauer medizinischen Universititsklinik
und vor allem der Infektions-Abteilung des Rudolf Virchow-Krankenhauses
machen konnte, die ich seit 8 Jahren leite. GroBen Wert habe ich auf die Il-
lustration des Textes durch zahlreiche und iibersichtliche Fieberkurven gelegt,
weil derjenige, der Kurven zu lesen versteht, dadurch gerade bei Infektions-
krankheiten meist schnell ein Bild von dem Krankheitsverlauf gewinnt. Aber
nicht nur die ,typische Fieberkurve®, sondern vor allem die mannigfachen
Variationsmdglichkeiten sind dabei beriicksichtigt und veranschaulicht worden.
Die unter die Kurven gesetzten, zur Orientierung hinreichenden Erlauterungen
ersparten mir ausfilhrliche Krankheitsgeschichten. Besondere Sorgfalt ist
darauf gelegt worden, durch gute Abbildungen die Schilderung lebensvoller zu
gestalten. Gerade auf dem hier besprochenen Gebiete kann ein gutes, farbiges
Bild oft gar nicht durch das geschriebene Wort ersetzt werden. Daf es méglich
war, eine so grofie Anzahl, im ganzen 448, grofitenteils mehrfarbige Abbildungen
zu schaffen, verdanke ich dem Entgegenkommen des Herrn Verlegers, der auf
alle meine kostspieligen Wiinsche bereitwilligst einging und so die Wiedergabe
eines auflerordentlich reichen Bildmaterials erméglichte. Die Bilder geben mit
wenigen Ausnahmen eigene Beobachtungen wieder, die ich in den letzten
acht Jahren durch die bewshrte Kunst des Herrn Malers Landsberg am
Krankenbett und am Leichentisch habe zeichnen lassen; eine Anzahl von
Photographien habe ich selbst aufgenommen. Einzelne Abbildungen ver-
danke ich den Herren Professoren Eugen Fraenkel, Brauer, Rumpel,
Hamburg; die mikroskopischen Photographien hat mir Herr Professor Zettnow
freundlichst tiberlassen.

Neben dem klinischen Krankheitshilde wurden Atiologie und Epidemiologie
ihrer Bedeutung gemiB ausfiihrlich besprochen. Bei der Beschreibung bak-
teriologischer Tatsachen habe ich in der Hauptsache auf die Bediirfnisse der
klinischen Bakteriologie und der Praxis Riicksicht genommen und dabeimit
bunten TIllustrationen nicht gespart. Die Bakterienbilder hat Herr Maler
Helbig nach meinen eigenen Priparaten in bekannter Meisterschaft herge-
stellt. Die pathologische Anatomie ist in Wort und Bild iberall so weit
beriicksichtigt worden, als es zum Verstindnis der klinischen Erscheinungen
und vor allem der Pathogenese erforderlich war. Die dazu nétigen Abbil-
dungen wurden zum groBten Teil bei den Sektionen im Obduktionshaus
unserer Abteilung am frischen Priiparat gezeichnet. Die fiir die Prophylaxe
notwendigen Malfiregeln sind eingehend besproche:r und zum Teil im Anhang
in tabellarischer Ubersicht wiedergegeben. So habe ich z. B. die preuBischen
gesetzlichen Bestimmungen iiber Isolierung von Infektionskranken und iiber
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Fernhaltung von der Schule aus den verstreuten Quellen in iibersichtlicher
Form zusammengestellt.

Die Kapitel iiber Pest, Gelenkrheumatismus, Dysenterie, septische Erkran-
kungen, Erysipel habe ich in etwas verkiirzter Gestalt aus meinen Beitrigen
fur das von Mohr und Staehelin herausgegebene Handbuch der inneren
Medizin iibernommen. Stark umgearbeitet wurden dabei die septischen Er-
krankungen, bei denen neben der rein dtiologischen Einteilung auch abgeschlos-
sene Kapitel iiber die Puerperalsepsis, die Sepsis der Harnwege und Sepsis der
Sauglinge geschaffen wurden; auch kam die pathologische Physiologie hier
noch mehr als frither zum Wort.

Die Einteilung des gesamten Stoffes nahm ich nach folgenden Gesichts-
punkten vor:

Der erste Teil bringt die Infektionskrankheiten, bei denen die Infektion
des Blutes im Vordergrunde des Krankheitsbildes steht;

im zweiten Teile werden iibertragbare Krankheiten besprochen, bei
denen eine bestimmte Organerkrankung den Charakter des Leidens bedingt;

der dritte Teil enthilt die exanthematischen Erkrankungen,

im vierten Teil finden sich die Zoonosen.

Der Anhang enthalt einige dem Praktiker vielleicht willkommene
Ubersichten:

1. eine Desinfektionsanweisung,

2. ein Verzeichnis der in Preullen anzeigepflichtigen Infektionskrank-

heiten,

3. eine Ubersicht iiber die Ansteckungsverhiltnisse und Absperrungs-
maBregeln einiger wichtiger ubertragbarer Krankheiten mit beson-
derer Beriicksichtigung der in Preullen bestehenden gesetzlichen Be-
stimmungen.

Auf ausfithrliche Literaturnachweise und erschopfende Autorenzitierungen
glaubte ich, im Interesse der Lesbarkeit des Buches und der Raumbeschriankung
verzichten zu miissen. Wer genauere Literaturzusammenstellungen sucht,
findet Hinweise darauf in den am Ende jedes Kapitels benannten Werken.

Mein fritherer Assistent, Herr Dr. Schilling, hat sich mit groBem FleiB
der dankenswerten Aufgabe unterzogen, ein genaues Sachregister herzustellen.

Wenn ich jetzt dieses Buch der Offentlichkeit iibergebe, so tue ich es
in der Hoffnung, etwas Niitzliches und Weiterwirkendes geschaffen zu haben,
aber ich bin mir auch mancher Unvollkommenheiten meiner Arbeit wohl
bewuBt, zumal, da es sich um ein Gebiet handelt, auf dem noch so viele
Dinge im FluB sind. So will ich denn mit Hans Hopfen sprechen:

Mein Biichlein, lang gehegt und oft gesiebt,
Wohlan, es gilt, sich auf die Reise wagen!

Gern rief’ ich auf der Schwelle Dich zuriick,

Doch nein, geh hin! — und mit Dir sei das Gliick!

Berlin, im Juli 1914. G. Jochmann.

Nachtrag: Das Erscheinen des Buches ist durch die inzwischen erfolgte
Mobilmachung verzdgert worden. Ich fiige meinem Vorwort den Wunsch
hinzu, daf die bei uns im Frieden durchgefiihrte Bekimpfung der Infek-
tionskrankheiten, die in ihren Grundziigen hier geschildert wird, sich auch
in Kriegszeiten bewiahren und Deutschland vor einer grofieren Ausbreitung
der Kriegsseuchen beschiitzen mége!

Berlin, im September 1914. G, Jochmann.
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Erster Teill.

Typhus abdominalis.

Unter Typhus abdominalis verstehen wir heute eine von einer
Allgemeininfektion des Blutes begleitete spezifische Erkrankung
des LymphgefiBapparates vornehmlich im Verdauungskanal, die
durch den Typhusbazillus verursacht wird.

Der Name Typhus stammt von dem Worte ,,z0¢0¢” = Dunst, Rauch,
Umnebelung der Sinne und deutet auf die hdufigen Stérungen des Sen-
soriums im Laufe dieser Krankheit hin. Da aber Tritbungen des Bewuft-
seins bei den verschiedensten Krankheiten vorkommen, so bedeutete der
Begriff Typhus frither keineswegs ein scharf umrissenes Krankheitsbild, sondern
wurde zur Bezeichnung ganz verschiedener Krankheiten verwendet.

DaB der Typhus abdominalis schon im Altertum vorkam, geht aus Be-
schreibungen von Hippokrates hervor. Mittelalterliche Autoren bringen ebenfalls
auf ihn passende Schilderungen unter dem Namen Phrenitis, Febris continua,
Febris putrida. Der Typhus abdominalis, der Typhus exanthematicus und
recurrens wurden bis in das neunzehnte Jahrhundert hinein in denselben Topf
geworfen. In der ersten Iilfte des vorigen Jahrhunderts gebrauchte man fiir
die schwereren Fille von Typhus hiufiz den Namen Nervenfieber, wihrend
leichtere Formen gastrisches Fieber (Febris gastrica) oder Schleimfieber
(Febris mucosa) genannt wurden. Die Fortschritte der pathologischen Anatomie,
die fiir einen Teil der typhésen Erkrankungen geschwiirige Darmverinderungen
als charakteristisch erkannte, begannen die Erkenntnis anzubahnen, daB Krank-
heiten ganz verschiedener Atiologie unter demselben Namen gingen; auch epidemio-
logische Beobachtungen sprachen in diesem Sinne. Aber erst die Aufklirung der
itiologischen Faktoren brachte die endgiiltige Losung. Die Entdeckung der
Spirillen des Riickfallfiebers (Obermayer) und die Auffindung des Typhusbazillus
(Eberth, Koch, Gaffky) gestattete eine Unterscheidung der verschiedenen
Krankheiten nach &tiologischen Prinzipien. Typhus abdominalis und Riickfall-
fieber wurden fortan als voéllig verschiedene Krankheiten behandelt, und der Fleck-
typhus wurde zuerst von Curschmann unter dem Namen Fleckfieber den akuten
Exanthemen eingereiht.

Die Vervollkommnung der klinischen Bakteriologie brachte weiterhin die
Erkenntnis, da8 ein dem Typhus abdominalis véllig gleiches Bild durch Bakterien
verursacht werden kann, die vom Bacterium typhi génzlich verschieden sind.

Schottmiiller, dem das Verdienst zukommt, diese Verh#ltnisse erkannt
zu haben, bezeichnete diese Krankheitsform als Paratyphus und die Erreger
als Paratyphusbazillen. In der Folgezeit stellte sich dann aber heraus, daB
die Paratyphusbazillen weit haufiger als typhusdhnliche Krankheitsbilder gastro-
intestinale Erscheinungen bedingen, die nichts mit einer Erkrankung
des LymphgefiBapparates zu tun haben, und daB sie namentlich als Er-
reger der sog. Nahrungsmittelvergiftungen eine grofe Rolle spielen. Aus
praktischen Griinden will ich deshalb die durch den Paratyphusbazillus verursachten
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Krankheitsbilder nicht mehr unter den typhésen Erkrankungen auffithren, sondern
ihnen ein eigenes Kapitel unter dem Namen der bakteriellen Nahrungsmittelver-
giftungen widmen.

Epidemiologie mit geschichtlichen Vorbemerkungen. Die Anschauungen
iiber die Verbreitung des Typhus haben sich in den letzten dreilig Jahren
von Grund auf verindert. Im Anfange des 19. Jahrhunderts schwankten die
Meinungen zwischen der miasmatischen und der kontagiésen Theorie hin
und her. Wihrend die einen (Murchison) fir eine spontane Entstehung
der Krankheit durch Einatmung putrider Stoffe, besonders des Kloakenmiasma,
eintraten, stellten andere die Ansteckung von Fall zu Fall in den Vorder-
grund. Dann kam die Zcit, in der zwei neue Theorien die Lehre von der Typhus-
verbreitung beherrschten: die Bodentheorie Pettenkofers und die Trink-
wassertheorie Liebermeisters standen sich gegeniiber. Die schon 1856 von
dem Englinder Budd vertretene Ansicht, dall stets nur die Entleerungen der
Typhuskranken das Gift weiter verbreiteten, fand keine Beachtung, vielmehr
sollte nach der Bodentheorie Pettenkofers und Buhls der Erdboden erst die
eigentliche Entwicklungsstitte der Typhusbazillen sein. Im Erdboden sollte
das in -len Entleerungen der Typhuskranken noch nicht geniigend wirksame Krank-
heitsgift erst in eine infektionsfidhige Form umgewandelt werden.
Die Ubertragung der Krankheit geschieht dann, so meinte Pettenkofer, durch
die dem Boden entsteigende giftgeschwangerte Grundluft, deren Einatmung die
Infektion bewirkt. Bei niedrigem Grundwasserstand hauften sich nimlich die
Typhusfille, wihrend sie bei hohem Grundwasserstande an Zahl zuriickgingen.
Dieses auch heute noch bestehende Verhalten, das Pettenkofer mit bewunderns-
wertem Fleifle in zahlreichen Kurven festgelegt hatte, wurde von ihm damit erklirt,
dafl der Grundwasserstand ein Index fir die Feuchtigkeit und sonstigen Boden-
verhiltnisse sei, die der Entwicklung der Typhusbazillen Vorschub leisteten. Wir
wissen heute, dal Pettenkofers Erklirung nicht das Richtige traf, dafl vielmehr
das Steigen der Typhusfrequenz und der niedrige Grundwasserstand wohl im
wesentlichen auf dieselbe Ursache, nimlich auf die hohe Lufttemperatur zuriick-
zufithren ist. Die Annahme, daB die Ubertragung des Typhusgiftes hauptsichlich
durch die Luft erfolgt, hat stch als irrtiimlich erwiesen. Liebermeister wies
schon vor der Entdeckung des Typhusbazillug mit Nachdruck darauf hin, dal
bei der Entstehung des Typhus namentlich die Infektion durch Trinkwasser
eine Rolle spiele. Diese Lehre hat sich in der Folgezeit als die richtige erwiesen.
Wir miissen deshalb spiter noch einmal ausfithrlicher darauf zurliickkommen.

Mit der Entdeckung des Typhusbazillus im Jahre 1880 haben sich
unsere Anschauungen itber die Verbreitungsweise des Typhus in ungeahnter
Weise vertieft. Im Gegensatz zu der Pettenkoferschen Theorie wissen wir
jetzt, daBl der Typhusbazillus bereits in infektionstiichtigem Zustande vom
infizierten Menschen ausgeschieden wird und nun sofort neue Infektionen aus-
zulGsen vermag, wenn er mit Wasser, das durch die Auss heidungen von Typhus-
kranken verunreinigt ist oder mit Nahrungsmitteln oder einfach durch be-
schmutzte Hande in den Korper gesunder Personen eindringt.

Ganz besonders sind unsere epidemiologischen Kenntnisse geférdert
worden durch das von Robert Koch 1892 eingeleitete grofziigige Sanierungs-
unternehmen, das unter dem Namen ,,Typhusbekdmpfung im Stidwesten
des Deutschen Reiches* bekannt geworden. Es hat sich dabei heraus-
gestellt, daBl viel mehr noch, als man bisher annahm, der Mensch als Haupt-
quelle der Typhusinfektion anzusehen ist, und zwar nicht nur der kranke
Mensch, der mit seinen Ausscheidungen, mit Faces und Urin, Bazillen ver-
breitet, sondern auch gesunde Menschen, die nach dem Abklingen eines Typhus
monate- und sogar jahrelang Typhusbazillen bei sich beherbergen. Neben
solchen Dauerausscheidern ist man bei systematischen Untersuchungen der
Umgebung Typhuskranker hiufig auch auf Personen gestofen, die, ohne jemals
krank gewesen zu sein, trotzdem zu Typhuswirten geworden sind und Typhus-
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bazillen mit ihren Ausscheidungen von sich geben. Die Wege, auf denen Typhus-
infektionen und vor allem auch Epidemien zustande kommen, sind dadurch
noch verschlungener geworden. Aber auch um so reizvoller ist es, im Kinzel-
falle den dunklen Pfaden nachzugehen und durch Feststellung der Infektions-
quelle weiterem Unheil vorzubeugen.

Die Bedeutung der Typhusbazillentrager fiir die Epidemiologie des
Typhus kann gar nicht hoch genug eingeschiatzt werden. Bis zur Aufdeckung
dieser Verhiltnisse durch Robert Kochs Initiative sprach man immer nur
die Ausscheidungen des Typhuskranken und auch diese nur bis zur klinischen
Genesung als Infektionsquelle an und sah in ihnen den Hauptausgangspunkt
von Kontaktinfektionen, Wasser- und Nahrungsmittelepidemien. Mindestens
ebensohoch aber ist die Bedeutung der Typhusbazillentrager oder Typhuswirte
einzuschitzen. Dazu gehoren einmal diejenigen Personen, die nach iiber-
standenem Typhus noch monate- und jahrelang Typhusbazillen ausscheiden
— wir nennen sie mit Fornet Typhusausscheider — und zweitens die-
jenigen Personen, die Bazillen von sich geben, ohne jemals an Typhus erkrankt
gewesen zu sein, die Typhustrager.

Unter 920 bei der Bekdmpfung des Typhus im Sidwesten des Deutschen
Reiches festgestellten Typhuswirten waren nach Fornet 63 9 Typhusausscheider
und 37 % Typhustrager. 53 9, der Typhuswirte schieden die Bazillen chronisch
aus, d. h. linger als drei Monate, und 47 9, nur temporir. Altere Personen
neigen eher dazu, Bazillentriger zu werden, als jiingere, denn die Hauptmasse
der chronischen Typhuswirte ist d4lter als 34 Jahre, die Hauptmasse
der temporiren Typhuswirte jitnger als 34 Jahre.

Interessant ist das Uberwiegen des weiblichen Geschlechts unter den
Typhuswirten. Von den genannten 920 Fillen waren 28,3 9%, méannliche, 71,7 %,
weibliche Personen. Dieser Unterschied in der Beteiligung der Geschlechter
hangt wohl mit der Pathogenese zusammen. Die Typhusbazillen werden groBten-
teils durch die Galle ausgeschieden. Die Gallenblase ist der Herd, von dem aus
bei Typhuswirten immer wieder aufs neue Bazillen in den Darm gelangen.
Sie beschrinken sich dabei nicht nur darauf, in der ihnen zusagenden Gallen-
flissigkeit sich zu vermehren, sondern fithren in der Submucosa zu entziindlichen
Herden, wie sie Josef Koch experimentell bei Kaninchen und auch beim
Menschen an einem unserer todlich endenden Typhusfille nachweisen konnte.
Nun liegen gerade bei Frauen besondere Bedingungen vor, welche die An-
siedlung der Typhusbazillen in der Gallenblase beginstigen. Die Stauung in-
folge des Schniirens und die bei Frauen viel hdufigere Anwesenheit von Gallen-
steinen sind solche disponierenden Momente. Dall auch Personen zu Typhus-
wirten werden, die gar nicht an Typhus gelitten haben, 1a8t sich durch eine
naturliche, vielleicht aber auch durch eine erworbene Immunitat erkliren.
Man mifite dann annehmen, dafl Menschen, die in der Umgebung eines Typhus-
wirtes leben, durch die hiufige Aufnahme abgeschwichter Bazillen allmahlich
eine gewisse Immunitidt erlangen, die aber nicht verhindert, daBl die aufge-
nommenen und auf dem Lymphwege in die Leber gelangten Bazillen sich in
der Gallenblase einnisten. Uber die Gefdhrlichkeit der Typhuswirte fir
ihre Umgebung liegen eine groBie Reihe von Beobachtungen vor.

So behandelte ich z. B. einen Mihlenbesitzer, auf dessen einsamer Miihle
im Rheinland Jahr fiir Jahr Typhusfille bei Knechten und Migden vorkamen,
bis er sich eines Tages selbst als Typhustriger und damit als Quelle aller dieser
Infektionen entpuppte. Er hatte zehn Jahre vor dieser Feststellung einen Typhus
iiberstanden. Ein anderes lehrreiches, von Gaffky erwéhntes Beispiel ist folgendes:
Bei einem Truppenteile in W. kamen seit Jahren Typhusfille vor, deren Ent-
stehung zunichst unaufgekliart blieb. Durch die bakteriologische Untersuchung
des genannten Truppenteils wurde dann die Quelle der Erkrankungen in der Person
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eines Unteroffiziers entdeckt, der sechs Jahre vorher an Typhus gelitten, seit-
dem aber sich vollig gesund gefiihlt hatte. Die Untersuchung ergab, daB in einem
Kubikzentimeter seines Harns ca. 21 Millionen Typhusbarzillen vorhanden waren,
was einer Tagesmenge von mehr als 3 Milliarden mit dem Harn ausgeschiedener
Bazillen entsprach. Nicht weniger als 28 Typhusfille, die sich im ILaufe von
drei Jahren ereignet hatten, mufiten auf diesen Urindauerausscheider zuriick-
gefithrt werden. Nach seiner Ausschaltung blieb der Truppenteil von Typhus frei.

Das frither viel besprochene Vorkommen von ,, Typhushidusern® wird
durch das Vorhandensein von Typhuswirten ebenfalls ohne weiteres verstédnd-
lich gemacht. Dabei ist noch einer interessanten Erfahrung zu gedenken.
Man machte in solchen Typhushidusern meist die auffillige Beobachtung, daf3
die sténdigen Bewohner in der Regel nicht erkranken, sondern meist zugereiste,
noch nicht lange in dem Hause lebende Personen (Dienstboten, Hausbesuch
usw.). Das erklarte sich daraus, daf der in dem Hause lebende Typhusaus-
scheider fiir seine mehr oder weniger durchseuchte und deshalb unempfanglich
gewordene Umgebung nicht mehr gefahrlich ist (regionare Immunitét), wohl
aber fiir Leute, die aus typhusfreien Gegenden kommen. Auch der frither in
vielen Irrenanstalten endemische Typhus konnte in neuester Zeit fast iiberall
auf Typhuswirte zuriickgefithrt und auf diese Weise durch Isolierung derselben
ausgerottet werden.

Art der Ubertragung. Die Infektion kann auf direktem oder auf indi-
rektem Wege geschehen. Der direkte Weg ist die Kontaktiibertragung,
durch welche die Typhusbazillen aus den Ausscheidungen von Typhuskranken
oder Typhuswirten in den Mund von gesunden Menschen gelangen. Bei Typhus-
kranken kommen als Quellen der Ansteckung vor allem die Féaces in Betracht
und daneben auch der Urin, der in etwa 25 9, Typhusbazillen enthilt und den
bei der Pflege beschiftigten Personen noch héufiger gefihrlich wird als die
Féces, mit denen schon von vornherein vorsichtiger umgegangen wird. Besonders
in der Umgebung von Dauerausscheidern, auf deren Gefahrlichkeit keine dufleren
Zeichen deuten, kommt es sehr leicht zu einer Kontaktinfektion durch EB-
oder Trinkgeschirr, unsaubere Hinde u. dgl. Auch das Blut der Typhuskranken
spielt heutzutage, wo die Serodiagnostik und die bakteriologische Blutunter-
suchung so groBe Wichtigkeit erlangt haben, bei der Ubertragung der Krank-
heit ofter eine Rolle. Ich kenne allein vier Fialle, wo sich Arzte dabei infiziert
haben, dal sie Typhusbazillen mit der Pipette in den Mund sogen. Gelegent-
lich kann auch der Eiter posttyphoser Abszesse und in seltenen Fillen auch
bazillenhaltiges Sputum oder Scheidensekret eine Infektion herbeifithren. Bei
Typhuswirten sind es in der Regel die Fices, die die Ubertragung vermitteln.

Auf indirektem Wege geschieht die Infektion hauptséchlich durch
Gebrauchsgegenstinde, Wasser oder Nahrungsmittel. Der Typhusbazillus hilt
sich auBlerhalb des menschlichen Kérpers nur dort, wo er vor Austrocknung
und Sonne geschiitzt ist. An Gebrauchsgegenstinden angetrocknet, geht er
sehr bald zugrunde; in feuchter Umgebung aber, z. B. in schmutziger Wische,
die mit Urin oder Stuhl verunreinigt ist, Verbandstoffen u. dgl. kann er leicht
weiter iibertragen werden. Relativ ginstige Daseinsbedingungen findet er
in feuchten Medien, und daher ist das Wasser die Hauptquelle der indirekten
Typhusibertragung geworden. Die Verunreinigung des Wassers kann durch
die Ausscheidungen von Typhuskranken und Typhuswirten geschehen. So
werden die in der Nihe von Abortgruben gelegenen Brunnen auf dem Lande
nicht selten zur Typhusquelle, indem die Bazillen mit dem Wasser durch den
Boden durchsickern und das Brunnenwasser infizieren; aber auch flieBendes
Wasser wird zum Trager der Krankheit, wenn z. B. typhuskranke Schiffer
oder Bazillentriger ihre Dejekte in den Strom entleeren. Aus diesem Grunde
sah ich z. B. in Breslau besonders haufig Oderschiffer an Typhus erkranken,
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weil diese Leute allen Warnungen zum Trotz das Stromwasser auch zum Trinken
benutzen. Selbst auf meilenweite Entfernungen hin trigt das Wasser zuweilen
die verderblichen Typhuskeime, wenn hoch in den Bergen das Quellgebiet
eines Stromes infiziert wird. Gelangen die Ausscheidungen eines Bazillentrigers
beim Diingen des Ackers mit der Jauche ins Erdreich, so filhrt das zur Tiefe
sickernde Wasser die Typhuskeime in die rieselnden Quellen, aus denen der
Strom gespeist wird, und nun konnen sie unten im Tal in Dérfern und Stidten
die Krankheit verbreiten. Auf diese Weise kamen friiher haufiger ausgebreitete
Typhusepidemien zustande, als die Trinkwasserversorgung noch im argen lag
und das Wasser unfiltriert genossen wurde. Einen schlagenden Beweis fiir
den Nutzen der Wasserfiltration stellt z. B. die beistehende Kurve, die iber
die Typhusmorbiditit von Hamburg in den Jahren 1820—1910 berichtet.
Mit der Einfilhrung der Trinkwasserfiltration sinkt die Kurve auf ein Niveau,
wie es friiher trotz sonstiger hygienischer Verbesserungen niemals beobachtet
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Abb. 1. Typhussterblichkeit in Hamburg seit 1820. Typhustodesfille auf 10 000 Ein-
wohner. Mai 1893 Einfithrung der Trinkwasserfiltration.

wurde. Aber auch heute noch kénnen trotz hygienischer Trinkwasserversorgung
plotzliche Massenepidemien durch Trinkwasser zustande kommen, wenn bei
einem Rohrbruch infiziertes Wasser in die Leitung gerit. Das explosions-
artige Auftreten und die grofe Ausbreitung ist charakteristisch fiir Trink-
wasserepidemien. Vgl. die Typhusepidemie in Gelsenkirchen (Abb. 8).

Auch die Typhusinfektionen, die durch Nahrungsmittel zustande
kommen, sind mitunter auf infiziertes Wasser zuriickzufihren. H3aufig ist
dabei aber auch die unsaubere Hand eines Bazillenausscheiders im Spiel. Ebenso
kommt der Milch eine groBe Rolle bei der Typhusverbreitung zu. Immer wieder
hoért man von kleineren oder grofleren Typhusepidemien, deren Entstehung
auf eine bestimmte Milchwirtschaft oder Sammelmolkerei zuriickgefithrt wird.
In manchen Fillen mag die Verdiinnung mit infiziertem Wasser anzuschuldigen
sein, meist ist ein verheimlichter Typhusfall unter dem Personal der Milch-
wirtschaft oder ein unbekannter Bazillentriger die Ursache. Die Butter kann
in dhnlicher Weise zur Ubertrigerin der Krankheit werden; auch ungekochtes
Gemiise, z. B. Salat, ferner rohes Obst, das mit infiziertem Wasser gewaschen
oder von Bazillentrigern verunreinigt wurde, kann leicht die Krankheit ver-
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breiten. Austern, die aus keimhaltigem Wasser stammen, werden ebenfalls
nicht selten zu Ubertrigern des Typhus. Durch Vermittlung von Bazillen-
tragern konnen die verschiedensten ungekochten Nahrungsmittel den Typhus
ubertragen und sogar Massenerkrankungen auslosen.

Sehr lehrreich ist in dieser Beziehung die kiirzlich in Hanau beobachtete,
auf ein Bataillon der dortigen Garnison beschrinkt gebliebene Epidemie. Im
Laufe einiger Wochen erkrankten nicht weniger als 228 Mann, von denen 18 starben.
Der Umstand, dafl ausschlieBlich Mannschaften, dagegen kein Offizier, kein
Unteroftizier, kein Einjahrig-Freiwilliger erkrankt war, wies mit aller Bestimmt-
heit auf die Mannschaftskiiche als Quelle der Epidemie hin, und die angestellten
Erhebungen lieflen in der Tat keinen Zweifel daran, daf} ein an einem bestimmten
Tage von den Mannschaften genossener Kartoffelsalat die Infektion vermittelt
hatte. Bei der Zubereitung der gekochten Kartoffeln — erfahrungsgemif3 einem
vortrefflichen Ndhrboden fiir Typhusbazillen — war eine Frau beschiftigt ge-
wesen, die 12 Jahre vorher den Typhus iiberstanden hatte. In den Ausscheidungen
dieser gesunden Irau wurden Typhusbazillen gefunden.

Die Luft, der Pettenkofer und seine Schiiler noch eine groBle Rolle
bei der Ubertragung der Krankheit zuschoben, hat in Wirklichkeit so gut wie
gar nichts damit zu tun. Es wire die Moglichkeit denkbar, dal ein Typhus-
kranker im Speichel Bazillen beherbergt, und dafl diese beim Sprechen und
Husten verspritht werden und in den Mund eines Gesunden gelangen; aber
das ist sicherlich eine nur #uBerst selten vorkommende Art der Ubertragung.

Disponierende Momente. Wie bei allen Infektionskrankheiten geniigt
das Eindringen der spezifischen Keime noch nicht ohne weiteres zur Auslésung
der Krankheitserscheinungen. Es ist vielmehr noch eine besondere Disposition
erforderlich, die den eingedrungenen Bazillen Gelegenheit gibt, ihre pathogenen
Eigenschaften zu entfalten. Wir sahen bereits, dal} es gesunde Menschen gibt
(Typhusbazillentrager), in deren Korper (Gallenblase) sogar eine Vermehrung
der Bazillen zustande kommt, ohne daBl sie an Typhus erkranken. Welche
Griinde die verschiedene Disposition zur Typhuserkrankung bedingen, ist im
einzelnen noch nicht klar. Einen unverkennbaren Einflu hat das Lebens-
alter. Der Typhus befallt mit Vorliebe jugendliche Personen im Alter
von 15—35 Jahren; im hoheren Alter sind Typhuserkrankungen selten. Der
Kindertyphus ist haufiger, als man friiher annahm. Es liegt das an der nicht
selter leichteren Verlaufsform (vgl. S. 41), die frither zuweilen zu einer Ver-
kennung des Leidens gefithrt haben mag, und an unserer heute verfeinerten
bakteriologischen Diagnostik. Die Beteiligung der Geschlechter ist je
nach den einzelnen Beobachtungsgebieten verschieden, doch lassen sich dafiir
meist in der Beschaftigungsart liegende Griinde finden. In Hamburg iiber-
wiegen nach Schottmiiller die Manner in der Morbiditit, weil Fl68er, Schiffer
und Seeleute auf der Elbe von den fremden Hiafen der Infektion mehr aus-
gesetzt sind.

Dafl kraftige, sonst gesunde Personen haufiger an Typhus erkranken
als Schwichliche und Kranke, erklart sich zwanglos aus ganz dhnlichen Griinden,
weil natiirlich der krankliche, zu Hause sitzende Mensch weit weniger Infektions-
moglichkeiten ausgesetzt ist als der kraftige Kampfer im Lebenskampf.

Die Beobachtung, dafl Magendarmstoérungen und Erk#ltungen
zur Erkrankung an Typhus disponieren, mag seinen Grund ganz allgemein
in der herabgesetzten Widerstandsfahigkeit haben. Dafi eine katarrhalisch
erkrankte Darmschleimhaut dem Eindringen der Typhusbazillen in die Lymph-
bahnen weniger Widerstand leisten wird als eine gesunde, ist von vornherein
plausibel.



Disponierende Momente. 7

Einen unzweifelhaften EinfluB haben die Jahreszeiten auf die Ent-
wicklung von Typhusinfektionen. In den heilen Sommermonaten steigt stets
die Erkrankungsziffer erheblich an, um etwa im September ihre hochsten Grade
zu erreichen und im Winter abzuklingen. Namentlich auf dem Lande folgt
dem Maximum und dem Minimum der Temperatur mit grofer RegelmaBigkeit
das Maximum und Minimum der Typhusfrequenz. Sehr schén wird das auf
der folgenden Kurve illustriert, die Fornet bei der Typhusbekimpfung im
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Abb. 2. EinfluB der Temperatur — — —— auf die Typhusfrequenz
Nach Fornet.

Siidwesten des Deutschen Reiches gewann (Abb. 2). Die héhere Temperatur
gibt zweifellos den mit den Ausscheidungen der Typhuswirte in die AuBBenwelt
abgegebenen Bazillen besonders giinstige Gelegenheit, weiter iibertragen werden
zu koénnen.

Im ganzen miissen wir sagen, dafl durch das Fortschreiten der Hygiene,
vor allem durch die Einfiihrung guter Trinkwasserversorgung, der Typhus
in zivilisierten Ladndern einen bestindigen Riickgang erfahren hat. Dafiir
sprechen z. B. folgende lehrreiche Zahlen: Die Typhussterblichkeit, auf 100000
Einwohner berechnet, betrug

1851—1860 1891—-1910
in Berlin 96 59
in Wien 221 6

In Deutschland ist die Zahl der Erkrankungen an Typhus nach Kirchner
in den Jahren 1875—1909 um 93 %, zuriickgegangen. Vergl. auch den Riick-
gang der Typhus- Sterblichkeit in Preufien Abb. 3. Mit der fortschreitenden
Erkenntnis von der groBen Bedeutung der Bazillentrager fiir die Verbreitung
des Typhus wird durch zielbewuBte Prophylaxe noch weit mehr erreicht werden
konnen, denn volkswirtschaftlich bringt der Typhus immer noch auBerordent-
lich grofle Schidigungen hervor, wenn man bedenkt, dal in Deutschland z. B.
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im Jahre 1910 noch 2856 Personen an Typhus starben, was etwa einer Er-
krankungsziffer von 30000 Fallen entsprechen wiirde.

Atiologie.

Der Typhusbazillus wurde im Jahre 1880 von Eberth ent-

deckt. Fast gleichzeitig fand
ihn Robert Koch in den
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Organen von Typhusleichen.

Gaffky gebithrt das Ver-
dienst, die Typhusbazillen

zum ersten Male in Rein-

kultur gewonnen wund ihre
I biologischen Eigenschaftenim

einzelnen genauer studiert zu
haben; auch erbrachte er den

Beweis fiir die Spezifitit des
Bauzillus, indem er seine kon-

stante Anwesenheit im Or-
ganismus der Typhuskranken

und sein Fehlen bei anderen

Krankheiten feststellte.
Der Typhusbazillus ist

ein kurzes, plumpes, etwa
1—2 x langes Stibchen, das
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Abb. 3. Typhussterblichkeit in PreuBen. Typhustodes-

félle auf 10000 Einwohner.

linfarben und entfdrbt sich bei der Gramschen Methode.

1905

in Kulturen auch zu langen
Fiden auswachsen kann. Er
ist zum Unterschiede von
. dem morphologisch gleichen
i | Bacterium coli, dem obligaten
i Darmbewohner,lebh aft be-
weglich und verdankt diese
Eigenschaft einer kleinen An-
zahl von GeiBeln (10—12),
die rings an dem Bakterien-
leib haften (vgl. Abb. 4).
Er firbt sich mit allen Ani-
Da der Typhus-

7970

bazillus von anderen Bakterien der Typhus- Coli- Gruppe morphologisch

Abb. 4. Typhushazillen mit GeiBelfirbung
(Photogr. von Zettnow).

nicht unterschieden werden kann, so
hat man vor allem gesucht, mit Hilfe
seiner biologischen Eigenschaften die
Differenzierung zu ermoglichen. Der
Typhusbazillus gedeiht gut auf fast
allen gebriduchlichen Néhrboden. Auf
der Agaroberfliche wichst er in grauen,
durchsichtigen Kolonien, die etwas zarter
sind, als das Bacterium coli. Ein wenig
charakteristischer ist das Wachstum auf
Gelatineplatten (bei 22°). Hier sind
die Oberflichenkolonien weinblatt-
dhnliche Gebilde, grau, durchschei-
nend, mit einem braunlicheren Zen-
trum und einem durchsichtigen, gezack-
ten Rand, von dem aus blattrippenihn-
liche Stringe nach der Mitte ziehen. Das
Bacterium coli bildet nicht zarte,
sondern mehr braunliche und tppigere
Kolonien. Die Tiefenkolonien des Ty-
phusbazillus sind wetzsteinférmig, grau-
weill; Gelatine wird nicht verflissigt.
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Auf der Kartoffeloberfliche (bei Sorten mit milchsaurer Reaktion!) wichst
der Typhusbazillus als unsichtbares Héutchen, wéahrend Coli einen grauen oder
graubraunen dicken Belag bildet.

Wichtiger als die bisher genannten Eigenschaften sind zur Differenzierung
von Bacterium coli und dhnlichen Bakterien folgende Priiffungen: Untersuchung
auf Gasbildung: der Typhusbazillus bildet in traubenzuckerhaltigen Nihr-
boden kein Gas, wihrend Coli intensive Gasbildung verursacht. Man benutzt
dazu Gérungskélbchen mit 2 9 iger Traubenzuckerbouillon oder Traubenzucker-
agar.

g Neutralrot-Traubenzuckeragar wird durch den Typhusbazillus in
24stiindigem Wachstum gar nicht verdndert, wiahrend Coli die Agarsiule durch
Gasbildung zersprengt und Entfirbung und Fluoreszenz bewirkt.

Mileh wird durch den Typhusbazillus nicht zum Gerinnen gebracht, wihrend
Coli vermoge seiner stirkeren S#urebildung schon nach 24—48 Stunden Koagula-
tion bewirkt.

Auch die Petruschkische Lackmus-Molke ist ein guter Differenzierungs-
nihrboden zwischen Typhus und Coli. Der Typhusbazillus triibt die N&hrfliissig-
keit mnicht und bringt nur eine geringe Verfirbung des violetten Tons in einen
schwach roten Ton zustande, wihrend Coli den Ndhrboden triibt und infolge inten-
siver Saurebildung stark rot firbt.

Indol wird vom Typhusbazillus auf Bouillon oder Peptonlésungen auch
nach mehrtigigem Wachstum nicht gebildet, wihrend Bacterium coli stets Indol
erzeugt.

gAuf demselben Prinzip, die starke Siurebildung des Bacterium coli zu der
schwicheren Siurebildung des Typhusbazillus zur Unterscheidung zu benutzen,
beruhen die praktisch sehr viel verwendeten Nihrbéden nach Drigalski-Con-
radi und Endo. Auf dem Drigalski-Conradi-Nihrboden, einem Lackmus-
Milchzuckeragar mit einem Zusatz von Kristallviolett, réten die Coli-Kolonien
vermdge ihrer starken Siureproduktion in ihrer Umgebung den Nihrboden, so
dafl sie rot erscheinen, wihrend die Typhuskolonien, die nebenbei zarter und
kleiner sind, die Farbe des Nahrbodens unverindert lassen und daher blau er-
scheinen (vgl. Abb. 31). Fiir die Praxis ist vielleicht noch mehr zu empfehlen
der Endosche Fuchsinagar, bei dem reduziertes Fuchsin als Siureindikator
dient. Die Colikolonien sowie ihre nichste Umgebung firben dabei durch Siure-
produktion den Nihrboden leuchtendrot, wihrend die Typhuskolonien wei3 bleiben

(vgl. Abb. 30). Der Nahrboden hat den Vorzug, daB darauf weniger Fices-
bakterien wachsen, und daB die Typhuskolonien darauf auch bei kiinstlichem
Lichte schnell erkannt werden, was beim Conradi-Drigalski-Nihrboden manch-
mal Schwierigkeiten macht.

Ein ebenfalls recht brauchbarer Nihrboden, der den Zweck hat, besonders
die Colibazillen in ihrem Wachstum zu hemmen, wihrend die Typhusbazillen un-
beeinflult bleiben, ist der Malachitgriinagar von Lentz-Tietz, der nament-
lich zur Anreicherung spérlich vorhandener Typhusbazillen zu empfehlen ist.

Zur Unterscheidung der Typhusbazillen von Coli und einer Reihe typhus-
dhnlicher Bakterien, namentlich auch von Ruhrbazillen, sind die Zuckernihr-
bdden von Barsikow sehr empfehlenswert (vgl. auch unter Ruhr). Auf Lackmus-
Nutrose-Traubenzucker-Liésung ruft der Typhusbazillus Siurebildung und Koagu-
lation hervor, wihrend die Ruhrbazillen nur wenig Siurebildung und keine Ge-
rinnung bewirken.

Lackmus-Nutrose-Milchzuckerlosung wird durch den Typhusbazillus
nicht verindert, wihrend Coli Gas bildet, die Lédsung stark rotet und zur Ge-
rinnung bringt.

Resistenz. Der Typhusbazillus vermag sich auBerhalb des menschlichen
Korpers nur dann lingere Zeit zu halten, wenn er vor Licht und Austrocknung
geschiitzt ist. Gegen Desinfektionsmittel ist er recht widerstandstihig. 1 9ige
Sublimatldsung tétet ihn erst in einer halben Stunde. Kilte vertrigt er gut.

Die Tierpathogenitit ist sehr gering. Per os gelingt es nicht, Tiere zu
infizieren. Durch Einspritzung von grofleren Mengen von Typhusbazillen kann
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man die Versuchstiere unter den Erscheinungen von Herzschwiche téten, offen-
bar durch Vergiftung mit den beim Zerfall der Bazillen im Kérper frei werdenden
Endotoxinen. Eine Giftbildung, #hnlich den Diphtheriebazillen, besitzen die
Typhuserreger nicht; sie vermdgen keine Toxine zu sezernieren. Ihre Giftstoffe
sind vielmehr in den Bakterienleibern enthalten, bei deren Zerfall sie erst frei
werden.

Typhusbazillus und Antikérper im Serum. Im Serum eines
menschlichen oder tierischen Organismus, der eine natiirliche oder experimen-
telle Infektionskrankheit itberstanden hat, konnen bekanntlich Stoffe in gréBeren
Menge nachgewiesen werden, die als Reaktion gegen den eingedrungenen Feind
entstanden sind, und die wir ganz allgemein als Antikérper bezeichnen. Diese
Antikoérper sind streng spezifisch und kénnen deshalb zu diagnostischen Zwecken
benutzt werden. Es sind das schon im normalen Serum vorgebildete Stoffe,
deren Produktion im Gefolge der Infektion eine enorme Steigerung erfahrt. Auch
der Typhusbazillus bildet im infizierten Organismus die verschiedensten Anti-
korper, von denen vor allem die Agglutinine eine grofere Bedeutung erlangt
haben. Durch die Anwesenheit dieser im Jahre 1896 von Gruber und Durham
entdeckten Stoffe kommt das Agglutinationsphinomen, die Gruber-
Widalsche Reaktion, zustande.

Nimmt man eine Aufschwemmung von Typhusbazillen und setzt speszifi-
sches Typhusserum, also das Serum eines Typhusrekonvaleszenten oder eines
gegen Typhusbazillen immunisierten Tieres in bestimmten Verdiinnungen hinzu,
so tritt eine Zusammenballung der Bakterien ein. Beobachtet man den Vorgang
unter dem Mikroskop im héngenden Tropfen, so sieht man, wie die Bazillen ihre
Beweglichkeit verlieren und sich
zu kleinen Héiufchen aneinander
legen. Makroskopisch im Reagenzglase
sieht man in der vorher homogenen
Bakterienaufschwemmung einen feinflock -
igen Niederschlag, der sich allmzhlich zu
Boden setzt und die dariiber stehende
Fliissigkeit klar werden 14Bt. Der Vor-
gang beruht auf einer chemischen Bin-
dung der Agglutinine an die Bakterien.
Das kann man dadurch nachweisen, daB
eine Serumverdiinnung, die bereits ein-
mal Bakterien zur Agglutination gebracht
hat, nach Abzentrifugieren der aggluti-
nierten Bakterien auf neu eingesite,Ba-
zillen nicht mehr agglutinierend wirkt.

Eine Verklebung der Typhusbazillen
zu kleinen Haufchen, eine Agglutination,
. . . kann schon durch normales Serum in
Abb. 5. Typhusbazilien im hingenden Verdiinnungen von 1:10 bis 1 : 50 be-
Tropfen, links nicht agglutiniert, rechts wirkt werden. Was aber die Normal-

agglutiniert. sera von den Immunseris unterscheidet,

ist die quantitative Differenz im Ver-

halten der Agglutinine. Immunsera, also z. B. Typhus - Rekonvaleszentenserum

oder das Serum eines gegen Typhus immunisierten Tieres, agglutiniert die

‘Typhusbazillen in viel stdrkeren Verdiinnungen als das Normalserum, also noch
bei Serumverdiinnungen von 1 :100 bis 1 : 5000.

Will man also feststellen, ob ein Serum mit seinem Agglutiningehalt die
Grenze des Normalen iiberschreitet, so muft man stets verschiedene Verdiinnungen
des Serums untersuchen und den Agglutinationstiter feststellen, d. h. denjenigen
Verdiinnungsgrad, bei dem gerade noch eine Agglutination erfolgt. Der Vor-
gang der Agglutination ist spezifisch, d. h. das Serum eines Typhuskranken
vermag nur Typhusbazillen, nicht aber Cholerabazillen zu agglutinieren. Eine
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Abtotung der Bazillen erfolgt durch die Agglutination nicht; auch die zusammen-
geballten Bakterien vermdégen sich noch weiter zu vermehren, wenn man sie auf
Agarplatten iibertragt.

Die Entdeckung des Agglutinationsphinomens hat sich in zweierlei Rich-
tung als diagnostisch wertvoll erwiesen:

1. zur Serodiagnose des Typhus aus dem Serum des Kranken (vgl.
dariiber auch S. 50);

2. zur Identifizierung eines verdichtigen Bakterienstammes als Typhus-
bazillen vermittelst eines hochwertigen tierischen Immunserums
(vgl. ebenda).

Die anderen nach der Infektion mit Typhusbazillen im Serum auftretenden
Antikérper haben keine so grofie Bedeutung erlangt, wenigstens nicht fiir
diagnostische Zwecke. So lassen sich die bakteriziden Stoffe des Serums
in vitro nach dem Verfahren von NeiBer und Wechsberg nachweisen. Die
Methode ist jedoch fiir die Praxis zu kompliziert. Dasselbe gilt fiir die Pra-
zipitine, die Opsonine, die komplementbindenden Stoffe und die
bakteriologischen Antikérper, die durch den bekannten Pfeifferschen
Versuch nachgewiesen werden kénnen. Dieser Versuch, der fiir das Zustande-
kommen der Immunitdt nach Typhus Interesse hat, set hier kurz geschildert.

Infiziert man gleichzeitig ein normales und ein durch wiederholte Einspritzung
von abgetoteten Typhusbazillen immunisiertes Meerschweinchen mit einer mehr-
fach tédlichen Dosis lebender Typhusbazillen intraperitoneal und entnimmt dann
der Bauchhohle der beiden Tiere in Abstinden von einigen Minuten mittelst
Kapillarrohrchen kleine Proben des Peritonealexsudates, so sicht man unter dem
Mikroskop im hingenden Tropfen folgende Erscheinung: In der Peritonealflissig-
keit des gesunden Tieres vermehren sich die Bazillen und biilen nichts an ihrer
Beweglichkeit ein. Im Peritonealexsudat des Immuntieres dagegen verlieren
die Bazillen zunichst ihre Beweglichkeit, quellen dann auf und ver-
wandeln sich in Kiigelchen, um schlieBlich géanzlich zu verschwinden.
Nach kurzer Zeit sind sdmtliche Typhusbazillen in der Bauchhéhle des Immun-
tieres der Auflosung verfallen und das Peritonealexsudat ist vollig steril, wahrend
man in der Bauchhohle des nicht immunisierten im Kollaps zugrunde gehenden
Tieres massenhaft lebende Typhusbazillen nachweisen kann. Dies ist der
Vorgang der Bakteriolyse. Daf} es sich hierbei nicht um eine Zellimmunitat des
vorbehandelten Tieres handelt, sondern um Stoffe, die im Serum des immuni-
sierten Tieres kreisen, geht daraus hervor, dafl man diese Stoffe, die Bakteriolysine,
mit dem Serum auf andere Tiere iibertragen kann. Spritzt man nédmlich
einem normalen Meerschweinchen lebende Typhusbazillen und gleichzeitig das
Serum eines gegen Typhus immunisierten Kaninchens in die Bauchhéhle, wihrend
zur Kontrolle ein anderes Meerschweinchen lebende Typhusbazillen mit Normal-
serum erhilt, so stirbt das Kontrolltier und das durch Immunserum geschiitzte
Tier bleibt am Leben.

Immunitit. Die eben besprochenen Erscheinungen der Bakteriolyse
deuten darauf hin, daB durch das Uberstehen einer Typhusinfektion Immunitit
erlangt wird. Diese Tatsache war durch epidemiologische Beobachtungen ja
schon lange bekannt. Wer einmal Typhus tiberstanden hat, ist in der Regel
vor einer Wiedererkrankung geschiitzt, und sollte trotzdem eine Wiederer-
krankung einmal vorkommen, so sind es meist nur leichte Formen. Wie man
sich das Zustandekommen dieser Immunitit vorzustellen hat, ist noch nicht
ganz sichergestellt. Jedenfalls ist der Vorgang nicht so zu denken, daB die
genannten Antikorper, Bakteriolysine etc. dauernd im Serum erhalten bleiben
und als Schutz dienen. Diese Antikorper verschwinden vielmehr allméhlich
wieder aus dem Serum, ohne daB deshalb die Immunitit des Organismus nach-
1aBt. Sie treten nur bei einer erneuten Infektion iiberraschend schnell in groBer
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Menge wieder auf. Der Korper hat also gleichsam gelernt, auf die Infektion
mit Typhus in beschleunigter Weise mit der Produktion von Antikdrpern zu
reagieren. Die erhohte Bereitschaft zu der Produktion von Immun-
stoffen ist also das Wesentlichste der Typhusimmunitat.

Pathogenese. Unsere Anschauungen iiber die Pathogenese des Typhus
abdominalis haben sich in den letzten 15 Jahren erheblich geindert. Wir sehen
das Wesentliche der Krankheit nicht mehr in einer Lokalerkrankung der Darm-
wand, sondern in einer Allgemeininfektion des Blutes mit Typhus-
bazillen, ausgehend von einer spezifischen Erkrankung des Lymph-
gefaBsystems im Verdauungskanal.

Schottmiiller verdanken wir die wichtige Tatsache, dafl die Eberth-
schen Bazillen wihrend des Fieberverlaufs vom ersten bis einige Tage vor der
Entfieberung im Blute nachgewiesen werden konnen. Dieses Symptom, das
dauernde Kreisen der Typhusbazillen im Blute, ist konstanter als alle anderen
Typhussymptome, und die Schwere des Falles ist weniger abhéngig von dem
Grade der Geschwiirsbildung im Darm als von der Schwere der Blutinfektion.
Es gibt viele Fille, bei denen autoptisch nur ein oder zwei kleine Geschwiire
im Darm gefunden werden, und bei denen der Tod an der Schwere der Blut-
infektion erfolgt ist, ja, es gibt sogar eine Reihe von Beobachtungen, bei denen
Darmlasionen vollig fehlten, und die rein an ihrer Allgemeininfektion mit Typhus-
bazillen zugrunde gegangen sind. Typhus sine Typho nannte man frither
solche Fille, als man in der Darmverinderung noch das Charakteristische
der Typhuserkrankung erblickte.

Die erste Konsequenz, die Schottmiiller u. a. aus der konstanten An-
wesenheit der Typhusbazillen im Blute zog, war die: Alle spezifischen Verinde-
rungen, namentlich die Geschwiirsbildung im Darm und die Roseolen durch Ent-
stehung auf himatogenem Wege zu erkliren. Diese Anschauung trifft aber nicht
das Richtige. Es geht vielmehr aus den Untersuchungen von Leviund Gaethgens
u. a. hervor, dal der Abdominaltyphus eine primére Lokalisation im Lymphapparat
des Darmes zeigt. Auch Schottmiiller hat seine Anschauung spiter geindert,
und so ist wohl jetzt der von den meisten Autoren vertretene Standpunkt fol-
gender:

Die Typhusbazillen gelangen durch den Mund in den Verdauungskanal,
passieren den Rachen, wo sie z. T. an den Tonsillen haften bleiben, gehen dann
groBtenteils ungeschiadigt durch den Magen in den Dinndarm. Sie werden
von den Lymphgefafien aufgenommen, in denen sie sich nun teils zentripetal,
teils zentrifugal (Schottmiiller) verbreiten. Dadurch werden LymphstraBen
und Lymphfollikel in der Darmwand in groBler Anzahl infiziert, und es kommt
zu den unten geschilderten anatomischen Vorgéngen. Auf zentripetalem Wege
gelangen die Typhusbazillen in die Mesenterialdriissen und schlieBlich in den
Ductus thoracicus und in den Blutstrom. Durch den Kreislauf werden sie dann
in die verschiedensten Organe getragen. Die Infektion der Milz geschieht
wahrscheinlich auf dem Lymphwege.

Die Ausscheidung der Typhusbazillen geht grofitenteils auf dem Wege
durch die Leber vor sich. Von der dritten Woche an werden sie von der Galle
in grofier Menge in den Darm ausgeschieden und gelangen mit den Fices wieder
in die Auflenwelt. Ein Teil der Bazillen verlaft den Kérper mit dem Urin,
der nach Lésieur und Mahaud in 24%, der Fille Typhusbazillen enthilt.

Dall die Lymphfollikel und die Peyerschen Plaques nicht einfach direkt
durch die in den Darm gelangten Typhusbazillen infiziert werden, sondern erst
indirekt auf dem Lymphwege, dafiir sprechen vor allem die Verhédltnisse beim
Rezidiv, wo gleichzeitig an verschiedenen Stellen des Darms plétzlich ein neuer
spezifisch typhoser Prozefl einsetzt. Man kann das autoptisch an der gleichen
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Entwicklungsstufe der Geschwiire und
an dem Fehlen von Ubergingen bewei-
sen. Diesesgleichzeitige Erkranken kann
nur durch das Aufflackern des Pro-
zesses im ganzen LymphgefiaBgebiet des
Abdomens bedingt sein.

Die genauere Entstehungsweise
der Roseolen, die als Entziindungs-
herde infolge der Anwesenheit der Ty-
phusbazillen in den Lymphrdumen der
Haut aufzufassen sind, ist noch strittig.
Schottmiiller meint, dafl auf retro-
gradem Wege von dem abdominellen
Lymphgefifsystem her die Bazillen in
die Lymphriume der Bauchhaut ge-
langen. Dagegen wiirde die Tatsache
sprechen, daB gar nicht selten auch am
Oberschenkel und am Riicken, sowie
in anderen LymphgefiBgebieten des
Korpers Roseolen getroffen werden kon-
nen. DafBl sie auch dahin auf dem
Lymphwege durch retrograden Trans-
port gelangen, erscheint wenig plau-
sibel. Jedenfalls miissen wir auch mit
der anderen Moglichkeit rechnen, daf
die im Blute kreisenden Typhusbazillen
durch Diapedese in die umgebenden
Lymphspalten treten, sich dort ver-
mehren und die Roseolen erzeugen kén-
nen. Die Pridilektion fiir das Abdomen
wiirde sich dann aus rein lokalen Ver-
hiltnissen (lockere Beschaffenheit der
Haut) erkliren lassen.

Pathologische Anatomie. Die wich-
tigsten anatomischen Verinderungen
beim Typhus abdominalis finden sich
in den lymphatischen Apparaten des
Darmes. Das erste Stadium der Er-
krankung prisentiert sich als eine
Schwellung der Peyerschen Plagues
und der Solitirfollikel, die man als
markige Schwellung bezeichnet,
und die auf einer zelligen Wucherung
der follikuldren Elemente beruht. Man
findet sie in Fillen, die infolge der
Schwere der Infektion bereits in
der ersten Woche zugrunde gehen.
Die Zahl der betroffenen Follikel
sowie der follikuliren wie der agmi-
nierten ist sehr verschieden und
steht in gar keinem Verhiltnis zu der
Schwere der Erkrankung. Ich sah
Fialle mit 1—2 geschwollenen Peyer-
schen Plaques auf dem Sektionstisch.
Die héufigste Lokalisation dieser Ver-
dnderungen ist das Ileum und zwar

Abb. 6. Typhusdarm.
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besonders die Gegend der Klappe (daher der Name Ileotyphus); auch der
Anfangsteil des Colon kann befallen sein. In seltenen Fillen ist das Colon
allein betroffen (Colotyphus).

In der zweiten Krankheitswoche geht die Schwellung in Nekrose
tber. Es bilden sich auf der Hohe der geschwollenen Peyerschen Plaques
und in der Mitte der Solitdarfollikel ver-
schorfte Partien, die durch Gallenfarb-
stoff gelblich gefarbt sind (vgl. Abb. 6).
In der dritten Woche stoBlen sich dann
die Schorfe ab, und es entstehen Geschwiire,
die mehr oder weniger tief in die Darm-
wand hineinreichen. Die von der Nekrose
verschont bleibenden Wandpartien umgeben
dann als schmaler Wall die nekrotischen
Geschwiire. Allméhlich reinigen sich dann
die Geschwiire, der Rand schwillt ab, und
es bilden sich graue, schiefrige, fein pig-
mentierte, glatte Narben (vgl. Abb. 7).

Bei Rezidiven und Rekrudeszenzen
wiederholt sich beim Wiederansteigen der
Fieberkurve mit einem Schlage der ganze
Krankheitsprozel. Man sieht dann frische
markige Schwellungen von Follikeln und
Peyerschen Plaques neben #alteren ge-
schwiirigen Verdnderungen; mitunter sind
sogar an demselben Follikel beide Prozesse
nebeneinander zu finden.

Dringen die geschwiirigen Verande-
rungen bis zur Serose vor, so kann es
durch einen Rifl leicht zur Peritonitis
kommen, bei der dann neben den Typhus-
bazillen die verschiedensten Darmbewoh-
ner eine Rolle spielen (vgl. auch S. 25).
Eine seltenere Entstehung der Bauchfell-
entziindung ist die durch Perforation einer
nekrotisch gewordenen Mesenterialdriise;
dabei sind in der Regel ausschlieflich
Typhusbazillen im peritonealen Exsudat
zu finden. Werden bei der AbstoSung der
Geschwiirsschorfe Gefile arodiert, so kommt
es zu mehr oder weniger ausgedehnten
Blutungen (vgl. auch S. 25).

Fir den Kindertyphus ist charak-
Abb. 7. Typhus abdominalis. Die hel- teris’g.ischz dal3 Follikelschwell}mg und Ge-
len Stellen stellen vernarbte Geschwiire schwur§b11dung nur sehr wenig ausgespro-
dar (Y, natiirl. GroBe). (Aus Jores, chen sind; damit hingt z%uch die Selte?n-
Anatom.Grundlagen wichtiger Krankh.) heit von Perforationen bei typhdsen Kin-

dern zusammen. In einigen wenigen Fal-
len, und zwar gerade bei Kindern, kommt es tiberhaupt nicht zu den
geschilderten spezifischen Verinderungen am Lymphapparat. Es handelt
sich dann um eine reine Typhussepsis, um eine Uberschwemmung des Blutes
mit Typhusbazillen, bei der also die Erreger vom Darm aus ins Blut gelangen,
ohne Darmerscheinungen auszulésen. Durch direkte Blutinfektion kommt eine

$
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solche Typhussepsis mitunter bei Neugeborenen typhuskranker Miitter zu-
stande, wobei die Typhusbazillen durch den miitterlichen Kreislauf auf das
Kind tbertragen werden.

Die Mesenterialdriisen sind zur Zeit der markigen Schwellung ver-
groBert und auf dem Durchschnitt weiBgrau, oft hyperimisch. Namentlich
im Gebiete der befallenen Darmteile, aber auch in Bezirken, wo keine Darm-
verianderungen zu sehen sind, finden sich geschwollene, vergroflerte Mesenterial-
dritsen. In spiteren Stadien geht die Schwellung etwas zuriick. Mitunter
kommt es zur nekrotischen Einschmelzung der Driisen und Durchbruch der
Kapseln. Auch Driisen des Magens und der Leberpforte sind hiufig mitbeteiligt;
ebenso kénnen aber auch andere Drisen, Bronchial-, Hals- und Nackendriisen
gelegentlich anschwellen.

Die Milz ist beim Typhus geschwollen, weich und dunkelrot infolge von
Hyperamie und Hyperplasie des Gewebes.

In der Leber, oft auch in der Milz und in der Darmserosa, finden sich kleine,
grauweiBle Knotehen, die mikroskopisch eine Anhidufung lymphoider Zellen dar-
stellen. Es sind das die von Wagner entdeckten Ly mphome, die {ibrigens auch
bei anderen Infektionskrankheiten gelegentlich vorkommen. Auflerdem sind in
der Leber kleine herdférmige Nekrosen hiufig anzutreffen. {ber die Verinde-
rungen der Gallenblase vgl. 8. 27.

Am Herzmuskel finden sich in schweren Féllen parenchymatése Veridnde-
rungen und interstitielle Herde, wie auch bei anderen Infektionskrankheiten. Die .
grofen Venenstimme, namentlich der Beine, neigen zu Thrombophlebitis.

Uber Lungen- und Kehlkopfverinderungen vgl. S. 31.

An den Muskeln, und zwar besonders im Rectus abdominis und in den
Adduktoren des Oberschenkels, auch wohl an den Muskeln des Oberarmes, finden
sich zuweilen Degenerationsprozesse, die zu Blutungen, Zerreilungen und 1lih
mungsartigen Zustinden fithren kénnen. Es handelt sich meist um die von
Zenker beschriebene, wachsartige Degeneration, wobei die Muskeln ein weiBlliches,
wachsartiges, glinzendes Aussehen gewinnen. Auch albuminoide Kérnelung und
fettige Entartung kann in solchen Herden Platz greifen.-

Sonstige Organverdnderungen werden, um Wiederholungen zu vermeiden
im klinischen Teile beriicksichtigt.
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Abb. 8. Typhusepidemie in Gelsenkirchen.

Krankheitshild. Die Inkubationszeit betrigt im Durchschnitt 1-—2
Wochen, kann aber auch kiirzer oder linger sein. Die Verschiedenheit erklart
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sich aus den verschiedenen Entwicklungsbedingungen, die den Krankheits-
erregern im infizierten Organismus geboten werden. Manchmal mogen die
Keime erst eine Zeitlang im Magendarmkanal vegetieren, um erst beim Eintritt
giinstiger Entwicklungsverhiltnisse die Gewebe anzugreifen.

Allgemeiner Verlauf. In den letzten Tagen vor Beginn des Fiebers wird
meist iiber Kopfschmerzen, Mattigkeit, Gliederschmerzen und Unlust zur Arbeit
geklagt, Schlaf und Appetit sind gestort; auch Magenschmerzen habe ich wieder-
holt beobachtet.

Mehrmals sah ich Laryngitis und leichte Bronchitis mit subfebrilen
Temperaturen dem eigentlichen treppenférmigen Fieberanstieg vorangehen.
Auch Angina mit Halsschmerzen, Schwellung und Rétung der Pharynxschleim-
haut und eintigigem Fieber beobachtete ich in einem Falle unmittelbar vor
dem Fierberaufstieg (Abb. 9).

Der Ubergang der Prodromalerscheinungen in die eigentliche Krankheit
vollzieht sich in der Regel so allmihlich, daBl es nur selten méglich ist, den
ersten Fiebertag genau zu bestimmen. Nur bei Kranken, die durch Zufall
schon vor Beginn der Fieberperiode in klinischer Beobachtung sind und téglich
gemessen werden, ist das moglich. Folgende Eigenbeobachtung zeigt, wie
das Fieber in solchen Fillen ganz allmahlich treppenférmig ansteigt, indem die
Temperatur jeden Abend etwa 1° héher geht als am Vorabend, wihrend die
Morgentemperaturen stets etwas niedriger sind, aber doch téglich eine ganz
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Halssehmerzen Roseola

Abb. 9. Anna K, 18 Jahre. Typhus abdominalis, Beginn in der Klinik beobachtet.

6 Tage vor dem staffelformigen Anstieg Halsschmerzen, voriibergehende Temperatur-

erhShung und Rétung des Pharynx und der Tonsillen. Am 3. Tage des Anstieges hef-
tiges Nasenbluten, am 8. Tage Roseola, am 10. Tage Typhusbazillen im Blut.

entsprechende Steigerung erfahren. Eine briiske Temperatursteigerung mit
Schiittelfrost ist auBerordentlich selten. Mit dem Auftreten des Fiebers wird
tiber Frosteln und Hitze geklagt. Er stellt sich ein stirkeres Krankheitsgefiihl
ein, das den Kranken veranlaBt, sich ins Bett zu legen. Sehr hiufig aber wird
versucht, gegen die Krankheit anzugehen und so laufen viele Typhuskranke
noch mehrere Tage mit Fieber herum, bis die allmihlich zunehmende Fieber-
héhe und die zunehmende Mattigkeit sie aufs Lager wirft. Das Fieber gelangt
bei seinem treppenférmigen Anstieg nach etwa fiinf Tagen auf die Hohe
von 40-—~419 und hélt sich nun in Form einer Continua mit geringen Tages-
remissionen 1—2 Wochen, in schwersten Fillen noch langer, dann tritt lang-
sam die Entfieberung ein. Diese kann verschiedene Form annehmen. Die
Temperatur kann im Laufe von etwa einer Woche einfach lytisch absinken, so
daB die Kurve die Form einer sanft abfallenden Treppe zeigt (Abb. 9), oder
aber in Form der amphibolen Staffel. Dabei sind die auffallend tiefen
Morgenremissionen charakteristisch. Wihrend die Abendtemperaturen treppen-
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schon gleich bei Beginn der Ent-
Man nennt diese Periode deshalb

férmig absteigen, pflegt die Morgentemperatur
fieberungsperiode bis zur Norm hinabzugehen.
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auch das Stadium der steilen Kurven (vgl. Abb. 1.0). Eine andere Variation der

Entfieberung in steilen Kurven ist die, daB3 als Einleitung der Entfieberungsperiode

Jochmann, Infektionskrankheiten,
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Morgenremissionen auftreten, die von Tag zu Tag treppenformig tiefer werden,
wahrend gleichzeitig die Abendtemperatur zunichst noch kontinuierlich hoch
bleibt, um dann ebenfalls lytisch abzufallen. Auch beim Auftreten eines
amphibolen Stadiums pflegt die Entfieberung nach 1—11, Woche vollendet
zu sein. Dann kommen meist ein
i 7171 paarTagemitsubnormalerTem-
1T ‘| Pt e peratur (vergl. Abb. 13) und end-
' . T T ' Frfr it lich ist die Norm wieder erreicht.
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Uber Abweichungen von diesem
regulidren Verlauf wird bei Bespre-
chung der Einzelheiten noch zu
reden sein.

Man bezeichnet althergebrach-
Abb. 11. Otto Benthin, 28 Jahre. Typhus terweise die verschiedenen Phasen
abdom. Hausinfektion. Akuter Beginn mit der Entwicklung des Krankheits-
steilem Temperaturanstieg. Geheilt. (Die Krank-  verlaufes als Stadium incre-
heitstage zdhlen erst von dem Fieberanstiegan.) menti (die Zeit des ansteigenden

Fiebers und der Entwicklung der
Krankheitserscheinungen), als Stadium akmes (die Héhe der Krankheit bei
kontinuierlichem Fieber) und als Stadium decrementi (die Periode der
Entfieberung und des Nachlassens der Krankheitserscheinungen).

Gebriuchlicher noch ist die Einteilung nach Wochen. Die erste Woche
entspricht dem Stadium incrementi, die zweite und dritte Woche dem
Stadium akmes und die vierte Woche dem Stadium decrementi. Mit dieser
Einteilung nach Wochen stimmt im ganzen auch die Entwicklung der
anatomischen Verinderungen iiberein: in der ersten Woche Schwellung der
Solitarfollikel und Peyerschen Plaques, in der zweiten Woche Geschwiirs-
bildung, in der dritten Woche Nekrosenbildung, in der vierten Woche Ab-
heilung.

Stadium incrementi. Das Krankheitshild der ersten Typhuswoche
wird beherrscht von den Zeichen der fieberhaften Erkrankung und unterscheidet
sich von Fiebern anderer Herkunft nur durch die relative Pulsverlang-
samung (im Vergleich zur Temperatur wenig beschleunigter Puls) und durch
die Hypoleukocytose, die von der Mitte der ersten Woche an aufzutreten
pflegt. Die Beschwerden, die schon in der letzten Zeit des Inkubationsstadiums
sich fithlbar machten, nehmen an Intensitit zu, das Krankheitsgefiihl steigert
sich, die Mattigkeit wird téglich groBer, so daB die Kranken bettligerig werden.
Im Vordergrund der Klagen steht meist ein heftiger Kopfschmerz, der bald
in die Stirn, bald in den Nacken verlegt wird, Frosteln abwechselnd mit Hitze-
gefiibl stellt sich bei steigendem Fieber ein. Der Appetit liegt véllig darnieder;
statt dessen macht sich ein heftiger Durst bemerkbar. Der Schlaf ist unruhig;
allméhlich zeigt sich eine zunehmende A pathie des Kranken, ja, das BewuBitsein
kann gegen Ende der ersten Woche in schweren Fillen schon eine starke Triibung
erfahren. Die Haut ist trocken und heifl und zeigt keine Neigung zum Schwitzen.
Die Zunge ist belegt und trocken, an den Réndern und an der Spitze gerdtet.
Die Tonsillen sind hiufig geschwollen und gerotet. Auffallig ist die Neigung
zum Nasenbluten. Der Leib ist meist nicht aufgetrieben und zeigt in der
Regel keine Druckempfindlichkeit. In Ausnahmeféllen ist die Ileoctkalgegend
auf Druck etwas schmerzhatt. Das Ileoctkalgurren, auf das frither diagnostischer
Wert gelegt wurde, hat keine besondere Bedeutung. Manchmal hort man
Klagen iiber Magenschmerzen. Der Stuhl ist in der Regel angehalten; Durch-
fall ist eine Seltenheit in der ersten Krankheitswoche. Die Milz wird meist
schon in den ersten Tagen vergroBert und 148t sich durch Palpation nach-
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weisen. Das Herz bietet keine Verinderungen. Der Puls zeigt, wie oben
angedeutet, schon jetzt die dem Typhus eigentiimliche relative Verlang-
samung, so daf trotz Fieberhohe bis 40° nur etwa 90 Schlige zu zihlen
sind (Abb. 12).

Auf der Lunge sind hiufig trockene bronchitische Gerausche nachzu-
weisen; der Kranke hustet etwas.
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Abb. 12. Hans 8., 23 Jahre. Typhus abdominal. Laboratoriumsinfektion. Typische relative
Pulsverlangsamung. Am 21. Tag Rekrudeszenz. Reichlich Durchfille. (Die wagerechten
Striche bedeuten die Anzahl der breiigen Stiihle.)

Stadium aknes. Gegen Ende der ersten und im Beginn der zweiten
Woche erreicht die Krankheit ihren Hohepunkt. Das Fieber halt sich
dauernd um etwa 40° Das Sensorium ist stark in Mitleidenschaft gezogen,
es herrscht der charakteristische Status typhosus, die Umneblung der Sinne,
die der Krankheit den Namen gegeben hat. Am Tage liegt der Kranke apathisch
mit gleichgiiltigem Gesichte da und zeigt nicht die geringste Teilnahme fir
seine Umgebung, verhalt sich vollig passiv und mufl selbst zur Nahrungsauf-
nahme angehalten werden. Niahert man sich ihm mit Fragen, so gibt er oft
einsilbige Antworten oder wendet sich wohl auch verdrieflich ab. Er schlaft
viel oder traumt vor sich hin. Die Nacht ist gewohnlich unruhiger und bringt
hiufig Delirien. Die Kranken murmeln im Traum allerlei wirres Zeug vor
sich hin, werfen sich hin und her, springen wohl auch, von Angstgefithlen ge-
trieben, aus dem Bett, doch kommt es im allgemeinen selten zu furibunden
Delirien. In den schwersten Fillen liegen die Kranken tief soporés da und
delirieren leise murmelnd vor sich hin, oder es herrscht vélliges Koma. Urin
und Fices gehen bei benommenen Patienten ins Bett. Neben den Stérungen
des Sensoriums treten auch noch andere charakteristische Erscheinungen auf.
‘Der Leib wird aufgetrieben, oft sogar ist starker Meteorismus vorhanden. An
Stelle der Verstopfung treten jetzt mitunter Durchfélle auf, die 3—4mal
am Tage erfolgen und die Farbe der Erbsenbriihe zeigen. Dazu ist nun freilich
zu bemerken, dafl nach meinen und anderer Erfahrungen viel hiufiger selbst

2*
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in diesem Stadium und wihrend des ganzen Typhusverlaufs ein gebundener
Stuhl vorherrscht und sogar hiaufig dauernd Verstopfung vorhanden ist. Trotz
reichlicher Krankenbelegzahl ist es oft in den Fortbildungskursen nicht mog-
lich, einen typischen Erbsenbreistuhl demonstrieren zu kénnen.

Die Milz entwickelt sich allmihlich zu einem groflen weichen Tumor,
doch ist die VergréBerung wegen des Meteorismus oft schlecht festzustellen.
Die Perkussion versagt dabei oft ganz und nur die Palpation fithrt zum Ziel.

Diagnostisch wichtiger noch sind die Roseolen, die in Form kleiner,
runder, leicht erhabener blafiroter, bis linsengroler Fleckchen meist in geringer
Zahl (5—10—20) auf der Haut des Abdomens und der unteren Brust auftreten.
Charakteristisch ist, daf} sie auf Fingerdruck verschwinden im Gegensatz zu
Akneeruptionen. Der einzelne Fleck verblat nach 4—5 Tagen, aber neue
Fleckchen schieflen noch wiahrend der ganzen Dauer des Fiebers nach. Nur
in seltenen Féllen breiten sich die Roseolen auch auf die Haut des Stammes
und der Extremititen aus. Uber die Art ihrer Entstehung vgl. S. 36. Die
Zunge ist trocken und namentlich bei schlechter Pflege fuliginds und mit braunen
Borken bedeckt. Die Bronchitis auf den Lungen wird starker; besonders iiber
den Unterlappen sind giemende Gerdusche und Rasseln zu héren. Der Puls
ist meist dikrot und bleibt nach wie vor relativ verlangsamt; eine Ausnahme
hierin jedoch machen Frauen und Kinder. Kommt es in den ungiinstigen Fillen
bei allzu starker Bakteridmie durch die Schwere der Infektion in diesem Stadium
zum Versagen der Herzkraft, so wird der Puls klein und frequent und die Dikrotie
verschwindet, die Extremititen kithlen aus und werden zyanotisch und unter
tindig sinkendem Blutdruck erfolgt der Exitus.

Die dritte Woche ist hauptsichlich die Zeit der Komplikationen. Wahrend
die genannten Erscheinungen fortdauern, drohen dem Kranken die mannig-
fachsten Gefahren in Form von Pneumonien, Darmblutungen, Darmperforationen
mit Peritonitis und viele andere Stérungen, auf die wir noch zu sprechen kommen,
Nephritis, Laryngitis, Dekubitus, septische Infektionen usw.

Stadium decrementi. Am Ende der dritten Woche oder in schwereren
Fillen am Ende der vierten Woche beginnt das Fieber seinen Abstieg. Damit
lassen allmahlich auch die Krankheitserscheinungen nach, das Sensorium wird
freier, der Schlaf wird ruhiger, doch bleiben die geistigen Funktionen noch
schnell ermtidbar. Der Kranke neigt noch sehr zu stillem Vorsichhinddmmern
und zum Schlafen. Die Roseolen blassen ab und werden nicht mehr durch
Nachschiibe ersetzt. Die Zunge wird feuchter und reinigt sich von etwa vor-
handenen Borken, die Milz schwillt allmahlich ab, der Meteorismus verschwindet,
etwa vorhandene Durchfille kommen zum Stehen, entziindliche Erscheinungen
der Bronchien und der Lunge weichen der Norm, der Urin nimmt an Menge
zu und wird heller. Bei den tiefen Morgenremissionen kommt es jetzt oft
zu Schweiflausbrichen, und auf der Haut, namentlich auf der Brust und
am Bauch, erscheinen kleine wasserhelle Blaschen, die Miliaria crystallina.

Rekonvaleszenz. Mit dem Ende der vierten Woche ist das Fieber
meist auf normalem Niveau angelangt, und der Kranke tritt in die Rekon-
valeszenz ein. Jetzt erst, wo  die Fieberrdte fehlt, zeigt sich beim Anblick
des Kranken, wie animisch er geworden ist, wie der grofte Teil des Fett-
polsters geschwunden ist, und wie schlaff die Muskeln geworden sind. Der
Appetit, der sich schon in den letzten Tagen des Stadium decrementi wieder
regte, wird zum gewaltigen Hunger, der namentlich frither, wo die" streng
flissige Didt erst 8—10 Tage mnach der Entfieberung verlassen wurde, fiir
den Kranken eine Quelle mancher Enttiuschung wurde. Jetzt, wo wir schon
frither zu ausreichender Ernahrung iibergehen, erleben wir schon in der ersten
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fieberfreien Woche oft erstaunliche Gewichtszunahmen. Wahrend der Rekon-
valeszenz pflegt die Haut sich in kleienformigen Schuppen abzustofien und
bei vielen kommt es zu profusem Haarausfall, der sich aber spiter wieder
vollig ersetzt. Der Kranke bleibt noch wochenlang sehr schwach und leicht
ermiidbar, so daB es dringend geboten ist, erst vier Wochen nach der Ent-
fieberung aufstehen zu lassen.

Darstellung der Einzelheiten und Komplikationen. Die Be-
obachtung des Fiebers beim Typhus ist von der allergroten Wichtigkeit, weil
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Abb. 13. Marie Zilling, 16 Jahre, Warterin. Typhus abdom. Hausinfektion. Nach Erreichen
der Hohe sofortiges lytisches Abklingen der Kurve.

der Kundige mehr noch als bei jeder anderen Infektionskrankheit tiber den
jeweiligen Zustand des Kranken durch einen Blick auf die Fieberkurve unter-
richtet wird. Es ist daher notwendig, nicht nur die typische Kurve, sondern auch
ihre verschiedenen Abweichungen auf das genaueste zu kennen. Es gibt Fille
mit abnorm kurzem Fieberverlauf, bei denen eine eigent- Kenkbeitstag:
liche Kontinua iiberhaupt nicht zur Ausbildung kommt, da S 008800 i ¥l
das Fieber nach einem staffelférmigen Anstieg sofort wieder 4
lytisch abfsllt (Abb. 13).
In anderen Fillen 148t das Bild der Fieberkurve noch 4
wenigeran Typhus denken, da sehr leicht verlaufende Kurven
vorkommen, wo erst gleichzeitige Typhuserkrankungen in
der Umgebung des Patienten den Verdacht an Typhus er-
wecken und nur die bakteriologische Blutuntersuchung die
Erkennung ermdéglicht (vgl. Abb. 14; siehe auch unter
Typhus levis S. 40). Dall Typhus ohne jede Temperatur-
steigerung vorkommt, wie von manchen Autoren ange-
geben wird, mdéchte ich bezweifeln. Bis zur Aufnahme
Eine abnorme Verlingerung der Kontinua kann zu-  pichtbettlsgerig. Tm
weilen allein durch die Schwere der Infektion ohne Kom-  BlutTyphusbazillen.
plikationen zustande kommen. Ich sah ein kountinuierliches = Widal 1:100 positiv.
Fieber bis zu vier Wochen, das dann erst von 8—12tigigen Roseolen.
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Abb. 14. Martha
Pietsch, 22 Jahre.
Typhusabdom.levis.
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steilen Kurven gefolgt war. Auch das amphibole Stadium kann mitunter teils
mit, teils ohne Komplikationen eine Verlingerung erfahren und 2—3 Wochen
davern. In beistehendem Falle, der durch eine Pneumonie kompliziert war,
dauerte das Stadium der steilen Kurven drei Wochen (Abb. 15).
Nachschitbe (Rekrudeszenzen) und Rickfille (Rezidive) kénnen
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Abb. 15. Erich Keup, 23 Jahre. Typhus abdom. Lange Continua. Pneumonie im
rechten Unterlappen. Geheilt.

e

—-—i—_

160 40| Ay

e i

AN
Il

_—

120
100
80
60

die Kurve iiber Wochen und Monate hinausverlingern (vgl. Abb. 29). Ge-
naueres iither Rezidive und Rekrudeszenzen siehe 8. 42.

An Stelle der Kontinua, die in reguliren Fallen von Typhus so charak-
teristisch ist, tritt gar nicht selten fiir die ganze Dauer des Verlaufes ein
remittierendes Fieber (vgl. Abb. 13) oder auch intermittierende Fieber-
bewegungen auf. Solche Fille haben hidufig einen relativ gutartigen und
kurzen Verlauf (114,—2 Wochen). Aber auch remittierendes wochenlang pro-
trahiertes Fieber, das den Gedanken an Tuberkulose erwecken kann, wird
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Abb. 16. Paul Schumann, 31 Jahre. Typhus abdom. mit Neigung zu stark remittierendem
Fieber. Tod an konfluierter Bronchopneumonie in beiden Unterlappen.

——

zuweilen beobachtet, besonders bei alten Leuten (vgl. Abb. 28 S, 42). Eine
Form mit lingere Zeit intermittierendem Fieber zeigt Abb. 16 bei einem Fall,
der schlieBlich an Pneumonie zugrunde ging.

Abweichungen vom reguldren Fieberverlauf koénnen namentlich
um die dritte Woche herum durch die verschiedensten Komplikationen
bedingt werden. Deshalb ist immer wieder zu raten, durch Anlegung einer
genauen Fieberkurve eine Kontrolle fiir den Ablauf des Prozesses zu gewinnen.
Eine hinzutretende Pneumonie ruft zuweilen noch eine Steigerung des schon
vorhandenen hohen Fiebers hervor. In anderen Féllen spiegelt sich der Eintritt
dieser Komplikation nicht in der Kurve. In Abb. 15 bedingte sie eine
Verlingerung des amphibolen Stadiums; genaueres daritber vgl. S. 30. Ahn-
liches . gllt von dem Einsetzen einer Otitis media. Fé&llt der Beginn jedoch
bereits in eine Zeit niedrigen Fiebers, so erkennt man den Hinzutritt der
neuen  Komplikation an emem scharfen Temperaturanstiege (vgl. Abb. 17);
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auch AbszeBbildungen verursachen auffillige Temperatursteigerungen, so
z. B. in Abb. 18, wo wihrend einer Rekrudeszenz ein groBer Abszel am
Oberschenkel sich entwickelte, der Typhusbazillen in Reinkultur enthielt.
Solche durch Komplikationen verursachten plotzlichen Temperaturanstiege
sind oft von Schiittelfrésten begleitet, die ja sonst im ganzen selten beim
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Abb. 17. Louise Schénborn, 26 Jahre. Typhus abdom. mit Rezidiv und Otitis media.

Typhus vorkommen. Schiittelfroste werden auch zuweilen beobachtet, wenn
durch kiinstliche Mittel (Antipyrin, Aspirin u. dgl.) die Temperatur stark herab-
gedriickt war und nun wieder ansteigt.

Voriibergehende plétzliche Temperaturerniedrigung kommt aufer
um die Zeit der steilen Kurven vor allem bei starken Darmblutungen zur Be-
obachtung. Hier ist die mit Kollapserscheinungen plétzlich fallende Fieberkurve
oft pathognomisch. Freilich kommen auch Félle vor, wo keine Beeinflussung
des Fiebers zu erkennen ist, ja, sogar ein Ansteigen beobachtet wird. Ein
schlechtes Zeichen ist ein gleichzeitiges Ansteigen der Pulsfrequenz bei fallender
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Abb. 18. Friedrich Elbracht, 24 Jahre. Typhus abdom. mit Rekrudeszenz am 22. Tage
und typhusbazillenhaltigem AbszeB am rechten Oberschenkel. Geheilt.
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Temperatur und die damit zustande kommende Kreuzung der Kurve, die aus
bedrohliche Herzschwiche (Abb. 20) hindeutet. Auch ohne Blutungen kénnen
Kollapstemperaturen in Form tiefer Fiebersenkungen durch Herzschwéche
zustande kommen; sie erfordern ein schnelles Eingreifen des Arztes. Die ein-
getretene Perforationsperitonitis kiindigt sich auBler durch Schmerzen und Bauch-
muskelspannung (vgl. S. 25) oft durch Temperatursenkung, in anderen Fillen
durch starke Fiebersteigerung an.

Im Stadium decrementi kommt es zuweilen vor, daB an Stelle der er-
warteten definitiven Entfieberung noch wochenlang hingezogene, mifiige Fieber-
bewegungen zuriickbleiben, wobei die Temperatur frith fast normal ist, abends
aber immer wieder 38° erreicht. Man spricht in solchen Fillen von lentes-
zierendem Fieber. Zuweilen liegt die Ursache in nachweisbaren Kom-
plikationen , z. B. Dekubitus oder damit zusammenhingenden Eiterungen
(Abb. 24 8. 38), in anderen Fillen spielen periostitische und osteomyelitische
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Eiterungen eine Rolle; zuweilen aber kann man keinen Grund nachweisen
und muBl an erweichende Mesenterialdriisen od. dgl. denken.

Manchmal kommt es nach Abklingen der Kurve noch zu hiufigen ephe-
meren Fiebersteigerungen, die sich in unregelmiifligen Zeitabstéinden haufiger
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Abb. 19. Neubeck, 40 Jahre. Typhus der Harnwege, namentlich pyelitische Pro-
abdom. mit einzelnen Fieberzacken zesse pflegen sich durch solche Fieberzacken,
in der Rekonvaleszenz. die oft mit Schiittelfrost verbunden sind,
zu markieren (Abb. 19).

Das Alter des Kranken ist ebenfalls von EinfluB} auf die Gestaltung der
Fieberkurve; wir besprechen diese Abweichungen beim Kindertyphus und beim
Typhus der alten Leute im Zusammenhange mit den besonderen Verlaufseigen-
timlichkeiten dieser Typhusform S. 42; ebenso das Fieberverhalten bei Rezi-
diven und Rekrudeszenzen.

Digestionsapparat. Wenn ein Unerfahrener aus der Bezeichnung
Typhus abdominalis den Schlufl ziehen wollte, dal Erscheinungen seitens des
Magendarmkanals im Vordergrunde dieser Krankheit stehen miillten, der wiirde
bei nidherer Bekanntschaft mit dem Krankheitsbild sehr {iberrascht werden,
denn die Magendarmerscheinungen treten in den meisten Fillen véllig zuriick
hinter den Symptomen der Blutinfektion. Meist herrscht in der ersten Woche
Verstopfung, auch in den Fillen, in denen nachher Diarrhden auftreten. Es
werden dann tiglich etwa 2—4 Stiihle von hellgelber Farbe und diinnbreiiger
Beschaffenheit, von der Farbe der Erbsensuppe, entleert. Stirkere Diarrhéen
——10—12 am Tage — sind selten. Sie bilden bei lingerer Dauer fiir den Kranken
eine grofle Gefahr, da die Kriafte dabei rapide abnehmen.

LaBt man die diinnen, erbsenfarbenen Stithle absetzen, so bilden sich zwei
Schichten: eine obere, triitbe, lehmfarbene und eine untere, aus gelben, kriime-
ligen, fidkulenten Massen bestehende Schicht. Mikroskopisch sind darin Speise-
reste, Detritus, Darmepithelien, weile und rote Blutzellen, Tripelphosphate und
reichlich Bakterien enthalten. Typhusbazillen finden sich darin meist erst vom
Ende der zweiten Woche an.

In einer groflen Zahl von Féllen besteht wihrend des ganzen Verlaufes
der Krankheit Verstopfung, so daB erst durch Einliufe oder andere Mittel
Stuhl herbeigefiihrt werden mufl. Mehrmals sah ich schon im Prodromalstadium
Durchfall und in der Folgezeit abwechselnd Obstipation und Diarrhéen.

Keineswegs besteht ein Parallelismus zwischen der Schwere der Erschei-
nungen und der Zahl und Ausdehnung der Geschwiire.

So fand ich z. B. bei einem 24jihrigen Mann, der nach schwerem Krank-
heitsverlauf zugrunde ging und wéahrend des Lebens enorm viel Typhusbazillen
im Blute hatte, nur drei gut gereinigte Typhusgeschwiire im Ileum und bei einem
12jdhrigen Midchen mit enormer Bakteridmie nur zwei kleine Geschwiire mit
zentraler Nekrose an der Ileocékalklappe.

Eine recht haufige Erscheinung ist der Meteorismus, der deshalb im
Rahmen der anderen klinischen Symptome eine gewisse diagnostische Be-
deutung bei der Typhusdiagnose beanspruchen kann. Nimmt die Auftreibung
des Leibes hohere Grade an, so kann sie recht unbequem werden und sogar
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zu Katastrophen fiihren. Durch die Hochdringung des Zwerchfelles sind Atem-
und Herztitigkeit beengt, so dafl Kurzluftigkeit, Beklemmungsgefiihl und
Zyanose auftreten. Durch die enorme Blihung des Darmes kommt es sogar
in ungliicklichen Fillen zur EinreiBung geschwiirig verinderten Partien und
dadurch zur Perforationsperitonitis. Die Ursache des Meteorismus ist wohl
in einer Darmlihmung durch toxische Einfliisse zu suchen. Héufig bestehen
nebenher Diarrhden.

Die wichtigsten Erscheinungen, die im Gefolge der geschwiirigen Ver-
inderungen im Darm auftreten konnen, sind die Darmblutungen und die Per-
forationsperitonitis. Die Darmblutung kommt in der Regel dadurch zu-
stande, daB beim Abstofien der Geschwiirsschorfe an den Peyerschen Plaques
Gefiafle arrodiert werden. Daher fallen die
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achtet man im Anschlufl an eine schwere Blu-
tung und die damit zusammenhingende Giftent- ~ Abb. 20. Emil Kauffmann,
lastung ein Klarerwerden des vorher getriibten 29 Jahre. Typhusabdom. Darm.-
Sensoriums. Bei sehr reichlichem Blutverlust Plutung mit typischem Tempera-
kann der Tod im Kollaps eintreten. In anderen turabfall bei  steigender Pulsfre-
Fillen erholen sich die Kranken aber selbst bei duenz.

schweren Blutungen noch. ‘

In der Mehrzahl der Félle bleibt es nicht bei ‘einer einzigen Blutent-
leerung, sondern es folgen in den n#chsten Tagen oder Wochen noch eine
oder mehrere Blutungen nach. Die Hiufigkeit der Darmblutungen beim
Typhus ist sehr verschieden; Liebermeister spricht von 7,3 9%, Striimpell
von 9,59, der Fille. An meinem Material 5 9,

Schwerer als die Gefahr der Blutungen ist die der Perforationsperi-
tonitis. Wenn der nekrotische ProzeB an einem der typhosen Geschwiire
bis zur Serosa vorgedrungen ist, so bedarf es oft nur einer geringen Zerrung
durch meteoristische Blihung des Darms oder starke Peristaltik, um eine Ein-
reifung des Darmes zu bewirken. Durch die Offnung, die in der Regel nur
klein ist, ergiefit sich Darminhalt mitsamt seinen Koli- und Typhusbazillen
und Kokken in die Bauchhshle und fiihrt zur Peritonitis. Die Perforations-
offnung findet sich entsprechend dem hiufigsten Sitz der Geschwiire meist
im unteren Ileum oder in der Gegend der Klappe, seltener im Dickdarm; auch
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der Wurmfortsatz kann Sitz der Perforation werden. Die Zeit, in der dieses
omindse Ereignis erfolgt, liegt entsprechend der Zeit der stédrksten Ausbildung
der Geschwiire um die dritte bis fiinfte Woche, doch kann es bei lenteszierenden
Geschwiiren auch noch erheblich spiter eintreten. So sah Curschmann
noch am 100. Tage eine Peritonitis. Ménner werden haufiger davon betroffen
als Frauen. Man kann rechnen, dafl etwa 5—9 9, der Typhusopfer an einer
Perforationsperitonitis sterben. Wenn sich nicht durch Verklebung in der
Umgebung der Perforationsstelle ein natiirlicher Schutz der Bauchhdohle bildet,
kommt es zur allgemeinen Peritonitis. Klinisch kiindigt sich der Eintritt der
Perforation durch einen plotzlichen heftigen Schmerz an, der meist in der Ileo-
cokalgegend lokalisiert wird. Der Leib ist aufgetriecben und auf Druck sehr
empfindlich. Bei der Palpation kann man auf der Seite der Perforation Muskel-
spannung nachweisen. Kolikartige Schmerzen {iber den ganzen Leib treten
auf. Der Patient wird blafl und zyanotisch und verfillt rasch. Der Puls wird
klein, weich und frequent, die Nase wird spitz und kiihl, die Wangen fallen ein,
Todesangst spiegelt sich in den Gesichtsziigen, das Fieber sinkt rapid (Kollaps-
temperatur) oder aber steigt akut zu héheren Graden.

Oft steigert sich der Meteorismus enorm, so daBl die Leberdimpfung
schwindet, und man sieht, wie die Darmschlingen sich deutlich auf der Ober-
fliche des Abdomens markieren. FErbrechen und Singultus bestehen weiter.
Mitunter kann man auch in den abhingigen Partien durch Perkussion Exsudat
nachweisen. Die Schmerzen nehmen im Laufe der weiteren Entwicklung an
Intensitidt ab, namentlich die Druckempfindlichkeit schwindet oft ganz. Meist
tritt in wenigen Tagen der Tod ein. Nur dort, wo die Peritonitis durch Ver-
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Abb. 21. Rud. Stetfen, 28 Jahre, Arbeiter. Typhus abdominalis mit Peritonitis
circumscripta purulenta. Durch Operation geheilt. Bis zur Aufnahme hat
Patient trotz 3wochentlichem Fieber gearbeitet (T'yphus ambulatorius). Vom
35. Krankheitstage an Schmerzen im Leib. Vom 45. Tage an palpabler Tumor in der
rechten Unterbauchgegend. Per rectum Verwolbung palpabel. Am 50. Tage Operation.
Eroffnung eines groBen abgekapselten peritonit. Abszesses oberhalb des linken Poupart-
schen Bandes und eines zweiten groBen Abszesses rechts im kleinen Becken. Keine

Darmblutung.

klebung und Abkapselung zuerst lokal bleibt und dann langsam weiterkriecht
und verschiedene abgekapselte Abszesse verursacht, verliuft der ProzeBl protra-
hierter und fiihrt erst nach 1-—114 Wochen unter fortschreitendem Krifteverfall
zum Tode. Zuweilen kommt es in solchen Fillen durch Abknickung des Darmes
infolge von Adhiision und abgekapselten Stringen zum Ileus. Gelingt es,
-schon in der niichsten Stunde nach der Perforation zur Operation zu schreiten
und durch Ausschalten der perforierten Stelle die Weiterinfektion des Peri-
toneums zu verhindern, so feiert die Therapie mitunter noch Triumphe.
In seltenen Fillen kann eine Peritonitis auch ohne eigentliche Perforation
allein dadurch zustande kommen, daB die Bakterien bei starker geschwiiriger
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Verinderung durch die Serosa wandern und dort zundchst zu einer értlichen
Entziindung fiihren. Auf diese Weise kommt es mitunter zu einer reinen,
allein durch Typhusbazillen verursachten Peritonitis typhosa, die prognostisch
glnstiger liegt als die durch Kokken oder Eitererreger erzeugte und weniger
stirmische Erscheinungen macht. In solchen Fillen mag gelegentlich eine
spontane Heilung vorkommen, von der Liebermann u. a. berichten. Auch
durch Perforation einer erweichten Mesenterialdriise konnen die Typhusbazillen
ins Peritoneum gelangen.

Wenn die Laune der Krankheit es will, so kann eine spezifische typhdose
Veréinderung sich auch im Wurmfortsatz lokalisieren. Die Diagnose dieser
Komplikation ist nicht ganz leicht, da eine Druckempfindlichkeit des M. Burney-
schen Punktes auch durch ausgebreitete Geschwiirsbildung an der Klappe
bedingt sein kann. Druckschmerzen und Bauchdeckenspannung fordern zur
Operation auf. Noch dringender ist natiirlich die Indikation zu operativen
Eingriffen, wenn die Bildung eines eitrigen Exsudates durch Dampfung oder
durch Palpation vom Rektum her nachgewiesen werden kann und die Leuko-
cytenwerte steigen. Es ist dabei gleichgiiltig, ob das Exsudat durch die oben-
genannte spezifische Peritonitis typhosa entstanden ist oder durch Perforation
eines am Cokum gelegenen Geschwiirs.

Milz. Ob die MilzvergroBlerung, die sich schon wenige Tage nach Beginn
des Fiebers einzustellen pflegt, durch Dehnung der Kapsel zu Schmerzempfin-
dungen AnlaB geben kann, muB ich dahingestellt sein lassen. Haufiger ist
jedenfalls der Grund fiir den Milzschmerz eine Perisplenitis im Anschlufl an
Infarktbildung. Man kann dabei oft durch Auskultation ein Reibegeriusch
dhnlich wie bei Pleuritis nachweisen. Die Atmung ist infolge des Schmerzes
oberflichlich. Solche Infarkte, die auf embolischem Wege zustande kommen,
konnen blander Natur sein, kénnen aber auch erweichen und vereitern, nament-
lich dann, wenn sie auf der Basis einer Sekundérinfektion des Blutes mit Eiter-
kokken entstanden sind. Dann kommt es gelegentlich zu einem Durchbruch
in die Bauchhohle und auf diesem Wege zur Peritonitis.

Leber. Die bei Besprechung der anatomischen Verdnderungen erwihnten
Lymphome usw. machen keine klinischen Erscheinungen. Ist es zu stirkerer
parenchymatoser Degeneration und zu Fettleber gekommen, so macht sich
das durch eine erhebliche Vergroflerung des Organs und leichte Druckempfind-
lichkeit und Ikterus bemerkbar. Leberabszesse konnen als Folge einer septi-
schen Pfortaderthrombose oder einer Eiterung in den Gallenwegen auftreten.
Ein stark intermittierendes Fieber mit Schiittelfrésten, Schmerzen in der Leber-
gegend und VergroBerung des Organs, eventuell Tkterus konnen auf diese Kom-
plikation aufmerksam machen. Gewdhnlich stellt sich ein serdéser sympathischer
Pleuraergull auf derselben Seite ein.

Galle. DaB die im Blute kreisenden Typhusbazillen regelmiBig in die
Galle ausgeschieden werden und bei manchen Personen sich in der Gallenblase
monate- und jahrelang halten, ist eine Tatsache, die namentlich fiir die Epi-
demiologie von grofiter Bedeutung ist. Klinisch macht die Anwesenheit der
Bazillen in der Galle in der Regel gar keine Beschwerden. In seltenen Fillen
aber, wenn gewisse Hilfsmomente hinzukommen, kénnen sich die Symptome
einer Cholecystitis entwickeln. Zu solchen begiinstigenden Momenten gehort
die Anwesenheit von Gallensteinen und vor allem die Gallenstauung, die durch
Schniirleber, Verwachsungen oder Verlegung des Gallenabflusses durch Schwel-
lung der Duodenalschleimhaut herbeigefiihrt werden kann. Die Symptome
der Cholecystitis typhosa, die wihrend des ganzen Verlaufes des Typhus, aber
auch noch viel spater, bei Dauerausscheidern selbst jahrelang nachher auftreten
kann, bestehen in Ikterus mit Fieber und gelegentlich Schiittelfrosten, Er-



28 Typhus abdominalis.

brechen, Druckempfindlichkeit und Vergréferung der Gallenblase, Schmerzen
im Epigastrium.

Dafl die in der Gallenblase sitzenden Typhusbazillen bei Dauerausscheidern
zur Bildung von Gallensteinen AnlaBl geben koénnen, kann nur dann als wahr-
scheinlich gelten, wenn gewisse Hilfsmomente der oben beschriebenen Art, be-
sonders das Schniiren der Frauen, hinzukommen. Von chirurgischer Seite (Fornet)
ist darauf aufmerksam gemacht worden, daB schon wiederholt Fille zur Beobach-
tung kamen, wo sich nacheinander eine Cholecystitis typhosa, Cholelithiasis und
Karzinom an der Gallenblase ausgebildet haben.

Magen. Appetitlosigkeit begleitet fast den ganzen Verlauf des Typhus
vom Beginn bis zu den letzten Tagen der Entfieberung. Dann aber regt sich
meist ein groes Hungergefiihl. Mehrmals horte ich im Prodromalstadium tiber
Magenschmerzen klagen. Schmerzen im Leibe machen sich nur dann bemerkbar,
wenn sehr stlirmische initiale Durchfalle auftreten oder der Wurmfortsatz in
Mitleidenschaft gezogen ist. FErbrechen kommt im Anfange der Krankheit
im allgemeinen selten vor. Nur bei Kindern, die ja iiberhaupt leichter er-
brechen, ist es hiufiger und bei Komplikation mit Peritonitis. Wird in der
zweiten oder dritten Woche erbrochen, so ist immer an Perforationsperitonitis
oder an Meningitis zu denken. Erbrechen ohne sonstige beunruhigende Sym-
ptome kommt auch bei einfachen Didtfehlern vor.

Mundhohle, Rachen und benachbarte Organe. Die Lippen sind
in schweren Féllen rissig und mit schwirzlichen Krusten bedeckt. Die Zunge
ist im Anfange belegt und trocken, bedeckt sich mit Zunahme der Krankheits-
erscheinungen mit braunen Borken und reinigt sich spiiter von den R#ndern
und der Spitze her. Bei guter Krankenpflege kommt es aber in schweren Fillen
meist nicht zu dem borkigen fuliginésen Belag. Bei schlechter Reinhaltung
stellen sich oft die Erscheinungen einer Stomatitis ein. Das Zahnfleisch wird
locker und blutet leicht wie beim Scorbut; Rhagaden an den Mundwinkeln
fiihren zu Erosionen. An Stellen, die dem Druck der Zihne ausgesetzt sind,
entstehen an der Wangenschleimhaut und an der Zunge Ulzerationen, ebenso
auch am harten und weichen Gaumen. Die ulzerierenden Prozesse konnen
einen gangrinosen Charakter annehmen und auf der Wangenschleimhaut zur
Noma, am Rachen und auf den Tonsillen zu tief greifenden Nekrosen fiihren.
Im Bereiche kariéser Zihne kann sich eine Periostitis entwickeln, bei der sich
gelegentlich sogar Typhusbazillen im Eiter finden (HeB).

Schwellung und Rétung der Tonsillen und Halsschmerzen sind gar
nicht seltene Prodromalerscheinungen. Der Beginn des Typhus mit einer An-
gina, auf den schon Griesinger und Liebermeister aufmerksam machten,
ist in einzelnen Epidemien auffillig hiufig. Von einem Tonsillo- oder Pharyngo-
typhus spricht Striimpell in Féllen, wo von Anfang an Schlingbeschwerden
bestehen und man bei der Untersuchung des Rachens auf den Mandeln weife,
leicht erhabene Flecke sieht, die spiter in oberflichliche Geschwiirsbildung
libergehen. Dabei sind bereits zu wiederholten Malen Typhusbazillen im Rachen
gefunden worden, so da man zu der Annahme gedringt wird, hier eine Ein-
trittspforte der Infektion vor sich zu sehen.

In schweren Fillen kann es bei schlechter Pflege zu ausgedehnter Sor-
bildung in der Mundhohle kommen.

Die entziindlichen Veréinderungen in der Mundhohle pflanzen sich zu-
weilen direkt auf die Nachbarschaft fort. So kann auf dem Wege durch die
Tuba Eustachii das Mittelohr infiziert werden. Die Ursache dieser Infektion
sind meist sekundire Eiterungen. Die Otitis media ist eine nicht seltene
Komplikation beim Typhus. Sie kann in ungliicklichen Fillen zur Quelle der
gefdhrlichsten Folgeerscheinungen werden (Vereiterung des Antrums, Mastoiditis,
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Sinusthrombose, Meningitis). DafB im Gefolge einer solchen Otitis auch Schwer-
horigkeit auftreten kann, ist verstindlich. Weit hiufiger aber als eine Schwer-
horigkeit nach Mittelohreiterung ist eine zentrale Taubheit, der ich
erstaunlich oft beim Typhus begegnet bin. Die Kranken werden auf der Hohe
der Krankheit schwerhérig oder fast vollig taub und gewinnen erst allmsh-
lich in der Rekonvaleszenz ihr normales Horvermdgen wieder. Ursache ist
offenbar eine toxische Einwirkung auf den Acusticus.

Ob die Parotitis, die zuweilen im Laufe der dritten Typhuswoche oder
noch in der Rekonvaleszenz beobachtet wird, durch direkte Fortleitung der
Entziindung von der Mundhéhle aus entsteht oder als Metastase aufzufassen ist,
kann im einzelnen Falle nur schwer entschieden werden. Die Entziindung der
Ohrspeicheldriise macht sich durch starke Schwellung und Schmerzhaftigkeit
des Organes bemerkbar und ist beim Offnen des Mundes hinderlich. In vielen
Féllen bildet sich die Entzindung unter der Anwendung von warmen Brei-
umschldgen bald wieder zuriick; in anderen kommt es zur Vereiterung. Im
Eiter sind bald Typhusbazillen in Reinkultur, bald Eitererreger der verschieden-
sten Art gefunden worden. Ist es zur eitrigen Einschmelzung gekommen und
wird der Eiter nicht rechtzeitig entfernt, so kénnen Durchbriiche nach auflen
oder in den Gehorgang oder in die Mundhohle erfolgen. Ungiinstiger ist eine
Senkung des Eiters in die Gegend der Vena jugularis, weil hierbei leicht eine
Thrombophlebitis und Sepsis entstehen kann.

Die Respirationsorgane kénnen beim Typhus in vielfacher Weise in
Mitleidenschaft gezogen werden. Meist handelt es sich dabei um Sekundéir-
infektionen. Zu den regelmifligen Begleiterscheinungen gehort eine leichte
Tracheobronchitis, die sich durch einen trockenen Husten verrat. Fast
bei jedem Typhuskranken hért man bei der Auskultation etwas Giemen und
Schnurren iiber den Lungen zum Zeichen, dafi die groberen Verzweigungen
des Bronchialbaumes katarrhalisch affiziert sind. Bei Schwerkranken und
Benommenen, die schlecht expektorieren und oberflichlich atmen, pflanzt sich
die Entziindung leicht auf die feineren Bronchialverzweigungen fort und es
kommt, namentlich in den Unterlappen zur diffus ausgebreiteten Bronchio-
litis, die sich durch Knisterrasseln zu erkennen gibt. Im Gefolge dieser Bronchio-
litis der feineren Luftrohrendstchen kommt es durch Verlegung der Bronchien
mit Schleim zur Atelektase kleinerer Lungenbezirke und durch Ubergreifen
der Entziindung auf die luftleer gewordenen Gewebsteile zur Bronchopneu-
monie. Sind zwischen den einzelnen Herden noch lufthaltige Partien, so wird
man nur feuchtes Rasseln, aber keine perkutorische Diampfung finden; kon-
fluieren mehrere solcher kleinen bronchopneumonischen Herde oder fliefien
auch mehrere lobulidre zu lobdren Herden zusammen, so hort man Bronchial-
atmen, Dampfung und Knisterrasseln. Aber auch noch auf andere Weise,
némlich durch Aspiration, entstehen nicht selten bei den schwer benommenen
Kranken Bronchopneumonien. Schliefilich kann das Zustandekommen lobu-
larer Pneumonien im Unterlappen auch noch dadurch begiinstigt werden, dal3
bei den bestiindig in passiver Riickenlage verharrenden, oberflichlich atmenden
Kranken eine Stauungshyperiamie in den abhéngigen Partien der Lunge auftritt,
die das Volumen der Alveolen verringert und das Zustandekommen der Atelek-
tasen erleichtert, die sich dann bei bestehender Bronchitis um so schneller
ausbilden, und durch Fortpflanzung der Entziindung schnell in bronchopneu-
monische Herde umgewandelt werden. Man spricht bei den auf diese Weise
zustande gekommenen Entziindungsherden der Lunge von hypostatischer
Pneumonie.

Ursache der besprochenen Pneumonien sind in der Regel Pneumokokken,
seltener Influenzabazillen oder Streptokokken. An der Fieberkurve pflegt
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sich das Eintreten einer Pneumonie nur dann zu markieren, wenn bereits eine
abfallende Tendenz zu erkennen war und nun mit dem Einsetzen der Kompli-
kation ein erneuter Anstieg erfolgt. Tritt die Pneumonie aber zur Zeit der
Kontinua ein, so pflegt die Folge meist keine Verinderung der Kurve, sondern
nur eine Verlingerung der kontinuierlichen Fieberperiode zu sein.
Da die Kranken in ihrer Apathie und Benommenheit oft keinerlei Klagen duflern,
so wird man auf den Eintritt der Pneumonie meist erst durch die objektive
Untersuchung aufmerksam. Man bemerkt eine auffillig beschleunigte Atmung
(Nasenfliigelatmen) und findet bei der Untersuchung klingende Rasselgeriusche
und Bronchialatmen, namentlich in den abhéngigen Bezirken der Lungen.

Einen besonderen Platz in der Typhuspathologie nimmt die lobére
Pneumonie ein. Es gibt Fille von Typhus, wo die Lungenerscheinungen,
Démpfung iber einen ganzen Lappen, Knisterrasseln- und Bronchialatmen
derart im Vordergrunde des klinischen Bildes stehen, dal man von Pneumo-
typhus gesprochen hat (Griesinger, Liebermeister) und annahm, daB
der Typhuserreger selbst diese Komplikation verursache. Man rechnet hierzu
namentlich solche Fille, bei denen die pneumonischen Erscheinungen im Krank-
heitsbild den Anfang machen und erst allméhlich sich spezifisch typhdse Sym-
ptome hinzugesellen und zweitens solche, bei denen zuerst ein reguldrer Typhus
sich entwickelt, zu dem dann erst im weiteren Verlauf unter Schiittelfrost
die Erscheinungen der lobdren Pneumonie hinzukommen. Die anatomische
Untersuchung solcher Falle hat das Vorliegen croupdser Pneumonien ergeben,
und die bakteriologischen Untersuchungen haben in den meisten Fillen gezeigt,
dafl Pneumokokken, mitunter auch Friedlindersche Bazillen zum Teil mit,
zum Teil ohne die Begleitung von Typhusbazillen im Parenchymsaft der in-
filtrierten Partien vorhanden waren.

Die Pathogenese der Affektion ist aller Wahrscheinlichkeit nach so zu
denken, daf3 zu einem bestehenden Typhus infolge von Sekundirinfektion eine
croupése Pneumonie hinzugetreten ist. Die von manchen Autoren vertretene
Annahme, dafl in derartigen Fillen von Pneumotyphus die Lunge als Eintritts-
pforte und erster Ansiedlungsort der Typhusbazillen zu betrachten ist, hat meines
Erachtens wenig Wahrscheinlichkeit fir sich, da ja bei jedem Typhus massen-
haft Typhusbazillen mit dem Blut in die Lunge gelangen, wihrend doch solche
lobdre Prozesse zu den Seltenheiten gehéren. Einige Autoren der jiingsten
Zeit haben jedoch auf Grund bakteriologischer Untersuchungen die Existenz lobérer,
durch Typhusbazillus hervorgerufener Lungenentziindungen aufs neue wahrschein-
lich zu machen versucht. Sie fanden in Fillen, wo im Laufe eines Typhus aus-
gebreitete pneumonische Erscheinungen mit Dyspnoe und Zyanose, Schiittelfrost
und Fieber auftraten, ein Sputum von ausgesprochen himorrhagischem Charakter
mit Typhusbazillen. Der Beweis, daB tatsichlich hier die Typhusbazillen die
Ursache der Pneumonie sind, scheint mir jedoch noch nicht erbracht zu sein. Ich
muf} hierin Schottmiiller beistimmen, der dem Gedanken Raum gibt, daB3 das
himorrhagische Sputum ein Infarktsputum darstellt, und daB die Pneumonie
durch Sekundirinfektion eines Lungeninfarktes entstanden ist. Der Gehalt an
Typhusbazillen im blutreichen Sputum ist nicht verwunderlich, da ja im Blute
stets massenhaft Typhusbazillen vorhanden sind.

Im Gefolge von Aspirationspneumonien bei schwer benommenen Kranken
kommt es mitunter zu Lungengangrin oder zu Lungenabszessen, wenn
die Kranken virulentes Material aspiriert haben. Erreger der Abszesse sind
neben Eiterkokken wohl auch Typhusbazillen selbst, denn in dem reichlichen
eitrigen, mitunter auch sanguinolenten Sputum sind sie oft in gréBerer Menge
vorhanden. Bei Gangrin kommen noch anaerobe Keime in Betracht, die dem
Auswurf einen hochst iiblen Geruch verleihen. Lungenabszesse und Gangran
kénnen aber auch auf embolischem Wege entstehen, wenn bei hochgradiger
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Herzschwiiche sich Thromben im rechten Herzen oder in einer Vene bilden
und es zu kleinen Lungeninfarkten kommt, die nun von den Bronchien aus
infiziert werden. Das Eintreten eines Lungeninfarktes macht sich meist
durch pleuritische Schmerzen bemerkbar und sanguinolentes Sputum. Man
findet dann bei genauerer Untersuchung Bronchialatmen, Knisterrasseln und
Diampfung. Kommt Abszell oder Gangrén hinzu, so tritt reichliches Sputum
auf, das im ersten Fall einen stark eitrigen, meist auch etwas sanguinolenten
Charakter annimmt, und bei Gangrin graubraun und stinkend wird. Auller
einem zirkumskripten Herd, der sich durch schwaches Bronchialatmen oder
amphorisches Atmen nachweisen 1aBt, zu dessen Erkennung auch die Rontgen-
Durchleuchtung mit Vorteil herangezogen werden kann, finden sich meist die
Zeichen einer trockenen Pleuritis. Oft entwickelt sich daraus durch Infektion
der Pleura eine serose oder eitrige Pleuritis exsudativa. Manchmal enthalt
der Empyemeiter dabei Reinkulturen von Typhusbazillen.

Larynx. Die Schleimhaut des Kehlkopfes ist hdufig hyperdmisch und
befindet sich im Zustande eines trockenen Katarrhs, der leicht 'zu Heiserkeit
fuhrt. Mehrmals sah ich im Prodromalstadium des Typhus starke Laryngitis
mit absoluter Aphonie. In schwereren Fillen kann es im Kehlkopf infolge der
Entziindung leicht zu oberflichlichen Erosionen und Blutungen kommen und
in deren Gefolge zu Geschwiiren und Infiltrationen an den Stimmbéndern oder
am Kehldeckel und an der hinteren Xehlkopfwand (Dekubitalgeschwiir).
Man sieht dann im Spiegel Rotung und schmale Ulcera, die jedoch auch hiufig
durch Odem verdeckt werden, das sich 6fter in der Umgebung einstellt und weit
iiber den Kehlkopf ausbreiten kann. Je nach dem Sitz der Geschwiire und
des Odems kommt es dann zu croupartigem Husten oder Aphonie. Nicht
soporése Kranke geben Schluckbeschwerden an. Die Ausheilung erfolgt meist
in einigen Wochen.

Gefahrbringender ist es, wenn die Geschwiire tiefer greifen und zur Knorpel-
nekrose, z. B. an der Epiglottis und an den Aryknorpeln fiihren. Man spricht
von Perichondritis laryngea. Dieser Prozel kann auch ohne vorangehende
Geschwiire auf metastatischem Wege entstehen. Es bildet sich dann zwischen
Knorpel und Perichondrium ein AbszeB, der die Knorpelhaut vom Knorpel
abdringt und ihn dadurch der Nekrose preisgibt. So kann der Aryknorpel,
aber auch der Ring- und Schildknorpel ganz oder zum groBiten Teile zum Sequester
werden.

Eine andere Art der Entstehung dieser Perichondritis ist folgende: Zunéchst
markige Schwellung der Lymphfollikel, namentlich in der Hinterwand der
Epiglottis und den Taschenbindern, entsprechend den gleichen Vorgingen
am lymphatischen Apparat des Darmes, dann Zerfall und Geschwiirsbildung
und schlieBlich Knorpelnekrose. Einzelne Autoren sind geneigt, diesen Prozel3
als spezifisch typhos anzusprechen, doch ist das mit Sicherheit noch nicht
erwiesen. Die klinischen Zeichen sind von denen der Ulcera oft gar nicht zu
unterscheiden. Der Kehlkopf ist oft schon von auflen druckempfindlich, der
Spiegelbefund ergibt Rétung, Infiltration und Schwellung des betreffenden
Bezirkes. In schwereren Fillen kommt es zu starkem (Odem; dieses kann so
hochgradig werden, daB mitunter durch akutes Glottisédem Erstickung
eintritt, wenn nicht rechtzeitig zur Tracheotomie geschritten wird. Die ge-
nannten Verdnderungen fallen gewohnlich in die zweite oder dritte Woche,
kénnen aber von vornherein so im Vordergrunde stehen, da man von Laryngo-
typhus gesprochen hat. Die Prognose der Perichondritis ist ungiinstig; etwa
die Hilfte der Fille geht nach einer Statistik von Tirk zugrunde.

Nase. Ebenso wie die Schleimhaut des Kehlkopfs und des Rachens
ist auch die Nasenschleimhaut hyperimisch und trocken. Das ist der Grund,
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warum wir besonders im Anfang des Typhus, aber auch in der 2.—3. Woche
so hiaufig Nasenbluten beobachten, das zuweilen auBerordentlich reichlich
werden kann; sogar Verblutungen sind beschrieben worden. Schnupfen ist
dem Typhus fremd.

Nervensystem. Schon der Name Typhus deutet, wie oben erwihnt,
auf die Umnebelung der Sinne, die Stérung des Sensoriums hin und der Laien-
ausdruck ,,Nervenfieber* zeugt von der Hiufigkeit der nervésen Stérungen
wihrend seines Verlaufs. Wir lernten schon bei der Beschreibung des allgemeinen
Krankheitsbildes die Veranderungen des Sensoriums kennen, die von der ver-
minderten Teilnahme an den Vorgdngen der Umgebung und den leichteren
Graden der Benommenheit und Somnolenz bis zu furibunden Delirien (Febris
nervosa versatilis) oder zu volligem Koma (Febris nervosa stupida)
alle Stufengrade psychischer Entfremdung darbieten, wobei die verschiedensten
Formen oft ineinander tbergehen oder abwechselnd auftreten. Daneben sieht
man héufig motorische Storungen, fibrillire Muskelzuckungen im Gesicht oder
an den Extremitéten, Zittern in den Armen und Beinen, Sehnenhiipfen (Sub-
sultus tendinum) namentlich am Handriicken, Zahneknirschen (durch
krampfartige Kontraktion der Kaumuskeln bedingt). Die Sehnenreflexe und
die mechanische Muskelerregbarkeit sind dabei erhéht, wihrend im Koma die
Reflexerregbarkeit fast ganz schwindet. Der in der ersten Woche der Krankheit
dullerst heftige Kopfschmerz pflegt in der zweiten Woche nachzulassen. In
anderen Fillen verbindet er sich mit meningitischen Erscheinungen: Nacken-
starre, Steifigkeit der Wirbelsdule, Hyperdmie, Kernigsches Symptom; um
eine eitrige Meningitis handelt es sich in solchen Féllen aber nicht. Wird ndm-
lich eine Lumbalpunktion vorgenommen, so ist die Spinalfliissigkeit klar, steht
nur unter etwas erhéhtem Druck und zeigt mitunter eine geringe Zellvermehrung.
Die bedrohlichen Symptome verschwinden meist in wenigen Tagen und sind
keineswegs der Ausdruck einer besonders schweren Infektion.

In Fillen, wo man einen anatomischen Befund erheben konnte, waren die
makroskopischen Verdnderungen an den Meningen fast gleich Null (geringe
Hyperdmie, vereinzelte Blutungen, jedenfalls keine Eiterung). Mikroskopisch hat
Schulze in einem Fall Zellanhdufung in perivaskuldren Réumen der Hirnhidute
nachgewiesen. Auch gelang es, manchmal Typhusbazillen in der Spinalfliissig-
keit solcher Fille zu finden. Man konnte den genannten Symptomkomplex also
als Meningitis serosa typhosa bezeichnen, da man ja aus dem bakteriologischen
Befund schlieen muB, dafll die in der Spinalfliissigkeit gelegentlich gefundenen
Typhusbazillen und nicht nur ihre Toxine, wie man frither annahm, eine entziind-
liche Reizung der Meningen verursacht habe. Dem Praktiker, der mit der Be-
zeichnung Meningitis meist die Vorstellung einer gefdhrlichen Entziindung der
weichen Hirnhidute und eine ungiinstige Prognose verbindet, ist der Ausdruck
Meningismus geldufiger.

Dall bei der starken Beteiligung des Zentralnervensystems beim Typhus
auch Psychosen keine Seltenheit sind, erscheint verstindlich. Sie haben
teils den Charakter der melancholischen Depression, teils manische Ziige. Oft
sind starke Erregungszustinde mit Halluzinationen verbunden. Kiner meiner
Kranken war deshalb zuerst ins Irrenhaus gebracht worden und wurde von
da aus wegen Typhus zu uns verlegt. AuBer im Beginn kénnen Psychosen
wihrend des ganzen Verlaufs, z. B. auch in der Rekonvaleszenz als Erschépfungs-
psychosen auftreten.

An Gehirnkomplikationen interessiert am meisten der Hirnabszef3,
der in manchen Fillen durch den Typhusbazillus selbst verursacht sein kann,
z. B. durch Fortleitung von einer Otitis media. Im Eiter sind mehrfach Typhus-
bazillen gefunden worden. Im iibrigen konnen Hirnabszesse natiirlich auch auf
metastatischem Wege bei septischer Allgemeininfektion entstehen. Auch lokale
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encephalitische Erscheinungen mit Lahmung einzelner Muskelgruppen kénnen
durch den Typhusbazillus verursacht werden. Im {ibrigen kommen natiirlich
gelegentlich Embolien und Blutungen vor und fiihren zur Hemiplegie, Aphasie
usw. Auch Bulbérparalyse ist im Anschlufl an Typhus beobachtet worden.

Am Riickenmark spielen sich in seltenen Féllen myelitische Prozesse
ab, die manchmal unter dem Bilde der Landryschen Paralyse verlaufen und auf
direkte Einwirkung des Typhusbazillus zuriickgefiihrt werden (Curschmann).
Auch Ataxie und spastische Lahmung der Beine, die manchmal beobachtet
werden, mogen damit zusammenhéngen.

An peripheren Nervenstorungen sind namentlich Neuralgien im
Gebiete des Trigeminus, der Okzipitalnerven und des Ischiadicus zu nennen.
Auch Polyneuritis und Lahmungen einzelner Nervenstimme neuritischen Ur-
sprungs kommen zuweilen vor. Peroneuslihmung habe ich zweimal beobachtet;
auch Ulnaris-, Medianus- und Serratuslahmungen sind wiederholt beschrieben
worden. Haufig ist eine Hyperisthesie der Haut in der Rekonvaleszenz, nament-
lich an den unteren Extremitéten.

Kreislauforgane. Bei der Besprechung der Herztitigkeit ist vor allem
hier nochmals der relativen Pulsverlangsamung zu gedenken, die in reguliren
Fillen so typisch ist, dal} sie diagnostischen Wert beansprucht. Wichtig ist
aber die Tatsache, daB bei Frauen und jiingeren Kindern diese Pulsverlangsamung
fehlen kann, ohne daf man deshalb an Komplikationen denken miiite. Schnell
vorubergehende Pulsstelgerungen durch psychlsche Erregungen, Aufsitzen u.
dgl. sind im allgemeinen wegen einer gewissen Labilitat des Pulses beim Typhus
haufig. Anhaltende grofiere Steigerungen der Pulsfrequenz bei Minnern ist
stets ein schlechtes Zeichen und weist entweder auf begleitende Komplikationen
(Pneumonie, Eiterungen, Darmblutungen) oder auf Herzschwiche hin. Ge-
fiirchtet ist die bekannte Kreuzung der Kurve: hoher Puls bei sinkender Tem-
peratur, von den Alten als Morsus diaboli bezeichnet (vgl. Kurve 20).

In der ersten Zeit der Rekonvaleszenz besteht gewohnlich eine Brady-
kardie, wie wir sie ja auch bei anderen Infektionskrankheiten, besonders regel-
miBig beim Erysipel, beobachten. Damit verbindet sich eine gewisse Labilitit,
die auf korperliche Anstrengungen und psychische Erregungen mit voriiber-
gehender Erhohung der Pulsfrequenz antwortet, auch wohl leichte Irregularitat
und zuweilen eine Dilatation des rechten Herzens, Erscheinungen, wie wir
sie unter dem Namen Myasthenie (z. B. beim Scharlach) kennen. Wir fassen
sie als toxische Einwirkung auf den Herzmuskel auf.

Kin altbekanntes, frither auch diagnostisch verwertetes Symptom, das
sich jedoch auch bei anderen Infektionskrankheiten findet, ist die Dikrotie
des Pulses; man fiihlt einen doppelschligigen Puls an der Radialis. Dieses
Phéinomen beruht auf einer Abnahme der Spannung der Gefillwinde, einer
durch toxische Einfliisse verursachten Atonie der GefaBmuskulatur bei relativ
kraftiger Herzaktion.

Im allgemeinen ist der Puls kriftig, regulir und erscheint sogar etwas
celer infolge der erwihnten Beschaffenheit der GefaBmuskulatur. In schweren
Fillen, wo sich Herzschwiche einstellt, wird er weich und frequent und auch
irregulér, die Dikrotie schwindet und beim volligen Versagen der Herzkraft ist
er nur noch fadenférmig oder gar nicht zu fithlen, wihrend die Extremitéten
kiithl und zyanotisch werden.

Am Herzen selbst ist bei leichten Fillen normaler Befund zu erheben.
Bei schweren Fillen mit noch guter Herzkraft findet sich nach Ortner eine
Verstirkung des zweiten Aortentons und erhéhte Resistenz des Spitzenstofles,
Anzeichen, die als kompensatorische Reaktion des Herzmuskels gegeniiber der
durch vasomotorische Lahmung bedingten Atonie des peripheren Geféflsystems

Jochmann, Infektionskrankheiten. 3
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aufzufassen sind. Nimmt die Herzkraft ab, so beobachtet man aufler den
oben genannten Verinderungen des Pulses eine Abschwichung des vorher
akzentuierten zweiten Aortentons und Nachlassen der Resistenz des Spitzen-
stoBes, auch wohl Dilatation des linken und eventuell auch des rechten Ven-
trikels. Gleichzeitig macht sich oft ein systolisches Geridusch an der Mitralis
bemerkbar, das als Folge der Dilatation und Ausdruck der relativen Mitral-
insuffizienz zustande kommt.

Die Ursache der Herzschwiache beim Typhus beruht nach Romberg u. a.
hauptsichlich auf zwei Faktoren: auf Lihmung der Vasomotoren und auf
Erkrankung des Herzmuskels. Die Vasomotorenschwiiche, die durch Toxine
der Typhusbazillen verursacht wird und sich u. a. auch auf das Splanchnicusgebiet
erstreckt, ist die zuerst festzustellende Ursache der einsetzenden Herzschwiche.
Spater kommt dann eine parenchymatose und interstitielle Myocarditis hinzu,
die sich in albuminoide Koérnung, Verfettung und wachsartiger Degeneration des
Herzmuskels und in Rundzellenherden prisentiert.

Der Tod an Herzschwiche bereitet sich beim Typhus meist lingere Zeit
vor, indem steigende Herzfrequenz und sinkender Blutdruck und andere Zeichen
des Nachlassens der Herzkraft darauf hindeuten; Stauungserscheinungen, all-
gemeiner Hydrops sind jedoch nicht héufig. Ein pl6tzlicher Herztod wie bei
der Diphtherie ist beim Typhus recht selten. Ich sah ihn eigentlich nur als
Folge der Lungenembolie. Damit kommen wir zu einer sehr wichtigen und
unter Umsténden gefahrlichen Komplikation der Kreislauforgane beim Typhus,
zur Thrombosenbildung in den Venen, besonders in der Vena cruralis.

Die Thrombose macht sich in der dritten Woche ohne Anderung des
Fiebers oder in der Rekonvaleszenz unter emeutem Fieberanstieg durch eine
odematose Anschwellung des ganzen Beines und Schmerzen in der Leisten-
gegend bemerkbar. Die Affektion erfordert dringend absolute Ruhestellung
des Beines und Hochlagerung etwa 4—6 Wochen, eventuell noch linger. Dann
geht allméhlich die 6dematdse Anschwellung zuriick. In ungliicklichen Féllen,
z. B. bei frithzeitigem Aufstehen solcher Kranken, 16st sich ein Thromben-
teilchen, fliegt in die Arteria pulmonalis und fithrt durch Lungenembolie den
plotzlichen Tod herbei. Die Ursache dieser Thrombenbildung ist keineswegs
etwa vorhandene Kreislaufschwéche, obgleich die verminderte Herzkraft solcher
Thrombenbildung Vorschub leistet. Auslosendes Moment ist vielmehr eine
richtige Entziindung der Venenwand durch die Typhusbazillen, also eine
bakterielle Thrombophlebitis. In Fillen, die mit Sepsis kompliziert sind, kann
auch Mischinfektion eine Rolle spielen. Bei hochgradiger Herzschwiche bilden
sich mitunter auch Thromben im Herzen, die in den Kreislauf gelangen und
Lungen-, Milz- und Niereninfarkte verursachen.

Blut. Das Blut zeigt beim Typhus wie bei den meisten fieberhaften
Krankheiten eine durch toxische Einfliisse bedingte An#mie, herabgesetzten
Hamoglobingehalt und Verminderung der roten Blutkorperchen um etwa eine
Million. Nach reichlichen Darmblutungen ist die Anémie natiirlich erheblich
stirker. Von grofer Bedeutung und namentlich in diagnostischer Hinsicht
von Interesse ist das Verhalten der Leukocyten. Nur in den allerersten Fieber-
tagen besteht eine mifiige Leukocytose, wie sie auch bei anderen Infektions-
krankheiten vorherrscht. Von der Mitte der ersten Woche an aber besteht
eine Leukopenie, eine Verminderung der Leukocytenzahl, so dafl Zahlen
von 3000—4000 die Regel bilden. Interessant sind dabei die Mischungsverhalt-
nisse der einzelnen Leukocytenarten. Es besteht nach den Untersuchungen
von Tiirk und Nigeli eine auffillige Verschiebung im Verhiltnis der Neutro-
philen zu den Leukocyten. In den ersten Tagen des Fieberanstiegs besteht
eine neutrophile Leukocytose méBigen Grades, die nach wenigen Tagen einer
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Verminderung der Neutrophilen und der Lymphocyten Platz macht. Wihrend
der Kontinua erfolgt eine weitere Verminderung der Neutrophilen und Lympho-
cyten. Vom Ende der Kontinua an steigt die Zahl der Lymphocyten
dauernd an, wihrend die Zahl der Neutrophilen im Stadium decre-
menti noch tiefer sinkt. So kommt es kurz vor der Entfieberung zu einer
Kreuzung der Kurve dieser beiden Zellenarten. Die Eosinophilen
verschwinden mit dem Beginn des Fiebers und treten erst mit dem
Sinken des Fiebers wieder auf, um dann langsam zu steigen, so daB} in der Re-
konvaleszenz eine Eosinophilie besteht. Treten Komplikationen auf, Eite-
rungen, Pneumonien, so nehmen die Neutrophilen meist zu, aber nicht erheb-

Abb. 22. Typhus-Roseola auf der Haut des Abdomens.

lich. Geringe Leukocytenzahlen trotz Komplikationen ist ein prognostisch
ungiinstiges Zeichen, das darauf hindeutet, daB das Knochenmark nicht mehr
auf den erhaltenen Reiz mit vermehrter Zellenbildung reagiert. REin Nicht-
verschwinden oder fritheres Auftreten der Eosinophilen ist prognostisch giinstig.
Rezidive und Rekrudeszenzen zeigen dasselbe Verhalten der Leukocyten wie
die erste Erkrankung. Diagnostisch wichtig ist vor allem die Leuko-
penie, das Absinken der Neutrophilen und die Vermehrung der Lymphocyten
im Stadium der steilen Kurven und das Verschwinden der Eosinophilen wihrend
des Fiebers.

Haut. Von den Hautverinderungen beim Typhus interessiert vor allem
die Roseola, jene blafroten, leicht erhabenen, linsengroBen, runden Fleckchen,

3*
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die um den Beginn der zweiten Woche herum auf der Haut des Abdomens
und des Riickens sowie der unteren Brustgegend in miBiger Zahl auftreten.
In manchen Fillen, und zwar nach meinen Beobachtungen gar nicht so selten,
treten die Fleckchen in grolerer Zahl auch auf der Haut der Oberschenkel,
der Arme und am Halse, vereinzelt auch im Gesicht auf. Sie sind nach neueren
Untersuchungen durch direkte Ablagerung von Typhusbazillen in den Lymph-
gefiflen der Haut entstanden.

Nachdem es Neufeld bereits gelungen war, Typhusbazillen aus dem Ge-
webssaft leicht angeritzter Roseolen zu ziichten, konnte sie Eugen Frankel im
Schnitt nachweisen. Das gelang dadurch, daB er das exzidierte Hautstiickchen
zuniichst im Briitschrank hielt und dadurch eine Anreicherung der spérlich darin
enthaltenen Typhusbazillen erzielte. Hierbei fanden sich die Bazillen im Innern
von baumzweigartig angeordneten Kanilchen, die als HautlymphgefiBle an-
zusprechen waren. In den Blutkapillaren fanden sie sich nicht.

Die durch die Anwesenheit der Bazillen verursachten anatomischen
Verinderungen bestehen nach Eugen Fréinkel in der Anschwellung einer oder
mehrerer Papillen unter gleichzeitiger Vermehrung der fixen Gewebszellen und
Bildung herdweise auftretender Nekrosen der Oberhaut in der Umgebung der
Bazillen. Es handelte sich also nicht um eine einfache Hyperdmie, wie man frither
annahm, sondern um ganz charakteristische entziindliche Herdchen, wodurch
sich auch die leicht erhabene Beschaffenheit der Roseola erkliart. Auch das weitere
Schicksal der Roseolen wird durch die histologischen Ergebnisse verstdndlicher.
Wihrend viele Roseolen nach dem Abblassen keine Spur mehr hinterlassen, sieht
man gar nicht selten hellbrdunliche oder gelbliche Fleckchen fiir kurze Zeit zuriick-
bleiben, oder aber es hilt sich einige Tage eine geringfiigige kleienférmige Schup-
pung an der Stelle der Roseola. Manchmal spitzen sich die Effloreszenzen sogar,
anstatt einfach abzublassen, in der Mitte zu einem kleinen Bldschen zu, dessen
Inhalt sich rasch triibt und eintrocknet, alles Verdnderungen, die schon a priori
auf das Vorhandensein anatomischer Ver#dnderungen hindeuten und durch ein-
fache Hyperdmie nicht zu erkliren gewesen wiren. Seltener ist h&morrhagische
Verfarbung der Roseolen und Pustelbildung. Im Eiter der Pusteln lassen sich
Typhusbazillen nachweisen (0. Meyer). Fiir die Pathogenese der Roseola
ist die Schottmiillersche Vorstellung von Interesse, der die Bevorzugung der
Brust-, Bauch- und Riickenhaut in folgender Weise erklirt: Die Bazillen gelangen
auf dem Lymphwege in die Haut und zwar durch retrograden Transport. Da
nun hauptséchlich der Lymphapparat des Abdomens befallen ist, so miissen sich
dort die meisten Roseolen finden. Das Roseolen-Exanthem auf Beinen und
Armen miilite man dann so erkliren, daB die Bazillen zundchst auf dem Blut-
wege in die entsprechenden Lymphgeféifle, z. B. in der Achselh6hle oder in der
Leistengegend, eingeschwemmt werden und von da auf dem Lymphwege retro-
grad in die Haut gelangen. Wahrscheinlicher ist m. E., daB dieim Blut kreisenden
Typhusbazillen durch Diapedese in die umgebenden Lymphspalten treten, sich
dort vermehren und die Roseolen erzeugen.

Die Roseolen treten in verschiedenen Schiiben auf, solange Typhus-
bazillen in Blut- und Lymphgefifen vorhanden sind, also bis zur Entfieberung.
Der frither zu diagnostischen Zwecken viel geiibte Versuch, die Typhusbazillen
aus den oberflichlich angeritzten roseolaverdichtigen Flecken zu ziichten,
tritt heute hinter der Blutkultur an Bedeutung zuriick. Auch pflegen die
Bazillen innerhalb der Roseolen schon mach kurzer Zeit zugrunde zu gehen.

Von anderen Ausschligen kommen beim Typhus in seltenen Fillen
skarlatiniforme und urtikarielle Exantheme vor. Wiederholt
sind erbsengrofle Blasen mit hiimorrhagisch-serésem Inhalt auf der Bauchhaut
Typhuskranker beobachtet worden. Wahrscheinlich gehéren diese Beobachtungen
zu den Fillen mit akuter himorrhagischer Diathese, die wie bei anderen Infek-
tionskrankheiten auch beim Typhus auftreten kann. Man findet dabei punkt-
formige bis markstiickgrofe Blutflecke am Rumpf und Extremitéten, auch
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schweren Féllen konnen gleichzeitig in Muskeln

und Gelenken und auch in den inneren Organen Blutungen auftreten. Das
aufgelockerte Zahnfleisch blutet stark, wobei das zersetzte Blut und die damit im
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Abb. 23. Mikroskopischer Schnitt durch eine Typhus-Roseole. Der blaue dreieckige
Herd besteht aus Typhusbazillen?).

Zusammenhang stehende Geschwiirsbildung einen fotiden Geruch verbreiten.
Aus Nase, Lungen, Darm, ja sogar aus Blase und Urethra konnen sich groBere

Blutmengen ergieBen, so daB
mitunter der Tod an Verblu-
tungerfolgt; doch sind das sehr
seltene Fille. Hiufigersind klei-
nerefollikulire Blutungen in die
Haut der Unterschenkel in der
Rekonvaleszenz. Ein initiales
hémorrhagisches Exanthem in
Gestalt bliulich- roter Flecke
von Hanfkorn- bis Linsengroe
auf Brust, Schultern und Ober-
armen sah Hans Cursch-
mann.

Der Herpeslabialis ist
dem Typhus fremd, so dafl das
Auftreten von Herpesblischen
in zweifelhaften Fillen gegen
die Diagnose Typhus spricht.
Haufig ist im Stadium decre-
menti als Folge der starken
SchweiBausbriiche die Miliaria
crystallina, feinste wasserhelle
Blaschen.

Die in ihrer Widerstands-
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Abb. 24. Dieselbe Roseole wie oben Abb. 23 bei starker
VergroBerung, eingestellt auf den Bazillenherd.

13 Abb. 23 u. 24 verdanke ich Herrn Prof. E. Fraenkel. Hamburg-Eppendort.
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fahigkeit durch die langdauernde und schwere Infektion geschiddigte Haut
neigt besonders leicht zu Sekundirinfektionen, so dal Furunkel, Haut-
abszesse, SchweiBdriisenabszesse bei schweren Fallen nichts Seltenes
sind. Eine noch héaufigere Folge des langen Krankenlagers ist der Decu-
bitus; an den besonders dem Druck ausgesetzten Stellen, am Kreuzbein
und an den Hacken, kommt es, namentlich bei ungeniigender Kranken-
pflege, leicht zu einer Nekrose, die sich zuerst in einer bldulichen Ver-
fairbung der Haut an umschriebenen Stellen, dann in Geschwiirsbildung und
schlieBlich in schnell zur Tiefe fortschreitendem Gewebsbrand &duBert. Von
graubrauner Farbe, von nekrotischen Gewebsfetzen durchzogen, mit unter-
minierten Réndern, weit in die Umgebung reichend, kénnen diese Decubitus-
geschwiire bei mangelnder Pflege eine grofle Ausdehnung annehmen, den Knochen
frei legen und zu groBen Senkungsabszessen fithren. Ausgedehnter Decubitus
ist mitunter auch die Ursache einer septischen Allgemeininfektion. Aber auch
ohne primire Hautnekrosen kann durch Druck des Unterhautzellgewebes eine
Gewebseinschmelzung eintreten. So beobachtete ich noch kiirzlich bei einem
Typhusrekonvaleszenten, der plotzlich wieder Temperaturen bis 38° bekam
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Abb. 25. Otto Lehmann, 33 Jahre. Typhus abdom. Wihrend der Rekonvaleszenz

erneute Fieberbewegungen infolge eines grofien typhusbazillenhaltigen Muskelabszesses

iiber der linken Darmbeinschaufel und spéter infolge von Thrombpphlebitis des linken
Beines. Geheilt.

und itiber Schmerzen in der Hohe der Darmbeinschaufel klagte, eine druck-
empfindliche, faustgrofle, polsterartige Vorwélbung mit intakter Haut, die bei
der Inzision ca. ¥4 Liter Eiter entleerte. In seltenen Fillen ist Gangrédn an
den unteren Extremitéten, besonders an den Zehen beobachtet worden.

Im Stadium der Rekonvaleszenz pflegt die Haut der Typhuskranken
kleienformig abzuschuppen, das Haar pflegt in Massen auszufallen, wird aber
fast stets wieder vollig ersetzt. Auch an den Négeln finden sich Ernidhrungs-
storungen; der wahrend der Krankheit gebildete Teil ist rauh und hat einen
matten Glanz und zeigt oft eine oder mehrere Querfurchen.

Muskeln. Die von Zenker gefundene kornige und wachsartige De-
generation willkiirlicher Muskeln, die sich beim Typhus wie bei anderen In-
fektionskrankheiten findet, kann manchmal bei einzelnen Muskeln, z. B. im
Rectus abdominis oder Ileopsoas solche Ausdehnung annehmen, daB sich
hochgradige Schwicheerscheinungen einstellen. Ein von uns beobachteter
Patient fiel beim ersten Versuch, in der Rekonvaleszenz aufzustehen, kraftlos
hin und konnte sich aus der Riickenlage nur mit Milhe aufrichten. Dabei be-
stand grofle Druckempfindlichkeit in den Glutaei und in den Muskeln des Ober-
schenkels. Eine andere Folge der Degeneration sind intramuskuléire Blutungen,
die zur Ursache von Eiterungen werden koénnen. Eitererreger ist dabei der
Typhusbazillus. Starke Schmerzhaftigkeit und akutes Ansteigen der Tem-
peratur pflegt dieser Komplikation vorauszugehen.
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Knochen. Das Knochensystem wird im Anschluf an Typhus gar nicht
selten zum Sitz von periostitischen und osteomyelitischen Verénde-
rungen, in deren Pathogenese wir durch die Arbeiten von Quincke und nament-
lich von E. Friankel Einblick gewonnen haben. Vor allen Dingen ist festge-
stellt worden, daB der Typhusbazillus sich regelméiBig im Knochenmark fest-
setzt und dort spezifische Verinderungen verursacht.

Nachdem Quincke (1894) gezeigt hatte, dal im Knochenmark der Rippen
von Typhusleichen fast regelmiBig Typhusbazillen gefunden werden, erhirtete
E. Friankel die Tatsache, da8 in jedem einzelnen Typhusfall das Knochenmark
herdartig in charakteristischer Weise erkrankt. Es finden sich dabei von der ersten
Krankheitswoche an bis in die Rekonvaleszenz hinein stets multiple Krankheits-
herde im Knochenmark der Wirbel und Rippen, die entweder der spontanen

Riickbildung anheimfallen oder aus unbekannten Bedingungen progredient werden
und sich dann auch klinisch bemerkbar machen.

Es handelt sich um multiple kleine, unter der Einwirkung der Bazillen
entstehende Nekroseherdchen im Knochenmark, die einen besonderen Charakter
durch die Anwesenheit eines zarten, feinen Fibrinnetzes bekommen, das bei der
Weigertschen Fibrinfarbung deutlich wird. Durch die auch beim Nachweis der
Bazillen im Roseolenschnitt verwendete Anreicherungsmethode lassen sich dabei
auch Typhusbazillenherde im Mark nachweisen. Am Periost sind nach Ponfick
oberflichliche Nekrosen zu finden.

Nur in einem kleinen Teile der Félle machen diese anatomischen Ver-
anderungen klinische Erscheinungen. Es kommt offenbar durch grofere Aus-
dehnung der genannten Herdchen zu der von Quincke beschriebenen Spon-
dylitis typhosa, die oft erst monatelang nach Uberstehen des Typhus auf-
tritt und sich durch Fieber, Schmerzen im Riicken und Paresen oder ausge-
sprochener Lihmung eines Beines duBert. Die Prognose ist dabei giinstig,
da meist unter Streckverband Heilung eintritt. Von den im Knochenmark
nachgewiesenen Herden aus kénnen Typhusbazillen auch zu periostitischen
oder osteomyelitischen Eiterungen Anlafl geben, die an der Tibia zu spindel-
formigen Auftreibungen des Knochens und lebhaften Schmerzen fiihrt. Die
Inzision entleert dann typhusbazillenhaltigen Eiter. Solche Eiterungen sind
noch jahrelang nach iiberstandenem Typhus nachgewiesen worden, ein Beweis,
wie lange sich die Erreger im Knochenmark halten konnen. Erheblich seltener
sind serése oder eitrige Gelenkerkrankungen im Laufe des Typhus.

Harn- und Geschlechtsorgane. Der Urin des Typhuskranken bietet
die Zeichen der fieberhaften Erkrankung. ¥Xr ist hochgestellt, seine Farbe
dunkel, seine Menge vermindert, das spezifische Gewicht erhoht. Die Aus-
scheidung von Harnstoff und Harnsiure ist vermehrt. Urobilin ist auf der
Hohe des Fiebers reichlich vorhanden. Die Diazoreaktion ist meist von der
ersten Woche an positiv, pflegt aber zur Zeit der steilen Kurven zu verschwinden.
Ihre diagnostische Bedeutung ist sehr iiberschitzt worden. Man findet sie bei
den verschiedensten anderen Infektionskrankheiten ebenfalls.

Nach der Entfieberung tritt meist eine starke Polyurie ein. Ein heller
Urin wird dann in einer Menge von 3—5 Litern ausgeschieden. Auf der Hohe
des Fiebers ist meist febrile Albuminurie vorhanden; auch findet man in der
Regel hyaline Zylinder und Epithelzylinder. In seltenen Fillen, nach meinen
Erfahrungen in 3,5 9/, beobachtet man eine akute hiamorrhagische Nephritis
mit reichlichen Mengen von Eiwei,, Blut und granulierten Zylindern. Sie
tritt gewohnlich erst in der Zeit der Kontinua auf und pflegt mit dem Sinken
des Fiebers abzuklingen. Von meinen Fillen starben 50%,. Manchmal wird
aus der akuten Nephritis spiter eine chronische. In denjenigen Féllen, wo
die Zeichen der Nephritis zugleich mit Beginn des Fiebers einsetzen oder im
Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen, hat man frither von Nephrotyphus
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gesprochen. Da wir aber heute Beweise haben, daBl auch in solchen Féllen
die Blutinfektion in der Regel schwerer ins Geewicht fillt als die Nierenerkrankung,
so empfiehlt es sich, diese Bezeichnung fallen zu lassen. Diese von vornherein
mit Nephritis einsetzenden Fille verlaufen gewohnlich tédlich, zuweilen unter
den Zeichen der Uridmie. Sie koénnen grofle diagnostische Schwierigkeiten
machen, namentlich wenn der Puls frequent ist und urimische Erscheinungen,
Erbrechen, Zuckungen, Koma das Krankheitsbild beherrschen, so daf} es schwer
wird, an Typhus zu denken. Nur die bakteriologische Untersuchung gestattet
dann die Diagnose.

Ein namentlich epidemiologisch wichtiges Forschungsergebnis der neueren
Zeit ist die Beobachtung, daf die Typhusbazillen auerordentlich hiufig, in
etwa 20—50 9, in den Urin iibergehen. Dieses Ereignis kann klinisch ohne
jede erkennbaren Zeichen eintreten. Der Urin ist oft dabei ganz klar, Be-
schwerden entstehen nicht, nur durch die bakteriologische Untersuchung einer
reichlichen Harnmenge kann man die Bazillen nachweisen. In anderen Fillen
nehmen sie so iiberhand, dall dadurch eine Tribung des Urins stattfindet.
Manchmal begleitet die Bakteriurie eine febrile Albuminurie. Das Ubertreten
der Bazillen in den Harn kann schon vom Ende der ersten Woche an geschehen.
Sie halten sich dort viele Wochen, ja sogar manchmal monate- und jahrelang.
In manchen, aber keineswegs hiufigen Fillen fithrt die Bakteriurie zu einer
Cystitis oder Pyelitis mit ihren charakteristischen Erscheinungen.

Von Komplikationen der Geschlechtsorgane mul3 zunichst die Orchitis
genannt werden, die mit Schwellung und Schmerzhaftigkeit in der Rekonvales-
zenz einsetzen kann und sogar manchmal zur Vereiterung des Organes fiihrt.
An den weiblichen Organen finden sich manchmal am Introitus vaginae runde
bis markstiickgroe Geschwiire, die nach Schottmiiller als typhose Ulcera
lymphogenen Ursprungs aufzufassen sind. Mit Beginn des Typhus pflegt sich
die Menstruation friihzeitig einzustellen. Bei Schwangeren tritt nicht selten
mit dem Beginn des Typhus ein Abort oder eine Frithgeburt ein. Das Menstrual-
blut enthélt Typhusbazillen entsprechend dem Bazillengehalt des kreisenden
Blutes. Dringen Bazillen vom Uterus aus in die Tuben, so kann es zur Sal-
pingitis typhosa kommen; auch Vereiterung der Ovarien mit positivem Typhus-
bazillenbefund ist beobachtet worden.

Besondere Verlaufseigentiimlichkeiten. Nachdem wir bisher ge-
sehen haben, wie das Bild des reguliren Typhus durch mancherlei Komplika-
tionen verdindert werden kann, ist noch einiger besonderer Verlaufseigentiim-
lichkeiten zu gedenken, die teils in den verschiedenen Intensitéitsgraden der
Infektion, teils in der Disposition des Erkrankten ihren Grund haben.

Auch hier wie bei anderen Infektionskrankheiten gibt es rudimentsre
Fille, die frither mit den verschiedensten Namen, besonders als gastrisches
Fieber bezeichnet wurden. Ihre Zugehorigkeit zum Typhus hat in bestimmter
Weise Griesinger ausgesprochen, als er dafiir den Namen Typhus levissimus
gebrauchte. Man versteht darunter Erkrankungen, die mit m#Biger Diarrhoe,
deutlich palpabler Milz, Roseolen und hiufig einem leichten, oft remittieren-
den Fieber von 8—I4tégiger Dauer einhergeht. Wihrend man- diese Diagnose
frither nur durch epidemiologische Griinde, Zusammenhang mit sieheren Typhus-
fillen der Umgebung stiitzen konnte, ist jetzt natiirlich nur die bakteriologische
Diagnose, am besten durch den Nachweis der Typhusbazillen. im Blute be-
weisend. Etwas anderes als der Typhus levissimus ist der Typhus abortivus.
Diese von Liebermann aufgestellte Verlaufsform beginnt mit schweren An-
fangserscheinungen und hohem Fieber, aber wider alles Erwarten klingen schon
nach wenigen Tagen die schweren Krankheitssymptome ab und der Patient
ist genesen. Zum Typhus levissimus gehoren auch jene Fille, die ihrer geringen
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subjektiven Beschwerden wegen sogar nicht bettligerig werden, Typhus am-
bulatorius. Es kann dabei aber vorkommen, daBl ein plétzlich einsetzendes
Rezidiv die schwersten Krankheitserscheinungen bringt und den Kranken fiir
lingere Zeit aufs Lager wirft.
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Abb. 26. Kindertyphus. Else Klein, 5 Jahre. Wiederholte Rezidive.

Einer besonderen Besprechung bedarf der Verlauf des Typhus bei Kindern
und bei alten Leuten. Der Kindertyphus hat in vielen Féllen einen kiirzeren
und milderen Verlauf als bei Erwachsenen. Ich sah wiederholt schon nach
acht Tagen die Kurve abklingen (vgl. z. B. folgende Kurve Krause, Abb. 27);
andererseits neigt er aber in vielen Fillen sehr zu Rezidiven, wie das durch
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Abb, 27. Kindertyphus. Gertrud Krause, 5 Jahre.

beistehende Abb. 26 deutlich illustriert wird (Kurve Klein). Wichtig ist es
zu wissen, daf die relative Pulsverlangsamung beim Kinde in der Regel fehlt
(sieche Abb. 27). Frequenter Puls. beim Kindertyphus ist also kein schlechtes
Zeichen. Eine besondere Eigentiimlichkeit besteht auch darin, dal nur geringe
Neigung zur Geschwiirsbildung vorhanden ist. Die Schwellung der Follikel
und Peyerschen Plaques nimmt nur geringe Grade an, und Geschwiire sind
nur wenig oder gar nicht vorhanden. Es handelt sich also in manchen Fillen
um eine reine Typhussepsis. Damit hédngt es zusammen, dal Blutungen und
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Perforation im Kindesalter kaum vorkommen; andererseits aber stehen die
Blutinfektion und die dadurch verursachten toxischen Gehirnsymptome, Schlaf-
sucht, Benommenheit, Meningismus, Delirien sehr im Vordergrunde. Auch
Séuglinge konnen an Typhus erkranken. Das hohe Fieber, die Roseolen und die
Milzschwellung leiten auf die Diagnose.

Bei alten Leuten ist der Verlauf hiufig sehr protrahiert. Dabei ver-
lsuft das Fieber oft nur in mifBliger Hohe, ist aber ganz unregelmiBig und von
remittierendem Typus (Abb. 28). Der Puls zeigt dabei keine relative Puls-
verlangsamung, sondern ist der
Temperatur entsprechend fre-
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Abb, 28. Marie Haack, 56 Jahre. Typhus abdom. einen solchen Fall nach langem
mit uncharakteristischer Kurve (Alterstyphus) Krankenlager durch Lungenem-
kompliziert durch Thrombose der Vena femor. bolie nach Thrombose der Vena
Tod an Lungenembolie. cruralis zugrunde gehen (Kurve

Haack, Abb. 28).

Gewisse Anomalien der Konstitution beeinflussen den Verlauf des Typhus
in ungiinstiger Weise. Fettleibige und kyphoskoliotische setzen der Infektion
wenig Widerstandskraft entgegen, so daB3 die Herzkraft oft friithzeitig versagt.
Auch bei Potatoren stellt sich neben schweren Gehirnsymptomen leicht Herz-
schwiche ein. Ein Delirium tremens ist jedoch hierbei nicht so hiufig wie
bei der Pneumonie.

Rezidive. Zu den wichtigsten Verlaufseigentiimlichkeiten des Typhus gehéren
die Riickfille und Nachschitbe. Als Nachschiibe oder Rekrudeszenzen
bezeichnen wir es, wenn die im Abfallen begriffene Fieberkurve, kurz bevor
sie die Norm erreicht hat, plotzlich wieder ansteigt (vgl. Abb. 12 u. 17). Das
Rezidiv stellt einen erneuten Fieberanstieg nach volliger Entfieberung dar.
Gleichzeitig mit dem ansteigenden Fieber pflegen sich auch alle anderen Krank-
heitserscheinungen wieder einzustellen. Oft ist das Rezidiv oder der Nachschub
schwerer als die erste Attacke; meist ist aber die Dauer des Riickfalls kiirzer
als der erste Anfall. Das fieberfreie Intervall zwischen Rezidiv und Abfall
der priméren Fieberperiode betrigt im Durchschnitt etwa acht Tage, kann
aber auch bis zu zwei Wochen dauern. Ein Riickfall in der dritten Woche
nach der Entfieberung und noch spiter gehort zu den groBten Seltenheiten.
Der Anstieg des Fiebers beim Rezidiv erfolgt meist etwas schneller als beim
ersten Anfall (Kurve Schénborn). Die Roseolen schiefen schon am zweiten
oder dritten Tage auf, die Milzschwellung wird wieder stirker, und aufs neue
drohen die verschiedensten Komplikationen. Wiederholt sah ich Leute im
Rezidiv an Thrombose oder an Blutungen zugrunde gehen, die bei der priméren
Attacke sich gut gehalten hatten. Im allgemeinen aber ist zu sagen, daB die
Rezidive in der Mehrzahl der Fille gut iiberstanden werden und sogar haufig
trotz hohen Fiebers auffillig wenig subjektive Beschwerden mit sich bringen.
Nach Curschmann sind Blutungen und Peritonitis bei Rezidiven ungleich
seltener als im priméren Stadium. Sichere Anzeichen, die nach Abklingen
des Typhus das Herannahen eines Rezidivs voraussehen lassen, sind kaum
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vorhanden. Manchmal kann das Fortbestehen eines palpablen Milztumors
trotz Entfieberung und 6fter wiederkehrende ephemere Fieberspitzen, wie z. B.
in Kurve 26, auf die Wahrscheinlichkeit eines Riickfalls hinleiten. Meist, erfolgt
das Rezidiv aus scheinbar guter Rekonvaleszenz. Die Haufigkeit der Rezidive
ist nach Zeit und Ort verschieden. Mitunter wiederholen sich die Riickfille
zweimal, dreimal und noch o6fter, so daf3 schlieBlich der erschopfte Kranke an
irgend einer Komplikation zugrunde geht.
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Abb. 29. Emil Kaufmann, 29 Jahre. Typhus abdom. mit 2 Rezidiven und 4maliger
Blutung. Gestorben.

Anatomisch findet man bei Leichen, die an einem Rezidiv gestorben sind,
nebeneinander einmal die Verinderungen, die der ersten Attacke entsprechen,
und daneben die frischen Lasionen. Ubergiinge zwischen beiden sind nicht
vorhanden.

Nicht zu den Rezidiven zu rechnen sind jene schon oben erwéhnten,
mitunter in der Rekonvaleszenz auftretenden eintégigen Fieberspitzen, wie sie
Kurve 26 z. B. bietet.

Man findet auf der Hohe derselben, wie Schottmiiller nachwies, Typhus-
bazillen im Blut, ist also wohl berechtigt, anzunehmen, dafl die Einschwemmung
der Bazillen in den Kreislauf ven irgend einem Depot aus die Fieberzacke ver-
anlafit, um so mehr, als schon am nichsten Tage, wenn das Fieber wieder zur Norm
gefallen ist, keine Typhusbazillen mehr im Blute nachweisbar sind.

Komplikationen mit anderen Infektionskrankheiten. Die verschiedensten
Infektionskrankheiten, Diphtherie, Scharlach, Masern, Dysenterie,
Anthrax usw. konnen sich mit dem Typhus kombinieren. Die Heilungs-
chancen werden sehr herabgedriickt dadurch, daB mehrere Infektionserreger
an der Schidigung des Koérpers arbeiten. Eine der héufigsten Mischinfektionen
ist die mit Eitererregern, die zu septischen Allgemeinerscheinungen
fiihrt. Das Fieber pflegt dabei entweder kontinuierlich oder stark remittierend,
der Puls sehr frequent zu sein.

So hatte sich z. B. bei einem meiner Typhuskranken, der im Delirium
aus dem Fenster gestiirzt war, im AnschluB an eine komplizierte Fraktur der Tibia
eine Staphylokokkensepsis mit einer im Brustbein lokalisierten Osteomyelitis
entwickelt. Im Blute fanden sich Staphylokokken und Typhusbazillen.

Auch Streptokokkensepsis, z. B. nach Angina oder anderer Schleimhaut-
erkrankungen, ist nicht selten. Pneumokokkensepsis kommt gelegentlich in
Verbindung mit gleichzeitiger Pneumonie zustande. Auch eine Kombination
mit Paratyphus ist mehrfach beobachtet worden. Man fand dann im Blute
beide Bazillenarten nebeneinander, ohne daBl jedoch das Krankheitsbild eine
besondere Verinderung dadurch erfuhr.

Auch die Tuberkulose hat wichtige Beziehungen zum Typhus. Es
geschieht gar nicht selten, daf tuberkulds Erkrankte sich mit Typhus infizieren.
Die Prognose ist dabei schlecht, weil meist die Tuberkulose danach rapide
Fortschritte macht und die Typhusinfektion einen schwer geschwichten Korper




44 Typhus abdominalis.

befillt. Differentialdiagnostisch sind solche Fille wegen der naheliegenden
Moglichkeit der Miliartuberkulose interessant, doch kann die Blutuntersuchung
meist die Entscheidung bringen (vgl. auch unter Differentiadiagnose).

Die von Busse beschriebenen, Aufsehen erregenden Fille, wo bei der
Sektion von tuberkulésen Leichen Typhusbazillen im Blute gefunden
wurden, ohne daf klinisch oder anatomisch typhose Verinderungen zu finden
waren, erkldren sich wohl in einfacher Weise so, daB es sich um Typhusbazillen-
triger handelt, bei denen agonal Typhusbazillen ins Blut gedrungen sind.

Mehrmals sah ich im Laufe eines Typhus vorher latente Lungentuberkulose
manifest werden. Die klinischen Zeichen, die darauf aufmerksam machten,
waren auffillig schlechtes Aussehen in der Rekonvaleszenz und noch wochenlang
nach dem Schwinden der Kontinua fortbestehende subfebrile Temperaturen.

Bei einem jungen Kollegen sah ich eine im Laufe eines Typhus auftretende
lobuldre Pneumonie des Unterlappens tuberkulés werden, und in den niichsten
Monaten entwickelte sich eine schnell fortschreitende, zum Tode fithrende Lungen-
tuberkulose.

_ Diagnese. Die Diagnose Typhus wird in vielen Fillen schon aus klinischen
Symptomen mit Wahrscheinlichkeit gestellt werden kénnen. Sicherheit bringt
allerdings in der Regel erst die bakteriologische Diagnostik.

Der allméhliche Beginn mit Kopfschmerzen, Mattigkeit und Temperatur-
steigerung ohne irgend welche nachweisbaren Lokalsymptome, die Hoéhe und
der Verlauf des Fiebers, die relative Pulsverlangsamung und die Schwellung der
Milz sind in den ersten Tagen die einzigen Erscheinungen, die an Typhus denken
lassen. Kommen dann noch roseolaverdichtige Flecke hinzu, die auf Finger-
druck verschwinden und schubweise sich vermehren, so wird die Wahrschein-
lichkeit, dafl es sich um Typhus handelt, um so grofer. Man darf aber nie
vergessen, dall alle die genannten Symptome auch bei anderen Krankheiten
vorkommen kénnen, und dafl man deshalb auf Grund einer einzigen klinischen
Untersuchung noch nicht berechtigt ist, die Diagnose Typhus auszusprechen.
Die Entscheidung bringt neben der weiteren Beobachtung vor allem die bak-
teriologische Blutuntersuchung, die nachher zu besprechen ist.

Klinische Momente, die zu der Erkennung des Typhus mithelfen koénnen,
sind ferner die fast nie fehlende leichte Bronchitis, ein maBiger Meteorismus
ohne irgend welche besondere Schmerzhaftigkeit des Abdomens und die charak-
teristischen psychischen Veréinderungen, beginnend mit Apathie und Somnolenz
bis zu den tieferen Bewulitseinsstérungen. Auch die positive Diazoreaktion
spricht im Rahmen der anderen Symptome mit. Vor allem aber ist die Fest-
stellung einer Leukopenie von grofer praktischer Bedeutung. Das Vorhanden-
sein von Erbsenbreistiihlen, auf das frilher groBer Wert gelegt wurde, hat an
Bedeutung etwas verloren, da wir wissen, daB viele Typhen mit Verstopfung
einhergehen. In spiteren Stadien kénnen Darmblutungen die Diagnose unter-
stiitzen. Ein Herpes labialis kann mit Recht gegen die Annahme eines Typhus
verwendet werden.

Bis die bakteriologische Diagnose die Entscheidung bringt, kommen
differentialdiagnostisch vor allem in Betracht: der Paratyphus, die akute Miliar-
tuberkulose, die zentrale Pneumonie und die Sepsis.

Die Unterscheidung von der typhésen Form der bakteriellen Nah-
rungsmittelvergiftungen (Paratyphus) hat in neuerer Zeit eine groBere
Bedeutung erlangt, denn es ist praktisch mit Riicksicht auf die Prognose
den Angehdrigen des Kranken gegeniiber von groBter Bedeutung bei einem
typhoésen Krankheitshilde mit Hilfe der bakteriologischen Blutuntersuchung
schon nach 20 Stunden mit Sicherheit sagen zu kénnen, ob hier ein Typhus
abdominalis oder eine prognostisch viel giinstiger liegende Infektion mit Para-
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typhusbazillen vorliegt. Klinisch wird der akute Beginn mit Leibschmerzen
und oft auch mit Durchfall, ein etwa vorhandener Herpes fiir Paratyphus
sprechen ; Fieber, Roseolen und Milztumor sind beiden Krankheiten gemeinsam.
Ein masernéhnliches Exanthem spricht mehr fiir Paratyphus.

Die Unterscheidung von Miliartuberkulose kann beim ersten Anblick
Schwierigkeiten machen, da auch bei dieser Krankheit Roseolen beobachtet
werden und Bronchitis, Milzschwellung und Gehirnerscheinungen, ja, sogar
Leukopenie beiden Krankheiten zukommen. Die Entscheidung kann aber
meist schnell erbracht werden durch die direkte Untersuchung einer Blutprobe
auf Tuberkelbazillen.

10 cem Blut in 39%iger Essigsdure aufgefangen und mit 15% Antiformin-
lésung versetzt, gestatten beim Vorhandensein von Miliartuberkulose oft schon
nach kurzer Zeit den Nachweis von Tuberkelbazillen. (Genauere Technik Seite 222.)

Handelt es sich um Typhus, so bringt die gleichzeitige Aussaat des Blutes
auf Galle nach ca. 20 Stunden die Diagnose durch den Nachweis von Typhus-
bazillen. TIm iibrigen sprechen Zyanose und Kurzatmigkeit, frequenter Puls,
unregelmaBiges Fieber und Vorhandensein von tuberkulosen Spitzenaffektionen
fir Miliartuberkulose; vor allem aber ist pathognomisch der Nachweis von
Choreoidealtuberkeln. Eventuell kann man auch mittelst der Réntgenplatte
die Tuberkelknotchen in der Lunge nachweisen. Die seltene, aber doch zu-
weilen vorkommende Komplikation von Typhus und Miliartuberkulose kann
nur durch die bakteriologische Diagnostik erkannt werden (wenn z. B. im Augen-
hintergrund Choreoidealtuberkeln vorhanden sind und aus dem Blute Typhus-
bazillen wachsen).

Die zentrale Pneumonie teilt im Beginn mit dem Typhus den negativen
Organbefund und das hohe Fieber. Der meist akute Beginn mit Schiittelfrost,
die Leukocytose und ein eventuell vorhandener Herpes labialis sprechen fiir
Pneumonie. Im Krankenhause kann eventuell eine Réntgenuntersuchung den
zentral gelegenen Herd nachweisen. Gesichert wird die Diagnose durch den
nach einigen Tagen auftretenden rostbraunen Auswurf oder das Erscheinen
pneumonischer Lungensymptome.

Die septischen Erkrankungen: Staphylokokken-, Streptokokken-,
Pneumokokken-, Gonokokken-Sepsis konnen ein dem Typhus recht dhnliches
Krankheitsbild darbieten, da auch hier hohes kontinuierliches Fieber, Milz-
schwellung, Stérungen des Sensoriums, eventuell auch roseolaihnliche Aus-
schlige vorkommen. Fiir Sepsis wiirde vor allen Dingen die Feststellung einer
Eintrittspforte der Eitererreger ins Gewicht fallen, z. B. Furunkel, Abszesse der
Haut, puerperale Entziindungen, Angina usw. Beim Fehlen einer Eintritts-
pforte, deren Spuren oft schon verwischt sind, wenn der Patient zur Unter-
suchung kommt, wiirde der hohe Puls, die Leukocytose, der unregelmiBige
Fiebertypus, eventuell verbunden mit Schiittelfrosten, gewisse Metastasen,
Endocarditis, Gelenkeiterungen, septische Hautaffektionen die Annahme einer
septischen FErkrankung stiitzen. Entscheidend ist schlieBlich die bakterio-
logische Blutuntersuchung, die aerob und anaerob vorgenommen werden muf}
und fast stets zum Ziele fiihrt.

Schwere Gehirnerscheinungen beim Typhus erwecken nicht selten den
Verdacht einer Meningitis. Der Diagnostiker ist dann vor die nicht ganz
leichte Aufgabe gestellt, zu entscheiden, ob es sich um eine Meningitis oder
einen mit Meningismus komplizierten Typhus handelt oder um eine der ver-
schiedenen anderen infektidsen Meningitiden. Fiir das Vorliegen einer spora-
dischen Form der epidemischen Genickstarre wiirde besonders das Vor-
handensein eines ausgebreiteten Herpes in die Wagschale fallen, ferner Leuko-
cytose und ein plotzlicher Beginn mit Schiittelfrost, eventuell auch Strabismus
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convergens oder Pupillenanomalien. Die vier letztgenannten Symptome
finden sich aber auch bei einer sekundéaren, durch Eitererreger verur-
sachten Meningitis, an die namentlich das Bestehen einer Otitis media oder
einer Warzenfortsatzvereiterung, eventuell auch eitrige Nebenhohlenentziindung
erinnern wiirde.

Die tuberkul6se Meningitis, die vielleicht noch eher als die genannte
Form mit Typhus verwechselt werden kann, weil sie mit ihm den schleichenden
Beginn teilt, kann durch den Nachweis von Choreoidealtuberkeln erkannt
werden. Die Entscheidung wird in den meisten Féllen die Lumbalpuktion
bringen, die stets vorzunehmen ist, wenn meningitische Erscheinungen, Nacken-
starre, Kernig, Hauthyperisthesie dazu auffordern. In den meisten Fillen
wird sich nur ein erhohter Druck der Spinalfliissigkeit nachweisen lassen. Das
Punktat ist klar, zeigt keine Zellvermehrung und gibt keine positive auf ent-
ziindliche Vorginge deutende Globulinreaktion (Nonne) oder Goldreaktion
(Lange). Diese Feststellungen wiirden das Fehlen einer eigentlichen Meningitis
beweisen und zeigen, daf nur meningitische Reizerscheinungen vorliegen, die
ich als Meningismus bezeichne. Stark getriibte oder eitrige Spinalfliissigkeit
besagt das Vorliegen einer eitrigen Meningitis, deren #tiologische Differenzierung
noch weiter durch die bakteriologische Untersuchung vorgenommen werden
mul}, denn auch echte, allein durch den Typhusbazillus verursachte eitrige
Meningitis kommt vor (vgl. im iibrigen die Differentialdiagnose der Meningitis
auf S.592). Bei klarer Spinalfliissigkeit spricht Zellvermehrung und das Uber-
wiegen von Lymphocyten bei erhdhtem Druck fiir tuberkulése Meningitis,
eventuell konnen auch Tuberkelbazillen nachgewiesen werden.

Andere Infektionskrankheiten kommen seltener differentialdiagnostisch in
Frage. Masern und Pocken kénnen nur im Prodromalstadium AnlaB zu Ver-
wechslungen geben, doch spricht schon der plétzliche Beginn meist gegen Typhus.
Bei Masern fiihren die K oplikschen Flecke auf den richtigen Weg. Die Typhus-
roseolen kénnen bei reichlicher Aussaat und Befallensein des Stammes und der
Extremititen an ein entstehendes Masernexanthem erinnern, doch beginnt
das letztere stets im Gesicht und verbreitet sich von da aus {iber den Stamm.

Der Flecktyphus ist durch das frithe Auftreten eines reichlichen pete-
chialen Exanthems, die hohe Pulsfrequenz, den plotzlichen Temperaturanstieg,
Schnupfen und Conjunctivitis vom Typhus abdominalis unterschieden, doch
kann der petechiale Charakter der Roseolen fehlen, withrend andererseits auch
beim Typhus in seltenen Fillen himorrhagische Roseolen vorkommen. Das
Bestehen einer Flecktyphusepidemie oder Beziehungen des Erkrankten zu
einem Flecktyphuspatienten wird bei der Diagnose mitzusprechen haben. Ent-
scheidend ist die bakteriologische Blutuntersuchung.

Typhus recurrens, der sich schon durch seinen plétzlichen Beginn
mit Schiittelfrost, die hohe Pulsfrequenz und das charakteristische Fieber vom
Typhus abdominalis unterscheidet, wird durch den Nachweis der Spirillen im
Blute leicht erkannt. Auch Syphilisfille sind mir ebenso wie Schottmiiller
begegnet, die im sekundiren Stadium mit hohem Fieber und Roseolen im
Krankenhaus zur Aufnahme kamen und einen Typhus vortiduschten. Die positive
Wassermannsche Reaktion und der negative Ausfall der bakteriologischen
Typhusdiagnose sichern die richtige Erkennung.

Von Zoonosen kommen nur der innere Milzbrand, der Rotz und die
Trichinose differentialdiagnostisch in Betracht, weil sie Fieber, Milzschwellung
und zerebrale Erscheinungen mit dem Typhus teilen. Beim Milzbrand stehen
Erbrechen und blutige Diarrhden im Vordergrunde und, wenn die Lunge be-
teiligt ist, Atemnot und Zyanose. Die Blutuntersuchung 146t Milzbrandbazillen
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nachweisen. Beim R otz ist das charakteristische Pustelexanthem differential-
diagnostisch zu verwerten (vgl. Abb. S. 920).

Die Trichinose, die mit hohem Fieber, Durchfillen, Erbrechen, Ab-
geschlagenheit und Schmerzhaftigkeit der Muskeln einhergeht, kann vom
Typhus leicht durch die Feststellung einer starken Vermehrung der eosinophllfan
Leukocyten unterschieden werden. Gerade die Eosinophilen sind es, die beim
Typhus zu schwinden pflegen.

Die Malaria, deren tropische Form mit hohem, wenn auch unregel-
miBig remittierendem Fieber, starkem Milztumor und schweren Stérungen des
Sensoriums verlauft und dadurch zu Verwechslungen mit Typhus Anla geben
kann, wird durch die mikroskopische und kulturelle Blutuntersuchung erkannt
oder ausgeschlossen.

Auch Influenza sowohl in ihrer epidemischen als auch in ihrer sporadi-
schen Form kann zu Tiuschungen AnlaB geben, doch spricht meist schon das
Vorwiegen der katarrhalischen Symptome, der hohe Puls gegen Typhus. Aus-
schlag gibt die bakteriologische Blutuntersuchung. Dasselbe gilt fiir die ver-
schiedenen FErkiltungskrankheiten, die filschlich unter dem Namen Grippe
oder Influenza gehen.

Bakteriologische Typhusdiagnose. Hand in Hand mit der Kklinischen
Untersuchung muf; in jedem typhusverdiichtigen Falle die bakteriologische
Diagnostik gehen, die in der Regel die Diagnose erst erhirtet und in manchem
unklaren und atypischen Fall iberhaupt erst die Erkennung des Leidens als
Typhus ermoglicht. Die bakteriologische Typhusdiagnose stiitzt sich entweder
direkt auf den Nachweis des Erregers oder aber indirekt auf den Nachweis
von Immunstoffen im Serum, namentlich den Ausfall der Agglutinations-
reaktion.

Nachweis des Erregers. Man kann den Typhusbazillus zu diagnostischen
Zwecken aus dem Blut, den Fices, dem Urin und den Roseolen ziichten. Am
zweckméfBigsten, weil am sichersten zum Ziele fiihrend, ist die bak teriologische
Blutuntersuchung.

Der Nachweis der Typhusbazillen im Blut gestaltet sich praktisch in
folgender Weise: Man benutzt am besten das von Conradi angegebene An-
reicherungsverfahren mit steriler Rindergalle, der die Eigenschaft zukommt,

die bakteriziden Kréifte des Blutes zu verdiinnen und das Wachstum der Typhus-
bazillen zu férdern.

Zunéchst wird durch Anlegen einer Gummibinde am Oberarm eine Stauung
der Vene in der Ellenbeuge hervorgerufen und dann mittelst einer Luerschen
Glasspritze 2—3 cem Blut durch Venenpunktion gewonnen. Das Blut kommt
sofort in ein Reagenzglas, das 5 cem durch Kochen sterile Rindergalle enthalt.
Nach 8—10 Stunden Aufenthalt im Briitschrank bei 37° haben sich etwa darin
enthaltene Typhusbarzillen stark vermehrt, und wenn man nun einige Osen auf
einer Conradi-Drigalski-Platte oder einer Endo-Agarplatte ausstreicht, so
wachsen nach 12 Stunden Bebritung meist zahlreiche verdichtige Kolonien.
Handelt es sich um bewegliche Stibchen, so ist die Diagnose Typhus so gut wie
sicher. Es bleibt dann nur noch iibrig, durch die orientierende Agglutinations-
probe sie als Typhusbazillen zu identifizieren.

Ist eine Venenpunktion aus duBeren Griinden nicht moglich, so geniigen
sogar einige Tropfen aus dem Ohrlippchen entnommenen Blutes, die man in einem
Gallerdhrchen auffingt. Selbst der geringe Blutkuchen, der beim Absetzen der
zur Widalschen Reaktion erforderlichen Serummenge ibrig bleibt, geniigt zur
Aussaat auf Galle und ermoglicht oft noch ein positives Resultat. Hat man keine
Gelegenheit, sich selbst Galle zu verschaffen, so kann man die im Handel ge-
brauchlichen fertigen Gallershrchen benutzen (zu haben bei F. & M. Lauten-
schldger in Berlin und bei Merck in Darmstadt).
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Will man iiber die Zahl der im Blute kreisenden Bazillen AufsehluB er-
halten, was im Hinblick auf die Prognose nicht ohne Wichtigkeit ist, so benutzt
man besser feste Nihrboden, entweder gewohnlichen Agar oder einen Agar,
der 19 Natrium glycocolicum (Merck) enthdlt. Man entnimmt dann durch
Venenpunktion 20 cem Blut, vermischt davon 2—3 cem mit etwa 5—7 cem flitssig
gemachten und auf 40° abgekiihlten Agars und gieBt die Mischung auf Petrischalen
aus. Bei Verwendung von gewéhnlichem Agar wachsen die Typhusbazillen in
der Tiefe in griinschwirzlichen Kolonien, da der von den Bazillen abgegebene
Schwefelwasserstoff sich mit dem Eisen des Blutes zu Schwefeleisen verbindet
(vgl. Abb. 30). Bei der Differentialdiagnose zwischen Sepsis und Typhus ist
dieser gewohnliche Agar am empfehlenswertesten, weil etwa vorhandene Eiter-
erreger auf dem Blutagar in ganz charakteristischen Kolonien wachsen, die schon
makroskopisch sofort von den eben beschriebenen Typhuskolonien zu unterscheiden
sind; doch empfiehlt es sich, gleichzeitig etwas Blut auf Galle auszusien, weil
zweifellos auf Gallennihrbdden eine schnellere Entwicklung etwaiger Typhusbazillen
zustande kommt.

Die Ziichtung der Typhusbazillen
aus dem Blute ist eine auBerordent-
liche Bereicherung unserer diagnosti-
schen Fahigkeiten beim Typhus ge-
worden. Sie fallt in iiber 909, der
Fille positiv aus, und zwar vom ersten
Fiebertage an bis wenige Tage vor der
Entfieberung. Die Methode ist zuver-
lassiger als alle anderen diagnostisch
in Betracht kommenden Symptome.
Die Agglutinationsreaktion wird be-
kanntlich erst vom Anfange der zweiten
Woche an positiv und fehlt in manchen
Fillen, und die Facesuntersuchung er-
laubt erst vom Ende der zweiten Woche
an einigermaflen sichere Resultate. Die
Roseolen, die Hypoleukocytose, die re-
Abb. 30. Typhusbazillenkolonien auf der lative Pulsverlangsamung kénnen feh-

Blutagarmischplatte (OriginalgroBe). len, das Fieber kann atypisch sein.

Konstanter als alle diese Sym-

ptome ist der Befund der Typhusbazillen im Blut. Dadurch werden

manche Krankheitsbilder als Typhus aufgedeckt, bei denen der Kliniker gar

nicht an die Moglichkeit einer typhésen FErkrankung gedacht hatte, und

unsere Kenntnis iiber das Wesen der Krankheit hat eine grofie Bereicherung
erfahren.

Die Ziichtung der Typhusbazillen aus den Roseolen, die nicht geringes
wissenschaftliches Interesse erregte, als sie zum ersten Male gelang, ist jetzt
eigentlich nur noch ein bakteriologischer Sport und hat praktisch keine Be-
deutung, da die Untersuchung des Blutes viel einfacher und sicherer ist.

.Der Nachweis der Typhusbazillen in den Faces kann in mehr-
facher Hinsicht praktisch von Bedeutung werden:

1. um die Diagnose Typhus zu sichern,

2. um nach Ablauf des Typhus den Bazillengehalt der Féces zu kon-
trollieren ;

3. um in einem Ort, wo Typhus endemisch ist, Dauerausscheider aus-
findig zu machen.

In diagnostischer Hinsicht ist von der Untersuchung des Stuhls auf
Typhusbazillen erst von der zweiten oder dritten Woche an ein einigermafen
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verwertbares Resultat zu erwarten, da die Bazillen erst von dieser Zeit an aus
der Galle oder zum kleineren Teil aus den geschwiirig verdnderten Darmpartien

in die Fices iibergehen. Nach
Géthgensund Briickner hat
man wihrend der ersten und
zweiten Krankheitswoche nur
in 50 9%, in der dritten Woche
in etwas mehrals 759, der Fille
ein positives Resultat. Deshalb
beweist das negative Resultat
in der ersten Woche der Erkran-
kung gar nichts gegen Typhus.
Aber auch in spateren Stadien
empfiehlt es sich, nur positive
Ergebnisse bei der Diagnose zu
verwerten. Wie wichtig es ist,
nach der Genesung des Kranken
den Stuhl noch weiterhin bak-
teriologisch zu kontrollieren, um
festzustellen, wann der Kranke
frei von Bazillen ist und welche
Bedeutung die Feststellung ge-
sunder Dauerausscheider hat,
gehort in das Kapitel der Pro-
phylaxe.

Bei der Ziichtung aus dem
Stuhl kommt es vor allem darauf
an, die Typhusbazillen von den
ihnen in vieler Hinsicht gleichen-
den Colibazillen, den gewohn-
lichen Darmbewohnern, zuunter-
scheiden.Zu diesemZwecke macht
man sich die starke Surebildung
des Colibazillus zunutze, die ihn
von samtlichen Bazillen, und be-
sonders vom Typhusbazillus, un-
terscheidet. Aufdem Conradi-
Drigalskischen Nihrboden,
einem Lakmus- Milchzuckeragar
mit einem Zusatz von Kristall-
violett, firben die Colikolonien
vermdge ihrer Séurebildung den
Néhrboden rot, wihrend die Ty-
phuskolonien ihn ungefirbt lassen
und infolgedessen blau erschei-
nen. Aufdem Endoschen Nihr.
boden, bei dem als Indikator
der Saure reduziertes Fuchsin
dient, bewirkt die S#durebildung
der Colibazillen eine Rotfirbung
der Colikolonien, wihrend die Ty-
phuskolonien weif3 bleiben (vgl.
Abb. 31). Man bringt also eine

Typhusbazillenkolonien auf Endoschem

Fuchsin-Agar.

Typhusbazillenkolonien und Colikolonien
auf der Conradi-Drigalski- Platte.

Die blauen Kolonien = Typhus.
Die roten Kolonien = Coli.

Ose der verdachtigen Fices oder ein kleines Quantum einer Aufschwemmung
derselben in steriler Kochsalzlosung auf einen der genannten Nihrboéden und
verreibt sie dort mittelst eines sterilen Glasstabes. Die nach 24 Stunden gewach-

Jochmann, Infektionskrankheiten.
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senen verdichtigen Kolonien — also blaue Kolonien auf der Conradi- Drigalski-
Platte und weile Kolonien auf der Endo-Platte — miissen nun noch identifiziert
werden. Das geschieht einmal durch Prifung im hédngenden Tropfen. Sind
es lebhaft bewegliche Stibchen, so spricht das schon mit gréfter Wahrscheinlich-
keit fiir Typhus. Der Beweis wird geschlossen durch die orientierende Agglu-
tinationsprobe mit Hilfe eines hochwertigen Immunserums. Man bringt auf
einen Objekttriger einen Tropfen hochwertigen Typhusserums, dessen Agglutina-
tionskraft bekannt ist, und verreibt darin eine kleine Menge der verdichtigen
Kolonie. Sind es Typhusbazillen, so 148t sich schon mit bloBem Auge oder mit
der Lupe nach wenigen Minuten deutlich erkennen, da8 eine Kriimelbildung auf-
tritt, wahrend die Verreibung einer gleichen Probe in einem daneben gesetzten
Tropfen physiologischer Kochsalzlosung nur eine homogene Triibung, aber keine
Agglutination zustande bringt.

Wo nur spérliche Ty-
phusbazillen erwartet wer-
den, empfiehlt es sich,
gleichzeitig mit der Aus-
saat auf die Endo- oder
Drigalski-Platteeine An-
reicherung auf der Lentz-
Tietzschen Malachitgriin-
Platte vorzunehmen, auf
der die Colibazillen im
Wachstum zurickgehalten
werden, wihrend die Ty-
a b phusbazillen gut gedeihen.
Ist dann auf den ande-
ren Nahrboéden nichts Ver-
bei a) Verreibung von Typhusbazillen in einem Tropfen hoch- déchtiges gewachsen, so

wertigen Typhus-Serums = deutliche Kriimelbildung schwemmt man die Mala-

(positive Agglutination); chitgriin-Platte mit 5 ccm
steriler Kochsalzlosung ab
und sdt von dieser Spiil-
fliissigkeit auf einer neuen
Endo- oder Drigalski-
Platte aus.

Der Nachweis der Typhusbazillen im Harn kann auf gleiche Weise
wie in den Fices erbracht werden; namentlich in der Entfieberung, wo viele
Rekonvaleszenten noch Typhusbazillen mit dem Urin ausscheiden, kann der
Nachweis derselben im Urin die Diagnose eines abgelaufenen Typhus ermég-
lichen. Auch fiir die Ziichtung aus Eitersputum u. dgl. kénnen dieselben
Methoden gebraucht werden.

Die Serodiagnose des Typhus. Das Verfahren, auf indirektem Wege
durch den Nachweis von Immunkérpern im Serum der Kranken die Diagnose
zu sichern, bedient sich vor allem der Priiffung der Agglutinationsreaktion,
die den Nachweis agglutinierender Stoffe in dem Serum eines Kranken oder
Rekonvaleszenten gestattet. Die Agglutinationsprobe, die Gruber- Widal-
sche Reaktion, gestaltet sich praktisch in folgender Weise:

Man stellt sich zundchst in Reagenzglischen mittelst physiologischer Koch-
salzlésung fallende Verdiinnungen des Krankenserums her, also 1: 25, 1: 50, 1 : 100,
1 :200 usw., so dafl in jedem Rohrchen 0,5 cem Fliissigkeit enthalten sind, und
fiigt nun von einer 24stiindigen Typhusbazillenaufschwemmung je 14 cem hinzu.
Als Kontrolle dient 14, cem der Typhusbazillenaufschwemmung, zu der 15 ccm
physiologischer Kochsalzlosung hinzugefiigt wurde. Als Bazillenaufschwemmung
verwendet man entweder 24stiindige Bouillonkulturen oder gleichmiBige Auf-
schwemmungen einer 24stiindigen Agarkultur in physiologischer Kochsalzlosung.
Statt der lebenden Bazillen empfiehlt es sich, mit 1 9% Formalin versetzte Auf-

Abb. 33. Orientierende Agglutinationsprobe.

bei b) Kontrolle. Verreibung von Typhusbazillen in physiol.
Kochsalzlosung = homogene Tritbung, keine Agglu-
tination,
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schwemmungen zu verwenden, die den Vorzug haben, sich monatelang zu halten
und nicht infektids zu sein. Nach der Mischung der Serumverdiinnung und der
Kultur bringt man die Reagenzglischen in den Briitschrank bei 37° und liest
nach zwei Stunden das Resultat ab. Ist die Agglutination positiv, so sieht man
in den betroffenen Roébrchen statt der gleichmiBigen Suspension feinste Flockchen
oder Kornchen. Man sieht dieses Phinomen am besten, wenn man das Roéhrchen
gegen einen dunklen Hintergrund halt.

Fiir den praktischen Arzt kann ich das Fickersche Diagnostikum empfehlen,
das aus solchen formolisierten Typhuskulturen besteht. Man stellt sich dabei
Serumverdiinnungen von 1:10, 1:50, 1 :100 her, versetzt sie mit der ent-
sprechenden Kulturmenge und liest nach 6—8stiindigem Stehen das Ergebnis ab.
In den positiven Rohrchen zeigt sich Flockenbildung und deutlicher Bodensatz.
Von grofler Wichtigkeit ist dabei aber die
Betrachtung der Kontrolle. Ein Kontroll-
rohrchen mit der Bazillenaufschwemmung
ohne Serumzusatz muf eine véllig homo-
gene Suspension darstellen und darf kei-
nerlei Ausflockung zeigen (vgl. Abb. 35).
Bei manchen Stimmen von Typhusbazillen
und von anderen Bakterien kommt ném-
lich eine spontane Agglutination oder Pseu-
doagglutination vor. Die Bazillen ballen
sich dann schon ohne Serumzusatz zu Héuf-
chen zusammen. Solche Stimme sind na-
tirlich unbrauchbar zur Herstellung der
Agglutinations-Reaktion.

Man vergesse beim Typhusdiagnosti-
kum niemals, daf zwar die verwendete
Kultur abgetétet ist, daB aber das zu
priffende Serum Typhusbazillen enthalten
kann. Ich sah einen Assistenten, der dies
nicht beachtete, und das Serum mit der
Pipette versehentlich in den Mund sog,
an schwerem Typhus erkranken.

Als positiv ist eine Widalsche Re-
aktion nur dann anzusprechen, wenn Abb. 34, Agglutinationsprobe im Rea-

mindestens in einer Serumverdiinnung gensglas.

von 1:50 Agglutination beobachtet wird; a) deutliche Flockchenbildung, positive
oft aber sieht man Werte von 1:100 bis Agglutination;

1:300 und hoher. Beim Typhus abdo- b) homogene Aufschwemmung, keine Ag-
minalis gewinnt das Serum des Kranken glutination.

in der Regel erst im Anfange der zweiten
Woche die Fihigkeit, Typhusbazillen zu agglutinieren, nur selten schon am
dritten oder vierten Krankheitstage.

Nach den Untersuchungen Gaehtgens an einem Material von 829 Typhus-
tallen war die Agglutination wihrend der ersten Krankheitswoche in 75 9 positiv,
wihrend der zweiten in 90% und wahrend der dritten Woche in iiber 959 der Fille.

In den ersten Tagen hat also ein negativer Ausfall der Probe keine Be-
deutung. Die Agglutinine halten sich nach iiberstandener Krankheit noch
mehrere Wochen im Serum und verschwinden erst allmahlich. Wihrend der
neunten und zehnten Woche ist sie nur noch in 2/; der Fille positiv. In manchen
Fillen hilt sie sich jedoch monate- und jahrelang. Auch gesunde Bazillentriiger
haben hiufig agglutinierendes Serum. Die positive Widalsche Reaktion be-
deutet also nicht einfach das Vorhandensein von Typhus abdominalis, sondern
besagt nur, dal der betreffende Organismus einen Kampf mit den Typhus-
bazillen durchgemacht hat.

ax
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Nun kommen aber noch weitere Momente hinzu, die uns davon abhalten
miissen, aus einer positiven Agglutinationsreaktion voreilige Schliisse zu ziehen.
Der positive Ausfall der Widalschen Reaktion kann der Ausdruck einer sog.
Gruppenreaktion sein. Haben wir z. B. ein Patientenserum, das die Typhus-
bazillen in einer Verdinnung von 1 :50 agglutiniert, so kann sich dieser Agglu-
tinationswert im gegebenen Falle auch so erkliren, dafl ein dem Typhuskeim sehr
nahestehender Bazillus, der Paratyphusbazillus, als Krankheitserreger in Betracht
kommt, so dafl das Serum die Paratyphusbazillen z. B. in einer Verdiinnung von

Abb. 35. DPositive Widalsche Reaktion mit Fickers Diagnostikum (abgetsteten
Typhusbazillen).
Kulturaufschwemmung mit Patientenserum in einer Verdinnung von
1:50 Bodensatz (Rohrchen 3);
1:100 Bodensatz (Rohrchen 4);
Kontrolle (Rohrchen 5): Diagnostikum ohne Serum -— kein Bodensatz.
Herstellung der Verdiinnungen:
In Réhrchen 1: 0,2 Patientenserum .
0.8 Kochsalzlésung }: Serumverdiinnung 1:5
In Roéhrchen 2: 0,5 von 1
0,5 Kochsalzlosung
In Roéhrchen 3: 0,1 von 1
0,9 von Diagnostikum

In Rghrchen 4; 0,1 von 2 . .
0,9 Diagnostikum } = Serumverdiinnung 1; 100

}: Serumverdiinnung 1:10

} = Serumverdiinnung 1:50

Rohrchen 5: Diagnostikum = Kontrolle.

1 : 300 agglutiniert, wihrend die Typhusbazillen noch bis zu einer Verdiinnung von
1: 50 mitagglutiniert werden. Diese Mitagglutination kommt zustande durch
die nahe biologische Verwandtschaft der Typhusbazillen und Paratyphusbazillen.
Wir miissen uns vorstellen, daf die Substanz, aus der die Leiber dieser beiden ver-
schiedenen Bakterien bestehen, kein einheitlicher chemischer Koérper ist, sondern
ein Gemisch verschiedener Stoffe darstellt, die die Fahigkeit haben, als Antigen
zu wirken, also Agglutinine zu erzeugen. Die biologische Verwandtschaft der
Bazillen dokumentiert sich nun darin, daf ein Teil ihres Protoplasmas mit dem
des verwandten Bakteriums identisch ist. Es wird also auch ein Teil der von ihnen
erzeugten Agglutinine identisch sein. So kommt es, dal bei hochwertiger Agglu-
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tinationsreaktion eines Serums gegeniiber den Paratyphusbazillen eine Mitagglu-
tination der Typhusbazillen erfolgt und umgekehrt.

Mitagglutination eines zweiten Bakteriums kann aber auch zustande
kommen, wenn eine Mischinfektion mit zwei Krankheitserregern vorliegt, wenn
also z. B. ein Mensch gleichzeitig Typhus- und Paratyphusbazillen in seinem Korper
beherbergt. Dann werden beide Bakterienarten agglutiniert, weil von beiden beson-
dere Agglutinine gebildet werden. Man spricht dann von Mischagglutination.
Um zu entscheiden, ob es sich um Gruppenagglutination oder um Mischagglutina-
tion handelt, gilt ein von Castellani angegebener Versuch, der darauf ausgeht,
die eine Agglutininsorte durch Absittigung mit ihrem spezifischen Antigen aus-
zuschalten. Agglutiniert also z. B. ein Serum stark die Paratyphusbazillen und
gleichzeitig auch die Typhuserreger, so versetzt man das Serum mit einer Rein-
kultur von Paratyphusbakterien, wodurch die Agglutinine der Paratyphusbazillen
nebst ihren Partialagglutininen gegen Typhusbazillen ausgeschaltet werden. Agglu-
tiniert dann das Serum die Typhusbazillen nicht mehr, so handelte es sich um eine
Gruppenagglutination, agglutiniert es hingegen die Typhusbazillen noch, so lag
eine Mischagglutination vor.

Wir sehen aus dem Gesagten, dall es wiinschenswert ist, das Serum eines
Kranken stets bis zur Titergrenze auszuwerten, da uns sonst die Erschei-
nungen der Gruppenagglutination und Mischagglutination entgehen kénnen.

Schlieflich ist noch hinzuzufiigen, dal auch einzelne andere Bakterien,
wie Proteus und Staphylokokken, gelegentlich Agglutinine bilden kénnen,
die mit den vom Typhusbazillus gebildeten verwandt sind, so daB also z. B. auch
Proteusinfektion eine positive Widalsche Reaktion gegeniiber Typhusbazillen
geben konnen. Ferner ist bei Ikterus zu wiederholten Malen eine positive Widal-
sche Reaktion gefunden worden, ohne daf ein Typhus vorlag. Diese Erscheinung
148t jedoch folgende Deutung zu: Es ist bekannt, daB sich Typhusbazillen nach
einem iiberstandenen Typhus jahrelang in der Gallenblase halten kénnen, und so
erscheint es nicht ausgeschlossen, daf sie gelegentlich zu einer Cholecystitis Ver-
anlassung geben, die zum Ikterus fihrt.

Aus alledem geht hervor, dal} wir aus einer positiven Widalschen Reaktion
niemals mit absoluter Sicherheit auf das Vorliegen eines Typhus schlielen
diirfen. Die Agglutinationsreaktion ist vielmehr nur als ein Symptom zu be-
werten, das im Rahmen der anderen Krankheitssymptome, wie Milzschwellung,
Roseola, typisches Fieber, die alle auch einmal fehlen oder bei anderen Krank-
heiten vorkommen kénnen, zur Diagnose herangezogen werden soll, aber nie-
mals die alleinige Basis fiir unsere Diagnose werden darf. Der negative
Ausfall der Widalschen Reaktion hat innerhalb der ersten Krankheitswoche
gar keine Bedeutung, kann aber auch in den spiteren Krankheitswochen niemals
gegen die Diagnose Typhus verwertet werden, da auch Fille vorkommen, wo
die Agglutinationsreaktion génzlich fehlt.

Andere Methoden der Serodiagnostik, der Nachweis der bakteriziden Stoffe
in vitro nach Neiler und Wechsberg, die Komplementbindungsmethode, die
Pfeiffersche Reaktion, die Untersuchung auf Prizipitine und Opsonine haben
fiir die Klinik keine Bedeutung gewinnen kénnen, da sie zu kompliziert sind und
ihre Resultate keineswegs zuverlissiger als die der Agglutinationsreaktion. Die
durch Chantemesse empfohlene Ophthalmoreaktion, die analog der Konjunk-
tivalreaktion bei Tuberkulésen durch das Eintrdufeln einer Typhustoxinlésung
in den Bindehautsack spezifische entziindliche Reaktionserscheinungen auf der
Konjunktiva auslésen soll, hat sich nicht als zuverléssig erwiesen.

Nach allem bleibt die bakteriologische Blutuntersuchung die souverine
Methode bei der Typhusdiagnose.

Prognose. Die Prognose des Typhus richtet sich nach verschiedenen
Faktoren, bei denen Widerstandsfahigkeit des Kranken, Schwere der Blut-
infektion und Wesen und Art der Komplikationen die wichtigste Rolle spielen.
Die Angaben iiber die Sterblichkeit an Typhus fallen sehr verschieden aus,
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je nach der Art des bearbeiteten Materials. Es ist erklirlich, dafl Krankenhaus-
material eine hohere Mortalitit aufweisen wird als solches der allgemeinen
Praxis, weil leichtere Fille oft gar nicht ins Krankenhaus kommen. So ist
z. B. auf der Typhusabteilung des Rudolf Virchow-Krankenhauses, wohin nur
bakteriologisch gesicherte Typhusfille gelegt werden, bei einer Gesamtzahl
von 241 Fillen in den letzten Jahren eine Mortalitit von 23 9, beobachtet
worden, wihrend im Siidwesten Deutschlands in den letzten sechs Jahren bei
11 000 Typhusfillen die Mortalitit nach Fornet bei Erwachsenen etwa 15 9,
betrug. Das Alter ist von groBer Wichtigkeit fiir die Prognosestellung. Kinder
iiber ein Jahr sind weniger gefihrdet als Erwachsene. Unter den genannten
11 000 Fillen betrug die Sterblichkeit bei Kindern nur 6 %,. Die groBBte Sterb-
lichkeit herrscht bei Kindern im ersten Lebensjahre und bei Erwachsenen iiber
60 Jahre.

Zur Beurteilung des Einzelfalles mogen folgende Winke beitragen: Pro-
gnostisch ungiinstig liegen die Tille, bei denen von vornherein die Zeichen
der schwersten Intoxikation, Benommenheit, Koma, frequenter Puls vorliegen.
Liebermeister verlor von seinen komatosen Patienten 709,. Wichtige
prognostische Fingerzeige geben vor allem die Kontrolle des Pulses und der
Temperaturkurve. Solange die charakteristische relative Pulsverlangsamung
besteht, braucht man nichts zu firchten. Wird der Puls aber plotzlich frequent,
so ist das meist ein Zeichen von Komplikationen und Herzschwiche. Mit
sinkender Herzkraft kann man dann auch ein Sinken des Blutdrucks, Kiihler-
werden der Extremitéten und allgemeine Zyanose feststellen.

Hohe Fiebertemperaturen zwischen 40 und 419, bei denen die Morgen-
remissionen nicht unter 40° heruntergehen, sind ein ungiinstiges Zeichen. Das
Auftreten von Remissionen ist als giinstig zu begriiBen. Plotzliches auffilliges
Sinken der Temperatur deutet auf einen Kollaps (Blutungen, Herzschwiche).
Ein Signum mali ominis, das man bei Herzschwiche nicht selten findet, ist
die bekannte Kreuzung der Kurve: steigende Pulsfrequenz bei fallender Tem-
peratur. :
Wichtig ist auch die Untersuchung des Blutes. Sehr herabgesetzter
Hamoglobingehalt, auffillig niedrige Leukocytenzahlen, besonders der Lympho-
cyten sind ein schlechtes Zeichen; ein giinstiges dagegen ist das Vorhandensein
eosinophiler Zellen auf der Hohe des Fiebers. Auch aus der Zihlung der im
Blut gewachsenen Typhuskolonien kann man prognostische Anhaltspunkte
gewinnen. Eine starke Uberschwemmung des Blutes mit Typhusbazillen — bis
zu 1000 Kolonien in 1 ccm — gibt stets eine schlechte Prognose. Das Auftreten
von Lungenkomplikationen ist immer ernst zu nehmen, ebenso hartnickiger
Meteorismus, der die Atmung und Herztitigkeit beengt und das EinreiBen von
Geschwiiren begiinstigt. Darmblutungen fithren in 20—30 9, zum Tode; eine
Perforationsperitonitis wird nur in seltenen Fallen in Heilung ausgehen. Rezidive
verléngern zwar das Krankenlager in unerwiinschter Weise, sind aber im ganzen
prognostisch nicht als ungiinstig zu bezeichnen.

Nicht zu vergessen ist auch die Konstitution des Kranken, die bei der
Prognosestellung ebenfalls in die Wagschale fallt.

Im ganzen ist beim Typhus groBe Vorsicht in der Prognosestellung anzu-
raten, da auch scheinbar leichte Fille immer noch schwere, gefihrliche Kom-
plikationen und Rezidive bekommen kénnen.

Prophylaxe. Auf der Erkenntnis, dal alle Typhuserkrankungen immer
wieder in letzter Linie auf den Zusammenhang mit dem infizierten Menschen
zuriickgefilhrt werden miissen, basiert die moderne, durch Robert Koch
eingeleitete Typhusbekimpfung. Zur Unschédlichmachung der Ausscheidungen
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infizierter Menschen ist es aber vor allem notig, daB Typhusfille moglichst
frithzeitig erkannt und gemeldet werden, und daB auch die Ermittlung von
Bazillentragern aus der Umgebung erméglicht wird. In Deutschland ist dem
Praktiker durch die Einrichtung staatlicher bakteriologischer Untersuchungs-
dmter Gelegenheit gegeben, unentgeltlich Blut-, Stuhl- und Urinproben unter-
suchen zu lassen, zu deren Entsendung geeignete, mit Freiumschlag zur Riick-
sendung durch die Post versehene Gefifle in den Apotheken zur Verfiigung
stehen. Je mehr der praktische Arzt von diesen bakteriologischen Unter-
suchungsémtern Gebrauch macht, je mehr er typhusverdichtige Fille bakterio-
logisch untersuchen lat, und bei festgestelltem Typhus, auf die Untersuchung
der Personen in der nidchsten Umgebung des Kranken hinwirkt, desto mehr
Infektionsquellen werden festgestellt und desto eher ist es moglich, die Weiter-
verbreitung der Krankheit zu bekimpfen.

v Unumginglich notwendig und daher in Preuflen gesetzmiflig vorge-
schrieben ist die Absonderung der Typhuskranken, die freilich nur unter be-
sonders giinstigen Verhéltnissen in der eigenen Wohnung durchfiihrbar ist. Ist
eine hinreichende Isolierungsméglichkeit nicht vorhanden, so kann in Preuflen
auf Grund gesetzlicher Bestimmung?!) die Uberfithrung des Kranken in ein
geeignetes Krankenhaus angeordnet werden, wo durch geschultes Personal
und geeignete Desinfektionsvorrichtungen eine bessere Gewihr gegen die Ver-
schleppung der Krankheit und fiir den Kranken bessere Heilungsbedingungen
vorhanden sind.

Alle Ausscheidungen der Typhuskranken miissen vor ihrer Beseitigung
sorgfiltig desinfiziert werden. Infektids sind besonders der Stuhl und der
Urin, der oft sehr reichlich Typhuskeime enthilt, ferner das Blut, der Auswurf
und der Abszefeiter. Dementsprechend kénnen auch beschmutzte Wische, das
Bettzeug, benutzte Verbandstoffe und das Badewasser die Krankheit iiber-
tragen.

Mit ganz besonderer Vorsicht miissen Stuhl und Urin unschédlich ge-
macht werden, weil sie die hiufigsten Ubertrager der Krankheit sind. Bei
den vielen Blutentnahmen, die zur bakteriologischen Untersuchung notwendig
sind, spielt in neuerer Zeit aber auch die Ansteckung durch das Blut einc Rolle.
Ich sah bereits dreimal Kollegen am Typhus erkranken, die mit dem Munde
Typhusblut in ihre Glaspipette aufgezogen hatten. :

Uber empfehlenswerte Desinfektionsmittel vgl. Anhang.

Wie lange die Desinfektion der Entleerungen bei Rekonvaleszenten fort-
gesetzt werden muB, richtet sich nach der Dauer der Bazillenpersistenz im Stuhl.
Gesetzlich vorgeschrieben ist es in Preuflen, die Isolierung des Typhuskranken
erst dann aufzuheben, wenn sich die Entleerungen bei zwei durch den Zeitraum
einer Woche voneinander getrennten bakteriologischen Untersuchungen als
frei von Typhusbakterien erwiesen haben. Ist dies jedoch nach zehn Wochen,
vom Beginn der Erkrankung ab gerechnet, nicht der Fall, so haben wir keine
gesetzliche Handhabe mehr, den Kranken zu isolieren. 3—6 %, aller Typhus-
kranken werden zu Dauerausscheidern. Eine Isolierung dieser Personen ist
natiirlich nicht angéingig. Fiir die Verhiitung des Typhus wird schon viel er-
reicht werden, wenn man Bazillentriger und Dauerausscheider auf die Gefahr
aufmerksam macht, die sie fiir ihre Umgebung bedeuten. Sie miissen dazu
angehalten werden, stets nach der Defikation sich die Hénde mit Wasser und
Seife zu waschen und eventuell noch mit alkoholischer Fliissigkeit abzureiben
und ihre Ausleerungen stets mit Kalkmilch oder Karbolsiurelosung oder ver-

1) Gesetz vom 28. August 1905 betreffend die Bekimpfung iibertragbarer
Krankheiten.
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diinntem Karbolwasser zu desinfizieren. Ein inneres Mittel, um die Ausscheidung
der Typhusbazillen durch solche Bazillentriger zu beseitigen, gibt es bisher
noch nicht. Alle dafiir empfohlenen Medikamente: Urotropin, Menthol, Lakto-
bacilline, Chloroform haben versagt; auch die von chirurgischer Seite empfohlene
Exstirpation der Gallenblase fithrt in der Regel nicht zum Ziele, da die Bazillen
meist nicht nur in der Gallenblase, sondern auch in den Gallengéngen der Leber
sitzen. Man wird sich also im wesentlichen darauf beschrinken miissen, die
Bazillentriger zu belehren. Diese Belehrung muB in manchen Fillen auch
so weit gehen, eine Berufsinderung vorzuschlagen, wenn es sich um Menschen
handelt, die mit der Zubereitung oder Verbreitung von Nahrungs- und Genuf-
mitteln zu tun haben (Personal von Milchgeschéften, Kochinnen, Fleischer,
Semmelaustréiger).

Neben der Vernichtung der Bazillen in allen Se- und Exkreten typhus-
infizierter Menschen, mufl die Umgebung derselben natiirlich auch durch persén-
liche Reinlichkeit alle Keime von sich abzuhalten versuchen (Tragen von weiBlen
Minteln im Krankenraum, regelmiafiiges Héndewaschen nach jeder Berithrung
des Kranken).

Fiir den Staat besteht die Pflicht, moglichst giinstige Verhéiltnisse fiir
die Beseitigung aller Abfallstoffe zu schaffen und vor allem eine geeignete
Wasserversorgung zu ermdglichen. Massenepidemien entwickeln sich fast stets
durch verunreinigtes Trinkwasser. Auch auf hygienische Verhiltnisse im
Nahrungsmittelverkehr (Milchgeschéafte) muB die Behorde ein wachsames
Auge haben und nach Kenntnis von vorgekommenen Typhusfillen sofort nach
Typhusbazillentragern fahnden lassen.

Ein wirksames Mittel zur Prophylaxe des Typhus scheint uns in der
aktiven Schutzimpfung zur Verfiigung zu stehen. DaB ein einmaliges Uber-
stehen des Typhus einen ziemlich grofen Schutz gegen eine zweite Erkrankung
verleiht, ist bekannt. Pfeiffer und Kolle zeigten, daBl man durch Einimpfung
von abgetoteten Bazillen kiinstlich eine solche Widerstandsfihigkeit erzeugen
kann. Sie verwendeten dazu durch Erhitzen auf 60° abgetdtete Bakterien-
kulturen. Indiziert ist eine solche prophylaktische Schutzimpfung in erster
Linie dort, wo reichlich Gelegenheit zur Infektion vorhanden ist und gleich-
zeitig die allgemeinen hygienischen Bedingungen ungiinstige sind. So wird es
sich z. B. bei der Kriegfithrung in Landern, wo Typhus endemisch ist, empfehlen,
die Truppen prophylaktisch gegen Typhus zu impfen, um so mehr als durch
die Zusammenziehung grofier Truppenteile die allgemeine Hygiene zu leiden
pilegt.

Zur Typhus-Schutzimpfung wird in Deutschland nach dem Vorgange von
Pfeiffer und Kolle ein Impfstoif verwendet, der in folgender Weise bereitet ist:
Eine auf Schrigagar-Rohrchen gewachsene Typhus-Agarkultur, die 20 mg Typhus-
bazillen enthilt, wird mit 45 cem physiologischer Kochsalzldsung aufgeschwemmt,
durch Gagze steril filtriert und zwei Stunden lang auf 60° erhitzt. Es folgt eine
Probe auf Sterilitit und Versetzen mit 5 cem 3 %iger Karbolsiurelosung; schliel-
Lch Abfillung in braune Flischchen, Verschliefien mit gekochtem Gummipfropfen
und nochmaliges Erhitzen auf 60° fiir 14 Stunde.

Um einen Impfschutz zu erzielen, sind Reinjektionen in 7—I4tigigen
Intervallen anzuraten. Man spritzt das erste Mal 0,3, das zweite Mal 0,8 und das
dritte Mal 1,0 cem ein. Die Reaktionserscheinungen bestehen in folgendem:

Nach der Injektion rotet sich die Impfstelle und wird infiltriert und schmerz-
haft; auch die Lymphdriisen der Umgebung schwellen meist an. 2—12 Tage nach
der ersten Einspritzung tritt Fieber auf, das zwischen 38—40° schwanken kann,
aber nach 12—36 Stunden wieder der Norm weicht. Daneben bestehen Abge-
schlagenheit, Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, mitunter Erbrechen. Bei der
zweiten und dritten Injektion sind die Erscheinungen geringer.
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Wright, der in England und Indien in groBlem Mafstabe die Schutz-
impfung angewendet hat, nimmt Bouillonkulturen von Typhusbazillen, die er
bei 60° abtotet. Seine Dosierung ist anders wie die von Pfeiffer und Kolle, da
er nach einer besonderen mikroskopischen Zahlmethode es so einrichtet, daf er
mit der ersten Injektion 500 Millionen Typhusbazillen einspritzt und zehn Tage
spater die Impfung wiederholt.

Die Erfolge, die bisher bei der praktischen Schutzimpfung gegen Typhus
erzielt wurden, sind gute zu nennen. Die beim siidwestafrikanischen Feldzuge
gewonnenen Erfahrungen wurden von Kuhn statistisch verwertet. Von 1250
Typhusfillen waren 371 geimpft und 906 nicht geimpft. Es erkrankten leicht
von den Geimpften 50,13 %, von den Ungeimpften 36,50 9%,. Es starben von
den Geimpiten 6,47 9, von den Ungeimpften 12,80 9. Der Impfschutz dauerte
ungefihr ein Jahr.

Auch nach Wright, der in Indien und Afrika viele Tausende von Impfungen
vornahm, erkrankten von den Geimpften etwa die Hilfte weniger als bei den

Ungeimpften. Noch besser war das Verhéiltnis der Mortalitit der Geimpften und
nicht Geimpften.

Von nicht geringer Bedeutung wire es fiir die allgemeine Einfithrung
einer solchen Schutzimpfung fir Militdr und Zivilbevolkerung, wenn die un-
angenehmen Nebenwirkungen eingeschrinkt werden kénnten. Ein Anfang
dazu scheint bei einigen neueren Impfungsmethoden dadurch gemacht zu sein,
dal man bei der Herstellung niedrigere Temperaturen wihlte.

Russel verwendet nur eine Temperatur von 56° zur Abtotung, Leishman
eine solche von 53° C. Vincent benutzt Ather zur Abtétung der Baazillen, Bes-
redka lebende Kulturen zur Injektion, die nur durch Zusatz von Immunserum
abgeschwicht sind. Die Russelsche Methode ist in der amerikanischen Armee
bereits obligatorisch eingefithrt, so daB ihre Wirksamkeit bereits an einem groBeren
Beobachtungsmaterial beobachtet werden kann. Im Jahre 1911 wurden ca.
80 00v Soldaten geimpft. Die lokale Reaktion war dabei bei allen sehr gering-
fiigig; der Erfolg scheint sehr vielversprechend zu sein. Wihrend noch im Jahre
1908 beim VII. Armeekorps in Jacksonville 1729 Erkrankungsfille und 248 Todes-
falle an Typhus vorgekommen waren, trat im Jahre 1911 bei 12 801 unter ganz
ahnlichen Verhéltnissen operierenden Truppen nur ein Erkrankungsfall auf, ob-
wohl unter der Zivilbevélkerung der Gegend Typhus herrschte.

Therapie. Solange die Immunititsforschung uns nicht ein sicher wirkendes
spezifisches Mittel gegen Typhus schenkt, werden drei Momente stets im Vorder-
grunde der Typhusbehandlung stehen: 1. die sorgsame Krankenpflege,
2. eine zweckmifBige Ernihrung und 3. die Biaderbehandlung. Die
symptomatische Therapie tritt bei den unkomplizierten Fillen etwas zuriick
und gewinnt erst bei komplizierten Fillen wieder mehr Bedeutung.

Den groBten EinfluB auf einen giinstigen Verlauf der Krankheit hat
eine sorgfiltige Krankenpflege. Das Zimmer muff grof und luftig sein und
darf nur die notwendigsten Gegenstinde enthalten. Das Bett ist am besten
von beiden Seiten frei zuginglich, damit der Kranke ohne Miihe direkt vom
Lager aus in eine fahrbare Badewanne gehoben und auch bequem umgebettet
werden kann. Zu diesem Zwecke steht am besten neben dem Krankenbett
in eniger Entfernung noch ein zweites Lager.

Da es sich fast stets um ein viele Wochen dauerndes Krankenlager handelt,
so muf} vor allem der Lagerung des Kranken eine besondere Aufmerksamkeit
geschenkt und alles vermieden werden, was einen Dekubitus herbeifiihren
kann. Am besten ist es, den Kranken von vornherein auf ein gut gefiilltes
Wasserkissen zu lagern. Die Haut {iber dem Kreuzbein und den Hacken muf}
téglich mit alkoholischen Losungen, z. B. Franzbranntwein, Kampferspiritus,
gewaschen und hinterher mit Salizylstreupulver eingepudert werden.
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Ebenso wichtig wie die Vermeidung des Dekubitus ist die Verhiitung
derjenigen Affektionen, die von einer schlecht gereinigten Mundhohle
ausgehen konnen. Von der Zunge des Typhuskranken kann man ablesen, ob
er gut oder schlecht gepflegt ist. Eine trockene, dick mit Borken belegte fuligi-
nése Zunge ist ein Zeichen von Vernachldssigung. Wenn durch mangelhafte
Reinigung des Mundes pathogenen Keimen Gelegenheit gegeben wird, sich
zu vermehren, so kénnen sie in die Tuba Eustachii eindringen und Mittelohr-
eiterungen erzeugen, oder sie verursachen Stomatitis und Parotitis; auch sep-
tische Infektionen und Aspirationspneumonien kénnen die Folge sein. Die
Kranken spiilen mit 1 9,iger Wasserstoffsuperoxydlosung den Mund. Be-
nommenen Patienten muBl Mund und Gaumen mit weichen, in dieselbe Losung
getauchten Lappchen ausgewischt werden. Rhagaden und Risse miissen mit
2 9, iger Hollensteinlésung gepinselt werden. Die listige Trockenheit des
Mundes 148t sich -durch Inhalation mit Kochsalzlésung lindern; die Lippen
sind mit Borglyzerin anzufeuchten.

Die Erndhrung muB beim Typhus mit besonderer Sorgfalt geregelt
werden, weil die spezifischen Verinderungen im Darm bis zu ihrer Ausheilung
-eine Schonung des Verdauungstraktus notwendig machen, und weil es sich um
eine meist viele Wochen dauernde krifteverzehrende Krankheit handelt, bei
der die Erhaltung der Widerstandskraft von grofiler Bedeutung ist. Das alt-
hergebrachte und bis vor kurzem fast allgemein angewendete Diatregime bei
der Behandlung des Typhuskranken besteht im wesentlichen aus flissiger
Nahrung, wobei Milch das Hauptnahrungsmittel darstellte. Sie wurde in den
verschiedensten Formen, teils rein, teils in Milchsuppen mit Haferschleim, Mehl,
Reismehl oder mit Kakao und Kaffee zusammen getrunken. Um den Kranken
bei Kriften zu erhalten, mufite man davon im ganzen drei Liter (mit Ein-
rechnung der Suppen usw.) am Tage geben; dabei wurde noch 14—, Liter
Sahne zugesetzt. AuBerdem gab man Eier, entweder in Suppen verriihrt oder
mit etwas Zucker und Wein verquirlt, Beeftea und Fleischgelees und lie8 die
Kranken wihrend der ganzen Fieberzeit und auch noch die ersten acht fieber-
freien Tage noch bei fliissiger Diéit, um dann erst ganz allmihlich unter Zusatz
von Zwieback, GrieBbrei, Reisbrei, zarten Gemiisen und schlieBlich auch weiem
Fleisch zu fester Kostform iiberzugehen.

Diese strenge Kostordnung ist jetzt auf die Empfehlung von Barrs in
England und F. v. Miiller in Miinchen von vielen Arzten verlassen worden und
an ihre Stelle ist eine gemischte Kost getreten.

Die Bedenken, die sich gegen die Einfiihrung einer kriftigeren Ernihrung
des Typhuskranken mit fester Nahrung und Fleisch richteten, griindeten sich vor
allem auf-die Befiirchtung, daB durch die konmsistentere Kost eine mechanische
Reizung der Geschwiire bewirkt und dadurch Blutungen und Perforationen Vor-
schub geleistet wird. Obgleich ich selbst lange an dem alten Regime festgehalten
habe, muB ich zugeben, daB diese Komplikationen nach der Einfiihrung der neuen
Diét nicht hiufiger geworden sind; auch auf die Hiufigkeit der Rezidive hat diese
Kostform gar keinen EinfluB. Nach unserer heutigen Auffassung von der Patho-
genese des Typhus ist das verstindlich. Das Rezidiv stellt eine erneute, mit einer
Allgemeininfektion des Blutes einhergehende Erkrankung des Mesenteriallymph-
gefiBapparates im Darm dar; es beginnt von den Lymphgefifien und nicht vom
Darmepithel aus, also ist es wenig wahrscheinlich, daB der das Ileum passierende
Speisebrei das Zustandekommen der Riickfille begiinstigt. Die Zweifel, ob der
Magendarmkanal im Fieber eine reichlichere gemischte Kost verdauen kann, sind
durch Bauer beseitigt, und daB eine kalorienreiche, hochwertige Nahrung die
Temperatur im Typhus nicht steigert, hat v. HoBlin gezeigt.

Auf der anderen Seite bietet die Méglichkeit, dem Typhuskranken von
vornherein kraftigere Nahrung zu geben, groBe Vorteile. Er wird vor Inanition



Therapie. 50

geschiitzt, was namentlich bei den lang protrahierten, durch immer wieder
eintretende Riickfialle und Nachschiibe. iiber Monate hinausgezogenen Fillen
von groBer Bedeutung ist. Er verliert weniger an Gewicht und gewinnt dadurch
mehr Widerstandskraft und Fahigkeit zur Antikorperbildung. Es ist nicht
mehr notig, so groBe Fliissigkeitsmengen einzufithren wie vordem, was bei
manchen herzschwachen Typhuskranken frither die Entstehung von Odemen
begiinstigte. Ferner bringt das Kauen eine bessere Reinigung der Mundhohle,
so dafl Borkenbildung auf der Zunge, Stomatitis usw. vermieden werden.

Dasneue Regime besteht darin, neben 1—11 Liter Milch schon von
vornherein Kalbshirn, geschabtes Beefsteak, feingeschnittenes Hiihnerfleisch,
Kalbsbraten sowie Kartoffelbrei, Reis- und GrieBbrei, Apfelmus, Spinat, Zwie-
back und Weillbrot zu geben (F. Miiller). Es empfiehlt sich dabei, den Nahr-
wert der eingefithrten Nahrung zu berechnen und eine kalorienreiche Nahrung
zu geben, da der Typhuskranke wihrend der Kontinua einen starken Eiweil3-
zerfall erleidet. Coleman in Amerika konnte auf diese Weise Tausende von
Typhuskranken ohne Gewichtsverlust der Heilung zufiihren.

Schottmiiller fordert 130—150 g Eiweill pro Tag, da von Gesunden etwa
60 g gebraucht werden, und der Kranke etwas mehr als das Doppelte benétigt.
Um das Korpereiweill indirekt vor Verbrennung zu schiitzen, ist eine reichliche
Zufubr von Kohlehydraten, Zucker und Mehl sehr erwiinscht.

Schottmiiller empfiehlt 100—200 g gerostetes Weizenbrot oder Zwieback;
Zucker kann bis zu 50 g = 3 EBlsffeln in die flissige Nahrung gegeben werden;
dazu kommen etwa 150 g Fette. So kommen etwa 2500—3000 Kalorien zusammen.
Am vorteilhaftesten ist es natiirlich, fiir jeden Kranken die nétige Kalorienzahl
individuell zu berechnen und etwa 40 Kalorien tiglich pro kg Korpergewicht zu
veranschlagen. Die tégliche Nahrung wiirde also nach Schottmiiller etwa
folgendermaflen zusammengesetzt sein:

1—1%, Liter Milch,

1, Liter Sahne,

100 g Toast oder Zwieback oder Semmel,
4 Eier,

100 g Butter,

50 g Zucker,

100 g Fleisch (zubereitet),

50 g grine Gemiise.

Diese Kostordnung wird natiirlich je nach dem Appetit und dem Zustande
des Kranken sehr variiert werden miissen, denn man hat in der Zeit der Kontinua
und auch oft noch in der ersten Zeit des amphibolen Stadiums sehr mit Appetit-
losigkeit zu kimpfen.. Bei vielen Kranken ist man nach meiner Erfahrung
fir die ersten zwei Wochen wegen der groBen Appetitlosigkeit in der Haupt-
sache nach wie vor auf flissige und breiige Kost angewiesen. TFestere Speisen
werden oft verweigert. Um geniigend Nahrung zuzufiihren, ist es am besten,
den Kranken alle 114,—2 Stunden etwas anzubieten. Bei benommenen Kranken
mul} die Zeit nach dem Bade, wo das BewuBtsein klarer ist, zur Nahrungs-
aufnahme ausgenutzt werden.

Statt der 100 g Brei wird man in vielen Fillen, wo feste Nahrung ver-
weigert wird, Suppen mit Zusatz von 100 g GrieBl, Reis, Hafergriitze, Sago,
Tapioka, Reismehl, Mondamin u. dgl. geben; auch die verschiedenen Kinder-
mehle eignen sich gut zur Herstellung solcher Suppen. Gegen die Verwendung
kiinstlicher Nahrpraparate, wie Somatose, Plasmon, Tropon, Sanatogen,
Hygiama, ist im allgemeinen nichts einzuwenden; meist kommt man auch
ohne sie aus. Bei Appetitlosigkeit sah ich mitunter von Malztropon und von
der Somatose eine appetitreizende Wirkung. Gern genommen wird Gelbei
mit, Zucker und etwas Wein verquirlt. In Fillen, wo mit festerer Nahrung
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nicht beizukommen ist, gebe man 4—6 Gelbeier am Tage, teils mit Wein zu-
sammen, teils mit Kakao oder Bouillon. Auch Beeftea oder ausgeprefter Fleisch-
saft (Succus carnis recens expressus der Pharmakopoe), eventuell in gefrorener
Form, ist sehr geeignet fiir die Emahrung appetitloser Typhuskranker.

Die Ziemssensche Anordnung, die er besonders fiir Patienten mit Brech-
reiz empfahl, lautete: 500 ccm Fleischsaft, 250 g Zucker, 20 g frischen Zitronen-
saft und 20 g vanilleextrakthaltigen mit 3 Eigelb verriihrten Kognak lift man
zusammen gefrieren.

Beeftea gebe ich meist mit Bouillon und einem Ki zusammen vermischt;
auch die verschiedenen Fleischgelees (Kalbfleisch oder Hithnerfleisch) werden
gern genommen und gut vertragen.

Als Getrank eignet sich am besten das gewdhnliche Leitungswasser, das
man mit Zitronensaft oder Himbeersaft schmackhafter machen kann. Die
kohlensdurehaltigen Getriinke bleiben besser fern, da sie zu sehr blédhen; auch
kalter Tee wird gern genommen. Alkohol in Form von gutem Rotwein oder
Ungarwein wird den meisten Typhuskranken als Appetitanreger und Eiweil-
sparer verordnet, ist aber als tdgliches Getrink keineswegs notwendig. Wo
also kein besonderes Bediirfnis danach beim Kranken besteht, kann er ohne
Schaden fortgelassen werden. Als Anregungsmittel wihrend des kiihlen Bades
und nachher mochte ich jedoch ein Glas Portwein oder Ungarwein nicht missen.
Eine alkoholische Mixtur, die in Krankenh&usern viel gegeben wird, ist die
Mixtura stokes (10 g Kognak, 2 Gelbeier in 100 g Zimmetwasser und 20 g Zimmet-
sirup); man gibt sie eBloffelweise.

Wenn die Milch ungern genommen wird, so kann sie durch den Zusatz
von etwas Kognak oder etwas Kaffee schmackhafter gemacht werden; auch
der Zusatz von Kalk (1 Teeloffel Calcium carbonicum und Calcium phosphoricum
aa auf 200 ccm Milch) wird empfohlen.

Wihrend man bei der frither {iblichen rein fliissigen Diit etwa ca. 31 1
Fliissigkeit am Tage gab, werden bei der gemischten Kostordnung im Durch-
schnitt nicht mehr als 2 1 Fliissigkeit getrunken. Eine Regelung des tiglichen
Fliissigkeitsquantums ist sehr erwiinscht, um das Herz nicht zu iiberlasten.

Hydrotherapeutische MaBnahmen. Die zweckmiBigste Typhusbehandlung
ist die Anwendung kiihler Bider, die zuerst von Brand in Stettin empfohlen
wurde. Die strengen Vorschriften Brand s, der jedesmal, wenn die Temperatur
39,5° erreichte, Vollbéder von 10—20° C gab, sind im Laufe der Zeit etwas modi-
fiziert worden ; vor allem deshalb, weil die Anschauungen iiber die Indikationen
der Biderbehandlung sich #nderten. Wir sehen in der Verwendung eines ab-
kiihlendes Bades nicht allein ein Mittel zur Herabsetzung der hohen Temperatur
des Kranken, wir kennen vielmehr eine ganze Reihe von giinstigen Wirkungen,
die mit der Bidderbehandlung verbunden sind. Danach richtet sich auch
die Indikation.

Die sinnfilligste Einwirkung eines abkiihlenden Bades auf den Typhus-
kranken ist es, dal die Fiebertemperatur kurz nach dem Bade um etwa 2°
sinkt. Auflerdem aber bringt der kiihle Reiz, der die Haut trifft, vor allem
eine wichtige Beeinflussung des Nervensystems mit sich. Das Sensorium
wird klarer, die Apathie schwindet, die Kranken fithlen sich frischer. Hand
in Hand damit geht eine Besserung der Nahrungsaufnahme, und auch die
Gefahr des Verschluckens und der Schluckpneumonie, die bei benommenen
Kranken stets vorhanden ist, wird geringer. Weiterhin kommt der giinstige
EinfluB auf die Atmungsorgane in Betracht. Die Kranken sind gezwungen,
tiefer und kriftiger zu inspirieren; dadurch kommt eine gute Durchliiftung
der Lunge und bessere Expektoration zustande, so daB die Ausbildung einer
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Bronchitis und Bronchopneumonie bei regelmiBig gepackten Kranken ver-
hindert wird. Die Diurese steigt unter der Einwirkung des kalten Wassers,
und schlieflich ist von grofier Bedeutung die gute Hautpflege, die durch das
tigliche Bad gewdhrleistet wird. Dekubitus, Furunkelbildung u. dgl. wird
dadurch am besten verhiitet.

Abgesehen von der Fieberhthe werden also auch stérkere Storungen
des Sensoriums, selbst wenn sie mit geringerer Temperatur einhergehen, die
Badebehandlung wiinschenswert machen, ebenso Bronchitis und broncho-
pneumonische Affektionen. Im allgemeinen gelten Temperaturen von 39,8°
als eine Aufforderung zum Bade; 6fter als zwei-, hochstens dreimal soll jedoch
innerhalb 24 Stunden nicht gebadet werden. Ich lasse im Krankenhause in der
Regel das eine Bad im Laufe des Vormittags und das zweite am Abend geben;
wihrend der Nacht wird nur in den seltensten Fillen gebadet.

Die Technik ist folgende: Die Badewanne steht, wenn méglich, neben
dem Bett, die Wasserwirme wird zunidchst auf 35° eingestellt und wéahrend des
Badens langsam bis auf 26° C abgekithlt. Damit der Kranke méglichst bequem
im Wasser liegen kann und nicht zu sitzen braucht, ist es empfehlenswert, vor dem
Bade ein groBes Bettlaken iiber die Wanne zu spannen, die am Kopf- und am
FuBende mit einem Knoten befestigt wird und in das Wasser eintaucht. Auf diesem
Laken rubht der Kranke sehr gut im Wasser. Der Kopf wird unterstiitzt durch
einen leicht aufgeblasenen Luftring, der in der Mitte zusammengeklappt ist, so
daB seine beiden Hilften aufeinander liegen, und der Nacken des Kranken gerade
in die halbkreisformige Offnung desselben hineinkommt. Wihrend des Bades
wird die Haut des Patienten leicht frottiert; auch ist es gut, ihm etwas Wein
{Port- oder Ungarwein) zu reichen. Die Dauer des Bades betrigt 10—15 Minuten.
Am Schlusse empfiehlt es sich, namentlich bei benommenen Kranken, oder bei
solchen mit bronchitischen oder bronchopneumonischen Affektionen, Brust und
Riicken mit 1—2 Kannen kalten Wassers so, wie es aus der Leitung kommt, zu
iibergieBen, dann aber die iibergossenen Partien sofort wieder mit wirmerem
Wasser zu bespiilen. Dabei erfolgen in der Regel tiefe, kriftige Inspirationen.
Nach dem Bade wird der Patient sofort ins Bett gehoben, auf dem bereits eine
Gummidecke zum Schutze der Kissen und dariiber ein Laken vorbereitet sind.
Der Kranke wird sofort in das Laken hineingewickelt und gut frottiert. Nachher
wird er gut zugedeckt und bekommt eine Wirmflasche an die Fiile. Auch gibt
man jetzt noch etwas Rotwein, Glithwein oder heifle Bouillon. Eine halbe Stunde
nachher wird durch Rektummessung der Einflul des Bades auf die Temperatur
festgestellt. In der Regel sinkt die Temperatur um 1—2°.

Die meisten Kranken vertragen die Béder gut und fithlen sich nachher
sehr erfrischt; einzelne aber frieren stark dabei und kénnen sich nachher nicht
recht erwirmen. SchlieBlich kommen auch Félle vor, wo der Kranke Kollaps-
erscheinungen im Bade bekommt. Fiir solche Patienten, die im Bade frieren,
hat Matthes statt des gewohnlichen Wassers Kohlensdurebader empfohlen,
die mit Vorteil in solchen Fillen anzuwenden sind. Kranke, die zu Kollapsen
neigen, badet man lieber nicht, sondern hilft sich mit kiihlen Einpackungen.

Damit kommen wir zu den Kontraindikationen. Kiihle Béder sind
kontraindiziert auler bei Personen mit bedenklicher Herzschwiche und Neigung
zu Kollapsen vor allem bei Komplikationen, die unbedingte Ruhe erfordern,
also z. B. bei Venenthrombose, Darmblutungen und bei Peritonitis; auch bei
schweren Larynxaffektionen und Otitis media, beim Auftreten von rheumatischen
Schmerzen, ferner bei akuter Nephritis ist es zu iiberlegen, ob man die Bider-
behandlung nicht mit milderen Prozeduren vertauschen soll; eventuell nimmt
man die Badetemperatur etwas wirmer. Bisweilen ist auch ein abnormes
Keérpergewicht des Kranken ein Hindernis fiir die Verabreichung von Bédern,
weil das Pflegepersonal den Kranken nicht zu halten vermag. Auch bei Per-
sonen, die jedesmal wihrend des Bades und nach dem Bade stark frieren, selbst
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bei der Verwendung von kohlensauren Bidern soll man ebenfalls lieber nicht
auf der Durchfiihrung der Badebehandlung bestehen. Ferner eignen sich
die kiihlen Bider nicht bei Leuten in hohem Alter, bei vorgeschrittener Arterio-
sklerose und bei schwichlichen Kindern. Man verwendet dann statt dessen
besser die kiithle Ganzeinpackung.

Um den Kranken moglichst wenig zu bewegen und nicht heben zu miissen,
verfahren wir dabei folgendermaBen: Man braucht eine grofle wollene Decke, ein
Gummituch und ein leinenes Laken, das in Wasser von etwa 15° R getaucht
wird. Der Kranke liegt in Seitenlage auf der einen Seite des Bettes. Jedes Tuch
fir sich wird zusammengerollt wie ein Rouleau. Als erstes wird das zusammen-
gerolite wollene Tuch auf die freie Bettseite gelegt und halb aufgerollt; die noch
zusammengerollte Partie st68t dann an den Riicken des Kranken, wihrend die
andere Hilfte des Tuches iiber die freie Bettseite herunterhdngt. Danach wird
das zusammengerollte Gummituch auf die wollene Decke gelegt und ebenfalls halb
aufgerollt, bis man mit der Rolle an die zusammengerollte Hélfte der wollenen
Decke anstoft. Das gleiche geschieht mit dem in kaltes Wasser getauchten Laken.
Nun wird der Kranke vorsichtig iiber die drei Rollen hiniibergewilzt, so daB er
jetzt auf der freien Fliche des kiihlen Lakens liegt. Danach werden die drei noch
zusammengerollten Partien der Tiicher auseinandergerollt. Der Kranke wird
vom Hals bis zu den Fiilen in das kalte Laken eingeschlagen, und Gummituch
und Wolldecke werden sofort dariibergelegt und fest zusammengesteckt. Auf
diese Weise ist die Prozedur fiir den Kranken am wenigsten anstrengend. In der
Einpackung bleibt der Patient 1 Stunde liegen. Will man ein Sinken der Tem-
peratur, dhnlich wie durch das kithle Bad erzielen, so mufl das Verfahren inner-
halb einer Stunde dreimal wiederholt werden. Kommt es nur darauf an, auf das
Nervensystem giinstig einzuwirken und die Respiration anzuregen, so kann der
Kranke in der Packung eine Stunde liegen bleiben. Auch der Schlaf wird durch
solche linger dauernden kiihlen Einpackungen gut beeinfluBt.

Sind auch die kalten Einpackungen wegen des Gebotes absoluter Ruhe
nicht moglich durchzufiihren, so kann man versuchen, mittelst eines Wasser-
kissens eine Abkiihlung zu erzielen, indem man den Inhalt desselben mehrmals
herauslaufen 148t und durch eisgekiihltes Wasser ersetzt.

Ofter gewechselte kiihle PrieBnitz-Umschlige oder groBe kalte Kom-
pressen auf die Brust sind in manchen Fillen als Ersatzmittel fiir die kiihlen
Béder ebenfalls sehr am Platze.

Medikamentose Therapie. Die friiher viel gebrauchliche Behandlung mit
Darmantisepticis wie Naphthalin, Formaldehyd, Salizylsdure, Wismut, um eine
innere Desinfektion zu versuchen, ist mit Recht verlassen worden. Linger
gehalten hat sich die Verwendung des Kalomel, die von Wunderlich,
ZiemBen u. a. empfohlen wurde. Man gibt danach dem Kranken, der in der
ersten Woche oder im Anfange der zweiten Woche zur Behandlung kommt,
zunéchst 2—3 Pulver Kalomel in Dosen von 0,3 g. Nach unserer heutigen An-
schauung fiiber die Pathogenese des Typhus glaube ich nicht, daB man sich
von der Anwendung des Mittels viel versprechen oder gar, daB man damit
die Krankheit kupieren kann. Der Typhus geht stets mit einer Bakteriamie
einher. Sowie Fieber vorhanden ist, kreisen die Typhusbazillen im Blute;
hier kénnen sie von der Einwirkung des Kalomel nicht erreicht werden. Aber
auch im Darm wird durch Kalomel keine Veréinderung der Bakterienzahl erzielt,
wie durch Versuche an Darmfisteln festgestellt ist. Bleibt noch die abfiihrende
Wirkung des Mittels, die mitunter bei starker Verstopfung im Anfange der
Krankheit angezeigt sein mag, die aber durch mildere Abfiihrmittel wie Rizinusol
oder Reum oder besser noch durch Wassereinliufe ersetzt werden kann.

Zur Behandlung des Fiebers kommen, wie schon besprochen, hydro-
therapeutische Mafinahmen in Frage. Die Antipyretika eignen sich bei der
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langen Dauer der Krankheit weniger fiir diesen Zweck. Im allgemeinen stehen
wir ja heute auf dem Standpunkt, dafi erhdhte Temperaturen als eine Art Ab-
wehrbewegung des Korpers aufzufassen sind und daher nicht ohne weiteres
bekampft zu werden brauchen. Nur exzessiv hohe Fiebersteigerungen, die
mit starken Kopfschmerzen und Stérungen des Sensoriums einhergehen, er-
heischen eine Herabsetzung. Kiihle Bider oder Einpackungen kommen da in
erster Linie in Betracht. Dort aber, wo diese MaBnahmen kontraindiziert sind
oder aus irgend welchen Griinden nicht ausgefiihrt werden kénnen, kommen
Antipyretika in Frage, die freilich ihrer storenden Nebenwirkungen wegen
niemals lingere Zeit hindurch, sondern nur gelegentlich gegeben werden
sollten. Es eignen sich dazu: das Antipyrin in Dosen von 1,0, eventuell dreimal
téglich; das Pyramidon in Dosen von 0,2, 3—5 mal tiglich; Laktophenin 0,25 bis
0,5, 3—5 mal taglich; Aspirin 0,5, 4—6 maltiglich. Auch das Chininum tannicum
in Dosen von 0,5—1,0 wurde friither geriihmt. Das Antipyrin, das bei gelegent-
licher Anwendung von guter Wirkung gegen die Kopfschmerzen und den Sopor
ist, kann zu maserndhnlichen Ausschligen fithren und bei lingerem Gebrauche
Kollaps verursachen. Auch das Pyramidon kann bei lingerer Anwendung zu
Kollapsen fithren. Meist ist die Darreichung aller genannten Fiebermittel
von starken SchweiBausbriichen gefolgt. Und oft folgt auf die Temperatur-
herabsetzung ein Schiittelfrost.

Ich fiige hinzu, daB ich persénlich im Krankenhause bei einem groBen
Material meist ohne jede Anwendung von Antipyretika auskomme und nur
in den erwihnten Ausnahmefillen davon Gebrauch mache.

Darmstorungen. Die groBere Zahl der Typhusfille geht, wie es scheint
im Gegensatz zu frither, mit Verstopfung einher. Auf regelmiaBigen Stuhl
ist daher unbedingt zu achten. Am besten fiilhren Wassereinliufe zum Ziele
oder Olklystiere (20 ccm Olivensl) oder auch Glyzerin (10 cem Glyzerin mit
den gleichen Teilen Wasser). Von den inneren Abfiihrmitteln kommen eventuell
Rizinussl oder Brustpulver in Betracht.

Durchfille bediirfen beim Typhus nur dann eines Eingriffes, wenn sie
sehr hiufig auftreten und den Kranken schwiichen. Man gibt dann Bismutum
subnitricum, Tannigen, Tannalbin oder etwas Opium. Bewihrt hat sich die
Zusammenstellung : Tannin 0,25, Opium 0,01, dreimal tiglich.

Starker Meteorismus, der zu den hiufigen Symptomen des Typhus
zihlt und mit Spannung, Druckgefithl und Atembeschwerden einhergeht, mufl
energisch bekdmpft werden. Es ist klar, dal die starke Aufblihung der Darm-
schlingen an geschwiirigen Stellen zu Perforationen AnlaB geben kann. Man
legt den Patienten eine Eisblase auf den Leib oder gibt kalte Umschlige. In
anderen Fillen werden warme Breiumschléige besser vertragen und fiihren eben-
falls zum Ziel. Sehr empfehlenswert ist es, ein Darmrohr einzufiihren und es
2—3 Stunden liegen zu lassen. Durch die dabei abgehenden Darmgase wird
Erleichterung geschaffen. Die frither empfohlene Punktion des Darmes ist
nicht anzuraten.

Bei Darmblutungen, die sich meist durch eine plstzliche Temperatur-
senkung ankiindigen, ist zunichst absolute Ruhe erforderlich. Die Bader
sind also auszusetzen; die Nahrungsaufnahme ist voriibergehend sehr zu be-
schréinken, 1-—2 Tage darf nur eisgekiihlte Milch (14 Liter) getrunken werden.
Dann kann man allmihlich geschlagene Gelbeier zusetzen und die Menge der
Milch erhghen, bleibe aber noch mindestens eine Woche bei fliissiger Kost.
Zur Stillung des Durstes werden Eisstiickchen gegeben. Auf den Leib kommt
eine flache Eisblase, die an einem Reif hingt. Der Darm ist mit Opium ruhig
zu stellen (3—4mal téglich 15 Tropfen Tinctura opii). Von himostyptischen
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Mitteln kommt in erster Linie die Gelatine in Frage. Von der sterilisierten
Gelatine der Firma Merck, Darmstadt, injiziert man subkutan 60—80 ccm.
Auch die innerliche Darreichung der Gelatine wird zur Stillung der Blutung
empfohlen. Sie wird in folgender Zusammensetzung gegeben :

6 Blatt Gelatine werden in 14 Liter warmen Wassers aufgeldst und zwei
EBloffel Himbeersaft oder Zitronensaft hinzugesetzt. Nachdem das ganze ab-
gekiihlt und erstarrt ist, soll der Kranke 2—3mal am Tage davon ca. drei EB-
16ffel nehmen. Auch die subkutane Einspritzung von ca. 20 cem sterilem Pferde-
oder Rinderserum habe ich mehrmals als niitzlich empfunden; die Wirkung
beruht offenbar auf fermentativen Vorgéngen.

Ein Versuch kann auch mit Ergotin gemacht werden, das in Dosen von
0,2, 4—5mal téglich, subkutan injiziert wird. Auch Styptizin ist geeignet und
wird in Dosen von 0,01 intramuskulér in die Glutaealmuskulatur eingespritzt.

Reflektorisch durch Verengerung der DarmgefiBe sollen die von Naunyn
empfohlenen Eiswasserklystiere wirken, bei denen eisgekiihltes Wasser zu wieder-
holten Malen durch ein Darmrohr eingefiihrt wird.

Steht die Blutung und war der Blutverlust gro, so sind subkutane In-
fusionen von steriler physiologischer Kochsalzlosung eventuell zweimal tiglich
bis zu 500 cem anzuraten (mit einem Zusatz von zehn Tropfen Adrenalin, 1:1000).

Bei Peritonitis, die in der Regel die Folge einer Darmperforation ist,
soll man, wenn irgend mdéglich, sofort zur Operation schreiten. Ich habe mehrere
solcher Patienten durch schnelles chirurgisches Eingreifen mit dem Leben
davonkommen sehen. Bei der inneren Behandlung, die lediglich die Schmerzen
lindern kann, sind Morphium oder Opium und die 6rtliche Anwendung von
Kilte am Platze.

Bronchitische und bronchopneumonische Erscheinungen werden
am besten mit hydrotherapeutischen MaBnahmen behandelt. Dazu eignen
sich besonders die Béder mit kithlen UbergieBungen, die den Kranken zu tiefen
Inspirationen veranlassen oder zweistiindlich gewechselte PrieBnitz-Umschlige.
Als Expektorans empfiehlt sich ein Ipekakuanha-Infus oder Liquor ammoni
anisatus. In schwereren Fillen sind Sauerstoffinhalationen von Nutzen.

Treten Erscheinungen von Herzschwiiche, frequenter und weicher
Puls auf, so ist Coffein, Natrium benzoicum zu 0,2 mehrmals téglich oder
Kampfer (als Oleum camphoratum) mehrmals téglich eine Spritze subkutan,
und Tinctura strophanti zu empfehlen. Bei akutem Kollaps, der ebenso wie
die Darmblutung mit tiefen Temperatursenkungen einhergeht, kann man
intramuskulér oder intravends Digalen geben. Auch intravends verabreichtes
Strophantin ist empfehlenswert. Von der blutdrucksteigenden Wirkung des
Adrenalins kann mit Vorteil Gebrauch gemacht werden (von der Losung
1 : 1000 mehrmals téglich 1 cem intramuskulir).

Wichtig sind auch intravendse oder subkutane Infusionen von physio-
logischer Kochsalzlosung mit einem Zusatz von 1 ccm Adrenalin.

Hat sich eine Venenthrombose am Bein entwickelt, so muB die Ex-
tremitiit vollig ruhig gestellt und hoch gelagert werden. Die Einpackung des
Beines geschieht am besten in folgender schonender Weise.

Man nimmt ein groBes wollenes Tuch, bedeckt es mit einer Gummiunter-
lage und legt darauf ein in essigsaure Tonerde (Verdimnung 1 : 4) getauchtes
Laken. Das ganze schiebt man schnell unter das vorsichtig hoch gehobene Bein
und schligt nun die drei Tiicher, eines nach dem anderen dariiber zusammen und
steckt sie fest. Zum Zwecke der Hochlagerung schiebt man ein Keilkissen unter
Fufl und Unterschenkel.

Gegen die nervosen Erscheinungen bewihren sich die hydrotherapeuti-
schen Mafinahmen am besten; Benommenheit und Unruhe schwinden oft nach
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einem kiihlen Bade. Gegen die Kopfschmerzen ist eine Eisblase zu verordnen;
oft bringt auch eines der Antipyretika Linderung. Bei grofler Unruhe und
Schlaflosigkeit sind kleine Morphiumdosen (subkutan) von Wirksamkeit. Auch
Chloralformamid als Pulver in Dosen von 3—4 g ist gelegentlich von Nutzen;

ebenso Amylenhydrat in Pulverform oder als Klystier zu 3—4 g, ferner Vermal,
Adarin ete.

Bei Zeichen von Meningismus, Nackenstarre, Benommenheit, erhéhtem
Druck der Spinalfliissigkeit ist die Lumbalpunktion von gutem EinfluB. Die-
selbe bewihrt sich auch bei starken Kopfschmerzen. Neuritiden, wie sie z. B.
in dem Ischiaticusgebiet 6fter vorkommen, gehen bei Ruhigstellung und feucht-
warmen Einwicklungen in der Regel bald zuriick.

Bei Nephritis verbietet sich die Anwendung kiihler Bader; auch der Wein-
genuB ist tunlichst einzuschrinken. Die durch den Typhusbazillus verursachte
Cystitis wird am besten mit Urotropin, 0,5 viermal tiiglich, behandelt. Zu
gleich verabreicht man mit Vorteil etwas Mixtura acida (dreimal téglich ein
EBlsffel). Dasselbe gilt fiir die reine Bakteriurie ohne cystitische Symptome,
bei der massenhaft Typhusbazillen im Harn nachzuweisen sind.

Bei der Parotitis sind warme Kompressen von Nutzen. Ist Fluktuation
eingetreten, so mul3 der Eiter durch Inzision entfernt werden.

Posttyphose Eiterungen, Abszesse, Periostitiden, Furunkel sind nach
chirurgischen Regeln zu behandeln.

Starkes Nasenbluten kann bisweilen so bedenklich werden, daf} energisches
Eingreifen erforderlich wird. Tamponieren der Nasendffnungen mit Watte-
oder Gazestreifen, die in 1 9%, ige Adrenalinlosung getaucht sind, erweist sich
als niitzlich.

Schlinglihmungen machen bisweilen eine kiinstliche Erndhrung durch
die Schlundsonde notwendig, um das hdufige Verschlucken zu verhindern.

Von den Kehlkopfverinderungen ist die Perichondritis bisweilen ein Grund
zu therapeutischem Eingreifen. Fiithrt sie zur Eiterung, so kann die Spaltung
eines Abszesses mit dem Kehlkopfmesser Hilfe bringen. Kommt es zum Glottis-
ddem, so ist die sofortige Tracheotomie haufig lebensrettend.

Rezidive erfordern keine andere Behandlung als die beim gewohnlichen
Verlaufe iibliche.

Spezifische Therapie. Die spezifische Behandlung des Typhus befindet
sich noch im Versuchsstadinm und hat bisher noch nicht befriedigt. Zur Bekdmpfung
der ausgebrochenen Krankheit selbst ist die aktive Immunisierung zuerst
von Petruschki versucht worden. Er injizierte kleine Dosen abgetdteter Typhus-
bazillen, hatte dabei aber keine gleichméBigen Erfolge. Die auf meiner Abteilung
durch Dr. Schoene angestellten Versuche bei Fillen, die in den allerersten Tagen
der Erkrankung zur Behandlung kamen, durch tigliche Einspritzung kleinster
Dosen abgetdteter Typhusbazillen einen giinstigen Einfluf auf den Krankheits-
prozel} auszuiiben, hatte in finf Fillen den Erfolg, daB der Typhus sehr leicht
verlief. Bei Fillen, die nach dem fiinften Tage der Erkrankung zur Behandlung
kamen, versagte der Einfluf.

Versuche mit passiver Immunisierung, namentlich also mit der Ein-
verleibung eines spezifischen Serums die Krankheiten zu bekidmpfen, sind zuerst
von Chantemesse und Vidal und spiter von Kraus, Rodet, Meyer und
Bergell, Aronson, Besredka unternommen worden.

Zwei Gesichtspunkte kommen bei der Serumtherapie des Typhus in Be-
tracht:

1. Die Bekimpfung der Infektion, die beim Typhus eine groBe Rolle
spielt. Wissen wir doch, dafl die Typhusbazillen bei jedem Falle in grofen Mengen
im Blute kreisen. 2. Die Bekdmpfung der Intoxikation, die durch den Zerfall
zahlreicher Typhusbazillen und die dabei frei werdenden Endotoxine bedingt wird.

Jochmann, Infektionskrankheiten. 5
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Die Herstellung der verschiedenen bisher empfohlenen Sera hangt davon
ab, welches der beiden genannten Momente von den Autoren mehr in den Vorder-
grund geriickt wird.

Immunisiert man Versuchstiere durch subkutane Injektion lebender oder
toter Bazillen, so bekommt man ein Serum, das wesentlich bakteriolytische Eigen-
schaften hat. Injiziert man dem Tiere Kulturfiltrate, so erhilt das Serum in der
Hauptsache antitoxische Eigenschaften, d. h. also Stoffe, die gegen die Endotoxine
der Typhusbazillen gerichtet sein sollen. Die Giftigkeit der verwendeten Kultur
mull dabei moglichst in die Héhe getrieben werden. Das geschieht durch gute
Durchliiftung des Néhrbodens, die durch eine geringe Flissigkeitsschicht gewihr-
leistet wird (Chantemesse, Rodet) oder dadurch, dafl man Oberflichenkulturen
verwendet (Aronson).

Eigenschaften des Typhusserums. Die verschiedenen Typhussera
enthalten demnach, je nach ihrer Herstellung, mehr oder weniger antiinfektiose
oder antitoxische Eigenschaften. Gegen die Verwendung rein bakterizider Sera,
wie sie durch subkutane Injektion von Typhusbazillen bei den Versuchstieren er-
zeugt werden, scheint das von ‘Pfeiffer ausgesprochene Bedenken zu sprechen,
dafl die durch das Serum herbeigefithrte Auflésung zahlreicher Bakterien eine Ver-
giftung mit den frei werdenden Endotoxinen verursachen kénne. Es mufB jedoch
dahingestellt bleiben, ob diese auf Grund von Beobachtungen der Vorginge im
Meerschweinchenperitoneum aufgestellte Befiirchtung auch bei der Verwendung
zur Behandlung des Menschen Berechtigung hat.

Die antitoxische Komponente steht im Vordergrunde bei den Sera, die
durch filtrierte Kulturen gewonnen werden, z. B. bei der Sera von Chante-
messe, Kraus, Meyer und Bergell, Aronson und bei denen von Rodet
und Besredka.

Anwendung. Das Serum von Chantemesse scheint nicht ohne be-
denkliche Reaktionserscheinungen zu sein, denn die anfangs von ihm gegebenen
Vorschriften, 10—12 cem zu injizieren, wurden. neuerdings dahin abgeédndert, daB
nur einige Tropfen einzuspritzen seien. Bei frithzeitiger Behandlung soll die Krank-
heitsdauer erheblich abgekiirzt werden.

Von dem Rodetschen Serum werden 1—8 ccm unter die Haut injiziert;
1—2 Einspritzungen geniigen. Bei frithzeitiger Behandlung (vor dem 11. Tage)
beobachtete der Autor ein Sinken der Temperatur und einen abortiven Verlauf
der Krankheit. Als Kontraindikationen werden Darmblutungen und Herzschwiche
genannt.

Ich habe bei Versuchen mit einem Aronsonschen antitoxischen Serum
trotz grofler, mehrfach wiederholter Dosen (100 ccm) keine Beeinflussung des Krank-
heitsprozesses gesehen.

Schliefllich ist noch des Versuches von Jez zu gedenken, der statt des Serums
Organextrakte hoch gegen Typhus immunisierter Tiere zur Behandlung ver-
wendet. Von der Wassermannschen Feststellung ausgehend, daB namentlich
die blutbildenden Organe Immunsubstanzen produzieren, stellte er Alkohol-Glyzerin-
Extrakte aus Milz, Thymus, Hirn und Riickenmark von immunisierten Kaninchen
her und verabreichte sie Typhuskranken per os. Die Erfahrungen dariiber wider-
sprechen sich.

Es 148t sich demnach ein abschlieBendes Urteil iiber die Erfolge und Aus-
sichten der spezifischen Therapie beim Typhus noch nicht abgeben. Vor allem
bedarf es noch einer weiteren Prifung der empfohlenen Sera an einem grofBeren
Material.

Behandlung in der Rekonvaleszenz. In der Rekonvaleszenz mul
noch fiir mehrere Wochen der Erndhrung sorgfiltige Aufmerksamkeit geschenkt
werden. Fiir die ndchsten 3—4 Wochen ist es notwendig, bei einer schonen-
den Didt zu bleiben. Mageniiberladungen, die bei dem grofen Appetit der
Typhusrekonvaleszenten leicht vorkommen koénnen, sind zu verhiiten; am
besten woh!l dadurch, daf man die Nahrungsaufnahme nicht auf zwei oder drei
grofiere Mahlzeiten beschrinkt, sondern ofter etwas anbietet. Blihende, reizende
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und stark Kot bildende Speisen, Erbsen, Linsen, fetter Kohl sind noch lange
zu vermeiden.

Wir gestatten dem Rekonvaleszenten das Aufstehen erst, nachdem er
14 Tage fieberfrei war. Er muf} sehr vorsichtig damit beginnen und darf zuerst
nur eine halbe Stunde im Lehnstuh! sitzen, und ganz allméhlich kann man
ihm dann erlauben, lingere Zeit auler Bett zu bleiben.

Um nervosen Nachkrankheiten vorzubeugen, ist noch lingere Enthaltsam-
keit von geistiger Arbeit und eine Erholungskur in guter Luft angezeigt. Fir
weniger Bemittelte empfiehlt sich der Aufenthalt in einem Erholungsheim.
Besser Situierten kann man einen der vielen Luftkurorte der Mittelgebirge
oder in der rauheren Jahreszeit in siidlicheren Gegenden: Oberitalien, Riviera
od. dgl. empfehlen.

SchlieBlich erwéchst den Arzten auf Grund unserer #tiologischen Kennt-
nisse die Verpflichtung, wihrend der Rekonvaleszenz den Stuhl wiederholt
auf Typhusbazillen untersuchen zu lassen. Im Krankenhause werden die
Patienten erst dann entlassen, wenn sie bei zwei durch den Zeitraum einer
Woche getrennten Stuhluntersuchungen bazillenfrei befunden wurden.

Literatur siehe bei:

Curschmann, Heinrich, Der Unterleibstyphus. II. Aufl. Wien, Alf.
Holder, 1913. — Liebermeister, Typhus abdominalis im Handb. d. spez.
Pathologie u. Therapie von Ziemssen, Bd. II, H.1. — Schottmiiller, Die
typhosen Erkrankungen im Handb. d. inn. Med., herausgeg. von Mohr u.
Staehelin, Bd. I, 191'. — Miiller, Friedrich, Bemerkungen zur Behand-
lung des Abdominaltyphus. Therapie der Gegenwart, 1904. — A. Posselt,

Uber atypische Typhusinfektionen, Typhus ohne Darmerkrankung. Lubarsch-
Ostertag, Ergebn. 1912.

Typhus mandschuricus.

Als Typhus mandschuricus wird ein in den letzten Jahren hauptsichlich
in der Mandschurei, aber auch in RuBland beobachtetes typhusdhnliches Krank-
heitsbild bezeichnet, das durch ein dem Typhusbazillus nahestehendes Bakterium
verursacht wird und auch hinsichtlich seiner Pathogenese dem Typhus abdomi-
nalis aullerordentlich nahe verwandt ist. Er tritt in kleineren Gruppen endemisch
auf und scheint durch direkte Ubertragung von Mensch zu Mensch verbreitet zu
werden. Die spezifischen Erreger kreisen dabei wie beim Typhus im Blute und
kénnen auch in dem Urin nachgewiesen werden.

Atiologie. Der Erreger wurde von Botkin und Simitzky beschrieben.
Er ist linger als der Typhusbazillus, lebhaft beweglich und gramnegativ. Er hilt
sich auf kiinstlichen Nihrboden héchstens 1—2 Wochen. Auf Agar wichst er
in Form zarter, runder Kolonien; auf Bouillon erfolgt Triibung und Héautchen-
bildung. Milech gerinnt langsam, auf Traubenzucker bildet er kein Gas, doch ist
seine Indolbildung hervorzuheben. Durch Patientenserum werden die Bazillen
in Verdiinnung von 1 :1000 bis 1 :5000 agglutiniert, wobei héufig Typhus- und
Paratyphusbazillen bis zu Verdimnungen von 1 :40 mitagglutiniert werden.

Krankheitsbild. Im Gegensatz zum Typhus ist der Beginn plétzlich mit
Schiittelfrost und schnell ansteigendem Fieber, Ubelkeit, Erbrechen, Kopf-
schmerzen, Ziehen in den Gliedern. Dann folgt eine Kontinua, die 1—2 Wochen
anhélt, um nachher lytisch oder kritisch zur Norm abzufallen. Etwa am vierten
Krankheitstage schiefit ein dichtes Roseolenexanthem am Rumpf und auf den
Extremititen sowie am Kopfe auf, das im Laufe einiger Tage verblaft, wahrend
vereinzelte wenige Roseolen noch nachkommen. Die Erscheinungen des Magen -

5*
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Darmkanals sind nicht charakteristisch, bald herrscht Durchfall, bald Verstopfung.
Die Milz ist vergroflert und palpabel; auch die Leber ist meist geschwollen. Die
nerviosen Storungen gleichen denen des Typhus abdominalis; Benommenheit und
Koma sind hédufig. Der Puls zeigt keine Pulsverlangsamung, sondern eine der
Temperatur entsprechende Frequenz. Leukopenie besteht wie beim Typhus.

Anatomische Befunde liegen nur sehr spirlich vor. Man findet im Darm
die Peyerschen Plaques geschwollen, mitunter auch vereinzelte Geschwiire. Die
Mesenterialdrisen sind in der Regel geschwollen, die Milz ist stark vergrofert,
im Blute finden sich massenhaft die spezifischen Erreger.

Diagnose. Das Krankheitshild erinnert vor allem an Typhus und an Infek-
tionen mit Paratyphusbazillen. An Paratyphus 148t vor allem das dichte Roseolen-
exanthem denken, das auch dort oft sehr tippig ist (vgl. Abb. 43). Ausschlag-
gebend ist die bakteriologische Blutuntersuchung. In spéteren Stadien bringt
auch die Agglutinationsreaktion Aufklirung, namentlich dort, wo es sich um die
Unterscheidung von Typhus exanthematicus handelt.

Die Prognose der Krankheit ist giinstig, da Todesfille zu den Seltenheiten

gehoren.
Die Therapie entspricht der des Typhus abdominalis.

Bakterielle Nahrungsmittelvergiftungen.

Unter bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen sind akute
Infektionskrankheiten zu verstehen, die durch wohlcharakteri-
sierte Bakterien und ihre Stoffwechselprodukte hervorgerufen
werden.

Frither fiihrte man fast alle Nahrungsmittelvergiftungen auf Féaulnis-
substanzen, Ptomaine, oder Metallsalze zuriick, glaubte z. B., dal} die
Vergiftungserscheinungen durch Kupfer, Blei oder Zinn bedingt seien, die aus
den benutzten EB-, Trink- und Kochgefifien oder Konservenbiichsen stammten.
Solche Vergiftungen durch chemische Gifte gehéren jedoch zu den grofiten
Seltenheiten ; Faulnisvorginge aber und die dabei entstehenden Abbauprodukte,
die Ptomaine, spielen bei den Nahrungsmittelvergiftungen so gut wie gar keine
Rolle. Dafiir spricht schon die Tatsache, daBl Lebensmittel, die deutlich in
Faulnis begriffen sind, {iberall ohne Gesundheitsstérungen verzehrt werden,
so z. B. stark in Hautgout begriffenes Wildbret und sehr reifer Kise. Hierher
gehort auch die Beobachtung, daff viele Volker, die Malaien, Grénlinder, Neger
faule Fische und in Faulnis begriffenes Fleisch mit besonderer Vorliebe ohne
Storungen verzehren.

Gesundheitsschédlich werden die Nahrungsmittel nicht durch die Faulnis,
sondern erst durch die Anwesenheit ganz bestimmter spezifischer Bakterien
und deren Stoffwechselprodukte. Das gilt nicht nur fiir die Fleischvergiftungen,
die den grofiten Prozentsatz aller Nahrungsmittelvergiftungen ausmachen,
sondern auch fiir die meisten durch andere Lebensmittel verursachten Ver-
giftungen: Fisch-, Konserven-, Milch-, Kartoffel-, Kdsevergiftungen usw.

Geschichtliches. Der erste Beweis fiir die bakterielle Ursache der Fleisch-
vergiftungen wurde in den achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts durch
Géartner erbracht gelegentlich einer Massenerkrankung, die im Mai 1888 in
Frankenhausen nach Genuf} des Fleisches einer wegen Darmkatarrhs notgeschlach-
teten Kuh erfolgte. Er isolierte damals aus dem verdichtigen Ileisch und aus
der Milz eines der Opfer der Vergiftung ein lebhaft bewegliches Stabchen und konnte
damit bei verschiedenen Versuchstieren heftige Enteritis und schwere Vergiftungs-
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erscheinungen erzeugen. Ganz &hnliche Bakterien hatten schon 1885 Gaffky
und Paak bei einer Massenvergiftung in Rotendorf geziichtet, die auf Genuf} des
Fleisches eines mit Abszessen behafteten Pferdes zuriickgefithrt wurde. In den
Organen der mit dem angeschuldigten Fleisch geimpften und verendeten Ver-
suchstiere lieB sich ein Bazillus vom Typus der spiter durch Gértner beschrie-
benen Art nachweisen. Gleiche oder dhnliche Bazillen wurden seitdem bei Fleisch-
vergiftungen von verschiedenen Autoren nachgewiesen und gewohnlich mit dem
Ausdruck Enteritisbazillen oder Hinzufiigung des Autors oder des Fundortes be-
zeichnet, so z. B. der Bacillus enteritidis Moorseele (v. Ermengem), Briigge
(de Nobele) usw. Eine rechte Klarheit iiber die Atiologie und Pathogenese der
Nahrungsmittelvergiftungen herrschte aber bis zum Anfange des neuen Jahr-
hunderts nicht. Ein Fortschritt darin wurde angebahnt durch die Entdeckung
der Paratyphusbazillen, die im Jahre 1897 durch Achard und Bensaude in
Frankreich und im Jahre 1900 durch Schottmiller (Hamburg), bald darauf
auch durch Kurth (Bremen) bei typhusdhnlichen Krankheitsfdllen gefunden
wurden, und deren nahe verwandtschaftlichen Beziehungen zu den damals bekannten
Fleischvergiftungserregern lebhaft auffielen. In der Folgezeit stellte es sich heraus,
daB die meisten Nahrungsmittelvergiftungen auf eine Infektion mit Paratyphus-
bazillen zuriickzufithren sind, die bald typhusidhnliche Krankheitsbilder, bald das
Bild einer Gastroenteritis oder das einer Cholera nostras verursachen. Die Ent-
deckung der Beziehungen dieser Erreger zu den Krankheiten der Tiere, nament-
lich der Schlachttiere, und die Studien iiber das Vorkommen derselben bei ge-
sunden Tieren und in der AuBenwelt lehrten uns dann weiter, auch den &tiologi-
schen Zusammenhang der Paratyphusbazillen mit anderen als durch Fleisch ver-
ursachten Nahrungsmittelvergiftungen verstehen.

Aber die Atiologie der bakteriellen Nahrungsmittelvergif-
tungen ist keine einheitliche. Zwar spielen in der iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille Bazillen aus der Gruppe der Paratyphusbazillen und der Gértner-
schen Enteritisbazillen die Rolle der Erreger; es kommen jedoch in einem
Teil der Beobachtungen auch andere Erreger, der Colibazillus und der Pro-
teus in Betracht. SchlieBlich kennen wir noch eine besondere Art von Nah-
rungsmittelvergiftungen, die durch eine reine Intoxikation mit Bakterientoxinen
entsteht. Es sind das die unter dem Namen Botulismus gehenden Erkran-
kungen, die durch das Gift des Bacillus botulinus verursacht werden und ein
an Bulbdrparalyse erinnerndes Krankheitshild zeigen.

Nach #tiologischen Gesichtspunkten geordnet, wiirde also der Stoff in
folgender Weise zu besprechen sein:

A. Nahrungsmittelvergiftungen mit Bazillen der Paratyphus- und Gértner-
Gruppe.
I. Infektionen mit Bacillus Paratyphus B.
1. Gastroenteritische Form.
a) Gastroenteritis acuta.
b) Die choleraihnliche Form (Cholera nostras).
2. Typhose Form.

3. Anderweitige lokale Entziindungen, eventuell mit Bakteridmie
oder Sepsis.

II. Infektionen mit Bacillus Paratyphus A.
III. Durch Gartnersche Enteritisbazillen verursachte Nahrungsmittel-
vergiftungen.
B. Nahrungsmittelvergiftungen durch Proteus und Colibazillen.
C. Botulismus,
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A. Nahrungsmittelvergiftungen durch Bazillen der Para-
typhus- und Giirtner-Gruppe.

1. Infektionen mit Bacillus Paratyphus B.

Der Name Paratyphus wurde zuerst von Schottmiiller (1900) als
klinischer Krankheitsbegriff aufgestellt und sollte zum Ausdruck bringen,
,»,daf} neben dem Typhus abdominalis noch eine Erkrankung von sehr dhnlichem
Symptomenkomplex vorkommt, die dtiologisch streng von ersterem zu trennen
ist*“. Zwei sehr &hnliche, durch gewisse biologische Merkmale verschiedene
Bazillen, der Paratyphusbacillus A oder acidumfaciens, und der Paratyphus-
bacillus B oder alcalifaciens, wurden dabei als Erreger beschrieben, von denen
der zweite, der Paratyphusbacillus B, in der Folgezeit eine immer wachsendere
Bedeutung erlangt hat.

Schon vorher — 1896 — hatten Achard und Bensaude Bazillen von der
Art des Paratyphusbacillus B bei typhusartigen Krankheitsbildern gefunden und
sie als infections paratyphoides bezeichnet, und Gwyn hatte 1898 aus dem
Blute eines klinisch an Typhus leidenden Kranken Bazillen geziichtet, die mit
dem Paratyphusbacillus A identisch waren; aber das Verdienst, durch systemati-
sche Blutuntersuchungen an einem groBen Material von Typhuskranken vom
Typhus abdominalis ein &tiologisch und vor allem auch prognostisch sehr ver-
schiedenes, sonst aber klinisch sehr dhnliches Krankheitsbild abgetrennt zu haben,
gebiithrt Schottmiller.

Durch spatere Untersuchungen stellte sich freilich die Tatsache heraus,
dafl die Paratyphusbazillen neben solchen typhusidhnlichen Krank-
heitsbildern noch eine Reihe anderer Krankheitszustinde (Pyelitis,
Endometritis, Cholangitis) verursachen koénnen, dal sie namentlich als
Erreger bakterieller Nahrungsmittelvergiftungen, Fleisch-, Wurst-,
Fischvergiftungen, eine auBerordentlich groBe Rolle spielen, ja, daB sogar
die Erkrankungen nicht typhéser Natur, die durch Paratyphus-
bazillen bedingt werden, der Zahl nach {iberwiegen. Man kann daher
mit Recht sagen, dal der Name Paratyphusbazillus nach dem heutigen Stand-
punkte unseres Wissens nicht mehr als gliicklich gewihlt erscheint, aber er
hat sich bereits in der Literatur so eingebiirgert, dal an seine Entfernung gar
nicht zu denken ist.

Bakteriologie. Der Paratyphusbacillus B stimmt morphologisch und kul-
turell mit einer groen Reihe zum Teil schon frither beschriebener Bakterien iiber-
ein, die teils bei Fleischvergiftungen, teils bei verschiedenen anderen Krankheiten
gefunden wurden. So lassen sich weder morphologisch noch kulturell von ihnen
unterscheiden der Gartnersche Bacillus enteritidis und die vielen anderen bei
Fleischvergiftungsepidemien gefundenen Bakterienstimme, die meist nach dem
Namen ihres Autors und ihres Fundortes benannt wurden: Der Bazillus Moor-
seele (v. Ermengem), der Bacillus Gent (v. Ermengem), der Bacillus
Briigge (de Nobele), der Bacillus Rumfleth (Fischer), Diisseldorf (Traut-
mann), Breslau (Fligge-Kaensche), der Bacillus Aertryck (de Nobele),
Greifswald (Uhlenhuth), und der Bacillus febris gastricae (Kurth).
Dasselbe gilt von dem Bazillus der Psittakose (Enteritis der Papageien), dem
Lofflerschen Mausetyphusbazillus, dem Hogcholerabazillus oder Ba-
cillus sui pestifer, der als Nosoparasit bei der durch ein ultravisibles Virus ver-
ursachten Schweinepest regelmiBig vorkommt.

Die morphologischen und kulturellen Merkmale des Paratyphus-
bazillus und damit gleichzeitig dieser gesamten Bazillengruppe sind nach
Schottmiiller folgende:
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Der Paratyphus-Bazillus ist ein lebhaft bewegliches Stabchen mit seiten-
stindigen GeiBeln von der GroBe des Typhusbazillus. Nach Gram ist er nicht
farbbar.

Das fakultativ anaerobe Stibchen gedeiht gut auf allen gebriuchlichen
Nihrbéden. Die Bouillon wird diffus getriibt, zuweilen bildet sich ein Oberflichen-
hautchen. Auf der Gelatine bilden die meisten Stédmme einen {ippigen, allméh-
lich zerflieflichen bliulich-weiBen, undurchsichtigen Belag. Verflissigung tritt
nie ein.

Die isolierten Kolonien sind weniger zart als Typhuskolonien, knopiformig,
zeigen keine Furchung. Auf Agar bildet sich ein dinner, weiflgrauer, durch-
sichtiger Belag. Im untersten Teil des schrig erstarrten Agarréhrchens sieht man
in der Regel einige charakteristische Gasblasen.

Auf der Kartoffel ist das Wachstum ein sichtbar ippiges, der Belag
zeigt gelbbraunen Ton.

Die Milch wird nicht zum Gerinnen gebracht, hellt sich aber mit der Zeit
auf und wird dann durchscheinend. Nach unserer Auffassung ist diese Wandlung
auf die Alkalibildung zuriickzufithren.

Im Neutralrotagar bildet sich Gas und Fluoreszenz.

Die Lackmusmolke erfihrt eine leichte Triibung und ist anfangs rétlich
getarbt. Nach Tagen oder Wochen stellt sich ein charakteristischer Umschlag in
einen tiefblauen Farbton ein.

Lackmus-Nutrose-Mannitlosung (Barsiekow I) firbt sich rot, zeigt
Gasbildung und triibt sich. Das koagulierte Eiweifl setzt sich zu Boden.

Lackmus-Nutrose-Milchzuckerlésung (Barsiekow II) wird weder
gesduert noch koaguliert. )

In Lackmus-Nutrose-Traubenzuckerlésung (Barsiekow III) koagu-
liert sich das Nutrosekasein; der Nihrboden rétet sich infolge Siurebildung. Die
Léfflersche Malachitgriin-Milchzucker-Traubenzuckerlésung (Griinlésung I) wird
zerrissen. Die Nutrose wird ausgefillt.

Beider LofflerschenMalachitgriin-Milechzuckerlésun g(Griinlésung IT)
nimmt das Griin einen schmutzig gelbgriinen Farbton an.

Auf dem Conradi und v. Drigalski Lackmus-Milchzucker-Kristall-
violettagar bilden sich tiefblaue Kolonien.

Auf der Li6fflerschen Malachitgriinplatte entstehen glasige, leicht
getriibte Kolonien, in deren Umgebung sich das Grin in Gelb umwandelt. Typhus
und Paratyphus A hellen nicht auf.

Auf der Brillantgriinplatte von Conradi entwickeln sich durchsichtige,
iippige, gelbgriine Kolonien.

Auf Endo-Fuchsinagar sind die Kolonien weillich, wahrend das Bac-
terium coli rote Kolonien zeitigt.

Indolbildung wird bei Kulturen, die nicht #lter als eine Woche sind,
nicht beobachtet.

Bei Anwesenheit von Pepton (Witte) im Nihrboden entsteht Schwefel-
wasserstoff.

Mileh und Rohrzucker wird nicht vergoren, wihrend Traubenzucker zur
Vergirung kommt (Hiibener).

Der Paratyphus-Bacillus B hat eine hohe Tierpathogenitit. Die ge-
briauchlichen Versuchstiere, Miuse, Ratten, Meerschweinchen gehen bei subkutaner,
intravenéser, peritonealer und stomachaler Infektion unter dem Bilde der
Sepsis zugrunde; am Orte der Infektion bildet sich eine hamorrhagische Nekrose
cder Eiterung.

Pathogenetisch von groBem Interesse ist die Eigentiimlichkeit,
hitzebestindige Gifte in das Nihrmedium abzugeben. Nach Schottmiiller
sind gekochte Bouillonkulturen imstande, Meerschweinchen bei intraperitonealer
Einverleibung zu téten und bei stomachaler krank zu machen.

Die genannten, morphologisch und kulturell nicht zu unterscheidenden Bak -
terienstdmme lassen sich mit Hilfe der Immunititsreaktionen (Agglutination und
Komplementbindung) in zwei Untergruppen teilen. Man unterscheidet nach
Uhlenhuth I. eine Gartner-Gruppe und II. eine Paratyphus-Gruppe.
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Gruppe 1.

B. enteritidis G artner
B. Moorseele v. Ermengem l
B. Gent ve ) e as . )
B. Brigge de Nobele I} B. enteritidis Gédrtner- Gruppe.
B. Rumfleth Fischer
B. Haustedt v, ]
Gruppe II.

Paratyphus B Schottmiller
. febr. gastr. Kurth

. Breslau Fliigge-Kaensche
. Meirelbeek de Nobele

. Diisseldorf Trautmann Paratyphus B-Gruppe.
. Sirault v. Ermengem

. Aertryck de Nobele

. Neunkirchen v. Drigalski
. Greifswald Uhlenhut

Ein Immunserum, das durch Immunisierung eines Tieres mit einem dieser
Stimme gewonnen ist, agglutiniert den homologen Stamm und die anderen zur
gleichen Untergruppe gehorenden Stidmme, 148t aber die Bakterien der anderen
Untergruppe unbeeinflult. Interessant ist noch, dafl die Bakterien der Géirtner-
gruppe von Typhusimmunseris nahezu in gleicher Héhe agglutiniert werden wie
die Typhusbazillen. .

Fir die Epidemiologie von groBler Wichtigkeit ist nun die Frage, ob die
Stdmme der gleichen TUntergruppe durch biologische Methoden wund vor allem
durch ihr pathogenetisches Verhalten scharf voneinander zu trennen sind. Die
biologischen Priifungen haben ergeben, daf} sich die Stdémme derselben Untergruppe
weder durch Agglutination, noch durch Komplementbildung, Pfeifferschen Ver-
such, Opsonine usw. sicher voneinander unterscheiden. Selbst beim Castellani-
schen Absittigungsversuch hat sich nach Uhlenhuth und Hitbener eine Gesetz-
mifigkeit in dem Verhalten der einzelnen Stidmme dem mit verschiedenen anderen
Stimmen abgesittigten Serum gegenitber nicht ergeben. Es besteht also eine
sehr nahe innere Verwandtschaft der einzelnen Stimme derselben Untergruppe,
und diese nahe Verwandtschaft wird noch bestitigt durch das pathogenetische
Verhalten; wahrend man bisher annahm, daB eine spezifische Pathogenitit der
einzelnen Stdamme bestehe, dal z. B. ein Miusetyphusbazillus fiir eine andere
Tiergattung harmlos sei, weil man jetzt, daB die spezifische Pathogenitit
keine absolute ist. Die gebriduchlichen Laboratoriumstiere lassen sich in gleicher
Weise infizieren durch Miusetyphusbakterien, Rattenschidlinge, Psittakosebazillen,
Kilberruhrbakterien, Schweinepestbazillen, Fleischvergifter und menschliche Para-
typhusbazillen (Hiibener). Von besonderer Bedeutung aber ist die durch Labora-
toriumsversuche und durch Erfahrungen in der Praxis erhirtete Tatsache, daB
unsere Schlachttiere einer Infektion mit verschiedenen Stimmen
zugénglich sind. Erwiesen ist die Pathogenitit der verschiedenen Fleisch-
vergifter fiir Kalber, Kihe, Ziegen, Schweine, und die gelegentliche
Pathogenitit der Rattenschiddlinge fiir Kdlber, Hammel und Pferde,
die Pathogenitdt der Mausetyphusbazillen fiir Kdlber, Pferde, Hammel
und Schweine und die Pathogenitit der Schweinepestbazillen fiir junge Kilber
(Hiubener). Die Empfinglichkeit von Xilbern fiir menschliche Paratyphus-
bazillen wies Schmitt nach, indem er zeigte, daB bei der Versprengung der Para-
typhusbazillen in die oberen Luftwege oder bei subkutaner oder intraperitonealer
Einverleibung die Tiere an Sepsis sterben.

Auch die aktiven Immunisierungsversuche stimmen mit diesen Be-
obachtungen der wechselseitigen Pathogenitit iiberein. Gegen Paratyphus immu-
nisierte Tiere (z. B. Meerschweinchen nach einmaliger Verfiitterung der lebenden
Kultur) zeigen sich auch gegen Méusetyphusbazillen und gegen die Ileischvergifter
der Paratyphusgruppe geschiitzt. Dagegen besitzen die gegen Paratyphus und
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Miausetyphus immunisierten Meerschweinchen keine Immunitit gegen Bakterien
der Gartnergruppe. Auch dies ist wieder ein Beweis dafiir, dafl die beiden
Gruppen, die Paratyphus- und die Géartner-Gruppe zu trennen sind, da aber
die Stimme der gleichen Gruppe untereinander sehr nahe verwandt sind.

Fpidemiologie. Die Infektionen mit Paratyphusbazillen sind in der
iberwiegenden Mehrzahl der Falle auf den Genuf infizierter Nahrungs-
mittel zuriickzufithren, unter denen in erster Linie Schlachtprodukte,
Fleisch, Wurst, Gianse- und Fischfleisch zu nennen sind; ferner kommen auch
Milch und Kéase, Eier, Mehl- und Vanillespeisen, weiterhin auch Kon-
serven und schlieBlich Krusten- und Schaltiere in Betracht. Gemeinsam
ist allen den aufgezihlten Nahrungsmitteln, dall sie vermoge ihres Eiweil3-
gehaltes einen guten Nahrboden fiir die Paratyphusbazillen abgeben und da-
durch die Produktion akut wirkender Gifte férdern.

Wie kommen die Paratyphusbazillen in das Fleisch unserer Schlacht-
tiere, und unter welchen Bedingungen wirken sie fiir den Menschen pathogen ?
Bollinger hatte schon vor mehr als 30 Jahren gelehrt, dal Fleischvergiftungen
in der iiberwiegenden Mehrzahlder Féalle durch dasFleisch kranker Tiere, und
zwar hauptsidchlich an septisch-pydmischen Krankheiten leidender Schlacht-
tiere verursacht werden. Diese Lehre ist in der Folgezeit, namentlich bei
Massenerkrankungen nach Fleischgenuf3, vielfach bestdtigt worden; aber erst
die Forschungen der allerletzten Zeit haben gezeigt, dal3 dieselben Mikroorga-
nismen, nimlich die Bazillen der Paratyphus- und Gértnergruppe, die beim
kranken Menschen als Ursache der Fleischvergiftung gefunden werden, auch
bei unseren Schlachttieren als Krankheitserreger eine grole Rolle
spielen, so z. B. bei Kélbern als Erreger der Ruhr, der Septikdmie, der Lungen-
und Brustfellentziindung, bei Kithen, Pferden und Schweinen als Septikimie
erzeugende Bakterien. Daf} Paratyphusbazillen so hiufig bei den verschiedenen
Krankheitsprozessen der Schlachttiere beteiligt sind, findet seine Erklirung
durch den Nachweis, daB sie im Darme gesunder Schlachttiere (Schweine,
Kilber, Rinder, Pferde, Génse), aber auch im Darm anderer Tiere (Miuse,
Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde) als Saprophyten leben und mit
den Ausscheidungen in die Auflenwelt gelangen.

Die Verbreitung der Paratyphusbazillen in der AuBenwelt ist daher auBer-
ordentlich groB3, und es erkliart sich so auch ohne weiteres, daBl sie auch im
Wasser, in der Milch und in anderen Nahrungsmitteln gar nicht selten gefunden
werden. Viele Stimme sind jedoch fiirden Menschen nicht pathogen.
Daraus erklart es sich, dafl trotz der groflen Verbreitung der Paratyphusbazillen
— man kann mit Hiibener fast von Ubiquitét sprechen — Paratyphus-
infektionen relativ selten sind. Nur solche Paratyphusstdmme pflegen
beim Menschen pathogen zu wirken, die auch tierpathogen sind,
d. h. solche, die ihre urspriingliche Eigenschaft eines einfachen Saprophyten
verlieren dadurch, daB sie in Wechselbezichungen zu dem erkrankten Tier-
korper treten und eine erh6hte Virulenz gewinnen. Namentlich gilt das fiir
solche Stimme, die bei hoheren Tieren, besonders bei Kiihen, Kilbern oder
Pferden schwere Krankheiten hervorgerufen haben. Aber nicht einmal alle
infizierten Schlachttiere werden zur Quelle der Infektion. Virulenz und Patho-
genese der verschiedenen Stimme der Paratyphusbazillen sind auBerordentlich
variabel; selbst fiir hohere Tiere hochpathogene Paratyphusstimme kénnen
aus unbekannten Griinden fiir den Menschen nicht pathogen sein, und um-
gekehrt konnen Stimme, die gewohnlich beim Menschen nicht krankmachend
wirken, plotzlich Pathogenitit erlangen. DaB die Pathogenitét der einzelnen
Stimme keineswegs spezifisch einsteht, sondern ein wechselseitiges patho-
genetisches Verhalten vorliegen kann, sahen wir schon oben. So ist es z. B.
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eine erwiesene Tatsache, dall auch der Miusetyphusbazillus, der vom Para-
typhusbazillus nicht zu unterscheiden ist, gelegentlich fiir den Menschen pathogen
werden kann, wie die Beobachtung von Tromsdorf beweist, der zehn mit dem
Auslegen von Méusetyphusbazillen beschéftigte Leute an Durchfillen erkranken
sah. Auch Babes sah bei sieben Personen typhose Zustinde nach Auslegen
der Mausetyphuskulturen auftreten und konnte durch die Blutkultur als Ur-
sache die Miusetyphusbazillen nachweisen. In Frankreich wurden mehrfach
im Anschluf an infektitse Enteritis der Papageien schwere Krankheitszustinde
beim Menschen beobachtet, bei denen der zur Paratyphusgruppe gehorige
Psittakosebazillus angetroffen wurde. Es konnen also die verschieden-
sten tierpathogenen Stimme der Paratyphus- und Gartnergruppe
den Menschen krank machen. Am héaufigsten geschieht das durch die
Vermittlung infizierter Nahrungsmittel, unter denen Schlachtprodukte in
erster Linie zu nennen sind. Handelt es sich um Erkrankungen nach Genuf
von unverarbeitetem Fleisch, so wird in der Regel eine intravitale Infektion,
also eine Erkrankung des Tieres, die Ursache sein, wihrend bei verarbeiteten
Schlachtprodukten, Hackfleisch, Wurst usw. auch eine sekundire Infektion
des Fleisches mit Paratyphusbazillen anderer Herkunft eine Rolle
spielen kann. Bei den Massenerkrankungen nach dem GenuB unverarbeiteten
Fleisches wird die Bollingersche Regel zur Wahrheit, daB in der Regel das
Fleisch kranker Tiere zur Ursache von Fleischvergiftungen wird, denn eben dort,
wo die Paratyphusbazillen als Krankheitserreger wirken und so in Wechsel-
beziehungen mit dem Tierkorper erhohte Virulenz gewonnen haben, erlangen
sie Menschenpathogenitit. Tatsichlich 14t sich auch bei Massenerkrankungen
nach Genufl unverarbeiteten Fleisches in den meisten Fillen nachweisen, daB
das Fleisch von kranken und notgeschlachteten Tieren stammte.

Die Massenvergiftung in Kiel und Rendsburg trat nach Genul} eines wegen
Beckenbruches notgeschlachteten Pferdes auf, in dessen widerstandsunfihig ge-
wordenem Korper die Bazillen alle Organe durchwuchert hatten und so fiir den
Menschen virulent geworden waren. van Ermengem konnte unter mehr als
100 Epidemien von Fleischvergiftungen mit mehr als 6000 Fallen nur 9 Fille auf-
zéihlen, in denen der Gesundheitszustand der Tiere unbekannt war, wogegen in
103 Fillen eine Krankheit (Sepsis, Pydmic, Enteritis usw.) vorlag. In solchen
Fillen kann man als Beweis der intravitalen Infektion des Fleisches die Bak-
terien auch in den groBen Réhrenknochen der Tiere nachweisen und zeigen, daf}
alle Teile des zerlegten Tieres, nicht etwa nur einzelne Portionen, gleichmafig ge-
sundheitsschidlich sind.

Die sekundidre Infektion urspriinglich einwandfreien Fleisches kann
auf sehr verschiedenem Wege zustande kommen. Paratyphuskranke Menschen,
Dauerausscheider und Bazillentridger konnen bei der Verarbeitung des
Fleisches zu Hackfleisch, zu Wurst, zu Pasteten usw. die Krankheitskeime
hineinbringen, die sich dann bei giinstigen Temperaturverhiltnissen, also be-
sonders in der Sommerwérme, stark vermehren und das ganze Fleisch durch-
wuchern konnen. Aber auch durch die Ausscheidungen kranker oder
gesunder Schlachttiere (die ja fast stets Paratyphusbazillen enthalten),
kann gelegentlich eine Infektion zustande kommen. Ferner koénnen Ratten,
Miuse, ja selbst Fliegen und Ameisen zu Infektionstrigern werden. Auch an
die Moglichkeit der Verunreinigung des Fleisches durch paratyphusbazillen-
haltiges Natureis und an die Beriihrung mit bereits infiziertem, bazillenhaltigen
Fleisch ist zu denken. FEin mit Bazillen durchsetzter Schinken kann einen
daneben liegenden einwandfreien Schinken infizieren (Jacobitz und Kayser).

Fir das Zustandekommen der Vergiftung spielen aber Virulenz und
Pathogenitit eine auBerordentlich grofie Rolle; selbst sekundér infiziertes
Fleisch ruft in vielen Fillen keine Vergiftung hervor, weil die Pathogenitiit
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der Bazillen so groBen Schwankungen unterworfen ist. Wére die Virulenz
der Bazillen fiir Menschen auch nur annédhernd so grofl wie die der Typhus-
bazillen, so miiiten bei der enormen Verbreitung der Paratyphusbazillen Para-
typhusinfektionen auf3erordentlich hédufig beobachtet werden; tatsichlich sind
sie aber relativ selten. Fiir die schwankende Pathogenitdt der Paratyphus-
bazillen spricht auch dieTatsache, daBl die Ausscheidungen von kranken Menschen,
sowie von Dauerausscheidern und Bazillentrigern fiir die Weiterverbreitung
der Krankheit eine relativ geringe Rolle spielen. Zwar kommt auch auf
diesem Wege zweifellos eine Ansteckung vor, aber die Ubertragung von
Mensch zu Mensch tritt an Hiufigkeit zuriick gegeniiber den durch
Nahrungsmittel, namentlich durch Fleisch bedingten Infektionen.
Ich habe wiederholt Personen beobachtet, die nach dem Ablauf einer akuten
Pyelitis und Cystitis noch viele Monate Paratyphusbazillen ausschieden, ohne
ihre Umgebung anzustecken. Aus dem Darm verschwinden die Bazillen bei
akuter Gastroenteritis relativ schnell und sind im Stuhl oft nach vier Wochen
schon nicht mehr nachweisbar. In seltenen Fillen halten sie sich wie beim
Typhus lange Zeit hindurch in der Gallenblase.

~ Abgesehen von Virulenz und Pathogenitit sind es aber noch andere
Faktoren, die fiir das Zustandekommen der Paratyphusbazillen mafBgebend
sind; die personliche Empfinglichkeit spielt zweifellos eine nicht geringe Rolle.
So lehren die Beobachtungen Aumanns, daB von den nachweisbar mit den
spezifischen Bakterien infizierten Leuten etwa nur die Hilfte erkrankte. Mog-
licherweise spielt hier eine lokale Immunitét des Darmes eine Rolle. Damit
héingt auch die Tatsache zusammen, daf sich gar nicht selten Paratyphusbazillen
in den Darmentleerungen ganz gesunder Menschen finden. Die Bazillen sind
auch hier durch infizierte Nahrungsmittel in den Darm gelangt, ohne jedoch
Krankheitserscheinungen auszulosen.  Solche fiir den Bazillentriger nicht
pathogenen Bazillen konnen nun wieder Pathogenitit erlangen in dem Augen-
blick, wo durch irgendwelche Ursache die Widerstandsfihigkeit, die lokale
Immunitit des Darmes herabgesetzt ist. Auf diese Weise sind jene Fille zu
erkliren, wo man im Verlaufe anderer Krankheiten, z. B. bei Scharlach, bei
Typhus abdominalis, bei Darmtuberkulose Paratyphusbazillen mit oder ohne
darauf hindeutende Krankheitserscheinungen plotzlich im Blute nachweisen
kann. Wir kommen auf diese Fille weiter unten noch zuriick.

Ferner ist die Menge der aufgenommenen Bakterien von Wichtigkeit.
Infolge ungleicher Verteilung der Bazillen in den infizierten Fleischteilen kann
die eine Portion mehr, die andere weniger oder gar keine Keime enthalten.
Die inneren Organe und die daraus hergestellten Fleischspeisen erweisen sich
in mehreren Epidemien giftiger als die Muskeln.

Von groBer Wichtigkeit ist die Art der Aufbewahrung und der Zubereitung.
So erwihnt Hiibener Fille, in denen der GenuB des frischen, nur wenige
Bazillen der Paratyphusgruppe enthaltenden Fleisches keine oder nur geringe
Krankheitserscheinungen ausloste, wihrend der GenuB des von demselben
Tiere stammenden, mehrere Tage aufbewahrten Fleisches schwere Krank-
heitserscheinungen hervorrief. Je linger die Bazillen Gelegenheit haben zu
wuchern, desto mehr produzieren sie ihr verderbliches Gift. Mitunter be-
giinstigen mitgenossene Stoffe, Fiulnisprodukte und verinderte Eiweillsub-
stanzen die Wirkung der Infektion. Nach Bir und Liepmann soll das Vor-
handensein schédlicher Konservierungsmittel, namentlich schwefelsaurer Salze
im Hackfleisch, eine infektionsbegiinstigende Wirkung ausiiben. Vor allem
aber ist die Art der Zubereitung von Bedeutung. Die Mehrzahl der Er-
krankungen hat sich an den Genu8 von rohem Fleische angeschlossen. Rohes
Hackfleisch kann man mit Trautmann als eine Mischkultur von
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Bakterien in gutem Nahrboden bezeichnen. Kochen und Braten zer-
stort den groBten Teil der Fleischvergifter. In manchen Féllen freilich, wo
bereits viele Giftstoffe produziert sind, kann auch das Kochen und Braten
nichts mehr helfen, denn die Gifte sind hitzebestindig. So war bei den Epi-
demien in Rumpstedt (Fischer) und Greifswald (Uhlenhuth) auch gekochtes
und gebratenes Fleisch noch hochgradig giftig.

Paratyphusinfektionen koénnen in jedem Klima vorkommen. Oft treten
sie gehduft, epidemisch auf. Die gleiche Infektionsquelle — meist handelt
es sich um infizierte Nahrungsmittel — fithrt zur Massenvergiftung vieler Per-
sonen, die fast gleichzeitig erkranken, und nach kurzer Dauer erlischt die Epi-
demie, da die Ubertragung der Krankheit von den zuerst Infizierten auf um-
gebende Personen nur selten vorkommt. Dall natiirlich auch sporadische
Erkrankungen existieren, ist bei der grofien Verbreitung der Paratyphusbazillen
in der AuBenwelt nicht zu verwundern. Die warme Jahreszeit begiinstigt
im allgemeinen das Auftreten von Nahrungsmittelvergiftungen, da die Para-
typhusbazillen sich auf dem infizierten Material in der Warme leichter ver-
mehren und schneller grofle Giftmengen produzieren kénnen; gelegentlich
sind jedoch auch im Winter Epidemien und sporadische Erkrankungen be-
obachtet worden.

Allgemeine Pathogenese der Infektionen mit Bazillen der Paratyphus-
und Girtnergruppe. Alle Stimme der Paratyphus- und Gértnergruppe zeigen
entsprechend ihren nahen verwandtschaftlichen Beziehungen bei Tieren ein
gleichartiges, pathogenetisches Verhalten, und ganz #hnliche pathogene Wir-
kungen wie bei Tieren rufen sie auch beim Menschen hervor, wo ihr Vor-
kommen viel weniger hiufig ist.

Bei Tieren konnen sie nach Hiibener als selbstindige Erreger allgemeine
Erkrankungen (Enteritis oder Sepsis) in sporadischen oder epizootischen Formen
verursachen, oder sie wirken als sekundédre Sepsiserreger bei primiren allge-
meinen Krankheiten, wie z. B. bei der Schweinepest und bei lokalen Erkrankungen
(Cystitis). Sie erzeugen drittens ohne Allgemeinerkrankungen priméare lokale
entziindliche eitrige und nekrotische Prozesse mit oder ohne nachfolgende
sekundire Septikimie (Mastitis, Metritis der Kiihe, Pleurapneumonie der Kilber,
Pseudotuberkulose der Meerschweinchen) und schlieflich vegetieren sie haufig im
‘Warmbliiterorganismus ohne jede krank machende Wirkung.

Ganz entsprechend sind die krankmachenden Wirkungen der Paratyphus-
keime beim Menschen. Am hiufigsten verursachen sie das Bild einer akuten
Gastroenteritis mit toxischen oder septischen Erscheinungen, und
zwar meist in epidemischer, seltener in sporadischer Form; typhusahnliche
Krankheitsbilder sind relativ selten. Im Verlaufe anderer akuter Krank-
heiten kommen sie zuweilen als sekundére Sepsiserreger vor. Drittens
konnen sie lokale Entziindungen mit sekundérer Bakteriiimie und Sepsis
hervorrufen, so z. B. von den Harnwegen aus oder vom weiblichen Genital-
traktus her, und schliefllich kénnen sie auch im menschlichen Darm als Sapro-
phyten leben. Zweifellos werden die Paratyphusbazillen in den meisten Fillen
mit infizierten Nahrungsmitteln aufgenommen, seltener durch Ubertragung
von Mensch zu Mensch. Hier rufen sie bald gastrointestinale Erscheinungen
oder mehr typhose Symptome hervor, oder aber sie bleiben in avirulentem Zu-
stande lingere Zeit im Korper und kénnen dann gelegentlich, wenn durch
andere Krankheiten der Organismus geschwiicht ist, als sekundiire Entziindungs-
oder Eitererreger mobil werden und eine verderbliche krankmachende Wirkung
entfalten.
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Klinik der Nahrungsmittelvergiftungen durch den
Paratyphusbacillus B.

Wir miissen klinisch unterscheiden :

1. eine gastroenteritische Form,
a) Gastroenteritis acuta,
b) Cholera nostras;

2. eine typhose Form;

3. anderweitige lokale Entziindungen und Eiterungen, eventuell mit
Bakteriimie oder Sepsis.

Diese Formen zeigen die verschiedensten Uberginge. Bei derselben
Fleischvergiftungsepidemie kommen neben gastrointestinalen Krankheitsbildern
auch Fille mit typhosen Erscheinungen vor. Ebenso kann sowohl bei epi-
demischen wie bei sporadischen Erkrankungen die eine Form in die andere
iibergehen, indem aus einer Gastroenteritis z. B. eine typhése Form sich ent-
wickelt.

1. Gastroenteritische Form.
a) Gastroenteritis acuta.

Die Paratyphusbazillen siedeln sich in den oberflichlichen Schichten
des Darmes an und vermehren sich dort gewaltig, so dafl sie in den Fices
oft in Reinkultur nachgewiesen werden konnen. Vom Darm aus kommt es
zur Resorption der von ihnen produzierten Toxine, mitunter auch zum Uber-
tritt der Bazillen ins Blut.

Die Inkubationszeit ist kurz. Die Krankheitserscheinungen stellen sich
meist schon wenige Stunden nach dem Genull der infizierten Nahrungsmittel
ein. In anderen Fallen vergehen 1—2 Tage. Bei einer Epidemie im Rudolf
Virchow-Krankenhause unter dem Pflegepersonal, die nach dem Genuf3 von
rohem Hackfleisch auftrat, beobachteten wir die ersten Krankheitserscheinungen
6—8 Stunden nach der Infektion. v

Je groBer die Menge der aufgenommenen Bazillen und der bereits pro-
duzierten Toxine ist, desto schneller werden sich Krankheitssymptome ein-
stellen. Sind nur wenig Keime eingefiihrt worden, so bedarf es erst einer Ver-
mehrung der Bazillen, bis diejenige Giftmenge gebildet ist, die zur Auslosung
von Krankheitszeichen geniigt.

Der Krankheitsheginn ist akut mit Ubelkeit und kolikartigen Leib-
schmerzen, denen hiufige Durchfille folgen. Die Stithle sind im Anfange
breiig und nehmen dann eine mehr fliissige Beschaffenheit an, ohne ihren fiku-
lenten Charakter zu verlieren. Sie sind aashaft stinkend, von gelblicher oder
griinlicher Farbe und enthalten makroskopisch zuweilen Schleim, zuweilen
aber auch geringe Blutbeimengungen, so da man an Dysenterie denken kann,
namentlich wenn noch Tenesmus vorhanden ist. Kulturell sind in den meisten
Fillen (nicht immer) Paratyphusbazillen nachzuweisen. Die Zunge ist be-
legt und trocken, der Appetit liegt génzlich danieder, die Stimme ist matt
und heiser. In allen schwereren Fillen besteht Erbrechen, das sich meh_rere
Male wiederholen kann; auch Singultus ist manchmal vorhanden. Die hél}flgen
Darmentleerungen (10—15 am Tage) und die gestorte Nachtruhe schyvachgn
den Kranken, Kopfschmerzen, Schwindel und Schwichegefiihl stellen sich ein.
Die Temperatur ist in leichteren Fillen nur wenig erhsht, in schwereren s’ce}.gt
sie auf 39—40°, mitunter angekiindigt durch einen Schiittelfrost. Sle_.halt
sich aber nicht lange in grofier Hohe, sondern pflegt vom nichsten oder iiber-
nichsten Tage an lytisch abzufallen. Hélt sie sich einige Tage langer, 80 besteht
ein unregelmaBig remittierender Verlauf.
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Der Puls ist entsprechend der Temperaturerhohung gesteigert (120 bis
160 Pulsschlige werden hiufig gezihlt). In leichteren Féllen ist er von un-
verinderter Beschaffenheit, dagegen bei schweren Erscheinungen oft klein
und fadenférmig.

Der Leib ist meist eingesunken, die Bauchdecken sind méaBig druck-
empfindlich, die Milz wird zuweilen schon am zweiten Tage palpabel, mitunter
ist sie aber auch wihrend der ganzen KErkrankung nicht nachweisbar. Die
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Abb. 37. Hedwig Brederek, 22 Jahre. Gastro-

enteritis paratyphosa. Plotzlich erkrankt mit

Erbrechen, Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen und

hiufigen Durchfillen. Schmerzen in der Nabel-

gegend. Leukoeyten 6400. Im Blut Paratyphus-
B-Bazillen. Geheilt.

Abb. 36. Ad. Bukatz,

20 Jahre. Gastroenteritis

paratyphosa. Im Stuhl
Bac. Paratyphus B.

Harnmenge ist infolge des starken Wasserverlustes gering; héufig findet
sich eine mifige Albuminurie. Zuweilen zeigen sich die Zeichen einer akuten
Nephritis, stirkere Kiweilausscheidung, Zylindrurie und blutiger Harn, ein
Ausdruck fiir die toxische Wirkung der Paratyphusbazillen.

Das Blut zeigt keine pathologischen Verinderungen; die Leukocyten-
zahl ist normal. Héaufig gelingt es mittelst der Galleanreicherung Paratyphus-
bazillen aus dem Blute zu ziichten.

Von Hauterscheinungenist der Herpeslabiales ein hiufig beobach-
tetes Symptom. Ferner sieht man zuweilen urticariadhnliche Effloreszenzen
oder scarlatiniforme oder morbilliforme Ausschlige breiten sich iiber den ganzen
Korper aus, Erscheinungen, die auf die toxische Wirkung der Erreger zuriick-
zufithren sind, &hnlich wie die Choleraexantheme. Ein toxisches Symptom
sind auch die multiplen Petechien, die auf der Haut und den Schleimhauten
aufschiefen kénnen und wie bei der malignen Diphtherie ein ominéses Zeichen
darstellen.

Besonders wechselnde Erscheinungen bringt die Allgemeinintoxikation
am Zentralnervensystem hervor. AuBler iiber Schwindel und Kopfschmerzen
wird vor allem {iber Ziehen und Schmerzen in den Gliedern und Gelenken ge-
klagt; Wadenkrd mpfe sind eine hiufige Begleiterscheinung. Das Sensorium
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ist meist klar, kann aber mit fortschreitender Krankheit eine Triibung erfahren.
Mit Zunahme der Vergiftung kénnen sich grole motorische Unruhe, Delirien,
tonisch-klonische Krimpfe der Extremititenmuskeln hinzugesellen. Die Pu-
pillen sind eng, reagieren aber auf Licht- Krankhei

einfall und bei Konvergenz. oo 4o} 0 i % a8
Ob bulbdre Symptome, wie Schling- ST O
beschwerden, Ptosis, Akkommodations- b I
parese, Mydriasis usw. zum Bilde der Para- 18 “; - 11
typhusinfektion zu rechnen sind, erscheint o .
zweifelhaft. Wahrscheinlicher ist, daB bei 1 -
Fleischvergiftungen, bei denen solche Sym- e 1
ptomengruppe zur Beobachtung kommt, eine ST B N O B
Mischinfektion mit dem Bacillus botulinus 4 s Il T
vorliegt, zu dessen Eigentiimlichkeit die Er- H D O
zeugung derartiger Erscheinungen gehort. $ L1 |
Nach 2—3 Tagen pflegen die Durchfille 12038 VD o e
nachzulassen und in vielen Fillen einer M < \\'f-‘ LN —
Verstoptung zu weichen, doch bleibt meist b B ANUN i S
noch eine starke Empfindlichkeit des Dar- 10037 AR
mes zuriick, die beim Ubergang zu anderer I A
Kost aufs neue zu Durchfillen fithren kann. 00 32 1 ' i
Schottmiiller sah einen solchen chro- N L Y -
nisch verlaufenden Fall, bei dem 3—4 Jahre I 22 o0 2 2
lang immer wieder attackenweise Durch- g0l L L T[T 11 |

fille mit Paratyphusbazillen auftraten,
wenn wegen Verstopfung eine grobere Kost oy, ¢oiti paratyphosa nach GenuB von
oder milde Abfithrmittel gegeben wurden. rohem Hackfleisch. Durchfille und Leib-
Auch ausgesprochene Rezidive kommen schmerzen. 2 Tage nachher Ausbruch
vor. So konnte ich bei der Epidemie im von Urticaria.
Virchow-Krankenhause bei mehreren Schwe-

stern vier Wochen nach der ersten Attacke ein Rezidiv beobachten. Eine
auffillige Schwiche und Hinfilligkeit bleibt oft noch 8—14 Tage bestehen.

Auch hilt die Schmerzempfindlichkeit der Muskeln noch einige Zeit hin-
durch an.

Abb. 38. Paul Hahn, 18 Jahre. Gastro-

b) Die cholerasihnliche Form (Cholera nostras).

In manchen Fillen steigern sich die gastroenteritischen Erscheinungen,
die durch die Einfithrung der Paratyphusbazillen in den Darmkanal hervor-
gerufen werden, zu choleradhnlichen Erscheinungen. Solche ille, wie sie
namentlich in den heien Sommermonaten nicht selten beobachtet werden,
teils im Verlaufe von Nahrungsmittelvergiftungsepidemien, teils sporadisch,
gleichen aufs Haar der Cholera indica und werden deshalb vielfach mit Cholera
nostras bezeichnet.

Die Krankheitserscheinungen setzen hier wenige Stunden nach Genuf
der infizierten Nahrungsmittel stiirmisch mit heftigem Erbrechen, Sin-
gultus, hiufigen Koliken und kopiosen Durchfdllen ein. Die Stiihle
werden reiswasserdhnlich, d. h. sie verlieren ihre fikulente Beschaffenheit
und sehen aus wie ein graues, triibes Wasser, in dem Schleimfldckehen suspen-
diert sind. Mikroskopisch sind darin weile und rote Blutkorperchen und
Bakterien enthalten. Kulturell kann man oft Paratyphusbazillen in Rein-
kultur nachweisen. Unter der starken Toxinwirkung und dem reichlichen
Wasserverlust verfallen die Kranken schnell, der Puls wird klein und duBerst



80 Bakterielle Nahrungsmittelvergiftungen.

frequent, die Augen verlieren ihren Glanz und liegen tief in den Hoéhlen. Die
Gesichtsfarbe bekommt einen lividen Ton, die Haut wird kiihl, trocken und
148t sich in Falten abheben, die Extremitéten sind kalt und zyanotisch; die
Temperatur steigt zuerst meist zu hohen Graden bis auf 40 und 410 an, fallt
dann aber oft schon nach wenigen Stunden bis unter die Norm und bleibt bis
zum Exitus subnormal. Die Urinsekretion ist nur gering oder versiegt
ganz. Heftige Wadenkrdmpfe und Pariisthesien der ver-

Krankheitstag:

HoBr2 | 3 [ schiedensten Art, wie sie oben beschrieben wurden, quélen
S§ 1117 die Kranken. Eine hochgradige Schwiche macht sich schon
#7171 nach wenigen Stunden bemerkbar. Die Kranken liegen apa-

180 41 thisch da, die Stimme ist heiser; das Sensorium ist meist klar,
- triibt sich aber gegen das ¥Ende hin. Das Herz ist oft dilatiert,
2 der Puls klein und arhythmisch und unter zunehmender Herz-

e ! schwiiche erfolgt der Tod nach 2—3 Tagen. In anderen Fallen
- héren die Durchfille auf, aber die Herzschwiche bleibt be-

w0311 stehen und kann noch nach einigen Tagen oder Wochen zum
8111 Tode fithren, der durch Komplikationen, Nephritis mit Urdmie,
i Bronchopneumonien u. dgl. zuweilen beschleunigt wird.

120 30T Die Prognose der gastrointestinalen Formen ist im allge-
- 72’1 meinen gilinstig. So hatten z. B. bei der groen Epidemie im

100 37— Rudolf Virchow - Krankenhause alle 108 Krankheitsfille giin-
- '____ stigen Ausgang. Geféhrlicher ist die schwere, als Cholera
4 nostras bezeichnete Form, die nicht selten zum Exitus fiihrt.

80 36— ¥— Nach dem Berichte iliber das Gesundheitswesen des Preufli-
o J1—— schen Staates endeten im Jahre 1908 unter 455 Fillen von
21 1 bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen , die ja fast alle auf

80 35 eaetiate Infektion mit Bazillen der Paratyphus- und Gértnergruppe

Abb. 39, zuriickzufithren sind, 37 letal, und 1909 starben unter

Paul Friedrich, 405 Fallen 22
31 Jahre. Pathologische Anatomie der gastrointestinalen Form. Man
Cholera nostras. findet die Schleimhaut des Magens und Darmes gerdtet und ge-
schwollen und zum Teil mit kleinen Blutungen durchsetzt; der
Follikelapparat kann geschwollen sein. Zum Teil finden sich mehr oder
weniger ausgedehnte Epithelnekrosen. Foudroyant verlaufende Fille zeigen mit-
unter nichts als eine starke Hyperiamie der Dirme. Schottmiiller legt Wert
auf die Beobachtung, dafl die Mesenterialdriisen wenig oder gar nicht geschwollen
sind. Die Milz ist wenig oder gar nicht vergréfert.

Die Diagnose wird im Zusammenhange mit den {iibrigen Paratyphus-
infektionen besprochen werden (sieche S. 91).

Therapie. Bei den gastroenteritischen Formen, der Gastroenteritis acuta
und der Cholera nostras, gilt es, zunéchst die Causa peccans aus dem Ver-
dauungskanal zu entfernen. Dazu eignet sich am besten das Rizinusél. Das
Kalomel ist weniger angenehm. Erwachsenen gibt man 1—2 EBI6ffel Rizinusol
oder eine ein- bis zweimalige Dosis von 0,2 g Kalomel. AuBerdem empfiehlt
sich bei sehr profusen Durchféllen eine grindliche Reinigung des Darmes mit
Hilfe der gerbsauren Enteroklyse nach Cantani, wie sie bei der Besprechung
der Cholera asiatica geschildert wird. KEine 1°/,ige Tanninlosung wird auf 40°
erwirmt und in einer Menge von 1-—2 Litern und mehr mittelst Irrigators
unter geringem Druck in den Mastdarm eingegossen. Beim Passieren des
Schlauches kiihlt sich die Flissigkeit auf 38° C ab. Ist der Darm griindlich
entleert worden, so sind Opium- oder Tanninpriparate am Platze. Bei Er-
wachsenen gibt man Tinctura Opii simpl. 10—15 Tropfen oder Pantopon;
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bei Kindern sind Tannigen oder Tannalbin in Dosen von 0,5 mehrmals téglich
vorzuziehen.

Neben der Reinigung des Darmes mufl vor allem der Herztitigkeit be-
sondere Aufmerksamkeit geschenkt werden. Bei der Cholera nostras, wo der
Puls haufig klein und fadenférmig ist und die Extremititen kiihl und von
livider Farbe sind, empfehlen sich vor allem intravendse oder subkutane Koch-
salzinfusionen. 3/—1 Liter einer auf 40° erwdrmten physiologischen Koch-
salzlgsung werden intravends infundiert. Von etwas langsamerer, aber im
Endeffekt gleich giinstiger Wirkung ist die subkutane Infusion. Die Zirku-
lationsverhaltnisse bessern sich bei der Anwendung dieses Verfahrens, der Puls
hebt sich, und die graublaue Hautverfirbung macht frischeren Farben Platz.

Unterstiitzt wird diese giinstige Wirkung durch die Anwendung heifler
Bader (30—33° R) mit nachfolgender Einwicklung in Leinentuch und wollene
Decke. Durch Zusatz von 100—200 g Senfmehl zum Bade kann der Hautreiz
betriachtlich erhdht werden. Bei Kindern bewéhrt sich zu demselben Zweck
eine Senfpackung, wie sie bei der Masernbehandlung genauer beschrieben ist.
Man wechselt hier am besten ab und gibt vormittags ein heiles Bad und nach-
mittags eine Senfpackung mit nachfolgender Abspiilung der Haut in warmem
Wasser. Von Medikamenten empfehlen sich zur Bekdmpfung der Herz-
schwiche subkutane Injektionen von Kampfersl, Coffeinum natriobenzoicum
und Epirenan (von der 1°/yigen Losung !/,—1 cem).

Das hartnéckige Erbrechen wird am besten durch Magenausspiilungen
bekdmpft, die meist einen guten Erfolg erzielen. Ist das nicht durchfiihrbar,
80 gibt man Eisstiickchen zu schlucken, und fiihrt auch dieses nicht zum Ziele,
so mul eine Beruhigung mit Chloroform geschaffen werden.

Man gibt es in der Ziemannschen Formel: Chloroform 10, Gummi ara-
bic. 10, Zucker 20, in einem Morser zerrieben und mit Aquae ad 200 versetzt;
vor dem Gebrauche umzuschiitteln, 1—2stiindlich 1 Teeloffel.

Liebermeistergab gegen das Erbrechen kleine Klystiere von 80—100ccm
Kamillentee mit je fiinf Tropfen Opiumtinktur. Der Leib ist warm zu halten;
warme Brei- oder Priefinitzumschlige wirken wohltuend. Die Ernihrung
gestaltet sich bei Erwachsenen wie folgt: In den ersten Tagen, solange noch
heftiges Erbrechen auftritt, nehmen die Kranken am besten moglichst wenig
zu sich. Fiir den Durst geniigt etwas kalter Tee oder das Schlucken kleiner
Eisstiickchen. Dann gibt man zunichst fliissige Kost: Haferschleim, Reis-
schleim und etwas Zwieback. Als Getrink empfiehlt sich neben kaltem Tee:
Rotwein mit Wasser oder Heidelbeerwein. Sistieren die Durchfille, so kann
allmshlich wieder zu gemischter Kost {ibergegangen werden. Bleiben noch
lingere Zeit Darmstorungen zuriick, so ist die Diit in der bei der Cholera asiatica,
besprochenen Weise zu regeln.

Bei Kindern ist ebenfalls zundchst mehrtigiges Hungern das beste; nur
etwas Tee wird verabreicht. Danach gibt man 3—4 Tage lang Abkochungen
von Hafermehl, Reismehl oder einem der Kindermehle. Es empfehlen sich
5%,ige Abkochungen des verwendeten Mehles. Eventuell konnen auch 5—89/,
des stopfenden Soxhletschen Nihrzuckers zugesetzt werden, der sich in der
heien Abkochung gut lost. Allmihlich wird wieder zu Milch iibergegangen,
die man, auf Y/, verdiinnt, mit Nihrzuckerlésungen zusammen gibt.

80 g Soxhletschen Nihrzuckers werden in %/, Liter heiBen abgekochten
Wassers gelost und mit !/, Liter Milch versetzt. Das Ganze wird auf die einzelnen
Flaschen verteilt und 5—10 Minuten im Soxhlet oder besser noch in dem neuen
von Bickel & Roder empfohlenen Apparate gekocht. Der letztgenannte Apparat
hat den Vorzug, dafl die Milch nach dem Kochen sofort abgekihlt wird und
kiithl bleibt.

Jochmannu, Infektionskrankheiten. 6
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2. Die typhose Form der bakteriellen Nabrungsmittelvergiftungen. (Paratyphus
abdominalis B (Schottmiiller.)

Die Paratyphusbazillen verursachen aufler den genannten gastrointesti-
nalen Krankheitsformen in seltenen Fallen auch typhose Krankheitsbilder, die
auch urspriinglich zu dem Namen ,,Paratyphusbazillen Anlall gegeben haben.
Die Zusammengehorigkeit dieser typhosen Krankheitstypen mit den gastro-
enteritischen Formen der bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen geht, ab-
gesehen von dem Nachweis der Bazillen in den Ausscheidungen der Kranken
besonders auch daraus hervor, daf im Laufe derselben Vergiftungsepidemie
beide Formen nebeneinander vorkommen konnen, und dafl in manchen Fallen
aus der gastrointestinalen Form die typhose sich erst entwickelt.

Die typhose Form, der Paratyphus abdominalis, wie sie Schottmiiller
nennt, kann dem echten Typhus abdominalis auBerordentlich @hnlich sehen,
doch gibt es gewisse Unterscheidungsmerkmale, die es gestatten, ihn auch
klinisch schon mit einiger Wahrscheinlichkeit zu diagnostizieren.

Pathologische Anatomie. TUnsere Kenntnis iber die pathologischen Ver-
anderungen beim Paratyphus stitzt sich noch auf sehr vereinzelte Angaben, da
die meisten Fille gut ausgehen. Sicher ist nach den Beobachtungen von Brion
und Kaiser, dafl der Paratyphus ebenso wie der Typhus meistim lymphatischen
Apparat des Darmes die Hauptverdnderungen verursacht. Man findet eine
Schwellung der Follikel und der Peyerschen Plaques. Diese kann zur Nekrose
und Geschwiirsbildung fiithren. Die Geschwiire reinigen sich und vernarben. In
seltenen Fillen kann das Uleus bis zum Peritoneum vordringen und zur Perforation
und Peritonitis fithren.

Bei einer anderen Beobachtung von Luck wurden Dickdarmgeschwiire
mit dysenteriedhnlichem Charakter gefunden, wihrend die markige Infil-
tration des lymphatischen Apparates fehlte und die Mesenterialdriisen nur wenig
geschwollen waren. SchlieSlich fehlten auch bei einzelnen Beobachtungen alle
Verdinderungen im Darm, und an den iibrigen Organen fanden sich Zeichen der
septischen Infektion.

Die Pathogenese des Paratyphus abdominalis 1a8t sich mit Schottmiiller
in der Weise erkliren, dafl die Bazillen von der Darmschleimhaut aus in das
Lymphgefifisystem eindringen, sich im Lymphapparat des Mesenteriums ver-
mehren und dann auf retrogradem Wege in die feinsten Lymphwege der Darm-
schleimhaut wandern und dort Follikelschwellung usw. veranlassen. Auflerdem
aber gelangen sie zentripetal vom infizierten Lymphapparat aus ins Blut.
Die Entstehung der Roseolen, die als Bazillenmetastasen in den Lymph-
raumen der Haut aufzufassen sind, stellt sich Schottmiiller so vor, daB
die Bazillen auf retrogradem Wege von dem Lymphapparat des Darmes her
in die Lymphkapillaren der Haut des Abdomens gelangen und hier die Ro-
seolen erzeugen. Ich mochte eher glauben, daB die im Blute kreisenden
Bazillen aus einzelnen feinsten Kapillaren austreten, in die Lymphréume
gelangen und auf diese Weise die Roseolen verursachen. Warum nach der
Infektion mit dem gleichen Bazillus in einem Falle eine Gastroenteritis ent-
steht, im anderen Falle ein typhusihnliches Krankheitsbild, entzieht sich
unserer Beurteilung. Hier miissen lokale Verhéltnisse am Darm eine Rolle spielen.

Das Krankheitsbild des Paratyphus beginnt zuweilen mit gastroenteri-
tischen Erscheinungen, Erbrechen, Ubelkeit, Durchfillen, um erst nach 3 bis
5 Tagen den typhosen Charakter anzunehmen. Die typhose Form der Paratyphus-
infektionen beginnt im Gegensatz zum Typhus meist plotzlich. Wenige Stunden
nach erfolgter Infektion kommt es unter einem Schiittelfrost zu einem steilen
Temperaturanstieg auf 39—40°, wihrend gleichzeitig oder kurz vorher Kopf-
schmerzen, Erbrechen, Ubelkeit und Durchfille einsetzen (vgl. Abb. 39). Oder
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der Beginn ist langsam, die Inkubationszeit bis zur Entwicklung des typhosen

Bildes betrigt 4—6 Tage.
Unwohlsein, event. auch
Erbrechen. Der Stuhl
kannnormal bleiben ; dann
staffelformiger Anstieg
{vgl. Abb. 40).

SchlieBlich ist auch
der Beginn mit gastroente-
ritischen Erscheinungen,
Leibschmerzen, Durchfil-
len, Erbrechen, nicht sel-
ten,denen dann erst das ty-
phuséhnliche Krankheits-
bild folgt (vgl. Abb. 41).

Die Temperatur kann
sich kontinuierlich mehrere
Tage auf der erreichten
Hohe halten, um dann
lytisch abzufallen. Die
Kurve kann also der Ty-
phuskurve dhnlich sehen,
doch ist der Verlauf im

Durchschnitt erheblich
kiirzer. Schottmiiller
berechnet den durch-
schnittlichen Fieberverlauf
auf 21 Tage. Die von mir
beobachteten Fille waren

meist kiirzer.

Mehrere Tage vor dem Temperaturanstieg besteht
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Abb. 40. Fr. Markuse, 26 Jahre. Paratyphus abdominalis.
Plétzlich erkrankt mit Schiittelfrost, Kopfschmerzen und
Fieber. Starke Leibschmerzen. Durchfille. Erbrechen.
Milz palpabel. Leukozyten 10000. Im Blut massenhaft
Paratyphus B-Bazillen (Gallenanreicherungsverfahren).
Sensorium stets klar. Am 6. Krankheitstage Roseolen,
etwas groBer als bei Typhus. Am 9. Krankheitstage neue
Roseolen - Aussaat iiber Brust, Bauch, Unterschenkel,
Riicken und Gesicht.
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Abb. 41.  Alf. Hirschberg, 22 Jahre. Paratyphus abdominalis nach GenuB einer Pastete.
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Das Zentralnervensystem ist oft ebenso wie beim Typhus stark in Mit-
leidenschaft gezogen. Die verschiedenen Storungen des Sensoriums, die den
typhosen Zustand darstellen, brauchen deshalb hier nicht ausfithrlich beschrieben
zu werden. Apathie, Benommenheit, Delirien, Schlaflosigkeit konnen auch
hier im Vordergrunde stehen ; auch Zeichen von Meningismus werden beobachtet.
Ferner kann es wie beim Typhus auch zu psychischen Storungen kommen.
In den meisten Féallen meiner Beobachtungen blieb das Sen-
sorium vollig klar.

Pathognomonisch fiir die Krankheit sind die Roseolen, die wie beim Typhus
auf der Haut des Abdomens auftreten und sich relativ oft iiber den ganzen
Stamm, mitunter sogar auf Gesicht und Hinde verbreiten. Sie erscheinen
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Abb. 42. Adolf Scherz, 15 Jahre. Paratyphus mit morbilliformem Exanthem. Im Blut
Bac. Paratyphus B.

gegen Ende der ersten Krankheitswoche, mitunter auch spater. In einzelnen
Féllen sind die Roseolen grofler und tippiger als die Typhusroeolen (vgl. Abb. 42).

Mehrfach sah ich auch hier, ebenso wie bei der gastroenteritischen Form,
ein morbilliformes, groBfleckiges Exanthem (die einzelnen Flecke
fiinfzigpfennig- bis markstiickgroB), das besonders dicht auf der Haut der
Oberschenkel sich ausbreitet, aber auch Stamm und Gesicht befallen kann
(Abb. 43). Es geht zuweilen der eigentlichen Roseola voraus und ist deshalb
wohl pathogenetisch auch anders aufzufassen. Wihrend man aus den Roseolen
zuweilen Paratyphusbazillen ziichten kann, ist mir dies bei dem genannten
masernformigen Exanthem, das ich dreimal untersuchen konnte, nicht ge-
lungen.

Relativ oft wird Herpes labialis beobachtet, der ja beim Typhus nur
selten auftritt.

Im Rachen findet sich zuweilen eine Rotung und Schwellung der Ton-
sillen. Auch kommen, dhnlich wie beim Typhus, spezifisch ulzertse Verinde-
rungen vor. Man sieht dann auf den geschwollenen Tonsillen etwa erbsengroBe,
gelbliche Belige mit etwas erhabenem Rand, aus denen Paratyphusbazillen
geziichtet werden konnen. Die Zunge ist in schweren Fillen trocken und fuli-
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ginos. Schwere Kehlkopfaffektionen wie beim Typhus sind bisher nicht be-
obachtet worden. Der Appetit liegt génzlich danieder, oft erfolgt Erbrechen.
Meist bestehen, wenigstens im Anfange der Krankheit, haufige Durchfélle
von aashaft stinkendem Geruch. Obstipation, die beim Typhus so héufig ist,
wird hier seltener beobachtet. Ich sah freilich Fille, die wihrend der ganzen
Krankheitsdauer an Verstopfung litten. Meteorismus kann in schwereren
Fillen vorkommen. Er ist aber im ganzen hier nicht so hdufig wie beim Typhus;

Abb. 43. Roseola bei Paratyphus auf der Bauchhaut.

Darmblutungen kommen fast niemals vor, weil Geschwiirsbildung viel weniger
héufig und in geringerer Menge als beim Typhus auftritt. Aus demselben
Grunde ist auch die Gefahr einer Perforation mit den Erscheinungen einer
Perforationsperitonitis nur selten vorhanden, doch sind einige wenige Aus-
nahmen von dieser Regel in der Literatur vorhanden.

Konstant und charakteristisch fiir den Paratyphus ist der Milztumor,
der mir stets durch seine derbe Beschaffenheit aufgefallen ist. Die Gallen -
blase beherbergt die Erreger ebenso wie beim Typhus, hiufig, ohne daB
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Abb. 44. Morbilliformes Exanthem bei Paratyphus.
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Krankheitserscheinungen dadurch bedingt werden. Wo Gallensteine vor-
handen sind, kénnen die Bazillen zu einer Cholecystitis mit Kolikschmerzen,
Erbrechen und Ikterus fithren. Es kann vorkommen, daf ein Mensch nach
dem Uberstehen eines Paratyphus jahrelang die spezifischen Bazillen in der
Gallenblase birgt und dann eines Tages infolge der Anwesenheit von Steinen
unter der Einwirkung der Paratyphusbazillen an eitriger Cholecystitis
erkrankt, die dann zunichst den Anschein erwecken kann, als handle es sich
um eine primdre Cholecystitis paratyphosa, bis aus der Anamnese der
Zusammenhang mit dem fritheren Uberstehen eines Paratyphus aufgeklirt
wird (Lorey).

DerZirkulationsapparat bietet wenig Abnormes. Interessantist,daB
auch hier ebenso wie beim Typhus bei Ménnern relative Pulsverlangsamung
besteht. Schnellerer Puls ist meist ein Zeichen fiir irgendwelche Komplikation
auller bei Kindern und Frauen, wo die Frequenz in der Regel von vornherein
grofer ist.

Eine hochst seltene Komplikation am Gefallsystem ist die Thrombose
der Vena cruralis, die die Gefahr der Lungenembolie mit sich bringt.

Eine leichte Bronchitis gehort zu den regelmiBigen Erscheinungen des
Paratyphus, dagegen sind bronchopneumonische Prozesse und lobire Pneu-
monien im Verlaufe der Krankheit eine grofle Seltenheit. Eine komplizierende
Pleuritis exsudativa ist geeignet, den Fieberverlauf iiber die Norm zu ver-
lingern.

Das Blut zeigt die entsprechenden Verinderungen wie beim Typhus:
Leukopenie, spiter relative Lymphocytose, Fehlen der Eosinophilen wihrend
des Fiebers. Uber Bazillengehalt und Agglutinationsverhiltnisse des Blutes
vgl. Diagnose.

Im Harn ist zuweilen febrile Albuminurie nachzuweisen; Nephritis ist
selten, ihre Prognose gut. Diazoreaktion fillt in einem Drittel der Fille
positiv aus.

Nicht selten stellt sich im Laufe des Paratyphus eine wohl meist himatogen
entstandene Infektion der Harnwege mit Paratyphusbazillen ein, die mit den
Erscheinungen der Cystitis oder Cystopyelitis einhergeht. Der Harn ist
dabei getriibt, enthélt Leukocyten und riecht oft unangenehm nach Herings-
lake (Schottmiiller). Zu solchen entziindlichen Erscheinungen kommt es
fast regelmaBig nach erfolgter Infektion der Harnwege, withrend es beim Typhus
oft bei der einfachen Bakteriurie bleibt. Nach Abklingen der akuten Krank-
heitserscheinungen behilt der Urin oft noch monatelang eine Triibung, die
durch massenhafte Paratyphusbazillen bedingt wird. Bei solch chronischer
Bakteriurie versagt in der Regel auch die Vaccinetherapie.

An den Geschlechtsorganen des Mannes konnen die Paratyphusbazillen
Orchitis und Epididymitis verursachen. An den Augen wird hiufig Con-
junctivitis beobachtet. Am Gehoérapparate verursachen die Erreger des
Paratyphus nicht selten eine Otitis media. Hier zeigt sich ihre eiter-
erregende Eigenschaft, die auch in anderweitigen Eiterungen zum
Ausdruck kommt, so z. B. in Muskelabszessen, Knochen-, Gelenk-, Lymph-
driisenvereiterungen usw., die man gelegentlich im Laufe eines Paratyphus
beobachten kann.

Kombination des Paratyphus mit anderen Infektionskrankheiten. Der
gesamte typhose Symptomenkomplex mit nachgewiesenen  Paratyphus-
bazillen im Blute kann sich auch sekundir zu anderen Infektionskrankheiten
hinzugesellen. So ist im Verlaufe des Scharlach, der Masernpneumonie sekun-
direr Paratyphus beobachtet worden. Ich konnte bei einem sicheren Typhus
abdominalis neben Typhusbazillen auch Paratyphusbazillen im Blute nach-
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weisen. Ahnliche Beobachtungen wurden kiirzlich bei der Typhusepidemie
in Hanau gemacht (Rimpau).

Rezidive sind erheblich seltener als beim Typhus und klingen in der Regel
in wenigen Tagen ab.

Die Prognose des Paratyphus ist im allgemeinen giinstig. Die Mortalitiit
betrigt nur etwa 19/,.

Die Diagnose des Paratyphus B wird im Zusammenhange mit der Diagnose
der Paratyphusinfektionen besprochen (siehe S. 91).

Die Therapie unterscheidet sich in schweren Fillen nicht von der des
Typhus abdominalis.

3. Anderweitige Organerkrankungen durch den Paratyphusbacillus B.

Neben den besprochenen Krankheitserscheinungen, die durch Paratyphus-
bazillen verursacht werden, ist noch kurz einiger lokaler Erkrankungen zu
gedenken, die durch das Eindringen von Paratyphusbazillen verursacht werden
und in der Regel zu einer Allgemeininfektion des Blutes, zu einer Bakteriimie
filhren. Es handelt sich hauptsichlich um die Infektion des weiblichen
Urogenitalapparates mit Paratyphusbazillen, um Cystitis, Cysto-
pyelitis und puerperale Erkrankungen. DaB ich auch diese Wirkungen
der Paratyphusbazillen in dem Kapitel iiber bakterielle Nahrungsmittelver-
giftungen anfiihre, hat seinen guten Grund. Die Pathogenese dieser Erkran-
kungen ist namheh gar nicht anders zu erkliren als auf dem Umwege iiber die
Nahrungsmittelvergiftungen. Ks ist anzunehmen, daf Paratyphusbazillen
beim Genusse infizierter Nahrungsmittel in den Darm gekommen sind und hier
entweder gar keine Krankheitserscheinungen, oder nur schnell voriibergehende
enteritische Symptome ausgelost haben. Mit den Fices werden sie dann eine
Zeitlang ausgeschieden und der Weg vom After bis zur weiblichen Urethra
bzw. Vagina ist nicht weit, so dal die Harnwege und die Geburtswunden in
der Vagina leicht infiziert werden kénnen.

Die Cystopyelitis paratyphosa (Schottmiiller). Die Erkrankung beginnt
mit mifigem Fieber, Schmerzen beim Wasserlassen, hiufigem Harndrang.
Der Urin ist triibe und enthdlt viele Leukocyten und Paratyphusbazillen.
Gesellt sich eine Pyelitis hinzu, so steigt die Temperatur plétzlich unter
Schiittelfrost an. Es tritt Erbrechen auf, und die Kranken klagen iiber
kolikartige Schmerzen in der Nlerengegend einer oder beider Seiten. Wih-
rend des Fiebers gelingt es oft, die Bazillen im Blute nachzuweisen. Da-
neben bestehen heftige Kopfschmerzen. Die Temperatur bleibt intermittierend
und die Schiittelfroste wiederholen sich t#glich. Im Urin treten auBfer den
genannten Bestandteilen noch hyaline und gekérnte Zylinder und Epithelien
von polygonaler Gestalt auf. Meist ist bei der Pyelitis auch etwas mehr Eiweil3
vorhanden als der Leukocytenzahl entspricht. Die geschilderten Erscheinungen
halten 1—2 Wochen an; dann schwindet das Fieber lytisch, die Schmerzen
lassen nach, der Urin hellt sich auf. Nach dem Abklingen dieser Erscheinungen
bleibt ein triiber Harn, der Paratyphusbazillen und ganz vereinzelte Leukocyten
enthilt, oft noch lange zuriick. Dabei kommt es — und das ist charakteristisch —
gar nicht selten noch zu kurze Zeit, oft nur 1—2 Tage dauernden Rezidiven
mit Fiebersteigerung, erneuten Schmerzen und vermehrter Tritbung des Harns.
Die Ausscheidung der Bazillen kann monate- und jahrelang dauern, doch sinken
sie alimahlich ganz auf das Niveau von harmlosen Parasiten herab, die dem
Korper nichts mehr anhaben. Mit Vorliebe findet man die Pyelitis bei graviden
Frauen, die eine besondere Disposition fiir diese Erkrankung haben.



Infektionen mit Bacillus Paratyphus A. 89

Schmerzen im Riicken und Fieber leiten auf die Diagnose hin, die durch
die bakterielle Untersuchung katheterisierten Urins erbracht wird.

Die Prognose der Cystopyelitis paratyphosa ist giinstig, wenn keine Kom-
plikationen hinzukommen; hiufig aber zieht sich die endgiiltige Klirung des
Urins monatelang hin.

Die Therapie besteht in griindlicher Durchspiilung durch vieles Trinken
von Fachinger Wasser und Lindenbliitentee und Darreichung von Urotropin
(viermal 0,5), Borovertin und dhnlichem. Ich habe in den letzten Jahren
daneben auch die Vaccinetherapie mit gutem FErfolge angewendet und eine
Vaccine aus abgetoteten aus dem Urin geziichteten Paratyphusbazillen (im cem
50 Millionen), beginnend mit finf Millionen Bazillen in steigender Dosis und
Abstinden von 4—5 Tagen eingespritzt.

Puerperale Erkrankungen durch den Paratyphusbazillus.

Bei septischen Aborten, deren klinische Erscheinungen auf 8. 183 be-
schrieben sind, findet man zuweilen Paratyphusbazillen entweder allein oder
in Begleitung von Streptokokken im Cervix oder im Blute. Nach griindlicher
Ausrdumung schwinden Fieber und sonstige Krankheitserscheinungen. Auch
nach Partus kann die Infektion mit Paratyphusbazillen zur Sepsis mit hohem,
remittierendem Fieber fithren. Die Prognose ist dabei giinstiger als bei In-
fektionen mit Streptokokken oder anderen Sepsiserregern.

I1. Infektionen mit Bacillus Paratyphus A.

Der Bacillus paratyphosus A, den Schottmiiller zuerst im Jahre 1899
bei einem typhusdhnlichen Falle aus dem Blute geziichtet hatte, verursacht
klinisch dieselben Krankheitsbilder wie der Paratyphusbacillus B. Durch
seine Einwirkung konnen also sowohl typhose Krankheitsformen wie auch
gastroenteritische Erkrankungen entstehen.

Bakteriologie. Der Bacillus paratyphosus A steht dem Typhusbazillus
nahe. Auf Lackmusmolke bildet er Sdure, wihrend der Bacillus paratyphosus B
Alkali erzeugt. Daher nennt Schottmiiller den Bacillus paratyphosus A acidum-
faciens und den Paratyphusbacillus B alealifaciens. Keine Indolbildung;
Mileh wird nicht zur Gerinnung gebracht. Auf Conradi-Drigalskischen
Platten zartblaue Kolonien, auf Traubenzuckeragar Gasbildung. Serum von
Paratyphus A-Patienten agglutiniert auch Paratyphus B-Bazillen, ein Zeichen fiir
ihre nahe Verwandtschaft.

Beim Menschen findet man ihn im Blute; ausgeschieden wird er durch
die Fices, die Galle und oft auch durch den Harn.

Der Bacillus paratyphosus A wird vermutlich durch Nahrungsmittel,
hauptséchlich durch Milch und Wasser tibertragen. Bei den Fleischvergiftungen
kommt er, wie es scheint, nicht in Betracht, doch ist zu bedenken, dafl er auch
in den Faces der Schlachttiere gefunden wird. Er ist viel seltener als der Para-
typhusbacillus B und spielt deshalb fiir die Pathogenese des Menschen nur
eine geringe Rolle. Er verliert aber deshalb nicht an Interesse, denn durch
seine Entdeckung haben wir die Erkenntnis gewonnen, daf} ein typhusahnhches
Krankheitsbild auch durch andere als durch echte Typhusbazillen hervor-
gerufen werden kann.

Paratyphus abdominalis A.

Die typhose Form der durch den Paratyphusbacillus A verursachten
Krankheitsbilder gleicht nach Schottmiiller, auf dessen Angaben ich mich
hier stiitzen muf}, einem mittelschweren Typhus ohne besonders eigenartige
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Ziige. Das Fieber, namentlich die Continua, ist kiirzer und niedriger als beim
Typhus. Immerhin dauvert die Krankheit doch ihre 4—5 Wochen. Dem
Fieberabsinken geht zuweilen ein amphiboles Stadium voraus. Nach dem
lytisch erfolgenden Fieberanfall sinkt die Temperatur meist fiir einige Tage
unter die Norm. Der Puls ist wie beim Typhus relativ verlangsamt und dikrot.
Kopfschmerzen, Riickenschmerzen, Schlaflosigkeit sind hiufige Klagen; in
anderen Fallen besteht auch Schlafsucht. Rachenschleimhaut und Conjunctiva
sind im Beginn hé&ufig entziindlich injiziert, ebenso die Nasenschleimhaut,
die dementsprechend in den ersten Krankheitstagen hiufig zu Nasenbluten
Anlafl gibt.

Pathognomonisch sind die Roseolen auf der Haut des Abdomens an der
Seite und am Riicken. Ob sie entsprechend der schon mehrfach erwihnten
Theorie Schottmiillers auf dem Lymphwege durch retrograden Transport
von den infizierten Liymphbahnen des Mesenteriums her entstehen, muB dahin-
gestellt bleiben. Brion und Keyser gelang es, die Bazillen aus den Roseolen
zu ziichten. Die Zunge ist belegt und trocken. Zuweilen bestehen Erbrechen
und Leibschmerzen. Der Appetit liegt ginzlich danieder; Meteorismus ist
zuweilen vorhanden. Die Milz ist in der Regel geschwollen und palpabel.
Héiufig sind reichliche Durchfdlle, zum Teil von Erbsenbreifarbe; es kann
aber auch wie beim Typhus wihrend der ganzen Krankheit Obstipation
bestehen. Der Harn zeigt oft febrile Albuminurie. Die Diazoreaktion ist
in 1/, der Fille positiv. Nephritis wurde bisher nicht beobachtet. Rezidive
mit neuen Roseolen und neuer Milzschwellung kommen ebenso wie beim Typhus
abdominalis vor.

Die pathologische Anatomie des Paratyphus A stiitzt sich nur auf
wenige Beobachtungen, lehrt aber, daB Geschwiire im unteren Teile des Ileum
vorkommen, die vollkommen den echten Typhusgeschwiiren gleichen; auch sind
die Mesenterialdriisen geschwollen (Castellani).

Die Prognose des Paratyphus abdominalis ist durchaus giinstig, da dieser
im Gegensatz zum echten Typhus in der Regel chne Komplikationen verlauft.
Neben dieser typhdsen Form kann der Paratyphusbacillus A auch eine
Gastroenteritis acuta verursachen. Die Krankheitserscheinungen gleichen
vollig den Symptomen des durch den Paratyphusbacillus B erzeugten gastro-
enteritischen Krankheitsbildes. Mitunter entwickelt sich auch hier das schwere

Bild der Cholera nostras. In den Fices werden massenhaft Paratyphusbazillen
ausgeschieden.

I1I. Die durch Girtnersche: Enteritisbazillen verursachten
Nahrungsmittelvergiftungen.

Ein grofler Teil der bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen wird durch
den Bacillus enteritidis Gartner hervorgerufen. Diese morphologisch
und kulturell vom Paratyphusbazillus B nicht zu trennenden Bakterien werden
von diesen durch die Agglutinationsreaktion unterschieden. Ein Para-
typhus-Immunserum agglutiniert die Gértnerbazillen nicht und umgekehrt.
Dagegen ist sehr bemerkenswert, daf3 ein mit Gadrtnerbazillen her-
gestelltes Immunserum auch echte Typhusbazillen noch ag-
glutiniert. Géartnersche Enteritisbazillen werden fast stets durch
das Fleisch notgeschlachteter Tiere auf den Menschen iibertragen.

Die klinischen Erscheinungen dieser Fleischvergiftungen sind die
einer starken Enteritis oder Cholera nostras, entsprechen also véllig der gastro-
enteritischen Form der durch Paratyphusbazillen verursachten Erkrankungen.
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Zu den bekanntesten Massenvergiftungen, die durch Gdértnerbazillen
verursacht waren, gehort einmal die schon oben erwihnte im Jahre 1888 in
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In vielen Fillen kann man mit Typhusbazillen 1:100 positiv.

Wahrscheinlichkeit schon durch klini-

sche Symptome darauf hingeleitet werden, da die Erkrankung auf Bazillen der
Paratyphus- und Gértnergruppe zuriickzufiihren ist; stets aber bedarf es der
bakteriologischen Bestétigung und Spezialisierung des dtiologisch wirksamen
Keimes. Einzig und allein mit Hilfe der bakteriologischen Diagnose kann die
Unterscheidung eines sporadischen Falles von Cholera nostras von einer etwa
eingeschleppten Cholera asiatica erbracht werden. Am ehesten wird man
an eine Paratyphusbazillenerkrankung denken bei akuten gastroenteritischen
Erscheinungen, Leibschmerzen, Durchfall, Erbrechen, namentlich wenn diese
Symptome bei vielen Personen gleichzeitig im Anschlufl an den GenuB irgend-
welcher Nahrungsmittel, Fleisch, Wurst, Fisch, Kise, Mehlspeisen, aufgetreten
sind; auch infiziertes Wasser und Milch kommen in Frage. Im einzelnen ist
danach zu fahnden, ob eine bestimmte Speise als Ursache der Magendarm-
erkrankung angeschuldigt wird. Wird Fleisch als Quelle der Vergiftungser-
scheinungen angegeben, so ist festzustellen, ob es von notgeschlachteten oder
von gefallenen oder von gesunden Tieren stammt. Fleisch von notgeschlachteten
Tieren bestirkt schon den Verdacht auf Paratyphusinfektion. Bei Fleisch
von gesunden Tieren ist die Art der Aufbewahrung (feuchte Warme) und die
Moglichkeit einer Sekundirinfektion mit Paratyphusbazillen (Kranke oder
Bazillentréiger unter den Fleischern) in Betracht zu ziehen; auch die Zubereitung
ist wichtig. Rohes Hackfleisch fiihrt aus den oben besprochenen Griinden
hiufiger zu Vergiftungserscheinungen als gekochtes Fleisch. Jedenfalls sind
die angeschuldigten Nahrungsmittel so bald wie moglich, noch ehe weitere

Zersetzungen eintreten, bakteriologisch zu untersuchen, was am bésten in den
offentlichen Untersuchungsimtern geschieht.
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Hand in Hand muB die bakteriologische Priifung des Blutes und der
Ausscheidungen des Kranken gehen. Der Nachweis von Paratyphusbazillen
in den Fices, wo sie oft in Reinkultur getroffen werden, spricht beim Vorwiegen
gastroenteritischer Symptome mit Sicherheit fiir Gastroenteritis paratyphosa.
Daran andert nichts, daB auch bei gesunden Menschen zuweilen avirulente
Paratyphusbazillen mit dem Kot ausgeschieden werden. Zu bedenken ist aber,
daB auch trotz negativen Bazillenbefundes bei der Fécesuntersuchung eine
durch Paratyphus bedingte Nahrungsmittelvergiftung vorliegen kann. Ist
es z. B. bei einem Stiick Fleisch in der Sommerhitze zu einer enormen Ver-
mehrung von Paratyphusbazillen und zur Aunreicherung der von ihnen produ-
zierten Toxine gekommen, so vermag es auch in gekochtem oder gebratenem
Zustande die schwersten Vergiftungserscheinungen auszuldsen, die dann allein
durch die hitzebestindigen Toxine verursacht werden, wihrend die Bazillen
abgetotet sind.

Die Widalsche Agglutinationsreaktion des Serums lalt gerade
in den ersten Tagen, wo die Diagnose gestellt werden soll, im Stich, da sie erst
Ende der ersten Woche véllig positiv wird und hiufig sogar génzlich negativ
bleibt. In positiven Féllen agglutiniert das Serum der Kranken die Paratyphus,
bazillen in Verdiinnungen von 1 :50 bis 1 : 150. Man denke aber auch daran,
daB das Serum infolge einer frither iiberstandenen typhosen Erkrankung noch
positive Agglutinationswerte haben kann. Ferner sei es als wichtig hervor-
gehoben, daB das Serum der durch Gértnersche Enteritishazillen verursachten
Fille von Nahrungsmittelvergiftungen hohe Agglutinationswerte nicht nur
gegeniiber dem Gértnerbazillus, sondern auch gegeniiber dem echten
Typhusbazillus aufweist, wihrend Paratyphusbazillen nicht dadurch
agglutiniert werden. Vgl. die positive Widalsche Reaktion in Abb. 45.

Der Nachweis von Paratyphusbazillen im Blut mittelst Gallenanreicherung,
der auch in den ersten Tagen schon 6fter gelingt, beweist mit Sicherheit Gastro-
enteritis paratyphosa.

Handelt es sich um ein typhoses Krankheitsbild, hohes Fieber bei
relativ langsamem Puls, Milzschwellung, Roseolen, Bronchitis und Durchfille, so
sind zunichst alle die differentialdiagnostischen Erwigungen gegeniiber anderen
Infektionen anzustellen, die wir bei der Typhusdiagnose besprochen haben,
und die deshalb hier nicht wiederholt zu werden brauchen; dann aber ist die
Unterscheidung zwischen Typhus und Paratyphus geboten, denn wir gewinnen
damit einen guten prognostischen Anhaltspunkt. Wéhrend man
beim Typhus wegen der hiufigen Komplikationen mit der Vorhersage sehr
zuriickhaltend sein mufB, kann man beim Paratyphus eine giinstigere
Prognose stellen. An Paratyphus mufl gedacht werden, wenn bei einem
typhosen Krankheitsbild der Beginn der Krankheit plotzlich unter Schiittel-
frost erfolgt und von vorn herein Leibschmerzen und Durchfélle bestehen;
auch die Feststellung eines Herpes labialis ist sehr verdéchtig. Die
Bestiitigung des Verdachtes bringt aber erst die bakteriologische
Untersuchung. Hier spielt die groBte Rolle die Untersuchung des
Blutes, die in der beim Typhus geschilderten Weise entweder durch An-
reicherung auf Gallerdhrchen oder durch direkte Vermischung des Blutes mit
fliissigem Agar und Ausgiefung auf Platten auszufiihren ist. Der Nachweis
der Bazillen gestattet bei Vorhandensein der obengenannten klinischen Er-
scheinungen die Diagnose Paratyphus abdominalis. Da auch in vielen Féllen
von Gastroenteritis acuta die Paratyphusbazillen ins Blut tibergehen, so
kann man bisweilen zweifelhaft sein, ob Paratyphus abdominalis oder Gastro-
enteritis acuta paratyphosa vorliegt. Entscheidend ist hier nur die An-
wesenheit von Roseolen, die stets fiir das typhose Krankheitsbild spricht.
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Die Bedeutung der Agglutinationsreaktion ist eingangs schon erdrtert. Hinzu-
gefiigt sei nur noch, dafl nicht selten auch die echten Typhusbazillen infolge
von Gruppenagglutination durch das Serum Paratyphuskranker mitagglutiniert
werden, aber meist nur in geringeren Werten.

Prophylaxe. Da die meisten Nahrungsmittelvergiftungen, die durch
Bakterien der Paratyphus- und Gértnergruppe zustande kommen, auf den
Genufl von infiziertem Fleisch zuriickzufiihren sind, so hat die Prophylaxe
in erster Linie ihr Augenmerk auf das Fleisch zu richten. Da die Infektion von
Schlachtprodukten auf zweierlei Weise zustande kommen kann, einmalintra -
vital durch Erkrankung des Tieres und nachtrigliche Durchwucherung
des Fleisches, und zweitens durch sekundéire Verunreinigung des ur-
spriinglich einwandfreien Fleisches mit Bakterien, so miissen die
prophylaktischen MaBnahmen sich in zweierlei Richtungen bewegen. Vor
allem ist eine geregelte Fleischbeschau erforderlich, die das Fleisch von
kranken Tieren vom Konsum ausschlieBt. Dabei wire vor allen Dingen
Wert auf eine bakteriologische Untersuchung des Fleisches zu legen, denn
oftmals kann man bei notgeschlachteten Tieren, die an septischen Erschei-
nungen gelitten haben, dem Fleische &uBerlich gar nichts Verdachtiges an-
sehen, trotzdem es vollig von Bazillen durchwuchert ist.

Gegen die sekundéire Infektion wurspringlich einwandsfreier Schlacht-
produkte miissen allgemeine hygienische MalBnahmen, peinliche Sauberkeit
der bei der Arbeit beschiftigten Hinde und der damit in Beriihrung kommenden
Gerdte und Transportmittel schiitzen. Ferner mufi dafiir gesorgt werden,
dafl die Aufbewahrung des Fleisches eine zweckméiflige ist, daB3 es in der heilen
Jabreszeit in kiihlen, luftigen, trockenen Réaumen gehalten wird, zu denen
Msduse, Ratten und Fliegen keinen Zutritt haben, nicht aber, wie das leider
oft noch geschieht, auf (paratyphusbazillenhaltigem) Natureis.

Da die meisten Erkrankungen durch rohes Fleisch tibertragen werden,
so sollte man rohes Hack- oder ungeniigend gebratenes Fleisch iiberhaupt
vom Genusse ausschlieBen; in manchen Fallen wird freilich auch hierdurch
die Vergiftung nicht verhindert werden, da die Toxine hitzebestindig sind und
daher auch gekochtes, mit Toxinen durchsetztes Fleisch giftig wirken kann.

Neben den Schlachtprodukten spielen noch andere Nahrungsmittel eine
Rolle fiir die Ubertragung von Bazillen der Paratyphus- und Gartnergruppe.
So sind mehrfach nach dem Genusse von Fischen, z. B. von Seehechten Massen-
vergiftungen an Gastroenteritis beobachtet worden, die durch Paratyphus-
bazillen bedingt waren, denn die betreffenden Bazillen konnten teils aus dem
Blute der Erkrankten geziichtet werden (bei einer Massenvergiftung in Ziirich),
teils durch die positive Agglutmatlon des Serums der Erkrankten als Erreger
festgestellt werden (bel einer Erkrankung von 28 Personen in Frankfurt a. M.,
Rommler?!). Ob in diesen Fillen eine intravitale Infektion der Fische mlt
paratyphusbazillenhaltigem Wasser eine Rolle spielt, oder ob, was wahrschein-
licher ist, eine sekundire Infektion des Fischfleisches durch bazillenhaltiges
Natureis vorliegt, auf dem sie transportiert wurden, it sich nicht entscheiden.
Die zuletzt genannte Moglichkeit fordert jedenfalls dazu auf, die direkte Be-
riihrung der Fische mit Eis bei der Aufbewahrung zu vermeiden. Frische
Fische, gute Fische! Auch Hummern, Austern, Krabben und Muscheln haben
wiederholt Paratyphusinfektionen bewn‘kt Dauer und Form der Aufbewahrung
sind also auch hier von grofier hygienischer Bedeutung.

1) Cit. nach Hibener, Die bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen. Er-
gebnisse d. inn. Med. u. Kmderhellk Berlin, Julius Springer 1912.
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Die bisher nach dem Genusse von Kartoffelsalat entstandenen Para-
typhusmagendarmkatarrhe waren darauf zuriickzufiihren, dafi gekochte Kar-
toffeln vor der Zubereitung zu Salat lingere Zeit bei giinstiger Wachstums-
temperatur aufbewahrt wurden, so dafl die Paratyphusbazillen wuchern und
Gifte bilden konnten ; hier kann also die Aufbewahrung bei kiithler Temperatur
prophylaktisch wirken. Auch bei den Massenvergiftungen nach Mehl-, Eier-
und Vanillespeisen, bei denen Paratyphusbazillen als Ursache gefunden
wurden, war eine lange Aufbewahrung bei hoher, das Wachstum der Bakterien
begiinstigender Temperatur die Ursache. Es kniipft sich daran die Mahnung,
solche Gerichte entweder kurz nach der Herstellung zu genieflen, oder sie in
einem trockenen, kithlen Raume aufzubewahren.

Die zuweilen durch infizierte Milch entstehenden Paratyphusinfektionen
konnten vermieden werden, wenn die Mileh vor dem Genusse stets abgekocht
wiirde. Dieser Schutz wird freilich nach Hiibener illusorisch, wenn die ab-
gekochte Milch in dasselbe ungereinigte Gefal zuriickgegossen wird, in welchem
die rohe Milch gestanden hatte. Waren in der rohen Milch Paratyphusbazillen
vorhanden, so befinden sie sich auch in den Milchresten des GefiaBes, infizieren
dann die abgekochte Milch und vermehren sich bei giinstiger Temperatur bald
enorm.

Da auch eine Reihe von Konservenvergiftungen, z. B. nach dem
Genull von Bohnengemiise, vorgekommen sind, die auf Paratyphusbazillen
zuriickgefithrt werden konnten, so ergibt sich daraus fiir die Prophylaxe die
Regel, Konserven, die einen verdichtigen, ranzigen Geruch haben, von der
Nahrung auszuschlieBen und alle anderen nur nach griindlicher Abkochung
zu geniefen.

B. Nahrungsmittelvergiftungen durch Proteus und
Colibazillen.

Aufler den besprochenen Bazillen der Paratyphus- und Gértnergruppe
sind bei Nahrungsmittelvergiftungen in seltenen Féllen auch der Bacillus proteus,
Colibazillen und colidhnliche Bazillen als Erreger festgestellt worden. Im
Vergleiche zu den Paratyphusinfektionen sind solche Ereignisse aber #uflerst
selten. Die Krankheitserscheinungen sind die einer akuten Gastroenteritis,
die auch gelegentlich unter dem schweren Bilde der Cholera nostras auftreten
kann, ganz entsprechend den bei der Abhandlung der Gastroenteritis para-
typhosa geschilderten Krankheitsbildern (vgl. S. 77). Infektionsquelle war
dabei stets verarbeitetes Fleisch (Hackfleisch und Wurst) oder Kartoffelsalat,
und es zeigte sich, dafi infolge unzweckmifBiger Aufbewahrung bereits Zer-
setzungsvorgéinge darin stattgefunden hatten. Friiher wurden diese Faulnis-
vorginge und die dabei gebildeten Ptomaine als Ursache der Fleischvergiftung
angeschuldigt. Es hat sich aber gezeigt, daB das eine irrtiimliche Anschauung
ist. Die Fiulnis ist ein Abbauproze, bei dem eiweiBartige Korper unter der
Einwirkung von F#ulnisbakterien (Proteus, Coli und Anaerobia) abgespalten
werden und die Ptomaine, die einen Teil dieser Abbauprodukte darstellen und
zur Gruppe der Amine gehoren, besitzen nur zu einem kleinen Teil toxische
Eigenschaft fiir den Menschen. Auch sind sie nicht bei allen Féulnisprozessen
vorhanden, oder vielmehr sie treten nur in einer bestimmten Periode der Fiulnis
auf, um spiter von den Faulnisbakterien in ungiftige Verbindungen zerlegt
zu werden. Damit stimmt auch die Tatsache iiberein, daf} die in Fiulnis {iber-
gegangenen Nahrungsmittel nur in seltenen Fillen Vergiftungserscheinungen
veranlassen. Das beweist die Unschiddlichkeit stark in Hautgout tibergegangenen
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Wildbrets, sehr reifen Kises. s miissen also noch besondere, im einzelnen
uns nicht immer bekannte Vorginge obwalten, um zersetztes Fleisch oder
schlechte Nahrungsmittel fiir den Menschen gesundheitsschiadlich zu machen.
Selbst der Nachweis, dall Proteusbazillen darin enthalten sind, geniigt noch
nicht, um damit die Gesundheitsschadlichkeit zu beweisen; denn der Proteus
ist weit verbreitet und kann auch auf unschidlichen Nahrungsmitteln gefunden
werden. Um Vergiftungssymptome auszuldsen, muf} er eine besondere Virulenz
erlangt haben. Was fiir vielfiltige Bedingungen zukommen miissen, um eine
solche Virulenz zu erzielen, lehrt das Beispiel einer Massenvergiftung durch
proteushaltigen Kartoffelsalat, die Dieudonné beobachtet hat, und die ich
ihrer Bedeutung wegen genauer zitieren will (nach Hiibener).

Im Lager Hammelburg erkrankten im August 1903 ganz plotzlich 150 bis
180 Mann eines Bataillons schon 2 Stunden nach dem Mittagessen an Erbrechen,
Kopfschmerzen, Durchfillen, Kollapserscheinungen, Wadenkrampfen ohne Tem-
peraturerhohung. Nach 7 Stunden schwanden die Symptome wieder, nur bei
einigen blieben noch lingere Zeit Krimpfe, Benommenheit und Kollapserschei-
nungen bestehen, doch gingen auch diese wieder voriiber. Als Ursache der Massen-
erkrankung wurde Kartoffelsalat festgestellt, der bei der bakteriologischen Unter-
suchung massenhaft Proteusbakterien enthielt. Die mit dem Salat gefiitterten
Méuse starben nach 24 Stunden an schweren Magendarmerscheinungen.

Dieudonné hat nun die aus XKartoffelsalat isolierte Proteusart niher
studiert und dabei folgende wichtige Feststellungen machen koénnen: Bouillonkul-
turen waren fir Laboratoriumstiere vollig wirkungslos. Dagegen téteten inner-
halb 12 Stunden bei 18° und dariiber auf Kartoffeln oder auf Fleisch geziichtete
Kulturen bei Verfiitterung Miuse, Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen innerhalb
24 Stunden unter den Erscheinungen eines schweren Darmkatarrhs. Dieselben
Kulturen waren aber denselben Tieren gegeniiber bei subkutaner Einverleibung
ohne krankmachende Wirkung. Bei 10—12° gehaltene Kulturen auf Kartoffeln
und Fleisch riefen auch bei Verfiitterung keine Krankheitserscheinungen hervor.
Es zeigt sich also hier, was in dem Kapitel iiber Fleischvergiftungen betont worden
ist, in eklatanter Weise, daBl die krankmachende Wirkung nicht allein von den
Bakterien, sondern auch von dem befallenen Organismus und von einer Reihe be-
sonderer Umstinde abhingig ist. In dem vorliegenden Fall muflten drei Faktoren
‘— Aufnahme per os, Wachstum auf Kartoffeln oder Fleisch, Wachstum bei einer
Temperatur iiber 18° — zusammenwirken, um bei Mausen Vergiftungserschei-
nungen hervorzurufen, womit natiirlich nicht gesagt und bewiesen ist, daB fir die
Auslésung einer Krankheit beim Menschen derartige Vorbedingungen nétig sind.
Dieudonné nimmt an, daB es sich um Bildung von Giften handelt, die nur bei
der genannten Temperatur und auf besonderen Nahrsubstraten entstehen. Die
Bedingungen waren in den vorliegenden Féillen besonders giinstige, da die Kar-
toffeln schon am Abend vorher gekocht und geschilt in Korben bei schwiiler
Temperatur (im August) bis zum nichsten Tage aufbewahrt waren. Die Vermeh-
rung der Bakterien und die Bildung von Zersetzungsprodukten war dann weiterhin
durch den hohen Wassergehalt der noch jungen Kartoffeln begiinstigt worden.

Ein ganz analoger Fall einer Massenvergiftung durch proteushaltigen
Kartoffelsalat hat Hiibener studieren koénnen. DaB aber die Proteusbazillen
auch als Fleischvergifter gelegentlich, wenn auch selten, eine Rolle
spielen, zeigen mehrere Beobachtungen.

So konnten in dem von Levy beschriebenen StraBburger Fall, in welchem
18 Personen nach dem GenuBl von Hackfleisch erkrankten, Proteusbazillen in den
Fleischresten und in den Organen einer der Vergiftung erlegenen Person nach-
gewiesen werden.

In einem von Berg publizierten Fall waren in Eller nach Genuf von Hack-
fleisch, das im Juli in einem Eisschrank aufbewahrt worden war, 28 Personen an
Brechdurchfall erkrankt, dem ein 16jahriger Mensch zum Opfer fiel. Die Autopsie
ergab eine h#dmorrhagische Entziindung der Darmschleimhaut. Aus Blut und
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allen Organen wurde Proteus geziichtet. Dieselben Bakterien fanden sich auch
in dem beschlagnahmten Fleisch.

In mehreren anderen durch Proteus verursachten Massenvergiftungen
zeigte es sich, daB das Fleisch nur in rohem, nicht aber in gekochtem Zustande
Krankheitserscheinungen ausloste.

Auch die Colibazillen sind bei manchen Fleischvergiftungen als Ursache
angeschuldigt worden. Der Beweis, daB3 sie wirklich als Erreger in Betracht
kamen, ist aber schwer zu erbringen. Zu verlangen ist dabei entweder, da8 sie
im Blute der Erkrankten nachgewiesen werden, oder aber, dafl das Serum der
Kranken den in dem angeschuldigten Fleisch enthaltenen Colistamm noch
agglutiniert.

Eine interessante Beobachtung iiber eine durch Colibazillen verursachte
Nahrungsmittelvergiftung verdanken wir Jakobitz und Kayser. 88 Mann eines
Truppenteils erkrankten 1-—2 Stunden nach dem Mittagessen, das aus Erbsen-
suppe, Eiern und Kartoffelsalat bestanden hatte, unter heftigen Leibschmerzen
und Durchfall. Die Erscheinungen dauerten etwa 1—5 Tage. Aus dem Kar-
toffelsalat wurden von Jacobitz und Kayser Colibazillen in Reinkultur ge-
ziichtet, die vom Blutserum der Kranken in einer Verdiinnung von 1 :200 und
dariiber agglutiniert wurden. Die Kartoffeln waren am 29. Juli abends gekocht,
geschélt und in Scheiben geschnitten worden, und wurden iiber Nacht aufbewahrt.
Erst am 30. Juli vormittags erfolgte die Zubereitung des Salates. Hier lagen also
genau dieselben Verhéltnisse vor, wie bei der oben erwidhnten Massenvergiftung
durch Proteus.

Fiir die Prophylaxe ergibt sich daraus, daB man bei der Aufbewahrung
von Nahrungsmitteln nicht vorsichtig genug sein kann, und daBl man vor allem
fiir kithle Temperatur sorgen muB. Namentlich die lange Aufbewahrung von
gekochten Kartoffeln bei einer fiir die Giftwirkung der Bakterien giinstigen
Temperatur mufl vermieden werden.

C. Botulismus.

Wihrend bei den Krankheitsbildern, die durch die bisher besprochenen
Nahrungsmittelvergifter verursacht werden, meist gastrointestinale Erschei-
nungen im Vordergrunde stehen, wenden wir uns jetzt zu jenen Nahrungs-
mittelvergiftungen, deren klinisches Bild durch die Schidigung der Nerven-
zentren, namentlich durch bulbire Symptome ausgezeichnet ist. Solche
Vergiftungen treten zuweilen nach Genuf von Wurst, Schinken und Pokel-
fleisch, auch nach Gemiisekonserven auf. Sie werden wegen ihrer Haufigkeit
nach Wurstgenuf3 als Botulismus oder Allantiasis bezeichnet. Ursache
dieser Erkrankungen ist ein anaerobes Bakterium, das v. Ermengem im Jahre
1895 entdeckt und beschrieben hat, der Bacillus botulinus, der die Eigen-
tiimlichkeit hat, innerhalb der genannten Nahrungsmittel ein stark wirkendes
Toxin zu bilden, das fiir den Menschen ein schweres Nervengift darstellt. Eine
Vermehrung dieser Bazillen im Menschen findet nicht statt; er wirkt vielmehr
durch die von ihm gebildeten Toxine krankmachend. Wir sehen also einen
strengen Unterschied zwischen den Fleischvergiftungen durch Bazillen der
Paratyphusgruppe und dem Botulismus. Wihrend dort infektitse Prozesse
vor sich gehen, indem die Paratyphusbazillen im Darm des Menschen sich
vermehren und ins Blut eindringen, ist der Botulismus eine reine Vergiftung
durch die 16slichen, in dem Fleisch oder Gemiise gebildeten Toxine; wihrend
dort entziindliche Darmerscheinungen das Krankheitsbild beherrschen, stehen
hier vor allem Nervenschédigungen im Vordergrunde; wihrend dort intravital
infiziertes Fleisch kranker Tiere dem Menschen gesundheitsschidlich werden
kann, sind es beim Botulismus stets erst die sekundér infizierten Schlacht-
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produkte oder andere Nahrungsmittel, die zur Intoxikation fithren. Die mit
dem Bacillus botulinus infizierten Nahrungsmittel sind gewohnlich Produkte,
die bestimmt sind, nach lingerer Zeit der Konservierung verzehrt zu werden
und durch die Art der Bereitung sehr geeignet sind, der Sitz von anaeroben
Wachstumsvorgéingen zu werden (z. B. dicke Blutwurst, gepokeltes oder ge-
rduchertes Fleisch, Schinken, Wurst, Pasteten). Sie brauchen duferlich keinerlei
Verinderungen, namentlich keine Fédulniserscheinungen erkennen zu lassen;
mitunter aber fallen sie durch Geruch oder Gasbildung auf. Bei einer Massen-
vergiftung mit Bohnenkonserven in Darmstadt (1904) fiel beim Offnen der
Konservenbiichse der etwas ranzige Geruch, dhnlich wie nach Parmesankise,
auf. Die Bohnen waren butterweich und wurden deshalb vor dem Anrichten
nicht mehr gekocht.

Die mehrfach beobachtete Tatsache, daB nicht alle Personen erkranken,
die von botulismushaltigen Nahrungsmitteln gegessen haben, beruht weniger
auf einer verschiedenen Disposition fiir
die Erkrankung, als vielmehr auf der
Tatsache, daB der Bazillus die betref-
fenden Nahrungsmittel, eine Wurst
oder einen Schinken, nicht gleichméBig
durchsetzt, sondern gewissermaflen in
Inseln sich entwickelt, so dal nur die
Stellen seiner Vermehrung oder seiner
Giftproduktion toxisch wirken konnen..
Bei gekochten Nahrungsmitteln, z. B.
bei einem gréBeren Schinken, kann
auch die Einwirkung der Hitze eine
Rolle spielen. Die duBeren Partien sind
unschédlich, weil hier das gegen Hitze
wenig widerstandsfahige Gift durch das
Kochen vernichtet wurde, wihrend die
zentralen Partien, wo die zur Zersto-
rung des Giftes ndtigen Hitzegrade nicht Apb. 46. Bazillus botulinus (Reinkultur).
hingedrungen sind, toxisch wirken.

GroBere Massenerkrankungen an Botulismus sind selten, doch kommen
Gruppenerkrankungen ofter vor.

Bakteriologie. Der Bacillus botulinus ist ein bewegliches Stibchen mit
leicht abgerundeten Enden, das Sporen bildet und sich der Gramfirbung gegen-
iiber positiv verhdlt. Die Sporen sind wenig widerstandsfihig, denn schon ein-
stiindige Einwirkung von 80° totet sie ab. Der Bazillus ist streng anaerob und
wéchst am besten in traubenzuckerhaltigen Nihrbsden bei 18—25° Bei
hoheren Temperaturen werden nur Involutionsformen gebildet und die Gift-
produktion wird geringer. Das ist der Grund, warum im Warmbliterorga-
nismus keine Giftbildung zustande kommt. Das in den Kulturen gebildete Gas
riecht nach ranziger Butter. Das Gift, dessen chemische Zusammensetzung nicht
bekannt ist, wird durch Hitze von 80° und durch Einwirkung von 3°/;igem Karbol
leicht zerstort; auch Sonnenlicht und diffuses Tageslicht wirkt abschwichend.
Die Gifthildung geschieht am besten auf fliissigen Ndhrboden; auch die wisserigen
Extrakte botulinushaltiger Nahrungsmittel enthalten reichlich das Toxin, das man
am besten durch den Tierversuch nachweist. Zum Unterschiede von Diphtherie-
und Tetanustoxin wirkt es nicht nur nach subkutaner und intravendser Einver-
leibung, sondern auch vom Magendarmkanal aus. Bei Miusen, Meerschweinchen
und Affen 16st die Verfiitterung ein dhnliches Krankheitsbild wie beim Menschen,
Paresen, Erweiterung der Pupillen, sekretorische Stérungen, Dyspnoe aus. Diese
Erscheinungen pflegen aber stets erst nach einem Inkubationsstadium von 6 bis

Jochmann, Infektionskrankheiten. 7
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12 Stunden aufzutreten. Das gleiche Bild kann durch subkutane Einspritzung
von Kulturfiltraten der Bazillen ausgelést werden.

Pathogenese. Das Gift hat eine groBe Affinitdt zum Zentralnerven-
system. FEs geht mit den Ganglienzellen eine feste chemische Verbindung ein.
Man kann das ganz dhnlich wie beim Tetanus dadurch beweisen, daf man im
Reagenzglase Meerschweinchengehirn mit Botulinusgift mischt. Die Mischung
wird im Tierversuch véllig unwirksam, wahrend sonst schon eine kleine
Menge des Giftes todlich ist. Durch Fixation des Giftes an die Kerne der Hirn-
nerven kommt es zur Schidigung dieser Gebilde und zu den charakteristischen
Erscheinungen, die in Léihmung der Hirnnerven und sekretorischen Stérungen
bestehen.

Klinik. Die Zeit, die zwischen der Aufnahme der botulinushaltigen
Nahrungsmittel und dem Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen ver-
geht, betrigt etwa 12—26 Stunden; in einzelnen Féllen war die Zeit kiirzer.
Sogar eine halbe Stunde nach Genufl des giftigen Nahrungsmittels ist schon
der Beginn der Krankheit beobachtet worden. Im Vordergrunde stehen die
bulbdren Symptome. Allgemeine Vergiftungserscheinungen, Schwindel, Kopf-
schmerzen, Erbrechen, Mattigkeit, Druck in der Magengegend sind meist
die ersten Zeichen. Bald stellen sich nun die bulbdren Erscheinungen
ein: Akkommodationslahmung, Pupillenerweiterung und Starre, Ptosis, Doppelt-
sehen und Strabismus, mitunter totale Ophthalmoplegie und Amaurose. Diese
Storungen filhren die Kranken manchmal zuerst zum Augenarzt. Bald aber
gesellen sich noch andere Erscheinungen hinzu, eine auffallige Trockenheit
der Mund- und Rachenschleimhaut und Aufhoren der Speichelsekretion. Die
Rachenschleimhaut rotet sich und ist trocken und zeigt mitunter etwas weilen,
leicht abstreifbaren Belag, Schluckbeschwerden stellen sich ein infolge mehr
oder weniger vollstandiger Lihmung der Pharynxmuskeln und der Zunge
und die Sprache wird langsam und undeutlich. Heiserkeit und Atemnot kénnen
hohe Grade erreichen. Letztere kann mitunter sogar die Tracheotomie er-
forderlich machen. Dazu koénnen noch Storungen der Horfahigkeit kommen,
selbst vollige Taubheit.

Der Puls ist im Anfange oft verlangsamt, wird spéter aber meist klein
und stark beschleunigt; Prikordialangst, starke Dyspnoe quilen den Kranken.
Erscheinungen des Magendarmkanals bestehen in der Regel nicht, nur
ausnahmsweise herrschen Durchfille vor; meist ist Verstopfung vorhanden.
Haufig besteht auch Urinverhaltung. Die Temperatur ist in der Regel nor-
mal, nur bei Komplikationen, Bronchitis, Schluckpneumonie, Stomatitis,
beobachtet man Fieber. Das BewuBtsein ist vollig frei. Die Sensibilitit bleibt
in Ordnung. Daf3 aber auch die Vorderhornzellen des Riickenmarks erkranken
kénnen, lehren Beobachtungen von Paresen und Paralysen der Extremititen
mit Schwund der Sehnenreflexe, wie sie Biirger!) beobachtete.

Bei starker Menge des aufgenommenen Giftes erfolgt der Tod an Asphyxie
und Herzlihmung unter den Erscheinungen der Bulbiirparalyse mitunter schon
innerhalb der ersten 24 Stunden; in anderen Fillen vergehen 12—14 Tage.
Bei geringerer Giftmenge kénnen die Erscheinungen nach wenigen Tagen vor-
iibergehen. Mitunter zieht sich die Krankheit viele Wochen hin, um schlieBlich
doch mit dem Tod durch Erschépfung oder Schluckpneumonie zu endigen.
Die Mortalitdt betragt 20—309/,.

Pathologisch-anatomisch findet sich eine starke Blutfiille in den meisten

Organen und Gefidferweiterungen, die hiufig begleitet sind von Blutaustritten und
von kleinzelligen Infiltraten (im Magendarmkanal, in der Leber und im Zentral-

Yy Biarger, Med. Klinik 1913, Nr. 45.
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nervensystem). In den grofen Ganglienzellen der befallenen Hirmnerven ist Quel-
lung und Zerfall der Kerne nachweisbar (Marinescu).

Die Diagnose des Botulismus macht héufig Schwierigkeiten schon des-
halb, weil es sich um ein relativ seltenes Krankheitsbild handelt, dessen Einzel-
heiten dem Praktiker nicht sehr geldufig sind. Im Gegensatz zu den anderen
bakteriellen Fleischvergiftungen mit Paratyphusbazillen usw. stehen beim
Botulismus die Magendarmerscheinungen in der Regel nicht im
Vordergrunde; auch pflegt das Fieber zu fehlen, das dort fast stets vorhanden
ist. Die Methylalkoholvergiftung, die z. B. im Berliner Asyl fiir
Obdachlose im Jahre 1912 eine Anzahl Opfer forderte und damals mit
Botulismus verwechselt wurde, geht mit schnell eintretender Amblyopie
und Amaurose einher; auch fehlen dort in der Regel die Léhmungen der
duBeren Augenmuskeln. Auch Diphtherie kann vorgetiuscht werden, wenn
starke Rotung des Rachens, Schluckbeschwerden und ein weiler Tonsillen-
belag vorhanden ist. Der Gedanke an postdiphtherische Lihmungen kann
ebenfalls angesichts der verschiedenen Augenstérungen auftauchen. Die Ak-
kommodationsparese kann dann durch beide Gifte, das Diphtherietoxin und
das Botulismusgift verursacht werden. Bei Botulismus pflegt jedoch in
schweren Fillen dazu noch Pupillenstarre auf Lichteinfall hinzuzutreten.
Frither war nach Biirger!) eine Verwechslung mit Atropinvergif-
tungen héufiger. Fiir Atropin sprechen schnellerer BewuBtseinsverlust und
Delirien, ferner starke Mydriasis mit geringer Akkommodationslihmung.

Bei allen diesen Vergiftungen durch Pflanzenalkaloide, Atropin, Hyos-
cyamin usw. treten die nervosen Erscheinungen schneller auf als bei Botulis-
mus, und es kommen Erregungszustinde mit Delirien und oft BewuBtlosig-
keit hinzu, wihrend beim Botulismus das BewuBtsein bis zum Schlu8
erhalten bleibt.

Die bakteriologische Diagnose des Botulismus geschieht durch den Nach-
weis der Erreger in den Resten der genossenen Nahrungsmittel entweder durch
anaerobe Aussaat derselben oder durch Verimpfung auf Miuse.

Prophylaxe. Zur Verhiitungder Erkrankung an Botulismus ist Genuf3
derjenigen Nahrungsmittel zu vermeiden, die erfahrungsgemiB dem Bacillus
botulinus giinstige anaerobe Wachstumsbedingungen bieten (Schinken, Kon-
serven, Wiirste, gesalzene Fische). Nahrungsmittel, die durch ihren ranzigen
oder buttersdureshnlichen Geruch auffallen, sind verdéichtig und sollten nicht
genossen werden. Bei der Herstellung von Pokelfleisch ist darauf zu achten,
daB die Salzlake mindestens 10%/, Kochsalz enthilt, da bei dieser Konzentration
der Botulismus sich nicht mehr entwickeln kann, wihrend er bei schwicherer
Konzentration in den unteren anaeroben Schichten der Salzlake kriftig gedeiht.

Therapie. Der Botulismus ist einer spezifischen Therapie zugiinglich.
Es gelingt, wie Kempner zeigte, durch Vorbehandlung von Tieren mit steigen-
den Dosen von Botulinusgift ein antitoxisches Serum herzustellen, das bei ver-
gifteten Tieren heilende Wirkungen erzielt und auch bei der Behandlung des
erkrankten Menschen sich bewdhrt. Das im Institut fiir Infektionskrankheiten
zu Berlin hergestellte Serum wird in Dosen von 20 ccm intramuskulir oder
intravends injiziert. Die bedrohlichen Storungen: Akkommodationsparesen,
Ptosis, Doppeltsehen gehen danach zuriick. Die Erscheinungen der akuten
Bulbérparalyse, wie Schlundlihmungen, heisere Sprache usw., die bei ver-
zweifelten Fiallen dieser Art schlieBlich den Tod herbeifithren, kommen bei
richtiger Behandlung mit diesern Antitoxin nicht zur Ausbildung. Kobs
zeigte, dafl im Tierversuch Botulismusgift durch Diphtherieantitoxin unschid-

) Birger, L c.
7*
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lich gemacht werden kann. Danach wiire in dringenden Fallen, wo Botulismus-
serum nicht gleich zur Stelle geschafft werden kann, zunéichst ein Versuch
mit dem iiberall schnell erhdltlichen Diphtherieserum zu
empfehlen.

Die symptomatische Behandlung wird zunichst darauf ausgehen, die
verdorbenen Nahrungsmittel, soweit es noch moglich ist, aus dem Korper zu
entleeren, wenn auch die charakteristischen Symptome meist erst zwolf Stunden
nach der Aufnahme der gifthaltigen Speisen beginnen. Man hat also sofort
eine griindliche Magenausspiilung vorzunehmen und die Entleerung des Darmes
zu bewirken. Die wiederholte Magenausspiilung kann auch noch 2—3 Tage
nach Genufl der verdichtigen Nahrungsmittel niitzlich sein, weil der Magen
durch das Botulismusgift oft stillgestellt wird und daher noch Speiseteile und
damit Reste des Toxins darin enthalten sein kénnen. Die Darmreinigung
geschieht am besten durch Rizinusél; Drastica sind nicht anzuraten. Bei
Schlucklihmungen ist eine vorsichtige Ernihrung mit der Schlundsonde not-
wendig. Infusionen von physiologischer Kochsalzlésung zur Verdiinnung des
im Blute enthaltenen Toxins, eventuell nach vorherigem Aderlafl, Sauerstoff-
inhalationen kénnen versucht werden.

Literatur siehe bei:

Hibener, Die bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen, Ergebnisse der
inneren Medizin u. Kinderheilk. VIII, Berlin 1912. — Schottmiiller, Die
typhosen Erkrankungen im Handb. d. inn. Med., herausgeg. von Mohr wu.
Staehelin, Bd. I, Berlin 1911.

Septische Erkrankungen.

Allgemeines.

Begriffshestimmung. Unter septischen Erkrankungen verstehen
wir die durch das Eindringen spezifischer Keime, vornehmlich
Eiterkokken, in die Blut- und Lymphbahnen des menschlichen
Korperserzeugten oderauchallein durch die Aufnahme ihrer Toxine
verursachten Krankheiten, die durch Vergiftungserscheinungen,
oft auch durch das Auftreten metastatischer Entziindungen und
Eiterungen gekennzeichnet sind.

Bevor wir zu dieser Vorstellung gekommen sind, haben die Anschau-
ungen iiber diese Art von Krankheiten einen mannigfachen Wandel erfahren
missen. Waren es in der vorbakteriologischen Zeit mehr die Geburtshelfer
und Chirurgen, die an der Erforschung dieser Erkrankungen interessiert waren,
wie Semmelweil, der das Kindbettfieber auf eine von auBen zugefiihrte
Infektion zuriickfithrte, oder Billroth, der irrtiimlicherweise die Faulnis fiir
die Hauptursache erklirte und seine Coccobacteria septica als Triger der
Faulnisstoffe hinstelite, so verdanken wir die richtige Erkenntnis der Erschei-
nungen erst der Zusammenarbeit des pathologischen Anatomen, der den Weg
der Infektion ermittelte, mit dem Bakteriologen, der ihre Atiologie feststellte.
Grundlegend waren hier die Arbeiten von Robert Koch iiber die Wund-
infektionskrankheiten, der uns die Methodik der Reinziichtung der Bakterien
schenkte.
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Die Bezeichnung ,,Sepsis“ kommt von: ¢%mw = ich faule und ent-
stammt der vorbakteriologischen Zeit, wo man die Vorstellung hatte, dafl
Faulnisvorginge bei der Entstehung dieser Krankheiten eine Rolle spielen.
Heute wissen wir, dafl gerade die haufigsten Sepsiserreger, die Streptokokken
und Staphylokokken, mit Faulnis gar nichts zu tun haben.

Zur Unterscheidung verschiedener Sepsisformen sprach man lange Zeit
von Septikimie und Pyimie, wobel Septik 4mie soviel wie Uberschwemmung
des Blutes mit Sepsiserregern bedeutete und Pyamie eine mit vielfachen
eiterigen Metastasen einhergehende Allgemeininfektion bezeichnete, die durch
die Aufnahme von Eiterpartikeln ins Blut zustande kommen soll (Gussen-
bauer). Das Krankheitsbild, das beides in sich vereinigt, hieB Septiko-
pyédmie. So sprach Leube 1878 von kryptogenetischer Septiko-
pydmie und stellte damit als erster von den inneren Medizinern ein Krank-
heitsbild auf, das nach seiner Auffassung durch von auflen eingedrungene In-
fektionserreger entstanden war, deren KEintrittspforte er nicht nachweisen
konnte. Die Bezeichnung ,kryptogenetische Sepsis” wird auch heute ge-
legentlich noch angewendet, um anzudeuten, daf man iiber die Eintrittspforte
nichts hat eruieren kénnen.

Das Bestreben, die Bezeichnungsweisen der verschiedenen Formen der
septischen Erkrankungen unserer fortschreitenden Erkenntnis der Atiologie
anzupassen, hat eine groBle Verwirrung in der Definition dieser Erkrankungen
hervorgerufen. Ich verzichte darauf, die Begriindung der verschiedenen Vor-
schldge hier anzufiihren und erwéhne nur diejenigen Bezeichnungsweisen, die
ich fiir die treffendsten halte. Zunichst méchte ich mit Lenhartz, dem wir
die umfassendste Darstellung der septischen Erkrankungen verdanken, dem
Worte Sepsis alle Beziehungen zur Faulnis nehmen und es als einen Sammel-
namen aufstellen. Wir fassen unter dem Begriffe ,,Sepsis’ alle durch
Eiterkokken und andere gleichwertige Bakterien bedingte Allge-
meinerkrankungen zusammen, bei denen die Blutinfektion oder In-
toxikation im Vordergrunde des klinischen Bildes steht. TUnter
Sepsis schlechthin sind dann nach Canon und Lenhartz die ohne Eite-
rungen verlaufenden septischen Erkrankungen und unter metastasieren-
der Sepsis die mit Eiterungen einhergehende Sepsis, also das frither als
»Pydmie* bezeichnete Bild, zu verstehen.

Das Wort Bakteriimie, das in anderem Sinne von Kocher und
Tavel zuerst gebraucht wurde, verwende ich dort, wo es sich darum handelt,
ein Symptom, nimlich die Anwesenheit von Bakterien im Blut, kurz aus-
zudriicken. So kann man z.B. bei einer gewohnlichen Pneumonie, wo ver-
einzelte Pneumokokkenkeime im Blute gefunden werden, von Pneumonie mit
Pneumokokken-Bakteridmie sprechen, ohne gleich die irrefiihrende Bezeichnung
Pneumokokkensepsis anwenden zu miissen. Das Wort Bakteriimie zur Be-
zeichnung eines Sym ptomsgibt die Situation in jenem Falle besonders treffend
wieder, wo nur voriibergehend Bakterien im Blute nachgewiesen werden, ohne
daf} sie irgend welche erhebliche klinische Allgemeinerscheinungen verursacht
haben. AuBler bei den einzelnen septischen Erkrankungen, bei denen keine
Erreger im Blute kreisen, wo also eine reine Vergiftung des Blutes mit Bak-
terientoxinen, eine Toxinémie, besteht, handelt es sich bei Sepsis in der Regel
um eine Allgemeinerkrankung, bei der nicht nur vorriibergehend, sondern
lingere Zeit hindurch Bakterien im Blute kreisen, bei der also das Symptom
der Bakteriimie besonders ausgeprigt ist.

Als Sepsiserreger kommen in Betracht: Die Streptokokken, die
Staphylokokken, Pneumokokken, Gonokokken, das Bacterium coli; seltenere
Erreger von Allgemeininfektionen sind der Proteus, Pyocyaneus, der Frinkelsche
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Gasbazillus, der Meningokokkus, der Diphtheriebazillus, Typhusbazillus, der
Friedlindersche Kapselbazillus u. a.

Man unterscheidet eine priméire und eine sekundére septische Infek-
tion. Primére Infektion liegt vor, wenn der Mensch, ohne an einer anderen
Infektionskrankheit zu leiden, an Sepsis erkrankt. Sekundére Infektion istes,
wenn z. B. ein Scharlachkranker an Streptokokkensepsis, ein Typhuskranker
an Staphylokokkensepsis erkrankt. Solche sekundire Infektionen sind natiirlich
prognostisch erheblich ungiinstiger als die priméren, da die Infektion einen
schon geschwiichten Organismus beféllt. Nicht zu verwechseln sind die sekun-
déren Infektionen mit den Mischinfektionen. Wir verstehen unter Misch-
infektionen den Vorgang, dal mehrere Bakterienarten gleichzeitig ins Blut
iibergehen, so z. B. Staphylokokken und Streptokokken zusammen oder
Streptokokken und Proteusbazillen zusammen, Falle, wie wir sie spiater noch
kennen lernen werden. Bisweilen findet man an der Eintrittspforte ein Gemisch
von mehreren Bakterienarten, wihrend nur zwei derselben ins Blut iibergehen.

Pathogenese. Um in das Wesen der septischen Erkrankungen etwas
tiefer einzudringen, muf} man sich erst einmal tiber den Begriff der Infektion
klar geworden sein. Unter Infektion ist keineswegs einfach nur das Eindringen
pathogener Bakterien in den menschlichen Organismus zu verstehen — es
dringen vielfach Bakterien in die Blut- und Lymphbahnen ein, ohne daB eine
Infektion zustande kommt —, vielmehr gehort zum Begriff der Infektion die
durch das Eindringen der Erreger verursachte Schidigung des Organismus.
Es handelt sich also um die Wechselwirkungen zweier Organismen, des an-
greifenden Mikroorganismus und des abwehrenden Makroorganismus (Bondy).
Die Art und die Intensitdt dieser Wechselwirkungen ist demmnach abhingig
einmal von den Eigenschaften des Eindringlings, zweitens von den Eigen-
schaften des menschlichen Kérpers und drittens von der Summe der duBeren
Bedingungen, unter denen die gegenseitige Beeinflussung stattfindet.

Die bei den septischen Erkrankungen in Frage kommenden Erreger leben
zum Teil dauernd auf unserer duBleren Haut und auf den Schleimhauten
der Mundhohle, des Darmes, des Urogenitaltraktus und zwar oft lange Zeit,
ohne aus diesem Zustande des Saprophytismus herauszutreten (Staphylo-
kokken, Colibazillen, Pneumokokken). Pathogene Eigenschaften bekommen
solche ,,Eigenkeime‘‘ erst unter besonderen auleren Bedingungen. Man spricht
dann von autogener Infektion. Kin anderer Teil der septischen Erreger
entstammt der AuBenwelt, und zwar werden sie besonders infektionstiichtig,
wenn sie aus einem Krankheitsherde herrithren (Streptokokken, Gonokokken
usw.); man spricht dann von ektogener Infektion.

Die besonderen duBeren Bedingungen, die auf der einen Seite die Patho-
genitdt und Virulenz der Infektionerreger steigern, auf der anderen Seite den
menschlichen Organismus zur Infektion disponieren, sind nun genauer zu be-
trachten. Die Virulenz der Keime erhoht sich in der Regel, wenn sie mit einem
infizierten Organismus einen Kampf ausfechten miissen. Colibazillen, die sich
auf einem karzinomatésen Darmulcus vermehren und durch die erkrankte
Darmwand hindurch zum Peritoneum vordringen, haben auf diesem Wege
eine Virulenzerhhung erlangt und kénnen eine Peritonitis hervorrufen. Himo-
lytische Streptokokken, die aus einem Eiterherde stammen, sind meist virulenter
als die auf den Schleimhiuten gefundenen.

Die Bedingungen, die den menschlichen Organismus zur Infektion dispo-
nieren, fallen unter die Begriffe , Resistenz‘‘ und ,,Disposition*‘. Die Resistenz
des menschlichen Korpers gegeniiber septischen Infektionen ist individuell
sehr verschieden, schwankt aber auch bei einzelnen Individuen in weiten
Grenzen, die nach den Umstinden eine Steigerung oder Schwichung der Ab-
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wehrkréifte verursachen. Im allgemeinen wird durch Uberstehen einer septischen
Infektion keine Immunitiat gegen eine Wiedererkrankung erworben. Im
Gegenteil, man macht vielfach die Erfahrung, daB Personen, die einmal eine
solche Infektion gehabt haben, immer wieder zu einer Neuerkrankung dispo-
nieren. Aus dem Gebiete der Staphylokokkeninfektionen ist ein bekanntes
Beispiel die Neigung zu rezidivierender Furunkulose. Aber auch Strepto-
kokkeninfektionen verhalten sich in dhnlicher Weise. Man denke an das Ery-
sipel oder andere Streptomykosen. Wer z. B. bei einer Autopsie sich einmal
eine Streptokokkenlymphangitis zugezogen hat, ist von diesem Zeitpunkte an
in der Regel viel empfanglicher fiir Streptokokkeninfektionen als frither. Scheint
es sich hier mehr um eine erworbene allgemeine Herabsetzung der Resistenz
gegeniiber septischen Infektionen zu handeln, so gibt es auch lokale Resistenz-
verminderung. Bekannt ist die Neigung der Diabetiker zu septischen Er-
krankungen, die mit einer lokalen Widerstandsunfihigkeit der Haut zusammen-
hangt und ihren Ausdruck findet in der Neigung zum Auftreten von Haut-
gangran.

DaB allgemein schwichende Momente, die geeignet sind, die Wider-
standsfahigkeit herabzusetzen, auch der Ausbreitung septischer Erkrankungen
Vorschub leisten, ist von vornherein sehr wahrscheinlich. Unterernihrte Indi-
viduen, durch andere Krankheiten geschwéchte Personen, Potatoren, Anamische
sind besonders gefahrdet. Gewisse spezifische Infektionskrankheiten, Scharlach,
Pocken, schaffen eine Disposition zu septischen Erkrankungen; auch Leukémie
und Pseudoleukédmie disponieren zu septischen Infektionen. X benso bedingt
die Hypoplasie des GefaBsystems eine geringere Widerstandsfahigkeit gegeniiber
solchen Erkrankungen.

Die auslosenden duBeren Momente aber, die beim Vorhandensein septischer
Erreger das Zustandekommen der Sepsis erst ermoglichen, sind sehr verschiedener
Natur. Es koénnen mechanische, chemische oder thermische Einfliisse sein
(Bondy). Am wichtigsten sind die mechanischen Momente, und zwar steht
hier an erster Stelle die Kontinuitiatstrennung der Haut und der Schleimhiute,
das Vorhandensein einer Wunde. Je groBer die Wunde ist und je mehr ge-
schadigtes, der Nekrose verfallenes Gewebe dabei vorhanden ist, desto mehr
steigen die Chancen der Infektion. Das zeigt sich nicht nur bei den puerperalen
Wunden, sondern besonders deutlich auch bei ausgedehnten Verletzungen.
Quetschwunden werden weit haufiger zum Ausgangspunkt einer Sepsis werden
als glatte Schnittwunden; denn in dem reichlich vorhandenen nekrotischen
Gewebe finden die Bakterien bessere Entwicklungsbedingungen als in lebens-
frischem Gewebe. In anderer Weise zeigt sich die Bedeutung des mechanischen
Momentes fir das Zustandekommen der Sepsis bei der Osteomyelitis, wo das
Trauma einen Locus minorus resistentiae setzt, an dem sich die ins Blut ge-
langten Erreger festsetzen und vermehren kénnen. Ein wichtiges mechanisches
Moment ist ferner die Stauung, die so oft eine septische Infektion mit sonst
harmlosen auf den Schleimhiuten schmarotzenden Keimen verursacht. Man
denke an die Urinstauung bei Urethralstrikturen und die dadurch verursachte
Neigung zu Cystitis und Harnsepsis oder an die Colisepsis nach Stauung im
Gallengangsystem usw.

Von thermischen Einflissen sind die Verbrennung und die Erkaltung
zu nennen. Ausgedehnte Brandwunden kénnen durch Infektion zur Sepsis
fithren. Weit haufiger ist die Erkiltung eine indirekte Ursache septischer
Erkrankungen, indem sie die Bedingungen zu lokalen Infektionen schafft
(Angina, Cystitis, Pyelitis), aus denen dann septische Allgemeinerkrankungen
entstehen kénnen. So spielt die Erkaltung z. B. beim Zustandekommen einer
Angina gar nicht selten die Rolle des auslosenden Momentes, weil die lokale
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Resistenz der Rachen- und Tonsillenschleimhaut herabgesetzt wird, so daf}
die dort sitzenden, sonst harmlosen Keime virulent werden (autogene Infektion).

Der Weg der Infektion. Als Eintrittspforte der septischen Infektion
dienen Verletzungen des Epithels der Haut und der Schleimh#ute. Diese Ver-
letzungen koénnen in manchen Fillen so gering sein, dall man den Ausgangs-
punkt der Sepsis nicht nachweisen kann. Leube schuf fiir solche Félle den
Ausdruck ,kryptogenetische Septicopyamie“. Bei vielen dieser Fille diirften
die Tonsillen als Einfallstore gedient haben, sei es, dafl eine akute Angina in
Betracht kam, sei es, dal chronische Entziindungszustande mit multiplen
Bakteriennestern in den Tonsillen die Blutinfektion herbeifithrten. Dal} aber
trotz dem héaufigen Vorhandensein von kleinen Verletzungen, ja, selbst bei
ausgedehnteren Wunden die auf Haut und Schleimhéuten sitzenden septischen
Keime relativ selten zu einer Allgemeininfektion fithren, hat seinen Grund in
der besprochenen Relation der dazu nétigen Faktoren, vor allem in der Wider-
standsfahigkeit der Gewebe.

An der Eintrittspforte einer Sepsis finden sich die Zeichen der Ent-
ziindung, die in der verschiedensten Ausdehnung auftreten kann und entweder
mit Eiterbildung oder nekrotischen Prozessen einhergeht. In manchen Fillen
schwerster Infektion freilich dringen die Sepsiserreger, ohne deutliche Ver-
anderungen an der Eintrittspforte zu verursachen, schnell in Lymph- und
Blutbahn ein und erzeugen die schwersten septischen Krankheitsbilder. Anderer-
seits bekommt man zuweilen Sepsisfialle zu Gesicht, wo die Entziindungs-
erscheinungen an der Eintrittspforte, eine Angina, eine kleine Hautwunde,
langst abgeheilt sind, ehe die septischen Erscheinungen den Kranken zum Arzt
fuhrten.

An der Haut ist der Weg der Infektion oft durch eine nachweisbare
Lymphangitis bezeichnet. Von hier aus werden dann die Lymphdriisen infiziert.
Die bekannte Anschauung, dafl wir in den Lymphdriisen eine Art Schutzwall
zu sehen haben, einen Filterapparat, der die Bakterien von der Blutbahn fern-
halt (Ribbert), wird neuerdings von Notzel auf Grund von Experimenten
lebhaft bestritten. Sie sollen vielmehr eher eine Brutstitte der dorthin ver-
schleppten Bakterien sein. Die Beobachtung, daB die septische Infektion sich
oft mit der auf die Lymphangitis folgenden Schwellung und eventuellen Ver-
eiterung der Lymphdriisen erschépft, spricht eher fiir die dltere Anschauung;
ebenso die Erfahrung, dall Patienten, deren vereiterten Lymphdriisen, z. B. in
der Achselhohle, entfernt worden sind, bei einer Neuinfektion des entsprechenden
Armes leichter an Sepsis erkranken.

AuBler auf dem Lymphwege konnen die Bakterien an der Eintrittspforte
auch direkt in gedffnete kleine GefaBle eindringen, oder sie gelangen ins Blut
durch Infektion der in die Wunde hineinmiindenden Thromben (z. B. bei der
Endometritis septica an der Placentarstelle). Schliefilich kénnen sie auch aus
dem priméaren Herd durch die Gefilwand hindurchwuchern (Periphlebitis).
Der Einbruch in arterielle Gefafle ist seltener.

Blutinfektion. Sind auf einem der eben beschriebenen Wege Sepsis-
erreger in die Blutbahn gedrungen, so beginnt sofort der Kampf mit den bak-
teriziden Kraften des Blutes. In vielen Fillen werden diese die Oberhand ge-
winnen und alle Erreger abtdten. Dann hat es sich nur um eine voritbergehende
Bakteriamie gehandelt, wie wir sie z. B. nach Katheterismus gelegentlich be-
obachten. Die voriibergehende Anwesenheit von Bakterien im Blut bedeutet
noch keineswegs eine septische Erkrankung. Wir wissen vielmehr dank dem
Fortschreiten unserer Untersuchungsmethodik, daf Bakterien weit haufiger
als das frither geahnt war, in den Kreislauf gelangen. Ich erinnere nur an den
Typhus, wo die spezifischen Erreger konstant im Blute sind und an die Pneu-
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monie, wo die Pneumokokken in ca. 70°/, der Fille im Blute kreisen. Aber
auch bei ortlichen chirurgischen Infektionen gehen die Erreger ofter als man
frither annahm, in den Kreislauf tiber; so z. B. bei der Phlegmone. Seit man
auch der anaeroben Blutuntersuchung mehr Beachtung schenkt, zeigte es sich,
daB auch beim Abort auBerordentlich haufig Bakterien im Blute nachweisbar
sind, die nach der Ausrdumung schnell wieder verschwinden (Schottmiiller,
Sachs). Der Befund von Bakterien im Blute ist nichts als ein
Symptom, das zusammen mit anderen klinischen Erscheinungen
(schwerer Allgemeinzustand, Milzvergré6B8erung, Haut- und
Netzhautblutungen, metastatischen Eiterungen usw.) den Be-
griff einer septischen Allgemeinerkrankung aufbaut. Ist es den
bakteriziden Kriften des Blutes nicht gelungen, die Erreger abzutéten, so
kreisen sie eine Zeitlang im Blute und kénnen in verschiedenen Korperbezirken
septische Metastasen erzeugen. Kin Teil der Erreger wird noch in lebendem
Zustande durch die Nieren ausgeschieden, jedoch ist die Vorbedingung dazu
eine toxische Schiadigung der Nierenepithelien, die das Nierenfilter fiir Bakterien
durchgéngig macht.

Die Frage, ob eine Vermehrung der Keime im Blute stattfindet, ist
nach unserem heutigen Standpunkte im allgemeinen zu verneinen. Im agonalen
Stadium und post mortem, wenn die bakteriziden Krifte versagen, ist jedoch
eine Vermehrung zweifellos vorhanden. Den meisten septischen Erkrankungen
ist eigentiimlich, daB man bei wiederholten Blutuntersuchungen die Erreger
immer wieder im Kreislauf nachweisen kann. Diese Beobachtung hat natur-
gemdB zu der Vorstellung gefithrt, dal die Bakterien im Blute einen guten
Nahrboden finden. Das ist aber nicht der Fall. Wir miissen uns die Verhiltnisse
vielmehr so vorstellen, daB entweder dauernd oder schubweise ein Ubergang
von septischen Keimen ins Blut vom Ausgangspunkte der Sepsis her oder von
einer septischen Metastase aus erfolgt. Die schubweise eintretende Blutiiber-
schwemmung geschieht besonders hiufig bei thrombophlebitischen Sepsis-
formen (otogene Sepsis, Puerperalsepsis), indem sich bakterienhaltige Thromben-
partikel loslésen und in den Kreislauf gelangen. Eine besonders gefahrliche
septische Metastase, die oft zu dauernd erneuter Einschwemmung von Bakterien
in die Blutbahn und auch zu neuen Metastasen Veranlassung bietet, ist die
septische Endocarditis.

Natiirlich kénnen entsprechend dieser Auffassung auch Sepsisfalle vor-
kommen, wo der Nachweis von Keimen im Blute einmal nicht gelingt. Das
Fehlen einer nachweisbaren Bakteriimie schlieft keineswegs die Diagnose
Sepsis aus. - Ob freilich reine Toxindmien vorkommen, also septische Erkran-
kungen, wo wihrend der ganzen Dauer der Krankheit niemals Bakterien in
die Blutbahn eindringen, muBl zweifelhaft erscheinen. Gerade die septischen
Aborte, bei denen man frither gern von Toxindmien sprach, wenn sich keine
Bazillen bei der Blutuntersuchung fanden, sind neuerdings, dank der anaeroben
Blutkultur, als Bakteridmien entlarvt worden.

Bedeutung des intravitalen Bakterienbefundes im Blut. Die Bewertung des
gelungenen Nachweises von Bakterien im Blute intra vitam héngt nicht nur von
der Art und Zahl der gefundenen Erreger, sondern auch von dem ganzen klini-
schen Krankheitsbild ab. Die Feststellung von Staphylokokken im Blute
wihrend eines kurzen Fieberanstiegs nach Katheterismus hat eine ganz andere
prognostische Bedeutung wie derselbe Untersuchungsbefund wihrend eines
kontinuierlichen, mit schwerer Benommenheit und Gelenkentziindungen einher-
gehenden Fiebers. Im ersten Falle kann es sich um ein meist schnell voriiber-
gehendes Katheterfieber handeln, im letzteren Falle handelt es sich wahr-
scheinlich um eine tédliche Staphylokokkensepsis. Ebenso ist der Nachweis von
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anaeroben Streptokokken im Blute kurz nach Ausrdumung von Placentarresten
bei Aborten erheblich leichter zu nehmen als der wiederholte Befund von septi-
schen FKrregern bei einem stark remittierenden, mit Schuttelfrosten einher-
gehenden Fieber. Besonders unginstig ist der Befund von steigenden Keim-
mengen im Blute, weil er das Sinken der Abwehrkrifte des Blutes wieder-
spiegelt. Die Art der Erreger und ihre Bedeutung ist bei den speziellen Kapiteln
zu besprechen. Beziiglich der Zahl sei nur angedeutet, dal zwar schwere In-
fektionen und Zahl der nachweisbaren Blutkeime nicht immer parallel gehen,
daB aber eine Uberschwemmung des Blutes (hunderte oder unzihlige Kolonien
auf den Blutplatten) eine letale Prognose bedeutet.

SchlieBlich noch kurz ein Wort tiber die krankmachenden Wirkungen
der Sepsiserreger itberhaupt. Hier ist einzugestehen, dafl unsere Kenntnisse
dariiber noch recht gering sind. Wir kennen einzelne spezifische Giftwirkungen,
z. B. die Hamolyse bei der Gasbazillensepsis, die zu ausgedehntem Zerfall roter
Blutkérperchen fithrt; aber im ganzen wissen wir nichts Sicheres. Die Altere
Vorstellung, dal rein mechanische Momente, z. B. die Verlegung gewisser Gefa3-
bezirke durch Bakterienmassen, z. B. durch Milzbrandbazillen-, Staphylo-
kokken-Embolien etc. die wesentliche Rolle bei der Allgemeininfektion spielen,
ist zugunsten der Anschauung verlassen worden, dal in der Hauptsache eine
Schiadigung durch Giftstoffe stattfindet, die zu einer allgemeinen Vergiftung
und zu Zellnekrosen und in deren Gefolge zur Ansiedlung der Erreger, zu Ent-
ziindungen und Eiterbildungen fithrt. Ob aber dabei die bisher gefundenen
spezifischen Toxine der verschiedenen Sepsiserreger wesentlich beteiligt sind,
mufl zweifelhaft erscheinen. Das gilt sowohl fiir das Staphylolysin (Neisser
und Wechsberg), wie fiir das Streptolysin (Besredka u. a.). Ebenso sind die
Endotoxine, also die Giftstoffe, die beim Zerfall der Bakterien frei werden,
bei den septischen Erkrankungen nicht beteiligt. Schliefilich diirfte auch
das Anaphylatoxin Friedbergers, das durch Wechselwirkung der im Blut
kreisenden lebenden Erreger mit bestimmten Serumstoffen entstehen und
schwere Giftwirkungen auslosen soll, bei der Sepsis keine nennenswerte Rolle
spielen.

Methodik der intravitalen Blutuntersuchung. Die beste Methode der Blutgewinnung

ist die Punktion der Armvene, die Neumann 1891 schon erwihnte und die besonders
Sittmann, Canon, Lenhartz, Schottmiiller und Jochmann empfohlen haben.

Man benutzt eine vollig aus Glas bestehende 20 cecm fassende Glasspritze von Luer-
Paris, dic den Vorteil hat (am besten im Trockenschrank), leicht sterilisiert werden zu
konnen. Es wird dann in der Weise vorgegangen, dall man nach leichter Stauung der
Armvenen durch eine am Oberarm angelegte Gummibinde und nach guter Desinfektion
der Ellenbeuge mit Ather die an die Spritze passende nicht allzu dicke Hohlnadel entgegen
dem Blutstrom einst68t und 15—20 ccm entnimmt. Der Blutdruck ist meist so stark,
.dafl der Stempel schon dadurch zuriickgeschoben wird und ein Zug iiberflilssig ist. Das
gewonnene Blut wird sofort auf 6—7 Reagenzrohrchen mit je 5 cem fliissigem Agar, der
auf 45° abgekiiblt wurde, verteilt. Nach gutem Durchschiitteln wird dann das mit Agar
gemischte Blut in sterile Petrischalen gegossen. Die Mischung des Blutes mit dem Agar
hat verschiedene Vorteile gegeniiber dem einfachen Ausstrich desselben auf der Agar-
oberfliche. Das Blut wird dadurch verdiinnt und seine wachstumhemmende Wirkung
eingeschrinkt; ferner wird eine Zihlung der aufkeimenden Kolonien erméglicht und
schlieBlich sind Verunreinigungen viel besser als solche zu erkennen. Vor allem aber gibt
-die verschiedene Einwirkung der jeweils wachsenden Bakterien auf den Blutfarbstoff bei
diesen Blutagarmischplatten wichtige differentialdiagnostische Fingerzeige, die spiter
noch genauer besprochen werden sollen.

Wihrend ich mich von der Vorziiglichkeit dieser Methode bei viclen hundert Blut-
untersuchungen iiberzeugen konnte, vermag ich wenigstens fiir die Mehrzahl der Infektions-
erreger einen besonderen Vorteil von der Aussaat des Blutes auf gréfere Mengen
Bouillon (300 cem) nicht zu entdecken, ein Verfahren, das besonders Prochaska und
Frinkel, Hektoen und Lemiérre empfohlen haben. Viele Parallelaussaaten, die ich
auf Bouillon und Agar gleichzeitig machte, lassen mir die Verteilung auf fliissigen Agar
im allgemeinen als das empfehlenswerteste Verfahren erscheinen. Wihrend man sich
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bei den Agarplatten schnell daran gewohnt, etwaige Verunreinigungen, wie z. B. einige
Kolonien von Staphylococecus albus als solche zu erkennen, ist das bei der Benutzung der
Bouillonkélbchen natiirlich sehr schwer. Welcher spezielleren Methode man sich auch
bedienen mége, drei Postulate miissen bei der bakteriologischen Blutuntersuchung am
Lebenden erfiilllt sein: moglichstes Vermeiden der Hautverunreinigungen, Ausschalten
der bakteriziden Kréfte des Blutes durch starke Verdiinnung desselben und Verwendung
groferer Blutmengen.

Liegt der Verdacht nahe, dal anaerobe Keime im Spiele sind, so z. B. bei septi-
schem Abort, so mull die Aussaat auch unter anaeroben Bedingungen vorgenommen werden.
Man behandelt dabei die Blutagarplatten am zweckméiBigsten nach der von Lentz ange-
gebenen Methode. Dabei wird ein mit Pyrogallussiure imprignierter Filzringl) genau
von der GroBe der Petrischale auf eine gut gereinigte Glasscheibe gelegt und mit 19-
iger Kalilauge iibergossen. Die erstarrte Blutagar-Mischplatte wird nun dariiber gestiilpt
und mit Plastilin auf der Glasscheibe festgekittet.

Auch die Vermischung des Blutes mit fliissig gemachtem Agar in einem
groBen Glaszylinder, wie sie Schottmiiller gebraucht, ist verwendbar. Man nimmt
Glaszylinder von 20 cm Léange und 5 cm Durchmesser, die mit 75 cem Zuckeragar ge-
fiillt und sterilisiert sind. Vor der Aussaat wird der Agar verfliissigt und auf 459 abge-
kiihlt. Nach der Blutentnahme werden 10 ccmn Blut mit dem fliissigen Agar vermischt,
wobei Luftblasenbildung vermieden werden mufB. Die Fliissigkeit wird dann in kaltem
Wasser schnell zum Erstarren gebracht und in den Brutschrank gestellt. Um die gewach-
senen Kolonien untersuchen zu konnen, mufl die Agarsiule aus dem Zylinder herausge-
bracht werden, was durch Schiitteln gelingt, nachdem man einen sterilen Glasstab bis zum
Boden hindurchgestofen hat. Mit sterilem Messer wird dann die Sdule in 2—3 em dicke:
Scheiben zerlegt, in denen man die Kolonien untersuchen und abimpfen kann.

Methodik und Bedeutung der Leichenblutuntersuchungen. Das Verdienst, zuerst
die bakteriologische Blutuntersuchung an der Leiche als eine wertvolle Ergéinzung der
autoptischen Befunde empfohlen zu haben, gebithrt Canon.

Am besten hat sich das von Schottmiiller angegebene Verfahren bewihrt. Es
besteht in folgendem: Nachdem der Herzbeutel mit moglichster Vermeidung jeglicher
Beriihrung der Herzoberfliche gespalten ist, umgreift ein Assistent das Herz in der Weise
von hinten, daBl es moglichst prall sich vorwslbt und eine Entleerung seines Inhaltes in die
Gefifle vermieden wird. Dann wird mit einem geglithten Kiichenmesser eine breite Stelle
iiber dem rechten Herzen sterilisiert und sofort die Hohlnadel eingestochen, die einem
Glaszylinder aufgepaBt ist, dessen obere Miindung durch einen sterilisierten Wattepfropf
verschlossen bleibt. Durch méBigen Druck der das Herz von hinten umschlieBenden Hand
wird der Spritzenzylinder in kiirzester Zeit gefiillt.

Die von Simmonds mitgeteilte Untersuchungsreihe repriisentiert wohl
die grofite Zahl der bis jetzt bekannten Blutbefunde an der Leiche. Er
verfiigt iiber 1200 Einzeluntersuchungen, die nach der Schottmiillerschen
Methode ausgefiithrt sind. Es ergab sich, da$ ganz enorm h#ufig, nimlich in
der Hilfte aller untersuchten Leichen, Bakterien im Blute vorhanden waren.
Dabei waren nur selten mehrere Bazillenarten gleichzeitig zu konstatieren.
Unter den 575 Fillen, in denen das Leichenblut Mikroben enhielt, fanden sich
nur 26 mal 2 Arten, in 959, der Fille nur eine Art. Er fand Streptokokken
363 mal, also in 309, der untersuchten Fille, in 63%, der positiven Befunde.
Pne_umokokken 101 mal, also in 8149, der untersuchten Fille, in 18 %, der
posmven Befunde Kolibazillen 97 mal, also in 89, der untersuchten Fille,
in 179 der positiven Befunde. Staphylokokken 34 mal, also in 3%, der unter-
suchten Fille, in 69, der positiven Befunde.

~ Danach ist also die Streptokokken-Blutinfektion die weitaus haufigste,
Bei fast 14 aller Verstorbenen hatte eine Einschwemmung dieses Bakteriums
stattgefunden. Der Hiufigkeit nach folgen dann die Pneumokokken und die
Kolibazillen, withrend ein Eindringen von Staphylokokken ins Blut nur selten
festgestellt wurde. Simmonds macht darauf aufmerksam, daf diese Befunde
vollig im Einklang mit den am Krankenbett gemachten Erfahrungen stehen
und einen Beweis fiir die Zuverlassigkeit der Leichenblutuntersuchungen ent-
halten, da gerade die am reichlichsten in jeder Leiche vorhandenen Bakterien,

') Anaerobenringe zu haben bei Lautenschliger, Berlin.
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die Kolibazillen, so viel seltener im Herzblut angetroffen wurden, als die Strep-
tokokken und Pneumokokken.

Beziiglich des Wertes der postmortalen Blutuntersuchungen haben die
Meinungen lange hin und her geschwankt.

Die Anschauung, daB die Anwesenheit von Bakterien im Leichenblute nur als das
Resultat einer postmortalen oder agonalen Invasion aufzufassen seien, hatte in den
90er Jahren des vorigen Jahrhunderts immer mehr Anhinger gewonnen, nachdem die
Tierexperimente von Wurtz, Chvostek, B éco diesen Zusammenhang zu beweisen schienen
und Autoren wie Hauser, Birch-Hirschfeld u. a. in der Hilfte der Falle und noch 6fter
positive Blutbefunde an der Leiche erhielten. Sie fanden besonders hdufig das Bacterium
coli und mahnten zur Vorsicht bei der Deutung der Leichenbefunde. Wurtz zeigte u. a.,
daB bei den durch Erfrieren getoteten Tieren im Moment des Todes Keime aus dem Darm
ins Blut tibertreten. Auch die Angaben von Achard und Phulpin schienen eine Stiitze
fiir die erwahnten Anschauungen zu sein. Sie fanden wéihrend der Agonie unter 45 Fillen
in dem durch Punktion gewonnenen Leberblut achtmal Bakterien, wihrend das Venen-
blut noch steril war, in 24 Fillen fanden sie wihrend der Agonie keine Mikroben, wohl
aber post mortem.

Zu entgegengesetzten Resultaten, teils auf Grund von Tierexperimenten, teils durch
Leichenuntersuchungen kamen Austerlitz und Landsteiner und Opitz. Sie hielten
ein agonales Eindringen der:Keime in das Blut fiir ein seltenes Vorkommnis. Trotzdem
begegnete man bis zum Anfange dieses Jahrhunderts den bakteriologischen Blutbefunden
an der Leiche meist mit grofem Mitrauen. Erst die Arbeit Loews hat wohl dazu bei-
getragen, die lange vernachlissigte Methode wieder hiufiger anzuwenden. FEr wihlte
wie Canon das Verfahren der Entnahme des Blutes aus der Armvene und hatte unter
48 Fillen nur zehnmal positive Resultate. Nach seiner Anschauung sind die an der Leiche
erhobenen Bakterienbefunde zum grofiten Teil die Folge einer intravitalen, ev. einer agonal
erfolgten Einschwemmung. Spiter — 1901 — machte Slawyk an Kinderleichen
ausgedehnte Untersuchungen und kam zu der Anschauung, daB ein agonales Eindringen
der Mikroben in die Blutbahn ein sehr seltenes Vorkommnis sei.

Uber ausgedehnte Untersuchungen berichteten dann Lenhartz, Schott-
miiller, Jochmann, Simmonds. Lenhartz meint, ,,mit der postmortalen
Einwanderung ist es nicht schlimm®. Er mahnt jedoch zu einer mafBvollen
Verwertung der postmortalen Blutbefunde aus folgenden Griinden: Es ist
eine schon durch v. Eiselsberg beobachtete Tatsache, daf die Bakterien,
namentlich Kokken, sich nach dem Tode im Blut auBerordentlich vermehren.
Man kann das durch Blutuntersuchungen, die in kurzen Zwischenrdumen
post mortem wiederholt werden, deutlich feststellen. Ich konnte bei meinen
Untersuchungen an Scharlachkranken wiederholt beobachten, daB die an
Streptokokkensepsis leidenden Kinder noch wenige Stunden vor dem Tode
keimfreies Blut zeigten, wihrend mehrere Stunden nach dem Tode vorgenom-
mene Blutuntersuchungen ein positives Resultat ergaben. Hier hatte also
vermutlich in der Agonie eine Einschwemmung weniger, vielleicht durch diese
Methode nicht nachweisbarer Keime stattgefunden, die sich dann stark ver-
mehrten. Solche Befunde warnen immerhin vor einer Uberschiitzung des
Wertes der Leichenblutuntersuchungen. Ein positiver Blutbefund an
der Leiche beweist meines Erachtens nicht immer, daBl der Tod
an Sepsiserfolgtist, denn es konnen agonal z. B. bei einer Phthisis pulmonum
aus einer Kaverne oder in Fillen mit Darmgeschwiiren und bei grofen ulze-
rierenden Wundflichen Bakterien eingeschwemmt werden, die das seiner
Schutzkrifte beraubte Blut nicht mehr abzutéten vermag und die sich dann
post mortem stark vermehren. Jedenfalls darf man einen positiven
Leichenblutbefund immer nur zusammen mit den anderen autopti-
schen Befunden zur Diagnose Sepsis verwerten.

Andererseits ist der negative postmortale Blutbefund inso-
fernvongrolem Wert, als er mit ziemlicher Sicherheit die Annahme
gestattet, dall wenigstens kurz vor dem Tode keine Bakterien im
Blut gekreist haben, dal also keine Bakteridmie vorlag.
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Krankheitsbild. Wir schildern hier zunichst dasjenige Krankheits-
bild, wie es der innere Mediziner zu Gesicht bekommt, wo also die Erkran-
kungen an der Eintrittspforte der Sepsis im Vergleich zu den Erscheinungen
der Aligemeininfektion ganz zuriicktreten oder sogar ginzlich fehlen. Die
Krankheit beginnt meist plétzlich oder nach geringen, 2—3 Tage wahrenden
Prodromalerscheinungen, wie Ziehen in den Gliedern, Mattigkeit, Appetit-
losigkeit und Kopfschmerzen mit hohem Fieberanstieg und starkem XKrank-
heitsgefiihl; oft geht ein Schiittelfrost dem einsetzenden Fieber voraus. Da-
neben gibt es aber auch ganz schleichend beginnende Sepsisformen, deren Anfang
wochenlang zuriickliegen kann, bevor der Arzt gerufen wird. Wir werden solche
Fille bei der Besprechung der Streptokokken-Endokarditis niher kennen lernen.
Der klinische Verlauf ist so unendlich verschieden, daB es nicht moglich ist,
ein auch nur einigermaflen treffendes Bild zu geben, das man in der Mehrzahl
der Fille wiedererkennen kénnte. Wir miissen uns daher darauf beschrinken,
die haufigsten klinischen Symptome der Reihe nach zu besprechen.

Vorher sei nur bemerkt, dal auch die Dauer der Krankheit sehr ver-
schieden ist und abhéngig von der Schwere der Infektion und der Wider-
standskraft des Kranken. Es gibt Fille, die wie vergiftet — hier palit wirk-
lich einmal der Laienausdruck Blutvergiftung — schon innerhalb der ersten
24—40 Stunden zugrunde gehen. Die Kranken liegen dabei voéllig bewulitlos
da, fahle Blidsse im Gesicht, mit leicht zyanotischer, besonders an den Lippen
und am Mund hervortretender Verfirbung, mit kithlen Extremitéiten, fliegen-
dem, leicht unterdriickbarem Puls, beschleunigter Atmung; dabei besteht
hiufig Erbrechen, oft auch Durchfille; Stubl und Harn gehen spontan ins
Bett. Unter groer Unruhe, die sich zu Delirien steigern kann, oder auch unter
tiefem Koma fiihrt die Krankheit zum Tode. In solchen Fillen ist die Vergiftung
durch die Toxine der Erreger der Grund fiir die Schwere der Erscheinungen.
Neben solchen schnell zum Tode fithrenden Sepsisformen gibt es viele, die
2—3 Wochen dauern, und eine nicht geringe Zahl, die sich sogar iiber mehrere
Monate hinziehen.

Fieberverlauf. Das Fieber kann die verschiedensten Typen auf-
weisen. Neben einer hohen Kontinua, die an die Kurve des Typhus abdominalis
erinnern kénnte, finden wir remittierendes Fieber und intermittierendes Fieber.
Der mit tiefen Senkungen und hiufiger auch mit Schiittelfrosten einhergehende
intermittierende Typus galt frither als charakteristisch fiir die Streptokokken-
kurve. Nach unserer heutigen Auffassung konnen wir einen fiir die einzelnen
Sepsisformen charakteristischen Fiebertyp, der uns einen Anhalt fiir die Art
des Erregers bieten konnte, nicht ohne weiteres aufstellen. Immerhin kann
man sagen, dall die Streptokokkeninfektionen meist unregelmilig inter-
mittierende Temperaturen haben, abwechselnd mit remittierendem, oder auch
kontinuierlichem Fieber. Bei der Staphylokokkensepsis und der Pneumo-
kokkensepis ist der remittierende Fieberverlauf der gewdhnlichste, doch
kommen auch die beiden anderen Typen zur Beobachtung. Steil intermittierende
Temperaturen zeigt die Kolisepsis, wie wir sie bei Pylephlebitis sehen; auch die
Gonokokkensepsis hat oft den gleichen Typ. Genaueres dartiber bleibt der
speziellen Besprechung der einzelnen Sepsisformen vorbehalten. _

Die Frage, ob das Fieberverhalten irgend einen Zusammenhang hat
mit dem Verhalten der Erreger im Blut, ist nicht so deutlich zu beurteilen,
wie etwa die Beziehung der Malariaplasmodien im Blut zur Temperatur des
Erkrankten. Sicher ist, daf eine Einschwemmung von Sepsiserregern ins Blut
in der Regel plotzlichen Fieberanstieg verursacht. Man kann das besonders deut-
lich beim sog. Katheterfieber sehen, wo kurz nach dem Katheterismus eine jihe
Temperaturerhohung auftritt und gleichzeitig Erreger im Blut nachgewiesen



110 Septische Erkrankungen.

werden, die nach dem hiufig schnell wieder erfolgenden Abfall der Temperatur ans
dem Blute wieder verschwunden sind. Dal} bei dem Zustandekommen des Fiebers
nicht nur die Anwesenheit der Erreger, sondern vielmehr ihre Stoff-
wechselprodukte, Toxineund Endotoxine eine Rollespielen, steht aufer
Frage. Wie weit aber nun eine Vermehrung der Keime im Blut oder eine
schubweise Einschwemmung vom priméren Infektionsherde aus beim Zu-
standekommen des Fiebers beteiligt sind, ist schwer zu iibersehen. Bei viel-
fachen eitrigen Metastasen hat meines Erachtens auch das durch den Zerfall
unzihliger weier Blutkérperchen und durch das' Freiwerden des darin ent-
haltenen proteolytischen Leukocytenferments bedingte Fermentfieber einen
gewissen Anteil an der Bildung der Temperaturkurve.

Abb. 47. Endocarditis der Aortenklappe.

Die Schiittelirdste, die so hiufig das Fieber einleiten, besonders beim
stark intermittierenden Fieber, galten frither als Charakteristikum des py&mi-
schen Fiebers, d. h. also der mit multiplen Abszessen und Metastasen einher-
gehenden Sepsisform. Dem ist aber entgegenzuhalten, dafl wir Schiittelfroste
nicht selten auch bei Allgemeininfektionen ohne Eiterungen sehen, und daB
andererseits keineswegs alle mit eitrigen Metastasen verlaufenden Sepsisfille
Schiittelfroste zeigen. Besonders hiufig sehen wir Schiittelfroste bei der sep-
tischen Endocarditis und bei der thrombophlebitischen Form der Puerperal-
gepsis.

Jahe Senkungen der Temperatur treten bisweilen als Zeichen des
Kollapses, der Herzschwiiche auf. Es kann vorkommen, daf kurz vor dem
Tode 1 bis 2 Tage normale oder subnormale Temperatur herrscht, die freilich
nur als ein Zeichen des Erlahmens der Abwehrkrifte des Kérpers aufzufassen
ist. Man wird sich durch die normale Temperatur an sich nicht tiuschen
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lassen, wenn man die anderen Symptome, namentlich den flackernden frequen-
ten und weichen Puls, mit in Betracht zieht. Die Kreuzung der Kurven, Herab-
sinken der Fieberkurve bei aufsteigender Pulskurve, das sogenannte ,Toten-
kreuz‘’ gilt als ein Signum mali ominis. Es gibt Fille von foudroyanter Sepsis,
wo infolge Versagens aller Abwehrbewegungen die Temperatur vom Anfang
der Krankheit an bis zum Schlufl nur wenig die Norm tiberschreitet und nur
die schlechte Pulsbeschaffenheit auf die Schwere des Zustandes deutet. Giinstiger
sind die oft nur voriitbergehenden plotzlichen Senkungen der Temperatur nach
der Entleerung von Eiter aus Metastasen oder serdsen Hohlen (Empyem, Abszef3-
hohlen, Gelenkeiterungen u. dgl.).

Herz und GefafBlapparat. Der Puls ist in der Regel erhoht und zwar
meist entsprechend der Temperatur. Bei stark remittierendem oder inter-
mittierendem Fieber mit Frosten bleibt die Pulsfrequenz im Schiittelfrost
meist hinter der Temperatur zuriick, wahrend er nachher, beim Absinken der
Temperatur, relativ hoch bleibt. Im Durchschnitt bewegt sich die Frequenz
zwischen 120 und 140. Bei der sekundéren Streptokokkensepsis nach Scharlach
pilegen besonders hohe Zahlen, 140— 160, vorzuherrschen. Auf die prognostische
Bedeutung der hohen Pulsfrequenz bei fallenden Temperaturen (Totenkreuz)
wurde schon oben hingedeutet. Als Ursache der Pulsbeschleunigung
nimmt man eine Reizung des Accelerans durch die erhéhte Bluttemperatur
oder durch Toxine an. Spaterhin, wenn der Herzmuskel gelitten hat, und der
Blutdruck sinkt, kann man in der beschleunigten Pulsfrequenz auch das Be-
streben des Herzens sehen, durch Vermehrung seiner Kontraktionen den er-
hohten Anforderungen zu geniigen (A. Meyer). Eine Pulsverlangsamung
wird bei der Sepsis meist nur in der Rekonvaleszenz beobachtet und ist hier
als Ermiidungssymptom des wihrend der Dauer der Krankheit stark in An-
spruch genommenen Herzmuskels aufzufassen. Von gréBter Bedeutung ist
die Qualitdt des Pulses. Ein unregelméfiger und leicht unterdrickbarer,
kleiner Puls deutet auf Erkrankung des Herzmuskels hin.

Hier kommen in erster Linie die toxischen Schidigungen des Myokards in
Betracht, die zu Triibung des Herzfleisches, Verfettung usw. filhrten. Dazu kommen die
Folgen der durch den septischen ProzeB bedingten Stoffwechselstérungen, die Animie
und die Inanition, die den Herzmuskel schddigen. Aber auch eine direkte Ansiedlung
der septischen Keime im Herzmuskel selbst kann in seltenen Fillen zu schweren
Storungen fithren. Es kommt zu einer bakteriellen Myocarditis. Septische Thrombosen
und Embolien der KoronargefiBle werden zum Ausgangspunkt von entziindlichen Prozessen
und miliaren Abszessen in der Herzmuskulatur. Treten an Stelle dieser miliaren Abszesse

nachher Schwielenbildungen auf, so konnen dauernde Stérungen der Herzkraft die
Folge sein.

Neben der direkten Schidigung der Herzmuskulatur spielt aber die Verminderung
des Tonus der GefiBe durch zentrale Vasomotorenlihmung eine groBe Rolle bei
der Zirkulationsschwiiche im Laufe der septischen Erkrankungen.” Es ist das Verdienst
von Romberg und seinen Schiilern, darauf hingewiesen zu haben, dafBl die Bakterien-
toxine eine zentrale Vasomotorenlihmung verursachen. Dadurch kommt es zu einer Ver-
minderung des Gefiftonus und zu starker Senkung des Blutdruckes. Die dadurch bedingte
ungeniigende Durchblutung des Herzens tritt zu den schon bestehenden, oben erwihnten
toxischen oder anatomischen Schidigungen der Herzmuskulatur hinzu.

Das Verhalten des Blutdrucks ist ebenso wie bei der Diphtherie so auch

bei der Sepsis ein wichtiger Anhaltspunkt fiir die Prognose.

Am Herzen kann man hiufig lange Zeit nichts Abnormes nachweisen.
Dilatationen, die bei giinstigem Ausgange auch wieder zuriickgehen konnen,
sind jedoch nicht selten. Wichtiger sind die endokardialen Herzgerdusche;
bisweilen sind das nur voriibergehende systolische Gerdusche, die als Folge
der Dilatation auftreten. Schwerwiegender sind sie, wenn sie als Ausdruck
einer septischen Metastase, einer ulzerdsen Endocarditis aufzufassen sind.
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Die Endocarditis, die wir mit Lenhartz am besten Endo-
carditis septica nennen, ist eine der wichtigsten Begleiterschei-
nungen der Sepsis.

Sie entstcht entweder so, daB8 die Bakterien nach toxischer Schiadigung des Epithels
der Klappenoberfliche zu Ulzerationen und dann zu Auflagerungen Anlafl geben oder
dadurch, da8 die im Blute kreisenden Keime durch dic Koronararterien in die subendo-
thelialen Partien der Klappen verschleppt werden.

Sie hat am hiufigsten ihren Sitz an der Mitralis, etwas weniger héufig an
der Aorta; die Klappen des rechten Herzens sind seltener betroffen. Meist ist
der Sitz nach der Art des Gerdusches deutlich zu erkennen, doch ist zu betonen,
daB in nicht ganz seltenen Féllen wiahrend des Lebens gar keine Gerdusche
gehort werden, wahrend wir bei der Autopsie selbst erbsengroBe und groBere
Auflagerungen auf den Klappen finden koénnen. Mitunter sind mehrere
Klappen betroffen, ja sogar an allen vier Ostien zugleich sind thrombotische
Auflagerungen beobachtet worden (Reye). Eine besondere Pridilektionsstelle
fiir die Entwicklung einer septischen Endocarditis sind alte Klappen-
verdnderungen, wie sie durch einen vorausgegangenen Gelenkrheumatismus
oder durch arteriosklerotische Verinderungen bedingt sind. Es ist aber hinzu-
zufiigen, daB trotz bestehender Uberschwemmung des Blutes mit Bakterien
und trotz vorangegangener Klappenverinderung die Entwicklung einer sep-
tischen Endocarditis ausbleiben kann (Reye). Bei etwa /5 aller Sepsis-
fialle kommt es zu einer Endocarditis.

Der Nachweis der spezifischen Keime im lebenden Blut der Endocar-
ditiskranken wurde erst in den 90er Jahren des vorigen Jahrhunderts an ein-
zelnen Fillen durch Kraus und E. Grawitz und an einer groBeren Unter-
suchungsreihe (18 Fille) von Lenhartz erbracht. Nach meinen Erfahrungen,
die sich auf 40 Falle erstrecken, kann ich die Angaben von Lenhartz durch-
aus bestdtigen, dalB3 es fast in jedem Falle der septischen Endocarditis gelingt,
die Erreger im Blute nachzuweisen. Es stehen diese Ergebnisse in direktem
Gegensatz zu denen bei der Endocarditis im Verlauf des Gelenkrheumatismus,
die gelegentlich auch maligne verlaufen kann, bei der aber nach Schott-
miillers und meinen Untersuchungen niemals Bakterien im Blute gefunden
werden.

Bei der septischen Endocarditis sind akute und chronische
Fille zu unterscheiden. Am héufigsten sind die Streptokokken die Erreger;
es folgen die Staphylokokken, Pneumokokken und Gonokokken.

Die akutep Félle fiihren meist in wenigen Tagen oder Wochen zum
Tode. Nach kurz dauernden Prodromalerscheinungen, wie Gliederschmerzen,
Kopfschmerzen, Mattigkeit und méafBigen Fieberbewegungen, tritt schnell
hohes Fieber mit Schiittelirosten auf, die Kranken werden bewuBtlos und
verfallen schnell. Puls und Atmung sind aufs &uflerste beschleunigt; Haut- und
Netzhautblutungen treten auf. Unter schnell zunehmender An&dmie und Herz-
schwiche gehen die Kranken zugrunde.

Die durch den Pneumokokkus bedingten Endocarditisfille sind meist mit
Meningitis kompliziert, die Staphylokokkenendocarditis ist durch vielfache
eitrige Metastasen ausgezeichnet.

Wihrend die akute Streptokokkenendocarditis, die Staphylokokken-
und Pneumokokkenendocarditis fast stets letal enden, ist bei der Gonokokken-
sepsis gelegentlich Heilung beobachtet worden.

Die chronischen Fille sind fast ausschliefilich durch Strepto-
kokken bedingt. s ist das ein aullerordentlich charakteristisches Krank-
heitsbild, das bei der Besprechung der Streptokokkensepsis ausfiihrlicher
geschildert werden soll.
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Das GefaBsystem kann, abgesehen von den schon erwahnten funktio-
nellen Stérungen infolge zentraler Vasomotorenlihmung, noch spezifische sep-
tische Veranderungen darbieten, vor allem die Thrombophlebitis und die
septische Arteriitis, die beide entweder von der Intima aus oder durch
das Ubergreifen eines septischen Prozesses von der Nachbarschaft her ent-
stehen konnen. Am wichtigsten ist die Thrombophlebitis, die in der Regel mit
vielfachen septischen Metastasen einhergeht, weil sich hdufig kleine Thromben-
partikelchen losreiflen und in den Kreislauf gelangen. Septische Thrombophleb-
itis finden wir hauptsichlich bei der Puerperalsepsis, ferner bei der otogenen
Sepsis und bei der von der Nabelschnur ausgehenden Sepsisform. Ein hiufiger
Ausgangspunkt septischer Thrombophlebitis sind auch Furunkel der Ober-
lippe, nach denen haufig eine Thrombosierung der Vena facialis ophthalmica
und des Hirnsinus erfolgt. Weniger h#ufig ist die Arteriitis septica. Diese
setzt sich entweder von einer Endocarditis aus weiter auf die Aorta fort, oder
sie entsteht durch priméare Intima-Infektion. Die dadurch bedingte Thromben-
bildung fithrt zu Embolien, durch welche wichtige Kérperbezirke von der Zirku-
lation abgeschnitten werden konnen, so daB Gangrinbildung oder Nekrosen
zustande kommen (vgl. Abb. 73). Bei manchen Sepsisformen, so z. B. bei der
Endocarditis lenta, kommt es im Gefolge der Intimaerkrankungen nicht selten
zu miliaren Aneurysmen, besonders im Gehirn, die durch Blutungen den Exitus
herbeifithren konnen. Fir die Pyocyaneus-Sepsis ist charakteristisch, da@
die Wandungen vieler Arteriendstchen mit Pyocyaneusbazillen durchsetzt
werden. Die Folge davon sind multiple Nekrosen und Himorrhagien der Haut
und der verschiedensten Organe.

Blut. Wir finden im Blut eine betrichtliche Abnahme der roten Blut-
korperchen, im Mittel auf drei Millionen, und Herabsetzung des Hamoglobin-
gehaltes zuweilen bis unter 30%o. AuBerdem findet sich bei septischen Er-
krankungen nach Grawitz eine betrichtliche Herabsetzung der Konzentration
des Blutes. Er fand in den schwersten Féllen statt der normalen 10,5 %,
Trockenriickstand nur 6,25%,; der Eiweillverlust des Blutserums geht parallel
mit der Schwere der Erkrankung. FEine differentialdiagnostisch, z. B. im
Gegensatz zum Typhus wichtige Verdnderung ist die in den meisten Fillen
vorhandene betrachtliche Vermehrung der Leukocyten, die Hyperleukocytose;
Zahlenwerte von 8000—20 000 sind nichts Ungewohnliches. Exzessive Stei-
gerungen der Leukocytenzahl, die in seltenen Féllen bei der Sepsis beobachtet
werden, sind als akute Leuk&dmie beschrieben worden (Lenhartz, Joch-
mann). Seltener sind normale oder subnormale Leukocytenzahlen bei
schweren Sepsisformen.

Schlieflich ist noch eine seltene, durch Blutverinderungen bedingte
Erscheinung zu nennen, die akute hédmorrhagische Diathese, die bei
den verschiedenen Sepsisformen plotzlich auftritt und infolge unstillbarer
Blutungen aus Nase, Mund, Magen, Nieren usw. zum Tode fiihren kann.

Ob diese Erscheinung mit der bei Septischen zuweilen beobachteten
Ungerinnbarkeit des Blutes zusammenhi#ngt, ist noch nicht sicher.

In manchen Fillen von schwerer Sepsis (z. B. bei Gasbazillensepsis)

findet sich Hamoglobinimie und Hamoglobinurie infolge des Zerfalls der roten
Blutkérperchen.

Respirationsorgane. Am Kehlkopf kommt es nicht selten, so
besonders bei der Streptokokkensepsis, zu schweren Entziindungserschei-
nungen, die durch nekrotische Prozesse der Schleimhaut, der Epiglottis
und der Umgebung der Aryknorpel und der Stimmbander charakterisiert
sind. Es konnen dadurch stenotische Erscheinungen veranlait werden,

Jochmann, Infektionskrankheiten. 8
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80 z. B. bei der sekundéren Streptokokkensepsis nach Masern oder Scharlach,
wodurch eine Tracheotomie erforderlich wird.

Lungen. Infolge der Sekretstauung und schlechter Durchliftung der
Lungen kommt es bei septischen Kranken nicht selten zu Bronchitis und
im Anschluf daran zu Atelektasen und Bronchopneumonien.

Die Atemfrequenz ist bei der Sepsis, wie bei anderen fieberhaften Krank-
heiten auch, stets erhoht. Eine exzessive Steigerung beobachtet man bei
schweren Fallen von Hamoglobindmie, z. B. bei Gasbazillensepsis (Bondy),
wohl infolge von Sauerstoffmangel durch den Zerfall vieler roter Blutkérperchen.
Eine abnorm oberflichliche Atmung findet sich bei Zwerchfellhochstand durch
Meteorismus, ferner bei peritonitischen Schmerzen.

Spezifisch septischer Natur sind gewisse metastatische Lungen-
erkrankungen. Zunichst konnen auf hiamatogenem Wege Bakterien in die
Lunge verschleppt werden und dort zu lobuléren Pneumonien fithren; hiufiger
aber sind die auf embolischem Wege entstandenen Lungenaffektionen. Von
einer Endocarditis her oder von einer Thrombophlebitis aus kénnen Gewebs-
pfropfe in die Lunge verschleppt werden und dort, je nach ihrer Beschaffenheit
und Grofle, verschieden schwere Prozesse auslésen. Gelangt ein grofer Pfropf
von einer Thrombophlebitis der Schenkel- oder Beckenvenen aus in die Lunge,
so ist sofortiger Exitus an Lungenembolie die Folge. Ein kleinerer, nicht
bakterienhaltiger Pfropf fithrt zu einem einfachen Lungeninfarkt, der zu
Zeiten auch symptomlos verliuft. Sind die in die Lungen gelangten Pfripfe
aber bakterienhaltig, so gibt es Lungenabszesse, wie sie z. B. bei Strepto-
kokkensepsis und bei thrombophlebitischen Sepsisformen relativ hiufig sind,
oder Lungengangran. Bei thrombophlebitischen Prozessen, bei denen anaerobe
Streptokokken eine Rolle spielen, ist Lungengangrin nach Schottmiiller
besonders haufig.

In engem Zusammenhange mit den genannten Lungenerkrankungen
stehen solche der Pleura. Lungeninfarkte oder -abszesse, die peripher gelegen
sind, fithren gewdhnlich zu einer Pleuritis, die entweder nur trocken sein' kann
oder serds oder eitrig oder hamorrhagisch wird. Zu priméarer Pleuritis kann
es durch subendothe iale Bakterienembolien kommen. Kine andere Art der
Entstehung ist die Fortpflanzung von einer Peritonitis her oder von einem
subphrenischen Abszel aus.

Gehirn und Riickenmark. Die nervosen Storungen, die auf eine
Beteiligung des Gehirns hinweisen, wie Benommenheit, Kopfschmerzen, Erre-
gungszustinde, Krampfe, konnen rein als Ausdruck der Toxinvergiftung auf-
treten, ohne dafl man besondere anatomische Verinderungen nachweisen kann.
Hierher gehort auch jener Symptomenkomplex, der als Meningismus bezeichnet
wird und der in durchaus meningitisihnlichen Erscheinungen besteht, ohne daB
meningitische Verdnderungen bei der Autopsie sich finden. Ich sah bei einer
ganzen Reihe von Fallen sekundérer Streptokokkensepsis nach Scharlach (im
ganzen 20mal) ausgeprigte Nackenstarre, Kernigsches Symptom, allgemeine
Hauthyperésthesie und bei der vorgenommenen Lumbalpunktion erhéhten Druck
(200—300 mm), dagegen vollig klares und steriles Lumbalpunktat. Kamen
solche Fille zur Sektion, so war Gehirn und Riickenmark frei von meningitischen
Verinderungen.

Die eitrige Meningitis ist dagegen in vielen Fillen von Sepsis die ge-
fahrlichste Komplikation, so besonders bei der Pneumokokkensepsis; auch bei
der otogenen Sepsis ist sie nicht selten. Fir die Diagnose wichtig ist in
solchen Fillen neben den genannten klinischen Symptomen vor allem die
Lumbalpunktion, die dann ein triibes, leukocytenreiches Exsudat mit den
spezifischen Erregern ergibt.
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Gehirnabszesse sind naturgemiB am h#ufigsten bei der otogenen Sepsis,
wo sie sich im Schlafenlappen finden; auch nach septischen eitrigen Lungen-
erkrankungen werden sie 6fter beobachtet. Bei der Endocarditis septica sehen
wir embolische Hirnabszesse oder himorrhagische Infarkte nicht selten. Hier
kommt es mitunter auch durch bakterielle Erkrankung der GefiBiwand zur
Bildung kleiner mykotischer Aneurysmen, die dann platzen und plétzlich zu
Hamorrhagien und Erweichungsherden mit apoplektiformen Folgeerscheinungen
(Hemiplegien, halbseitige Krampfe, Aphasie) fithren kénnen.

Ohren. Eine nicht seltene Begleiterscheinung der Sepsis ist die eitrige
Otitis media, namentlich bei den von der Schleimhaut des Rachens ausgehen-
den Sepsisformen, so bei der sekundiren Streptokokkensepsis nach Scharlach,
die ihren Ausgangspunkt von einer nekrotisierenden Angina nimmt. Dabei
gelangen die Erreger auf dem Wege der Tuba Eustachii ins Mittelohr und fithren
zu entziindlichen Prozessen. Von hier aus kommt es zur Vereiterung der
Zellulae mastoideae. Auch bei der sekundiren Streptokokkensepsis nach
Masern und Diphtherie sind solche Otitiden héufig. In seltenen Fillen kommen
Blutungen am Trommelfell vor. Plotzlich auftretende Taubheit kommt,
wenn auch selten, zur Beobachtung. Sie wird entweder durch embolische
Verstopfung der Arteria basilaris (Friedreich) bewirkt oder ist rein toxischer
Natur. Ich sah bei einem Fall von Sepsis nach Erysipel derartige Taubheit
auftreten, die aber nach mehrwéchentlichem Bestehen, als die Patientin zur
Heilung kam, vollstindig verschwand.

Augen. Die Augen bieten sehr mannigfache septische Verinderungen
dar, die teils fiir das Organ selbst von den schwerwiegendsten Folgen sind,
teils nur mehr diagnostisches Interesse haben. Die gefiirchtetste Erkrankung
ist die metastatische Ophthalmie, die durch Verschleppung septischer
Thromben in die Netzhautkapillaren entsteht und zur Vereiterung des ge-
samten Auges fithren kann. Besonders die septische Endocarditis begiinstigt
das Auftreten dieser Metastase. Axenfeld sah unter 173 Fillen von tédlicher
puerperaler Sepsis 7mal metastatische Ophthalmie. Die doppelseitige Erkran-
kung, die sich in etwa 1/, aller Falle von Puerperalsepsis findet, hat eine letale
Prognose, wihrend einseitige Erkrankung auch bei leichteren Sepsisfillen
vorkommt. Die hiufigsten Erreger sind Streptokokken und Pneumokokken,
seltener Staphylokokken.

Zweimal sah ich Neuritis optica mit Erblindung im Anschluf an
Streptokokkensepsis nach Erysipel.

Von diagnostischer Wichtigkeit sind die Verinderungen der Netzhaut,
auf die Litten zuerst hingewiesen hat. Hier sind besonders die Blutungen
zu nennen, die nach Litten und Lenhartz in 15 der Fille auftreten. Sie
zeigen sich in Gestalt roter Flecke, die von der verschiedensten Form und
Grofle sein konnen, teils kleinste Stippchen, teils von LinsengroBe und die bis-
weilen im Zentrum einen weilen Fleck, ein Zeichen lokaler Zellnekrose, auf-
weisen. Sie bedeuten nicht unbedingt eine schlechte Prognose. AuBerdem
findet man bisweilen noch weile miliare Flecke auf der Netzhaut, die
sog. Rothschen Flecke, die in den verschiedensten Teilen der Netzhaut, vor-
nehmlich aber in der nichsten Umgebung der Papille sitzen und teils auf
degenerative Prozesse, teils auf embolische Vorginge bezogen werden.

Gelenke. Verdnderungen der Gelenke sind relativ hdufig bei der Sepsis.
Sie treten teils als serése Entzindungen, teils als eitrige Meta-
stasen in Erscheinung. Die serosen Frglisse konnen voriibergehend Ver-
wechslungen mit dem akuten Gelenkrheumatismus veranlassen. Auch peri-

8*
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Abb, 48. Septische Hautblutungen und ikterische Verfirbung der Haut bei Endocarditis septica.

artikuldre Eiterungen kommen zur Be-
obachtung. Nicht unwichtig ist die
Beobachtung Schottmiillers, die ich
durchaus bestétigen kann, daB8 manche
Formen von septischer Endocarditis mit
Gelenkschmerzen schleichend beginnen,
ohne dafBl man Ergiisse nachweisen kann.

Knochenmark, Muskeln. In
manchen Féllen von Sepsis kommt es zua
eitrigen Metastasen im Knochenmark. Die
verschiedensten Keime: Streptokokken,
Staphylokokken, Pneumokokken, auch
Typhusbazillen kénnen solche Eiterungen
veranlassen, namentlich aber sind es die
Staphylomykosen, die eine Neigung
zu eitrigen Knochenmarksprozessen ha-
ben. Meist treten dann die Herde mul-
tipel auf. Es kommt bald zur subperi-
ostalen Eiterung in der Umgebung des
metastatischen Herdes, und der Knochen
wird an der vom Periost entbloBten Stelle
nekrotisch. Klinisch zeigt sich eine pralle
elastische Geschwulst, iiber der die Haut
gerotet und auf Druck lebhaft schmerz-
empfindlich ist. Beim Anschneiden trifft
man dann auf Eiter.

Abgesehen von Eiterungen kommen
aber auch kleine nekrotische Herde
im Knochenmark bei der Sepsis vor, die
durch die Ansiedlung der spezifischen Er-
reger entstanden sind (E. Fraenkel).

Bisweilen mogen hierauf Schmerzen
in den Gliedern oder im Riicken zu be-
ziehen sein iiber die man septische Kranke
hiaufig klagen hort.

Auch in den Muskeln kommt es
durch embolische Prozesse oft zu Eite-
rungen im Verlauf der Sepsis. Die be-
troffenen Stellen sind dann stark druck-
empfindlich, die Haut dariiber ist ge-
rétet und laBt Fluktuation nachweisen.
Multiple Muskelabszesse konnen z. B.
bei der Staphylokokken-Sepsis im Vor-
dergrunde des Krankheitsbildes stehen.
Eine besondere Form einer in den Mus-
keln und in der Subkutis lokalisierten
septischen Begleiterscheinung ist das pu-
rulente Odem. Es duBert sich klinisch
in einer teigigen, meist iiber groflere
Korperbezirke ausgedehnten Schwellung,
tiber der die Haut gerotet ist und die
beim Einschneiden massenhaft klare oder
nur wenig getriibte Fliissigkeit entleert.
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In einem von mir beobachteten Fall von Streptokokken-Sepsis nach Varicellen
bei einem 7jahrigen Kind schwoll im Laufe eines Tages Hals und Gesicht unférmlich an.
Die ganze vordere Halspartie war teigig geschwollen und blaurétlich verférbt. Die Schwel-
lung erstreckte sich beiderseits auch auf die Wangengegend und ging iiber die Schlifen-
gegend bis zur Kopfschwarte, die in grofer Ausdehnung teigig geschwollen und gerdtet
war. Entspannungsschnitte unterhalb des Unterkiefers lieBen massenhaft klare Flissig-
keit austreten, die unzihlige Streptokokken enthielt.

Haufig sind sekundére Erkrankungen der Muskeln in der Nachbarschaft
septischer Gelenkerkrankungen. Periartikulire und periostitische Prozesse
konnen zu Muskelabszessen fithren. Vom phlegmonds erkrankten Becken-
bindegewebe her konnen Psoasabszesse entstehen.

Haut. Die Sepsis geht mit den verschiedensten Hauterscheinungen
einher. Am héufigsten treten Blutungen auf, die bald in Form kleinster,
stecknadelkopfgroBer Punkte, bald in Gestalt linsenfsrmiger Flecke oder sogar
als groBere flachenhafte Hamorrhagien auftreten konnen. Der septische Ikterus,
der sich auf der Haut geltend macht, ist bei den Verinderungen der Leber
zu besprechen.

Diese Blutungen sind als die Folge von GefaBschidigungen aufzufassen,
die durch toxische Einfliisse entstanden sind und einen leichteren Austritt
des Blutes gestatten. Als der hochste Grad dieser Gefaliwandschidigung mufl
die akute himorrhagische Diathese bezeichnet werden, die ich gelegent-
lich bei Sepsis nach Erysipel, auch bei Streptokokkensepsis nach Scharlach
beobachtete.

Im letzteren Falle erfolgten liber Nacht massenhafte Blutungen auf der Haut der
Oberarme und der Beine und am Rumpf, teils in Gestalt kleiner Fleckchen, teils aber auch

in Form groflerer bis fiinfmarkstiickgroBer Blutungen. Daneben bestand Nasenbluten
und der Urin war stark himorrhagisch.

Eine andere Art von GefiBwandschidigung finden wir bei jenen eigen-
tiimlichen Hautveréinderungen, die in Gestalt bldulich-roter Knoten von
Linsen- bis ZehnpfennigstiickgroBe auftreten. Es sind das durch Bakterien-
embolien entstandene hiamorrhagische Infiltrate in der Subkutis; sie scheinen
besonders bei der Streptokokkensepsis vorzukommen (Otten, Jochmann).

Geradezu charakteristisch sind solche Hamorrhagien der Haut bei der
Pyocyaneus-Sepsis. Sie treten hier teils in Form von Petechien, teils in
Gestalt von Infiltraten und hdmorrhagischen Blasen auf. E. Fraenkel fand als
Ursache dafiir eine Durchsetzung der Wandung der zu den betreffenden Haut-
stellen flihrenden kleinsten Arterien mit Pyocyaneus-Bazillen.

Aber auch ohne begleitende Hamorrhagien kommen linsen- bis pfennig-
stiickgroBe, rundliche, iber das Niveau der Haut prominierende, scharf um-
schriebene, knotenfoérmige Infiltrate vor, die ebenfalls durch Bakterien-
embolien entstanden sind. Die Haut dariiber ist leicht gerétet, erscheint sonst
aber intakt.

Eine zweite sehr hdufige Hautverénderung bei der Sepsis sind Erytheme,
die in der verschiedensten Gestalt erscheinen kénnen. Nicht selten ist das schar-
lachdhnliche Erythem, das jedoch meist durch seine Fliichtigkeit und durch
sein regelloses, nicht an die Pridilektionsstellen des Scharlachexanthems gebun-
denes Auftreten als septisch erkannt wird. Auch fehlt dabei die fiir Scharlach
so charakteristische Angina. Immerhin gibt es gelegentlich im Wochenbett
bei der Puerperalsepsis Veranlassung zur irrtiimlichen Diagnose eines Schar-
lachs, wovon ich mich wiederholt iiberzeugen konnte.

Auch maserndhnliche Erytheme kommen bei der Sepsis vor, nament-
lich bei der Staphylokokkensepsis. Weiterhin werden urticaria-dhnliche Ery-
theme beobachtet, ganz &hnlich denjenigen, die uns als Serumexantheme nach
Einspritzung von artfremdem Serum bekannt sind.
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Ferner kommen roseoladhnliche Fleckchen nicht selten vor.

Pustulése Exantheme werden besonders bei der Staphylokokken-
sepsis nicht selten beobachtet. Haufig entsteht im Zentrum einer Blutung
eine eitrige Pustel, auch sind die Pusteln oft von Petechien begleitet. Der
Pustelausschlag kann gelegentlich ein pockendhnliches Bild darbieten.

So sah ich z. B. bei einer Pneumokokkensepsis nach Pneumonie ein tiber den ganzen
Riicken und die Brust verbreitetes, auf den Extremititen etwas spérlicher auftretendes
Exanthem mit gedellten Eiterpusteln, das im héchsten Grade pockendhnlich aussah. Ab-
gesehen davon, daB wir die Patientin schon seit drei Wochen im Krankenhause hatten
und seit drei Monaten kein Pockenfall in Behandlung war, schiitzte auch die Anordnung
des Exanthems, das Freibleiben des Gesichts und der Mundschleimhaut usw. vor der irr-
tiimlichen Diagnose Variola.

Auch pemphigusihnliche Ausschldge werden, wenn auch selten,
bei der Sepsis beobachtet. Litten hat drei solcher Fille von Pemphigus be-
schrieben. Ich sah einmal bei Streptokokkensepsis nach Scharlach ein der-
artiges Exanthem auftreten.

Relativ oft kommt, wie oben schon erwéhnt, hamorrhagische Blasen-
bildung bei der Pyocyaneussepsis vor.

Ein Wort noch iber die Schweillsekretion bei der Sepsis, die im
kontinuierlichen Fieber eine geringe Erhohung erfihrt, bei steigendem Fieber
etwas eingeschrdnkt wird und beim Fieberabfall lebhaft vermehrt wird
(Schwenkenbecher). Die starksten SchweiBlausbriiche finden sich nach
Schittelfrosten. Héaufige und linger dauernde SchweiBe schwichen durch
Krifteverlust und Wéarmeabgabe. Eine Folge der starken SchweiBsekretion
ist die Miliaria, die bald in Form hirsekorngroBer, gertteter Knétchen
(Miliaria rubra), bald in Form von Bléschen mit wiasserigem Inhalt (Mi-
liaria crystallina) oder mit milchigem Inhalt (Miliaria alba) auftritt. Es
handelt sich dabei nach Weichselbaum um Flissigkeitsausscheidungen
entziindlicher Natur zwischen die Epidermisschichten, die durch den Reiz
der starken Schweillproduktion veranlaBt werden, nicht etwa um Retention
von Schweil.

Gelegentlich, wenn auch selten, findet sich ein Herpes labialis.

Milz. Die Milz ist fast stets perkussorisch vergréssert und palpabel.
Besonders in chronisch verlaufenden Fallen springt sie stark itber den Rippen-
bogen vor. Bei der Entstehung der MilzvergroBerung mégen mehrere Momente
zusammenkommen: der starke Zerfall von roten Blutzellen, deren Zerfalls-
produkte in der Milz abgelagert werden, die Neubildung von Zellen und die
massenhafte Ansammlung von septischen Erregern, die zu entziindlicher Hyper-
amie fithrt. Auffallend ist in den Fillen mit starker Milzgeschwulst die Druck-
empfindlichkeit des Organs. Abszesse und Infarkte der Milz, wie sie namentlich
bei Endocarditis septica nicht selten sind, entziehen sich oft der klinischen
Diagnose, auller wenn plotzlich auftretende Schmerzen in der Milzgegend ihr
Erscheinen kenntlich machen. Entsteht durch das Auftreten einer Infarkt-
bildung eine Perisplenitis, so kann man mitunter ein deutliches Reiben iiber der
Milzgegend auskultieren.

Harnapparat. Der Harn der Septischen hat die Eigenschaften des
Fieberharns: Verminderung der Menge und Erhohung des spezifischen Ge-
wichtes. Das letztere erklart sich daraus, daB die Absonderung des Wassers
in den Nieren starker herabgesetzt ist als die der festen Bestandteile; ver-
mehrter SchweiBausbruch und Durchfille, verminderte Resorption tragen zu
dem gesteigerten Wasserverlust bei. Infolge des erhohten EiweiBzerfalls ist die
Harnstoffausscheidung gesteigert, ebenso auch die der tibrigen stickstoffhaltigen
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Bestandteile (Harnsiure); auch das Auftreten von Aceton hiéngt damit zu-
sammen. Die meisten Fille von Sepsis gehen mit leichter Albuminurie einher,
weil die im Blute kreisenden Toxine die Nierenepithelien, besonders der Glo-
meruli schadigen, so daB sie fiir Bluteiweil durchlassig werden (Krehl). Relativ
haufig kommt es zu ausgesprochener parenchymatéser Nephritis mit
hyalinen und granulierten Zylindern. Hamorrhagische Nephritis wird
nicht selten im Laufe von Endocarditis septica beobachtet. Die Zeichen von
Niereninsuffizienz, Odem, Urimie, Herzhypertrophie fehlen bei der septischen
Nephritis meist.

Die durch Ansiedlung septischer Erreger in den Nieren entstehenden
multiplen kleinen Abszesse werden klinisch in der Regel nicht diagnostiziert.
Allenfalls spricht dafiir mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit der Gehalt des
steril entnommenen Urins an Eitererregern, vorausgesetzt, daB eine Cystitis aus-
geschlossen werden kann. Man mufl dabei aber nicht vergessen, dafl auch gesunde
Nieren gelegentlich Streptokokken passieren lassen. Auch die durch embolische
Prozesse entstehenden groBlen Infarkte entziehen sich meist der klinischen
Feststellung, wenn nicht starke Schmerzen in der Nierengegend darauf auf-
merksam machen.

Verdauungsapparat. FEin schwerer fieberhafter Allgemeinzustand
filhrt zu Trockenheit der Mundschleimhaut und Verminderung des Mund-
speichels. Die Zunge ist trocken und rissig und bedeckt sich oft mit einem
borkigen Belag, der durch kleine Extravasate aus den Gewebsrissen entsteht,
Fuligo (Liebermeister). Bei schlechter Mundpflege entwickelt sich leicht
eine Stomatitis, da die gesamte Mundschleimhaut Septischer leicht zu ent-
ziindlichen Erscheinungen neigt. Durch Druck kariéser Zahne kénnen auf der
Zunge nekrotische Geschwiire entstehen; gelegentlich kommen Blutungen auf
der Mundschleimhaut vor. Die zuweilen beobachtete Parotitis kann entweder
durch das Eindringen von Mundbakterien in die Driisen zustande kommen,
weil der spérlich fliefende Sekretstrom den Eintritt leichter gestattet, oder
aber auf metastatischem Wege. Der Appetit der Septischen ist sehr herab-
gesetzt. Die Nahrungsaufnahme des Schwerkranken betrigt nach Kraus
oft nur ein Drittel des Bedarfes; auch leidet das Resorptionsvermégen des
Magens. Die Salzsiduresekretion des Magens nimmt ab, so daB seine anti-
septischen Leistungen herabgesetzt werden und massenhaft verschluckte Mund-
bakterien die Schleimhaut schadigen koénnen. Im Darm steigt bei sinkender
Salzssuresekretion des Magens die Eiweilifiulnis und fithrt zu stinkenden
Stihlen (Krehl). Die Ausniitzung der Nahrung im Darm ist in der Regel
nicht gestort, doch ist die motorische Darmfunktion oft stark beeintrichtigt;
es kommt zu Obstipation. Andererseits sind starke Diarrhéen bei akut ver-
laufenden Fallen nichts Ungewéhnliches. Sie sind wohl sicher toxischen Ur-
sprungs, wobei dahingestellt bleiben mufB, ob die Toxine die glatte Muskulatur
oder die Nerven des Darmes anregen oder die Driisenapparate zu starker Se-
kretion anreizen. Wihrend kleine Schleimhauthimorrhagien sehr hiufig bei
der Sepsis sind, kommen stirkere Magendarmblutungen nur selten zur Be-
obachtung. Sie sind dann meist bedingt durch Kapillarthrombose oder em-
bolisch entstandene septische Geschwiire (vgl. auch unter pathologische Ana-
tomie S. 123). Embolisch verstopfte gréBere DarmgefiBe kénnen auch zu
Darmgangrin Veranlassung geben.

Das Peritoneum kann in mannigfachster Weise bei der Sepsis infiziert
sein. Am hdufigsten ist die Peritonitis, fortgeleitet vom weiblichen Genitale
aus, und zwar entweder von einer Parametritis her oder durch die Lymphraume
des Uterus hindurch. Auch durch Operationen an septischen Adnextumoren
wird hdufig das Peritoneum infiziert. Ebenso entsteht bei der Sepsis zuweilen
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Peritonitis von perforierten septischen Infarkten der Milz her oder von durch-
brochenen Leberabszessen aus, z. B. bei Pylephlebitis. Der Meteorismus, der
bei der Sepsis nicht selten beobachtet wird, ist eine Folge der Darmlihmung
durch toxische Einflusse.

Eine maBige Leberschwellung ist nichts Ungewdhnliches. Sie ist
seltener durch AbszeBbildung als vielmehr durch diffuse Schwellung des Organs
bedingt infolge von degenerativen Zustanden des Parenchyms und eventuell
von Zirkulationsstorungen. Auch die vermehrte Einwanderung des Hamo-
globins, das infolge des Zerfalls vieler roter Blutkérperchen in die Leber ein-
tritt, mag dabei eine Rolle spielen. Recht haufig ist eine ikterische Verfarbung
der Haut und der Schleimhéute bei der Sepsis. Man erklarte sich diesen septi-
schen Ikterus bisher meist als hamatogen entstanden und sah die Hauptursache
in dem starken Zerfall von roten Blutkodrperchen. Nachdem nun aber gezeigt
wurde, daB dabei im Harn Gallensiure sich findet (als sicheres Zeichen der
hepatogenen Natur des Ikterus), und nachdem weiter gezeigt wurde, daf} bei
entleberten Vogeln Tkterus étberhaupt nicht zu erzeugen ist, kann an der hepa-
togenen Entstehung des Ikterus kein Zweifel mehr herrschen. Wahrscheinlich
ist die Ursache eine Stérung in der Funktion der Leberzellen derart, dafl die
Galle in den Gallengingen nicht mehr zuriickgehalten wird, sondern in die
Lymphgefifle tibertritt. Unterstiitzende Momente mogen darin erblickt werden,
daf} die Schwellung der Leberzellen zu leichten Stauungszusténden fithrt und
die Galle durch den Zerfall vieler roter Blutkérperchen reicher an Farbstoff ist.

Verianderungen des Stoffwechsels. Im Vordergrunde steht ein gegen
die Norm gesteigerter Eiweilizerfall, dessen letzte Griinde mnoch keineswegs
sicher bekannt sind. Eine Rolle spielen dabei, neben der Unterernihrung der
Fiebernden, vor allem die toxischen Produkte der Infektion. Die Temperatur-
erh6hung an sich fiihrt erst bei sehr hohen Graden zu vermehrtem Eiweil3-
zerfall. Entsprechend der gesteigerten Eiweilizersetzung ist die Stickstoff.
ausfuhr im Harn erhoht. Das bei der vermehrten Oxydation vorhandene
Sauerstoffbediirfnis wird durch beschleunigte Atmung gedeckt. Der Fett-
zerfall ist entgegen fritheren Anschauungen bei fieberhaften Zustéinden erhoht.
Im Zusammenhange mit der gesteigerten Fettzersetzung steht auch das Auf
treten von Acetonkorpern, an deren Entstehung auBerdem Inanition und
Temperatursteigerung beteiligt sind. Vermehrtes Aceton gibt den bekannten
Obstgeruch.

Die Steigerung des Eiweillzerfalls, soweit sie durch Inanition bedingt
wird, kann durch Zufuhr von Fett und Kohlehydraten vermindert werden.
Auch Kohlehydrate werden in gesteigertem Mafie umgesetzt. Glykogen und
Traubenzucker werden abnorm rasch verbrannt. Der Blutzuckergehalt steigt
im Fieber. Bezlglich des Gasstoffwechsels sei nur hervorgehoben, dafi der
Kohlenséiuregehalt des Blutes vermindert ist.

Die Wasserabgabe ist beim fiebernden Kranken im allgemeinen grofer
als beim Gesunden. Die Lungen scheiden, entsprechend der groBeren Atem-
frequenz mehr Wasser aus als normal. Auf der Haut ist die Wasserausscheidung
dann auch nur in geringem Grade erh6ht (auf der Hohe des Fiebers um 159/,
Schwenkenbecher). Dagegen scheiden die Nieren weniger Wasser aus als
normal. Erst in der Rekonvaleszenz tritt eine Harnflut ein. Absolut gerechnet
enthilt der fiebernde Kranke nach Ablauf der Krankheit weniger Wasser als
vorher. Es findet jedoch eine relative Wasserzunahme im Gewebe statt, denn
durch den vermehrten Eiweifizerfall verliert der Korper mehr feste Substanz
als Flussigkeit (Schwenkenbecher und Inagaki). Die vermehrte Wasser-
abgabe und die experimentelle Beobachtung Naunyns, daB man durch reich-
liche Zufithrung von Wassernahrung und Ventilation parenchymatése Organ-



Allgemeines. Pathologische Anatomie. 121

veranderungen verhindern kann, fordern dazu auf, Fiebernden geniigende
Mengen Flissigkeit zuzufiihren. Die Kochsalzausscheidung im Harn ist bei
der Sepsis vermindert und wird durch die geringe Mehrausscheidung von
Schweifl oder durch gelegentliche Durchfille nicht ausgeglichen, so daf} eine:
voriibergehende Kochsalzretention die Folge ist.

Pathologische Anatomie. An dieser Stelle kann nur ein allgemeines Bild
der anatomischen Verhéltnisse gegeben werden. Genauere Einzelheiten finden
sich in den speziellen Kapiteln. Die
Verdnderungen, die wir fast in jedem
Falle von Allgemeininfektion finden,
sind vielfache punktférmige Blu-
tungen auf den serdsen Hauten, wie
Pleura, Perikard, auf der &uBleren
Haut sowie in der Netzhaut. Auch
auf den Schleimh#uten sind Blu-
tungen haufig. Vgl. z. B. auf bei-
stehender Figur die multiplen Blu-
tungen auf der Schleimhaut der Blase.
Ferner sieht man tritbe Schwellungen
am Myokard, in der Leber und in
den Nieren und eine geschwollene,
mehr oder weniger weiche Milz. Dies
sind oft die einzigen anatomisch
nachweisbaren Veranderungen. Man
hat sich ihre Entstehung als Folge
toxischer Einwirkung der Stoffwech-
selprodukte der spezifischen Erreger
vorzustellen. KEs geht das schon dar-
aus hervor, daf3 auch dort dieselben
Verdnderungen getroffen werden, wo
die Sepsis nicht zu einer Bakteridmie
gefithrt hat. So z. B. in manchen
Fillen von septischer Endometritis,
wo weder intra vitam noch post
mortem die am priméren Infektions-
herde sitzenden Keime im Blute ge-
funden werden.

In vielen Fallen, namentlich bei
lingerer Dauer, finden wir auch h‘?_"h' Abb. 49. Septische Blutungen auf der
gradige parenchymatése Verdn- Blasenschleimhaut.
derungen, fettige Degeneration des
Herzens in Form der bekannten getigerten Zeichnung beim Durchschnitt des
Myokards, schwere parenchymatise Nierenverdnderungen mit Verwischung der
Zeichnung des Nierendurchschnitts, fettige Degeneration der Leber. Beglei-
tende Bronchopneumonien sind haufig.

Weit charakteristischer fiir das Bild einer Sepsis aber sind die multiplen
Abszesse und Infarkte, die durch Verschleppung der Erreger auf dem Blut-
wege zustande kommen. Der Einbruch der Erreger ins Blut von ihrem priméren
itz aus erfolgt entweder auf dem Lymphwege, wobei zunichst Lymphangitis
und Lymphadenitis auftritt, oder direkt von den Venen aus. Dabei kdonnen
die Keime im Verlauf einer eitrigen Entziindung die Venenwand durchsetzen
und dann weitergeschwemmt werden, oder aber sie sind Ursache einer eitrigen
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Thrombophlebitis, von wo aus zerfallene kokkenhaltige Thrombenpartikel in
den Blutstrom gerissen werden und Metastasen erzeugen. Sie konnen bei diesem
Transport auf dem Blutwege in den Lungenarterien und Kapillaren stecken
bleiben und dort Abszesse verursachen oder, wenn sie kleiner sind, nach Pas-
sieren der Lunge ins linke Herz gelangen. Hier bleiben sie oft an den Klappen
haften und verursachen Endocarditis. Awuf ihrem weiteren Wege durch den
groflen Kreislauf erzeugen sie in den verschiedensten Organen: Myokard, Milz,
Nieren, Leber, Knochenmark, Metastasen. Es kommt dann entweder zur
Abszelbildung oder bei der Verstopfung einer Endarterie durch einen
Embolus zu keilférmigen weillen oder hamorrhagischen Infarkten. Daf die

Abb. 50. Septische Blutungen in der Niere.

Infarkte nicht zu vereitern brauchen, sondern daf nicht selten auch blande Infarkte
neben den Abszessen und vereiterten Infarkten gefunden werden, ist eine Tat-
sache, auf die Lenhartz im Gegensatz zu Litten ausdriicklich aufmerksam
gemacht hat, und die ich aus vielfacher Erfahrung auch bestitigen kann.

Die multiple AbszeBbildung befsllt bald nur wenige, bald zahlreiche
innere Organe; dabei ist aber zu betonen, daB die ihrer Atiologie nach
verschiedenen Sepsisformen sich sehr verschieden in ihrer Nei-
gung zur Metastasenbildung verhalten. So verursachen z. B. die
Staphylomykosen ganz unvergleichlich viel mehr Metastasen als die anderen
durch Eitererreger bedingten Sepsisfille. Die Griinde dafiir sollen bei der spe-
zielleren Besprechung erdrtert werden. Ferner ist interessant, daB die ver-
schiedenen Erreger bei der Metastasenbildung fiir bestimmte
Organe eine ganz besondere Vorliebe, eine Affinitit besitzen,
so z. B. die Staphylokokken fiir die Nieren, die Streptokokken fiir die Gelenke,
die Pneumokokken fiir das Gehirn. Die Griinde dafiir sind noch nicht geniigend
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erforscht. Die erste Folge, die ein embolisch entstandener Bakterienherd auf
die Umgebung ausiibt, ist die Nekrose einer Anzahl Zellen der Nachbarschaft,
die ihre Kerne verlieren; spiter schlieBt sich dann die Eiterung an.

Die Nierenabszesse haben die Gestalt miliarer bis linsengroBer gelb-
licher Flecke auf der Oberfliche der Nieren und sind in der Regel von einem
héamorrhagischen schmalen Hof umgeben ; in der Marksubstanz sind es streifen-
formige graugelbe Flecke (Abb. 51). Daneben kommen héufig Blutungen
vor, wie sie Abb. 50 zeigt.

Die haufigste septische Metastase ist die Endocarditis. An den
SchlieBungsrindern der Klappen finden wir Gebilde, die in ganz frischen
Fillen kleinste warzenférmige Auflagerungen
darstellen, bei lingerem Bestehen der Ent-
ziindung aber die GroBe einer Brombeere
und dariiber erreichen kénnen. Die Auf-
lagerungen sind meist von grauroter Farbe.
Es sind weiche, leicht abbrockelnde Ge-
bilde, die massenhaft Bakterien enthalten.
Loést man sie von der Basis los, so findet
man meist die Klappen darunter mehr oder
weniger ladiert. Der haufigste Sitz ist die
Mitralklappe, es folgt die Aortaklappe und
seltener die Klappen des rechten Herzens.
Genaueres iiber die makroskopischen und
mikroskopischen Verhiltnisse der Endocar-
ditis septica findet sich in dem Kapitel iiber
die Streptokokken-Endocarditis.

Von anatomischen Verdinderungen am
Magen und Darm sind zuniichst Schleim- Abb. 51. Multiple metastatische
hautblutungen zu nennen, die ungemein Abszesse in der Niere (natiirl. GréBe).
hiufig sind. Ferner finden wir bisweilen bei (Aus Jores, Anatom. Grundlagen.)
metastasierender Sepsis multiple blaurote
Stellen auf der Serosa des Diinndarms, die iiber kleinen himor-
rhagisch eitrigen, embolisch entstandenen Entziindungen der Submucosa ge-
legen sind. Schlielich sind noch die seltenen Schleimhautnekrosen zu
erwdhnen, die besonders im Magen groBe geschwiirige Flichen verursachen
konnen. Sie sind teils auf dem Blutwege entstanden, wie bei der Pneumo-
kokkensepsis, teils auf dem Lymphwege, wie z. B. bei der Streptokakken-
sepsis nach Angina necroticans, wo groBle Mengen Streptokokken durch den
Schluckakt auf die Magenschleimhaut gelangen. Genauer werden diese Ver-
héltnisse in den speziellen Kapiteln besprochen.

Differentialdiagnose. Das ungemein vielseitige und wechselnde Bild der
Sepsis macht die Differentialdiagnose zu einer der schwierigsten, aber auch
interessantesten Aufgaben des Klinikers. Durch unsere verbesserten Methoden
der bakteriologischen Blutuntersuchung sind wir zwar in der Lage,
in den meisten Féllen die Diagnose mit Sicherheit zu stellen, aber einmal gibt
es noch mancherlei Fille, wo diese Untersuchung versagt, und dann ist nicht za
vergessen, da@ solche Untersuchungen manchen Arzten infolge &ulerer Ver-
hiltnisse unmoglich sind, so daB dann nach wie vor mehr klinische Gesichts-
punkte zur Sicherung der Diagnose in Frage kommen.

Viele Fille erinnern lebhaft an das Bild des Typhus abdominalis.
Kontinua, Benommenheit, stark belegte Zunge, Durchfille, roseoladhnliche Aus-
schlage, Milztumor, leichte Bronchitis konnen auch bei septischen Erkrankungen
vorkommen. Fiir Typhus spricht vor allem die in den unkomplizierten Féllen
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typische relative Pulsverlangsamung, die trotz hoher Temperatur bis 40° nur
90—100 Pulsschlige bedingt; ferner die Hypoleukocytose, Leukocytenwerte
von 3-—4000 im Gegensatz zu der meist vermehrten, seltener normalen Leuko-
cytenzahl bei der Sepsis. Daneben kommen noch die bakteriologischen diagnosti-
schen Methoden in Betracht, die Widalsche Reaktion, die freilich erst vom
Ende der zweiten Woche an positiv ausfallt, vor allem die bakteriologische
Blutuntersuchung in der Form der Anreicherung des Blutes auf Gallenrshrchen.

Bringt man ca. 1 ccm Blut auf ein Rohrchen mit steriler Rindergalle, belalt die
Mischung ca. 8—10 Stunden im Brutschrank bei 37° und streicht Stichproben davon auf
Conradi-Drigalski-Platten (Lackmus-Milchzucker-Agar) aus, so kann man an iiber 909,
der Fille Typhusbazillen in der ersten Woche schon nachweisen. Sie wachsen auf den ge-
nannten Platten in Gestalt blauer Kolonien. Spéterhin im Stadium der Entfieberung
versagt die Blutuntersuchung hiufig. Dafiir ist aber die Widalsche Reaktion in dieser
Zeit meist positiv. Auch der Nachweis der Typhusbazillen in den Fices und im Urin kommt
in Betracht.

Fiir Sepsis spricht der frequente Puls, die oft vorhandene Hyperleuko-
cytose, Netzhautblutungen und schlieflich der bakteriologische Nachweis der
Erreger im Blute.

Auch Tuberkulose kann zu Verwechslungen AnlaBl geben, einmal
Miliartuberkulose, dann auch die Driisentuberkulose. Die fiir die
miliare Tuberkulose charakteristischen klinischen Symptome: hohes Fieber bei
frequentem Puls, Cyanose, Dyspnoe, diffus verteilte katarrhalische oder bron-
chitische Geriusche kommen auch bei Sepsis vor, z. B. bei multiplen kleinsten
metastatischen bronchopneumonischen Herden in den Lungen. Da wird in
vielen Fillen der Nachweis von Chorioidealtuberkeln bzw. Netzhautblutungen
durch den Augenspiegel die Entscheidung bringen. Es ist aber nicht zu ver-
gessen, dafl Netzhautblutungen nicht nur bei der Sepsis, sondern auch bei der
Miliartuberkulose vorkommen. Auch der Ausfall der bakteriologischen Blut-
untersuchung ist von héochster Wichtigkeit.

Die Tuberkulose der Bronchial- und Mesenterialdriisen ohne nach-
weisbare Lungenerkrankung mit lange Zeit hindurch bestehendem intermittie-
renden und remittierenden Fieberverlauf ist nicht nur bei Kindern, sondern auch
bei Erwachsenen oft recht schwer von septischen Erkrankungen zu unter-
scheiden. Eine kutane Tuberkulinreaktion wird dabei besonders bei Kindern
diagnostische Anhaltspunkte geben ev. (bei geringerem Fieber) eine subkutane
Tuberkulinreaktion, die dann noch durch die Erscheinung der Herdreaktion
bessere Fingerzeige gibt. Auch die Rontgendurchleuchtung kommt in Frage.

Die Malaria, die wegen ihres charakteristischen Fiebers bisweilen diffe-
rentialdiagnostisch in Betracht kommt, ist leicht durch den Nachweis der
Plasmodien festzustellen. Bei der Tropica, wo der Nachweis oft erst nach vielen
Untersuchungen gelingt, ist schon der Befund von basophiler Kérnelung der
Erythrocyten ein Moment, das fiir Malaria spricht.

Die epidemische oder sporadische Genickstarre kommt insofern
differentialdiagnostisch in Betracht, als haufig die Sepsis unter vorwiegend me-
ningitischen Erscheinungen, wie Nackenstarre, Kernigsches Symptom, Haut-
hyperisthesie verlauft. Diese Erscheinungen kénnen rein toxischer Natur sein,
wie schon bei der Besprechung des Krankheitsbildes erwihnt wurde (Meningis-
mus), oder sie kénnen durch eitrige metastatische Meningitis bedingt sein, so
nach Furunkeln im Gesicht bei der Staphylokokkensepsis; ferner bei der Pneumo-
kokkensepsis, wo die Meningitis meist zusammen mit einer Endocarditis
zur Beobachtung kommt, und bei der otogenen Streptokokkenmeningitis. Ent-
scheidend dabei ist die Lumbalpunktion,die bei der epidemischen Genickstarre
fast stets schon bei der mikroskopischen Untersuchung des getritbten Punktates
intrazellulir gelegene gramnegative Meningokokken nachzuweisen gestattet.
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Eventuell ist die kulturelle Untersuchung des Lumbalpunktates zu Hilfe zu
nehmen, die dann den in Betracht kommenden Erreger erkennen la0t.

Beidertuberkulosen Meningitis ist das Punktat in der Regel klar.
LaBt man es stehen, so bildet sich ein feines Fibrinnetz, dessen mikroskopische
Untersuchung wertvolle diagnostische Anhaltspunkte gewinnen laft. Das
Vorherrschen der Lymphocyten spricht fiir Tuberkulose; oft gelingt dabei
auch der Nachweis von Tuberkelbazillen.

Da die Symptome des akuten Gelenkrheumatismus, schnell voriiber-
gehende Gelenkschwellungen oder langer bestehende Ergiisse, nicht selten im
Vordergrunde bei der Sepsis stehen, so ist eine Verwechslung damit oft nicht
ganz ausgeschlossen. Auf diese Weise ist es z. B. gekommen, dal manche
Autoren (Singer), denen der Nachweis von Eitererregern in Gelenkexsudaten
Rheumatismuskranker gegliickt war, annahmen, der Gelenkrheumatismus sei
durch dieselben Kokken bedingt wie die septischen Erkrankungen und sei als
abgeblafite Form einer Sepsis aufzufassen. Unzweifelhaft haben diese Forscher
septische Kranke, nicht aber echten Gelenkrheumatismus bei ihrer Unter-
suchung vor sich gehabt. Abgesehen von rein klinischen Erscheinungen, wie
Netzhautblutungen, Milztumor, wird in manchen Fillen die bakteriologische
Blutuntersuchung den Ausschlag geben, da Sepsisfille mit lebhaften Gelenk-
schmerzen ohne Ergiisse vorkommen.

Es gibt Falle von Sepsis, bei denen lebhafte Gelenkschmerzen ohne Er-
giisse auftreten. KEs sind das meist Kranke, bei denen gleichzeitig eine septische
Endocarditis besteht. Beider Differentialdiagnose vom echten Gelenkrheumatis-
mus ist dabei neben anderen Symptomen, wie Milzschwellung, Netzhaut-
blutungen u. dgl., die bakteriologische Blutuntersuchung oft eine Stiitze, die
bei der Sepsis in der Regel ein positives Resultat bringt, beim akuten Gelenk-
rheumatismus jedoch niemals pathogene Keime nachweisen 1a8t. Sind Ergiisse
vorhanden, so kann auch die Untersuchung des Gelenkexsudates zum Ziele
fithren. Eitrige, kokkenhaltige Ergiisse mit polynukledren Leukocyten sprechen
fiir Sepsis. Bei serésen Ergiissen gibt die bakteriologische Untersuchung Finger-
zeige; freilich sind dabei nur positive Befunde zu verwerten. Der Nachweis
von Kokken macht eine Sepsis wahrscheinlich, wahrend der negative Befund
nichts dagegen beweist, da es bei manchen Formen, z. B. bei der Gonokokken-
sepsis, nicht immer gelingt, die Erreger im serdsen Gelenkexsudat nachzuweisen,
und wir in vielen Fillen solche serdse Ergiisse, wie sie z. B. bei der Strepto-
kokkensepsis vorkommen, als Toxinwirkung zu betrachten haben.

Auch die Pneumonie kommt gelegentlich differentialdiagnostisch in
Betracht; namentlich in schweren Fillen von croupser Pneumonie ist es
klinisch fast unmoglich, zu sagen, ob hier mehr der lokale Lungenbefund oder
eine allgemeine Infektion des Blutes mit Pneumokokken, die ja so auBerordent-
lich héufig ist, fiir die Schwere der Erscheinungen verantwortlich zu machen
ist. Von Pneumokokkensepsis mochte ich dabei aber nur dann sprechen, wenn
septische Metastasen, wie Gelenkeiterungen, Meningitis, fiihlbarer Milztumor
Netzhautblutungen u. dgl., nachgewiesen werden. Die einfache Pneumonie, bei
der man einzelne Kolonien Pneumokokken im Blute findet, wiirde ich als Pneu-
monie mit Pneumokokken-Bakteridimie bezeichnen. Bisweilen aber stehen auch
bei der Allgemeininfektion mit anderen Erregern, z. B. bei der Streptokokken-
sepsis, pneumonische Erscheinungen in Form katarrhalischer Y.obulirpneumo-
nien durchaus im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Ich werde weiter unten
einen solchen Fall niher beschreiben. Anamnestische Daten, die auf die Ent-
stehung der Krankheit hinweisen und auf eine Sepsis schlieBen lassen, z. B.
vorangegangenes Puerperium, werden hier einen Fingerzeig geben. Entscheidend
ist meist die bakteriologische Blutuntersuchung.
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Die beliebte Diagnose Influenza kommt weiterhin in vielen Fillen in
Frage. Kopfschmerzen, Gliederreiflen, Mattigkeit, geringes Fieber ist ja
namentlich bei schleichend beginnenden Féllen von Sepsis ebenso an der Tages-
ordnung wie bei einer Influenza. Besonders die Fille von chronischer Endo-
carditis konnen zu Verwechslungen Veranlassung geben. Die Beobachtung
von Herzgerduschen im Verein mit anderen septischen Symptomen und der
Blutuntersuchung koénnen dann die Aufklérung bringen.

Scharlach und Masern sind besonders ihrer Exantheme wegen diffe-
rentialdiagnostisch wichtig, da auch bei der Sepsis ganz dhnliche Ausschlige
vorkommen; sie sind jedoch nicht h#ufig. Einen scharlachdhnlichen Aus-
schlag, der iiber den Riicken, die Arme und Oberschenkel sich erstreckt, aber
das Gesicht frei lie3, sah ich bei einer Sepsis nach Angina. Es handelt sich in
solchen Féllen meist nicht nur um die Frage, ob Scharlach oder Sepsis, sondern
auch ob Scharlach mit Sepsis vorliegt. Die Frage, ob Scharlach mit Sepsis,
also sekundére Streptokokkensepsis bei Scharlach vorliegt, ist in der Regel
leicht zu entscheiden, da das auBerordentlich charakteristische Krankheitsbild,
die Angina necroticans mit ihren schmierigbraunen Rachenbeldgen, der Foetor
ex ore, das Nasenlaufen, die dick geschwollenen Halsdriisen im Verein mit dem
meist etwas livid verférbten Scharlachexanthem in seiner typischen Anordnung
(Freibleiben der Mundpartie, Pradilektionsstellen im Schenkel- und Armdreieck)
kaum zu verkennen ist. Die andere Frage: Scharlach oder Sepsis wird meist
bei vorhandenem Exanthem davon abhéngig gemacht werden, ob andere
Scharlacherscheinungen, wie Angina mit ihrer scharf abgegrenzten Rote, Him-
beerzunge etc. vorhanden sind.

Allgemeines iiber die Therapie der septischen Erkrankungen. Bei der
Therapie der septischen Erkrankungen ist eine ortliche Behandlung und eine
Allgemeinbehandlung zu unterscheiden.

Die ortliche Behandlung ist je nach der Eintrittspforte und der Lokali-
sation der Erreger im Korper sehr verschieden und mufl deshalb der speziellen
Besprechung der einzelnen Sepsisformen vorbehalten bleiben.

Ein wichtiger Zweig der Allgemeinbehandlung, die Verwendung der ver-
schiedenen Heilsera, gehort ebenfalls in die spezielleren Kapitel iiber die ver-
schiedenen Allgemeininfektionen.

Krankenpflege und Erndhrung. Der septische Kranke bedarf der
sorgsamsten Pflege, denn es gilt, den Korper moglichst lange fiir den Kampf
mit der Infektion tauglich zu erhalten. Dauernde Bettruhe, auch noch lange
nach erfolgter Entfieberung ist zur Schonung des Herzens erforderlich. Zur
Verhiitung von Dekubitus empfiehlt es sich, den Kranken von vornherein auf
ein Wasserkissen zu betten.

Eine gute Mundpflege, Spillung mit desinfizierenden Mundwéssern
(Wasserstoffsuperoxydlosungen), gute Reinigung der Zihne mit der Biirste
ist anzuraten weil bei schlecht gepflegtem Mund, fuliginésen Beldgen auf der
Zunge u. dgl. allerlei Fiulniskeime zur Vermehrung gelangen, die bei ge-
schwichten Individuen zu sekundéren Infektionen Anlal geben konnen.
Zweitens pflegt der Appetit bei guter Mundpflege erfahrungsgemifi besser
zu sein.

Sorge fiir regelmaBigen Stuhl ist geboten; Verstopfung ist entschieden zu
bekiampfen, am besten mit einfachen Wasser- oder Seifeneinldufen oder Glyzerin-
klystieren.

Leichte D urc hfilleunterdriickt man lieber nicht durch Medikamente, denn
es ist nicht unmoglich, dafl durch die wiasserigen Entleerungen ein Teil der schad-
lichen Toxine zur Ausscheidung gelangt. Wenn freilich die Menge der Stiihle
so zunimmt, dall Schwichezustinde zu befiirchten sind, mufl mit Adstringentien
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wie Tannigen, Tannalbin, 1%, ige Tannin-Einldufe usw. dagegen vorgegangen
werden.

Beider Ernahrung kommt es darauf an, durch leicht verdauliche, fliissige
Kost den Kranken zu kriftigen, dessen Appetit und Stoffumsatz meist arg
darniederliegt. Milch, Fleischbouillon und Suppen mit: Grie, Reis, Hafer-
schleim u. dgl., ev. mit Zusatz von Nahrpraparaten oder Eigelb, sind anzu-
raten. Rohes Eigelb in geschlagener Form mit Zusatz von Zucker und etwas
Wein wird gern genommen. So kann man leicht 4—6 Eigelb am Tage einfithren,
wenn auch sonst der Appetit sehr darniederliegt. Die Frage, ob Alkohol an-
zuraten ist, wird heute recht verschieden beantwortet. Friither fast allgemein
reichlich bei septischen Kranken verordnet, wird er jetzt von vielen ganz ab-
gelehnt, weil er die Widerstandsfahigkeit herabsetzen und die Antikorper-
bildung beeintréchtigen soll. Ich mdéchte eine mafige Anwendung des Alkohols
bei der Behandlung der Sepsis nicht missen, da nicht nur betrichtliche Mengen
Kalorien damit zugefithrt werden, sondern auch Appetit und Stimmung ge-
hoben werden. Man gibt ihn in Form von Kognak, Portwein, Rotwein, Mixtura
Stokes, Champagner. Dall auch Menschen, die gar nicht an Alkohol gewdhnt
sind, wie z. B. Frauen, bei hohem Fieber selbst groflere Mengen davon ohne
stérende Nebenwirkungen vertragen, ist eine bekannte Tatsache.

Die Vorstellung, daB es gelingt, durch Zufuhrreichlicherer Fliissig-
keitsmengen eine Verdiinnung der im Blute kreisenden Toxine herbeizu-
fithren und durch VergroBerung der Diurese moglichst viel dieser Giftstoffe
zur Ausscheidung zu bringen, gebietet eine recht hdufige Verabreichung von
Getrinken. Bei Kranken, wo es nicht gelingt, die notigen Mengen beizu-
bringen, weil sie benommen sind oder Widerwillen dagegen haben, sind sub -
kutane Infusionen von physiologischer Kochsalzlosung sehr zu empfehlen.
Man gibt davon 1-—2 Liter tdglich in zwei Portionen (Sahli, Lenhartz);
auch intravends konnen solche Kochsalzinfusionen eingefithrt werden. Sehr
empfehlenswert sind auch permanente Tropfchen-Einliufe von phy-
siologischer Kochsalzlosung. Durch einen Quetschhahn wird dabei der mit
dem Darmrohr verbundene Irrigatorschlauch so weit abgeklemmt, daB die
Fliissigkeit nur tropfenweise in den Darm einflieBen kann. So kann man
im Laufe von einigen Stunden ca. 3 Liter Kochsalzlésung einlaufen lassen.

Die Bekéampfung des Fiebers durch Antipyretica erzielt nur selten
giinstige Erfolge. Wohl vermag man durch Antipyrin, Phenacetin, Chinin, Na-
trium salicylicum die Temperatur voriibergehend herabzusetzen, aber eine Beein-
flussung des Krankheitsprozesses wird dadurch nicht erzielt. Sowie das Mittel
fortgelassen wird, steigt die Temperatur doch wieder an. Gegen eine gelegent-
liche Verwendung der Antipyretica bei Kopfschmerzen, Gelenkschmerzen
od. dgl. ist an sich nichts einzuwenden. Davor zu warnen ist jedoch, lingere
Zeit hindurch solche Mittel wie namentlich das Antipyrin zu verabreichen.
Schwere Herzstorungen werden danach beobachtet, und der fiir die Kranken
so wichtige Appetit leidet. Im allgemeinen hat man das Fieber als eine Ab-
wehrbewegung des Korpers aufzufassen, das nicht ohne weiteres bekampft
werden soll. Hat man das Bediirfnis, hohe Temperaturen, namentlich wenn
sie mit stérkeren Stérungen des Sensoriums einhergehen, herabzusetzen, so
sind am meisten kiihle Packungen oder, bei leidlichem Kriftezustande, auch ab-
kiihlende Bédder am Platze. Der Kranke kommt in ein Bad von 32° C, das
innerhalb von 10 Minuten auf 25° C abgekithlt wird. Nur bei der thrombo-
phlebitischen Form sei man mit Badern zuriickhaltend, um die Gefahr der
Thrombenloslésung zu vermeiden. Auch Abklatschungen oder kithle Uber-
gieBungen im lauwarmen Bade sind sehr empfehlenswert. Man erreicht
durch diese hydrotherapeutischen MaBnahmen meist eine Herabsetzung der
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Temperatur um einige Grade; was aber als wichtiger zu veranschlagen ist:
das Sensorium wird dabei freier, und der Appetit hebt sich; die Uber-
gieBungen oder Abklatschungen losen kraftige Inspirationen aus und veran-
lassen so bessere Durchliiftung der Lungen, was der Entwicklung lobulérer
Pneumonien vorbeugt.

Die verschiedenen Verfahren, die vorgeschlagen wurden, durch ,innere
Desinfektion die Krankheitskeime zu vernichten, haben nur wenig Erfolg
gebracht.

Baccellis Methode, mit intraventsen, etwas verdiinnten Sublimat-
injektionen (in Dosen von !/,—1 Zentigramm auf 10 g Kochsalzldsung) eine
antitoxische Wirkung zu erzielen, erfreut sich keiner allgemeinen Anerkennung.

AuBerordentlich verschieden beurteilt wird die Einwirkung des Kol-
largols, das Cr éd é 1895 in die Therapie einfithrte. Es enthalt 759/, Silber
und 259, Eiweilkorper und wird meist intravends oder rektal gegeben. Cr édé
empfiehlt die intravendse Injektion von 2—10 ccm einer 29/,igen Lésung.
Loebl empfahl die Darreichung als Klysma, und zwar eine halbe Stunde nach
einem Wassereinlauf 50 ccm einer 1°/,igen Losung. Lenharz, Bumm, Kronig
usw. halten die Erfolge fir zweifelbaft, und ich mul mich diesem Urteil auf
Grund eigener Erfahrungen anschlieBen. Bei intravendser Injektion sind
zuweilen schwere Thrombosen beobachtet worden. In neuester Zeit hat
Kausch, besonders bei der puerperalen Streptokokkensepsis die intravendse
Darreichung hoherer Dosen als bisher tiblich, 10—20 ccm, in sehr schweren
Fallen sogar 50—100 cem einer 29/ igen Losung, die langsam einfliefen miissen,
empfohlen und itber gute Resultate berichtet.

Dunger stellte fest, dall nach der intravendsen Einfithrung des Mittels in 19
Losung eine groBe Anzahl Leukocyten zerfallen und daf auf diesen Leukocytensturz eine
Hyperleukocytose folgt. Die nach der Einspritzung des Medikamentes stets beobachtete
Temperatursteigerung erklirt er als Fermentfieber infolge des Leukocytenzerfalls. Die

in manchen Fillen gesehenen guten Erfolge setzt er grolitenteils auf Rechnung der ver-
mehrten Leukocytentétigkeit.

Auch das Elektrargol, das elektrische Kolloidsilber, das von dem Labo-
ratorium Klin in Paris hergestellt wird, ist sehr verbreitet in der Behandlung
der Sepsis. Es kommt in sterilen Ampullen in den Handel und wird in Dosen
von 5—10 cem intravends verabreicht. Auch hier steht begeisterten Anhéngern
ablehnende Skepsis gegeniiber; schadliche Wirkungen des Mittels sind nicht
bekannt geworden.

Ein anderer Weg, den Organismus im Kampfe gegen die Infektionserreger
zu unterstiitzen, wurde mit der Erzeugung kiinstlicher Leukocytose beschritten.
Den Anstol dazu gaben die Untersuchungen von Mikulicz iiber Resistenz-
erh6hung durch Nukleinsiiure. Bei ausgebrochener Sepsis haben die Versuche
keinen wesentlichen Nutzen gebracht. Prophylaktisch zur Verhiitung septischer
Infektionen nach groBen geburtshilflichen Eingriffen sind sie nach Henkel
empfehlenswert.

Dasselbe Ziel, die Steigerung der Leukocytenzahl, erstrebt die in Frank-
reich viel versuchte, auflerordentlich heroische Methode der Erzeugung steriler
Abszesse. Eine oder mehrmalige Injektion von 3—5 cem Terpentingl am
Oberschenkel verursacht einen sterilen AbszeB, eine Anh&ufung von Leuko-
cyten, durch welche die Bakterien fixiert werden sollen (abcés de fixation).
Auch Kocher und Tavell halten dieses Verfahren fiir empfehlenswert.

Die Chemotherapie hat sich neuerdings ebenfalls auf die septischen Er-
krankungen erstreckt. Nachdem Ehrlich die wunderbare Wirkung von
Chemikalien auf Trypanosomen und Spirillen entdeckt hatte, empfahl Blumen-
thal zur Behandlung septischer Infektionen das Argotoxyl. Es kommt in
sterilen Ampullen, fertig zur Injektion, in den Handel und wird intramuskular
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injiziert. Die damit erzielten Resultate sind noch sehr umstritten. Storend sind
die dabei haufig auftretenden Hautnekrosen.

Bei Herzschwiche ist Digalen, Coffeinum mnatrium benzoicum,
Kampfer am Platze; auch Adrenalin-Kochsalzinfusionen werden sehr empfohlen.
Ich gebe bei starker Blutdrucksenkung gern Epirenan oder Adrenalin, und zwar
von der Losung 1:1000 2—3mal téglich 1/,—1 cem subkutan. Auch Stro-
phanthin 1) in Dosen von 0,3 mg intravends wird empfohlen.

Bei Gelenkschmerzen ist ein Versuch mit Antipyrin zu machen, am
besten in Losungen von 3—4 auf 180, zweistiindlich; auch Atophan wirkt
schmerzlindernd. Die Salizylsdure versagt bei den septischen Gelenkerkran-
kungen in der Regel. Bei eitrigen Gelenkentzlindungen muf beizeiten fiir
Entleerung des Eiters gesorgt werden. Uberhaupt gilt natiirlich bei allen
septischen Erkrankungen, die fiir das Messer des Chirurgen erreichbar sind, die
alte Forderung: Ubi pus, ibi evacua!

Bei peritonitischen Schmerzen sind Eisbeutel oder Priefinitz-
umschlige am Platze; vor allem aber sind dabei Narkotica, am besten
Morphiuminjektionen zu geben, die einerseits dem Kranken Ruhe verschaffen,
andererseits die Peristaltik herabsetzen und so die Moglichkeit zu Verkle-
bungen und Abkapselungen eitriger Exsudate anbahnen.

Bei Endocarditis und Pericarditis werden mit warmem Wasser gefiillte
Gummibeutel, die auf das Herz appliziert werden, vom Patienten oft ange-
nehmer empfunden als Eisblasen.

Auf weitere symptomatische Einzelverordnungen mufl bei der speziellen
Besprechung der verschiedenen Sepsisformen eingegangen werden.

Streptokokkensepsis.

Allgemeines iiber Streptokokkensepsis.

Die Streptokokken. Die Streptokokken sind die haufigsten
Erreger septischer Allgemeininfektionen. Das lehren neben viel
tausendfachen bakteriologischen Blutuntersuchungen am Lebenden besonders
auch die postmortalen Blutuntersuchungen. Simmonds, der iiber 1200 Ein-
zeluntersuchungen dieser Art verfiigt, fand Streptokokken in 639, seiner Fille,
Pneumokokken in 189%,, Kolibazillen in 17%, Staphylokokken in 69%,.

Die Streptokokken haben ihren Namen von der Eigentiimlichkeit, beim Wachs-
tum Ketten zu bilden; die einzelnen Glieder der Ketten sind teils rund, teils abgeplattet.
Die Abplattung kommt dadurch zustande, dal sich bei der Teilung die aus einem Indi-
viduum entstandenen beiden Kokken aneinander legen. In élteren Kulturen bilden sich
oft Involutionsformen, die sich von der Kugelform entfernen und gestreckt oder eckig
aussehen. Die Streptokokken sind unbeweglich und bilden keine Sporen. Die Ketten-
bildung erfolgt am schonsten auf fliissigen Néhrbdden, besonders auf Bouillon. Im Tier-
korper liegen sie oft nur zu zweien.

Die pathogenen Streptokokken, die aus mehr als acht Kettenpaaren bestehen, hat
Lingelsheim Streptococcus longus genannt, wihrend er die saprophytischen, in Mund-
hohle und Féces vorkommenden Streptokokken mit weniger Gliedern als Streptococcus
parvus bezeichnete. Eine weitere Differenzierung gestattet jedoch die Linge der Ketten nicht.

Die menschenpathogenen Streptokokken entfirben sich nicht bei der Gram-
schen Farbung. Sie gedeihen auf allen Nahrboden, am besten bei alkalischer Reaktion.
Das Temperaturoptimum liegt bei 37°, doch wachsen sie auch bei niedrigerer Temperatur
bis zu 20° hinunter. Sehr iippiges Wachstum erfolgt auf Ndhrboden, die mit mensch-
lichem Blut oder Aszites versetzt sind. Gelatine wird nicht verfliissigt.

1) Sterile Strophanthinlésung (1:1000) in Ampullen & 1 ccm. Zur intravendsen
Injektion 0,2 —0,4 mg auf einmal, nichste Dosis erst nach 24 Stunden.

Joechmann, Infektionskrankheiten. 9
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In neuerer Zeit hat Schottmiiller gefunden, dafl verschiedene menschenpathogene
Streptokokkenarten sich gut durch ihr Verhalten auf Blutagarmischplatten voneinander
differenzieren lassen, da sie sich durch ihre Fahigkeit zur Hamolysinbildung und Farb-
stoffproduktion voneinander unterscheiden. KEr unterscheidet fiinf verschiedene Arten:

Der erste ist der gewohnliche
Streptococcus pyogenes, den Schott-
miiller Streptococcus vulgaris haemo-
lyticus nennt. Impft man diesen auf
Blutagarmischplatten  (menschliches
Blut und Agar im Verhiltnis von
2:5), so entwickeln sich im Innern
des Nahrbodens wetzsteinférmige Ko-
lonien, in deren Umgebung sich ein
charakteristischer kreisrunder heller
Hof bildet infolge von Resorption des
Himoglobins. Der Hof hat einen
Durchmesser von 2—3 mm. Wichtig
ist aber zu bemerken, daB bei sehr
dichter Aussaat der Keime auf den
Platten die einzelnen Kolonien sich
im Wachstum hemmen, so daB keine
deutliche Hofbildung zustande kommt,
vielmehr die ganze Platte einen schmut-
zigbraunen Farbton annimmt.. Dies
ist oft bei der Leichenblutuntersuchung
infolge groBer Uberschwemmung des
Blutes mit Streptokokken der Fall.
Auf 'gewShnlichem Agar wiichst der
Streptococcus vulg. haemolyt. in tau-
tropfendhnlichen Kolonien, die ein
granuliertes Zentrum und einen ausgefaserten Rand besitzen.

Als zweite Art fithrt Schottmiiller den Streptococcus mitior seuw viridans auf.
Dieser entwickelt sich im Innern der Blutagarmischplatten erst nach 3—4 Tagen und
bildet dann feine griine Punkte, welche die GroBe eines Stecknadelkopfes kaum er-
reichen. Auf die Oberfliche einer
Blutagarplatte ausgestrichen, bildet
er feine schwarzgriine oder graue Auf-
lagerungen.

Durchsichtiger Traubenzucker-
agar wird durch das Wachstum des
Streptococcus mitis vollig undurch-
sichtig gemacht. Auf der Oberfliche
von gewohnlichem Agar entwickeln
sich kleine, weiigraue Kolonien, die
nach 24 Stunden meist noch sehr zart
erscheinen und mikroskopisch in der
Regel einen glatten Rand zeigen.

Unterschiede zwischen
Streptococcus  vulgaris und
Streptococcus mitis. Der Strep-
tococcus vulgaris haemolyticus 1aBt
die Bouillon meist klar, bildet aber
am Boden des Rohrchens grofle
Flocken. Im Gegensatz dazu triibt
der Streptococcus mitis im allge-
meinen die Fliissigkeit diffus; am Bo-
den setzt sich nur ein feiner staub-

a b férmiger Niederschlag ab.
. . Wihrend der Streptococcus vul-
Abb. 53. Differenzierung der Streptokokken auf  garis Milch meist nicht zur Gerinnung
der Blutagar-Platte. a) Streptoc. vulgar. haemo- bringt, fiihrt der Streptococcus mitis
lyticus. b) Streptococcus mitior. gewdhnlich eine Koagulation nach1—3
Tagen herbei. Tm Wachstum auf Kar-
toffeln zeigen beide Gruppenkeinen Unterschied; sie bewirken einen zarten feucht-
glinzenden Beschlag der Kartoffeloberfliche. Die Gelatine wird von keinem der beiden

Stémme verfliissigt.

Abb. 52. Eiter mit Streptokokken.
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Sehr charakteristisch sind ferner die Unterschiede auf Blutbouillon. Wahrend der
Streptococcus vulgaris dem Blutfarbstoff eine karminrote Nuancierung verleiht, wird die
Bluthouillon durch den Streptococcus mitis in eine glasigbraunrote Fliissigkeit verwandelt.
Die Hauptunterscheidungsmerkmale sind:

1. Die Eigenschaft des Streptococcus mitis, daB seine Kolonien auf Blutagar eine
deutliche Griinfarbung zeigen, wihrend die Kolonien des Streptococcus vulgaris
niemals eine solche Farbstoffbildung hervorrufen.

2. Die Fihigkeit des Streptococcus vulgaris, den Blutfarbstoff in so intensiver Weise
aufzulosen, daf in der Umgebung des Impistiches oder der einzelnen Kolonie
eine vollig farblose, durchsichtige millimeterbreite Zone entsteht. Zwar besitzt
auch der Streptococcus mitis eine geringe hdmolytische Kraft, aber auf den zur
Differenzierung verwandten Blutplatten (Blut 2 zu Agar 5) wird dieselbe makro-
skopisch nicht erkennbar oder ist nur sehr gering.

Beim Streptococcus vulgaris sind die Virulenzverhéltnisse der einzelnen Stimme
sehr verschieden. Die meisten Versuchstiere sind wenig empfinglich. Manche Stimme
des Streptococcus vulgaris sind fiir Mduse hochgradig infektits, so daB /iccc00 com einer
zweitdgigen Bouillonkultur tédlich wirkt. Xaninchen gehen bei Einverleibung von viru-
lenten Stimmen in Dosen von Y/ico000 cem binnen 24 Stunden an Sepsis zugrunde. Je
weniger virulent ein Stamm ist, desto mehr kommt es bei der Impfung der Versuchstiere
zu lokalen Erscheinungen, Abszessen, erysipelatsen Prozessen usw.

Die Tiervirulenz beim Streptococcus mitis ist stets sehr gering.

Der Streptocoecus putridus oder anaerobius, der schon frither von Kronig und
Menge gelegentlich gefunden wurde, unterscheidet sich morphologisch nicht von den
anderen Streptokokken, doch ist er streng anaerob und bildet auf Blutnihrbdden keine
Hémolyse. Er gedeiht am besten bei 37°; bei 22° wurde kein Wachstum gesehen.

Auf der gewdhnlichen Agarplatte in Wasserstoffatmosphire entwickeln sich im Ver-
haltnis zur Aussaat wenige kleine graue Kolonien, dhnlich denen der aeroben Strepto-
kokken; da, wo die Kolonien isoliert stehen, sind sie etwas groBer.

Im Agarstich entwickelt sich nach 24 Stunden, iippiger noch nach 48 Stunden,
eine kriftige Kultur in der anaeroben Zone; ebenso 146t die Agarschiittelkultur zahlreiche,
graugelbliche Kolonien von Wetzsteinform erkennen. Sehr gut gedeiht der Streptokokkus
auch in Indigo- und in Neutralrotagar, unter Aufhellung und Fluoreszenzbildung in letz-
terem. Gasbildung erfolgt in dem gewdhnlichen Agar nicht, wohl aber, wenn der Nihr-
boden Blut enthilt. In der tiefen Blutagarschicht bildet der Streptokokkus kleine grau-
weifle Kolonien, spiter sind sie stecknadelkopfgroB. Ganz regelméfig kommt es in den Blut-
agarkulturen auch zu Gasentwicklung, und zwar handelt es sich um Schwefelwasser-
stoff. Daher geben die Kulturen auch stets einen eigentiimlichen, hochst iiblen Geruch.
Lifit man eine Flamme in die erdffnete Kulturrdhre hineinschlagen, so erkennt man, daf3
sich die Flamme bis zum Nahrboden fortsetzt, daB das erzeugte Gas also brennbar ist.

Auf der Blutagarplatte entwickeln sich porzellanweiBe Kolonien von Stecknadel-
kopfgroBe. Auch die tiefliegenden schimmern weiilich durch. Eine Hamolyse lassen die
Kolonien auf Blutagarplatten nicht erkennen.

Den vorerwahnten putriden Geruch nimmt man besonders in den Blutbouillon-
kulturen wahr, der Blutfarbstoff nimmt eine eigentiimliche ponceaurote Nuance an; durch
das Spektrum ist Schwefelwasserstoff mit Sicherheit darin nachweisbar. Nach einiger
Zeit (10 Tagen) sind die Bouillonkulturen fast schwarz gefirbt.

Die eben besprochene Eigenschaft des Streptokokkus ist eine héchst echarakteri-
stische, nicht nur in der Kultur spielt sie eine Rolle, sondern auch in den pathologischen
Prozessen im kranken Korper kommt sie zur Geltung. Immer namlich hat der Eiter oder
das Blut, in dem der Streptokokkus gewachsen ist, einen iiblen Geruch.

In Milch gedeiht der Kokkus gut, ohne Gerinnung zu erzeugen.

Die Lebensdauer in den Kulturen scheint eine beschrinkte zu sein. Uberimpfung
gelang noch nach 14 Tagen.

Wie schon hervorgehoben, wird Gas in Form von Schwefelwasserstoff nur in blut-
oder serumhaltigen Nihrboden erzeugt, daher zeigen Zuckeragarkulturen keine Gasblasen.

Tierpathogenitit besitzt der Streptococcus putridus nicht.

Der Streptococeus mueosus bildet Ketten von 5 bis 14 Gliedern und ist ausge-
zeichnet durch eine deutliche Schleimhiille, die nach Art einer Kapsel die einzelnen Glieder
umgibt. Er firbt sich leicht mit allen Anilinfarben und behdlt bei der Gramschen
Methode die dunkelblaue Farbe. Die kiinstliche Ziichtung gelingt am besten bei 379, doch
erfolgt auch bei 22° noch Wachstum. Er wichst aerob, gedeiht aber auch bei Sauer-
stoffabschlufl. Auf gewthnlichem Agar bildet der Streptococcus mucosus farblose, zarte,
durchsichtige glinzende Kolonien, die nach 24 Stunden etwa stecknadelkopfgroB sind.
Bei reichlicher Aussaat erscheint der Agar wie mit einem flachen, durchsichtigen, glin-
zenden Belag iiberzogen, der bei der Berithrung sich als schleimig und fadenziehend

9*
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erweist und nach 4 bis 3 Tagen vollig eintrocknet. Das lippigste Wachstum zeigt der
Streptococcus mucosus auf Nahrboden, denen menschliches Serum zugesetzt ist. So ent-
wickelt er auf Hydrozelenfliissigkeit eine mehrere Millimeter dicke Kultur von dem Aus-
sehen glasigen Schleimes. Mikroskopische Untersuchung solcher Kultur ergibt besonders
deutliche und umfangreiche Kapselbildung.

Auf der Gelatineoberfliche entwickeln sich in 2—3 mal 24 Stunden feinste, bldulich
schimmernde Kolonien, die sich mikroskopisch als flache, kreisrunde, leicht braungelb
tingierte Scheiben darstellen. Im Gelatinestich erkennt man nach mehreren Tagen sehr
kleine kugelférmige Kolonien, die zum Teil nach einiger Zeit gelbbraune Farbung annehmen.
Es erfolgt keine Verfliissigung.

Ziichtung in gewdhnlicher Bouillon gelingt nur selten. Milch wird innerhalb von
24 bis 48 Stunden zum Gerinnen gebracht. Auf Kartoffelscheiben findet ein zartes, kaum
sichtbares Wachstum statt. Ziichtung in Lackmusmolke 18t deutliche Séurebildung er-
kennen. Auf Zuckeragar findet keine Gasbildung statt. Auf Blutagar erhebt sich bei
379 innerhalb 24 Stunden auf dem Impfstrich ein glanzender, saftig-schleimiger, griingrauer
Belag, der nach weiteren 48 Stunden eine dunklere Firbung annimmt, wihrend der Glanz
und das schleimige Aussehen verschwinden. Isolierte Kolonien erreichen LinsengrsSe.
Anfangs erhaben, flachen sie nach einigen Tagen ab und zeigen im Innern einen Nabel.
Kolonien im Innern des Blutagar erscheinen dunkelgriin, rund und sind nach 24stiindigem
Wachstum iiber stecknadelkopigrofi.

Auf Blutbouillon gedeiht der Streptococcus mucosus gut. Die Fliissigkeit ist nach
24 stiindigem Aufenthalt im Brutschrank bei 37° diffus getriibt und griinlich verfarbt.

Auf Loffler-Serum findet meist kein Wachstum statt.

Der Streptococcus mucosus besitzt eine hohe Pathogenitit fiir Tiere. Weille Mduse
gehen bei subkutaner Injektion mit einer kleinen Ose Kultur in 1—4 Tagen zugrunde.

Auch Kaninchen sind sehr empfénglich.
Von diesen vier Arten spielt die erste Form, der hamolytische Streptokokkus, die

roBte Rolle in der Sepsis. Wir werden ihm daher in der Mehrzahl der Fille begegnen.
er Streptococcus mitior ist namentlich als Erreger chronischer Endocarditisfille bekannt
und der Streptococcus putridus findet sich héufig beim septischen Abort.

Dazu kommt als fiinfte noch der Streptococcus anhaemolyticus vulga-
ris, zu dem wahrscheinlich die meisten der auf normalen Schleimhéuten lebenden
Streptokokkenstimmen gehéren. Fr kann jedoch in seltenen Fillen auch septische
Allgemeininfektionen verursachen (Rolly, Bondy).

Einfalltore fiir die Invasion der Streptokokken in die menschliche Blut-
bahn sind vornehmlich die Schleimh#dute; in zweiter Linie erst die dullere
Haut. Von den Schleimhiuten kommt vor allem in Betracht: die Schleim-
haut des Rachens, des Urogenitalapparates und des Ohres. Die
von der suBeren Haut ausgehenden Streptokokken-Allgemeininfektionen, die
von kleinsten Rissen, Schrunden, Pusteln, ferner von Phlegmonen ihren Aus-
gang nehmen, kommen zum groBten Teil dem Chirurgen vor die Augen, wihrend
der innere Mediziner meistens mit derjenigen Streptokokkensepsis zu tun hat,
die von der Rachenschleimhaut (Angina, Diphtherie, Scharlach), von den Harn-
wegen und vom Erysipel ihren Ausgang nehmen. Andere Eintrittspforten, so
die Lungen, die Pleura usw. sind selten.

Ordnet man also die Streptokokken-Allgemeininfektionen nach ihrem
Ausgangspunkt, so sind die hiufigsten Sepsisformen:

1. Die Puerperalsepsis und die von den Harnwegen ausgehende
Sepsis,

2. Die nach Angina oder Diphtherie, ferner nach Erkrankungen der
Mundhohle, Zahnkaries auftretenden Sepsisformen,

3. Die otogene Sepsis,

4. Die nach Verletzungen der Haut und nach Erysipel vorkommenden
Sepsisformen,

5. Die Sepsis nach Erkrankungen der Lunge und Pleura,

6. Die vom Verdauungskanal ausgehende Streptokokkensepsis.

Weg der Infektion. Der Weg, den die Streptokokken nehmen, ist
verschieden. Sie kénnen erstens nach Durchwuchern der Venenwand direkt
in die GefaBe einwandern.
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Der zweite und hiufigste Weg ist der, daBl die Streptokokken zu-
nichst am Orte ihrer primiren Ansiedelung thrombophlebitische Prozesse
verursachen. Dadurch, daB nun Teilchen der kokkenhaltigen Thromben sich los-
l6sen und in die Blutbahn gelangen, wird die Sepsis verursacht. Man beobachtet
das besonders hiufig bei der puerperalen Sepsis und bei der otogenen Sepsis.

Verhalten im Blut. Sind die Streptokokken ins Blut gelangt, so ist
zunichst die Frage, ob sie sich hier vermehren oder das Blut nur als Transport-
mittel benutzen. Nach meinen vielfdltigen Blutuntersuchungen habe ich den
Eindruck gewonnen, daf sich die Streptokokken unter gewissen Bedingungen,
beim Sinken der Dbakteriziden Schutzkrafte vermehren konnen, daB sie also
gelegentlich das Blut als Ndhrboden benutzen. Man kann sehr deutlich durch
mehrfach wiederholte Blutuntersuchungen, namentlich gegen Ende des Lebens,
eine bestindig fortschreitende Vermehrung durch Auszdhlung der gewachsenen
Kolonien feststellen.

Toxinbildung. Die schweren Allgemeinerscheinungen, Benommenbheit,
Herzschwiiche, die wir bei der Streptokokkensepsis hiufig beobachten, und die
wir auf toxische Einfliisse zuriickzufiithren geneigt sind, finden durch unsere
Kenntnisse iiber die Toxinbildung der Streptokokken mnicht die rechte Er-
klirung. Wir wissen noch nicht einmal mit Sicherheit, ob die Streptokokken
losliche Gifte wie die Diphtheriebazillen, Tetanusbazillen und die Staphylo-
kokken bilden. Die Giftbildung, die einzelne Autoren wie von Lingelsheim,
Besreka, Aronsohn in fliissigen Kulturen nachgewiesen haben, ist duBlerst
minimal oder wird von anderen Untersuchern noch angezweifelt. Auch die
intrazellularen Gifte, die in den Leibern der Streptokokken enthalten sind,
sind schwach und unbestindig. Also auch die Endotoxine koénnen bei der
Giftwirkung der Streptokokken auf den menschlichen Organismus nur eine
geringe Rolle spielen.

Das Hamolysin, das die gewohnlichen Streptokokken bilden, hat nichts
mit der Giftwirkung zu tun. Es geht nur in geringer Menge in die Filtrate von
Streptokokkenkulturen iiber. Ein Anhalt dafiir, dal etwa in vivo bereits in
dem Blute der Erkrankten eine Himolyse vor sich geht, ist nicht vorhanden.

Verlauf der Streptokokkensepsis. Ein allgemein giiltiges Bild von dem
Verlauf der Streptokokkensepsis zu geben, ist nicht moglich, weil die ver-
schiedenen Formen, namentlich infolge der Verschiedenheit der Eintritts-
pforten, sich wesentlich voneinander unterscheiden. Es mufl daher im einzelnen
auf die Schilderung in den speziellen Kapiteln verwiesen werden. Auffillig
ist die relativ geringe Zahl von Metastasen, die bei der Streptokokkensepsis
beobachtet wird; wihrend bei der Staphylokokkensepsis z. B. in iiber 90 9,
der Fille Metastasen gefunden werden, sind sie bei der Streptokokkensepsis
nur in etwa 23 9%, der Fille vorhanden. Priddilektionsstellen fiir eitrige
Metastasen sind bei der Streptokokkensepsis Gelenke und Lungen. Des
genaueren werden wir die verschiedenen Formen der Metastasenbildung bei
der Besprechung der thrombophlebitischen Form der Puerperalsepsis und bei
der otogenen Sepsis kennen lernen. Von groSer Bedeutung ist ferner die Be-
teiligung des Endokards. Wir werden bei der Abhandlung der Streptokokken-
Endocarditis sehen, daB durch die Lokalisation der Streptokokken auf dem
Endokard sehr eigenartige, in ihrem Symptomenkomplex bisher sogar noch
recht wenig bekannte Krankheitsbilder zustande kommen, die durch einen
auffallend langsamen, ganz allm#hlich zur Aufzehrung der Krifte und zum
Tode fithrenden Verlauf charakterisiert sind.

Eine fiir die Streptokokkensepsis typische Fieberkurve gibt es nicht.
Meist sind ausgesprochen remittierende Typen zu beobachten, aber auch hohe
Kontinua und intermittierender Typus kommen vor.
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Diagnose. Die Diagnose der Streptokokkensepsis kann aus rein Kkli-
nischen Gesichtspunkten nicht gestellt werden. Erst die bakteriologische
Untersuchung des Blutes, bei der Puerpueralsepsis auch die der Lochien,
bringt die Entscheidung. Besonders empfehlenswert fiir die Blutuntersuchung
ist die eingangs besprochene Blutagarmischmethode (S.106). Die Kolonien
der hdmolytischen Streptokokken sind dabei durch ihren hellen Resorptionshof
schon makroskopisch deutlich erkennbar (cf. Abb. 53a). Auch die Kolonien
des Strept. mitis und mucosus werden durch ihre oben beschriebenen Eigen-
schaften schuell identifiziert.

Prognose. Die Prognose der Streptokokkensepsis ist, ganz allgemein ge-
sprochen, nicht so ungiinstig wie die der Staphylokokkensepsis, doch richtet
sie sich im einzelnen nach der Art des Krankheitsbildes. Genaueres dariiber
mul daher den spezielleren Kapiteln vorbehalten bleiben.

Bei der nun folgenden Besprechung des Verlaufes der verschiedenen
Formen der Streptokokkensepsis wihle ich die Einteilung nach der Eintritts-
pforte der Infektion, weil, wie gesagt, der Ausgangspunkt fiir die Eigenart
mancher Krankheitsbilder mafgebend ist, so flir die Puerperalsepsis, fiir die
otogene Sepsis usw. In einem besonderen Kapitel soll am Schlufl die Strepto-
kokken-Endocarditis abgehandelt werden, weil hier die Eintrittspforte oft nicht
bekannt ist und die endokarditischen Auflagerungen selbst immer aufs neue
zum Ausgange der Blutinfektion werden.

Streptokokkensepsis nach den versehiedenen Formen von Angina. Die
gewshnliche Angina ist vermutlich weit héufiger, als wir es wissen, Aus-
gangspunkt septischer Allgemeininfektionen. Sehr viel indolente Patienten
machen eine Mandelentziindung durch, ohne sonderlich darauf zu achten,
und wenn sie nachher mit den Zeichen einer Sepsis, z. B. einer septischen
Endocarditis zur Behandlung kommen , dann ist von der Entziindung an der
Eintrittspforte oft nichts mehr wahrzunehmen. Alle Formen von Angina
kénnen zur Sepsis fithren. Neben der gewohnlichen follikuldren Angina ist
es aber vor allem die Angina necroticans, die mit schmutzigbraunen Beldgen
und mehr oder weniger tiefen durch Nekrose bedingten Substanzverlusten
einhergeht. Genauere Beschreibung siehe bei Angina S. 298. Auch die
Angina phlegmonosa wird zuweilen zum Ausgangspunkt einer Sepsis.

Sehr haufig ist die Streptokokkensepsis, die sich auf der Basis einer
Angina necroticans beim Scharlach entwickelt. Die ersten Zeichen
dieser malignen Wendung im Bilde des Scharlachs treten in der Regel am
dritten bis finften Tage auf. Das Fieber, das nach dem Abblassen des
Exanthems fallen sollte, bleibt hoch oder erhebt sich wieder, nachdem bereits
eine abfallende Tendenz zu erkennen war. Genaueres dariiber siehe bei
Scharlach S. 649. Uber die Beziehungen der Diphtherie zur Streptokokken-
sepsis vgl. S. 398.

Puerperalsepsis und andere vom weiblichen Genitale ausgehenden Sepsis-
formen. Am haufigsten tritt die Streptokokkensepsis unter der Form der
Puerperalsepsis auf. Da aber neuere Untersuchungen gezeigt haben, daB
neben den Streptokokken weit hiufiger als das frither bekannt war, auch andere
Bakterien, Staphylokokken, Pneumokokken, Kolibazillen, anaerobe Stibchen
usw. in der Atiologie der Puerperalsepsis eine Rolle spielen, so soll die
Puerperalsepsis in einem besonderen Kapitel als abgerundetes Krankheitshild
beschrieben werden (S. 180).

Aber auch vom nicht puerperalen weiblichen Genitale kénnen septische
Allgemeininfektionen ausgehen, bei denen Streptokokken wiederum dominieren.
Verjauchte gestielte Uteruspolypen bieten z. B. eine Gelegenheitsursache hierzu.
Besonders hervorzuheben ist noch die Beobachtung, daB die Menstruation
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in auffalliger Weise das Zustandekommen genitaler Sepsis begiinstigt. Lokale
und allgemeine Verminderung der Resistenz sind dabei im Spiele. Die Auf-
lockerung der Schleimhaut, die oberflichlichen Epitheldefekte erleichtern das
Eindringen der Keime und die allgemeine Herabsetzung der Widerstands-
fahigkeit bei der Menstruation férdert ihre Weiterentwicklung.

Von den Harnwegen ausgehende Streptokokkensepsis. Auf die Patho-
genese der von den Harnwegen ausgehenden Sepsisformen, die sowohl von
Streptokokken als auch von Staphylokokken und Xolibazillen verursacht
werden konnen, komme ich ausfithrlicher in einem besonderen Kapitel zuriick
(Seite 200).

Streptokokkensepsis nach Kontinuititstrennungen der #uBeren Haut.
Von der &uBeren Haut gehen nicht so hiufig Streptokokken - Allgemein-
infektionen aus, wie bei der Staphylokokkensepsis. Infizierte Wunden,
Risse, Schrunden, Phlegmonen, pustulése und vesikulése Exan-
theme und schlieflich Erysipel sind die Gelegenheitsursachen, die den
Eintritt der Streptokokken ins Blut begiinstigen.
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Abb. 54. Streptokokkensepsis nach Bubooperation, Erysipel.
Karl W., 19 Jahre. Leistendriisenvereiterung. Operative Entfernung der vereiterten Driisen.
Danach Erysipel. Seit dem 25. Febr. téglich Schiittelfrost. Im Blut massenhaft Streptoc.
vulgar. haemolytic. Gestorben.

Die von Wunden ausgehende Streptokokkensepsis fallt erklirlicherweise
meist in das Gebiet des Chirurgen. Xinen solchen Fall, der noch mit Erysipel
kompliziert war, illustriert Abb. 54.

Von pustuldsen und vesikuléosen Exanthemen kommen besonders
Variola, Varizellen und Pemphigus als Ausgangspunkt von Strepto-
kokkeninfektionen in Betracht. Ein Varizellenkind sah ich an Streptokokken-
sepsis sterben, bei dem sich multiple Hautgangrén an den Stellen der Varizellen-
blasen in Gestalt schmierig belegter, tiefer, zehnpfennigstiickgroBer Haut-
defekte entwickelt hatten.

Ein Fall von Streptokokkensepsis nach Pemphigus neonatorum spiegelt
sich in umstehender Kurve Abb. 55.

Das Erysipel geht nicht h&ufig mit Streptokokkensepsis einher. Es
ist in der Regel eine lokal bleibende Streptomykose. Ich sah unter 463 Fillen
von Erysipel 16mal Streptokokkensepsis. Die Kurve eines solchen Falles
setze ich zur Illustration hierher Abb. 54.

Streptokokkensepsis von der Lunge und Pleura aus. Von der Lunge
gehen nur selten Streptokokken-Allgemeininfektionen aus. Die lobuldren
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Pneumonien, die man bei der Streptokokkensepsis findet, sind meist erst
sekundédr durch die Sepsis entstanden. Immerhin hat man bisweilen den
EKindruck, daf die entziindlichen Lungenerscheinungen das Primire ge-
wesen sind.

So sah ich z. B. beim Scharlach zweimal bei Kindern, die bis dahin keine septischen
Erscheinungen geboten hatten, in der dritten Woche plétzlich eine Bronchopneumonie
auftreten mit hohem Fieber, Bronchialatmen und Knisterrasseln. Die bakteriologische
Blutuntersuchung ergab Streptokokken. In beiden Fillen erfolgte der Exitus. In den
bronchopneumonischen Herden fanden sich Streptokokken.
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Abb. 55. Streptokokkensepsis nach Pem- Abb. 56. Streptokokkensepsis nach Erysipel.
phigus neonatorum. Martha Pf., 20 Jahre. Starkes Erysipel beider
Max B., 1 Monat alt. An den FiiBen und Gesichtshalften. Auf der Stirn eitrige Ein-
Oberschenkeln seit 2 Tagen Pemphigus- schmelznng. Multiple Bronchopneumonien.
blasen. Im Blut Strept. haemolyt. Im Blut Strept. haemolyt.
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Abb. 57. Streptokokkensepsis nach Pneumonie.
Amna O., 26 Jahre. Rechts hinten von der Mitte der Skapula an Pneumonie. Vor
8 Tagen plstzlich unter Schiittelfrost erkrankt. Tm Blut Streptoc. pyogen. haemolyt. Geheilt.

Von Wichtigkeit scheint es mir, darauf hinzuweisen, daB eine Strepto-
kokke:sepsis auch unter den Erscheinungen einer lobdren Pneumonie
verlaufen kann, wobei auch hier einmal die Moglichkeit besteht, daB die Pneu-
monie Ausgangspunkt der Streptokokkensepsis ist, und zweitens, daB die ent-
ziindlichen Lungensymptome erst sekundir entstanden sind.

Die Pleura kann in den Fillen, in denen ein primires Streptokokken-
empyem sich entwickelt, zum Ausgangspunkt einer Streptokokkensepsis werden.
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Vom Verdauungskanal ausgehende Streptokokkensepsis. Der Verdau-
ungskanal kann ebenfalls zur Quelle einer Streptokokkensepsis werden. Ulze-
rierende Prozesse, namentlich bei zerfallenden malignen Geschwiilsten, wie
Osophaguskarzinom, Magenkarzinom, Darmkarzinom, verursachen bisweilen
eine Streptokokkensepsis, aber auch bei Ulzerationen anderer Art, so z. B.
Dysenteriegeschwiiren, Typhusgeschwiiren, tuberkuldsen Prozessen
im Darm, ferner nach Perforation des Wurmfortsatzes und Peri-
tonitis konnen Streptokokken ins Blut iibergehen. Einmal sah ich auf eine
Veritzung der Osophagus- und Magenschleimhaut durch Salzsiure eine
Streptokokkensepsis folgen.

Auf eine sehr eigenartige Streptokokkenlokalisation sei an dieser Stelle
aufmerksam gemacht, die sehr an solche Verdtzungen erinnert. Es ist eine
spezifische Entziindung der Osophagus- und Magenschleim-
haut, die man in seltenen Fallen bei der Streptokokkensepsis beobachtet
~— ich sah sie zweimal bei sekundéarer Streptokokkensepsis nach Scharlach —
und die in einer ausgedehnten Nekrose der Schleimhaut besteht. Grofle
Strecken der Osophagus- und Magenschleimhaut sind dabei in tiefe Ulzera-
tionen verwandelt. Bisweilen ist die ganze Schleimhaut der Speiserohre des
Deckepithels entkleidet und allenthalben in den Geschwiiren und in der Sub-
mucosa sitzen Streptokokken, die durch den Schluckakt von einer Angina
necroticans aus in den Osophagus und Magen gelangt sind und sich dann auf
dem Lymphwege weiter verbreitet haben.

Streptokokken-Endocarditis. Derjenige Typus der Streptokokkensepsis,
bei dem eine Endocarditis im Vordergrunde der Erscheinungen steht, bedarf
einer gesonderten und eingehenderen Besprechung, weil namentlich die chro-
nische Form merkwiirdigerweise noch recht wenig bekannt ist. Der Aus-
gangspunkt ist besonders in den linger dauernden Fillen oft in Dunkel ge-
hiillt. Gewisse Anhaltspunkte fiir die Entstehungsweise gewinnen wir natiir-
lich dort, wo das Krankheitsbild sich im Puerperium entwickelt, oder wo
Verletzungen oder Entziindungen der #uBeren Haut wie Erysipel voran-
gingen, oder schliefllich wo Lésionen der Harnwege vorausgegangen sind.
Weit besser unterrichtet sind wir iiber die Entstehungsweise bei den akut

verlaufenden Féllen als bei den schleichenden, i .5°
chronischen, wo der Patient oft die wichtigsten sroj—S | 19 | 20 | 2L fo.
Momente schon vergessen hat. F{ - | I [
Der Beginn der akuten Form ist meist ein QTTVW' A / =
plotzlicher mit Schiittelfrosten und hohem Fieber, [T ! V\J” A A .
das im weiteren Verlauf einen intermittierenden &[T 11"~ ‘\[' T 1]

Typus zeigt und oft von taglichen Schiittelfrosten gl 1
begleitet ist. Die endokarditischen Versinderungen 81— |

werden bisweilen durch die charakteristischen - -

Geréiusche ohne weiteres festgestellt, oft aber 38°(—

sind sie nur durch unreine Tone angedeutet. Die % _ ]
Kranken gehen unter zunehmender Animie und 21— T
Schwiche in wenigen Tagen oder Wochen zu- = ] ! i
grunde. Im Blute findet sich in der Regel der || | |+ |
hamolytische Streptokokkus. —— LT
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Bisweilen deutet die Anamnese solcher Abb.58. Akute Endocarditis der

Fille, die nach dem Einsetzen hohen Fiebers Anna,H.,31\!;I55;%1]rl§:ﬁ?§eit 4Tagen

und schwerer Allgemeinerscheinungen schnell bettligerig, friiher niekrank. Lin-
zugrunde gehen, darauf hin, daB die Entwick- kes Handgelenk geschwollen. Im
lung des Leidens schon lingere Zeit zuriickliegt, Blut Streptoc pyogenes haemo-

. . . . . lytic. Hautblutungen. Ausgangs-
dafl aber die Patienten trotz Mattigkeit, Fro- v punkt unklar. gGestorben.
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steln und leichter Fieberbewegungen wochenlang ihrem Berufe nachge-
gangen sind.

Endocarditis lenta.

Neben solchen akut verlaufenden Fiallen von Streptokokkenendocarditis
gibt es auch solche, die sich iber viele Wochen und Monate hinziehen,
und bei denen wihrend des ganzen Verlaufes der Krankheit stets die
spezifischen Keime im Herzblut nachgewiesen werden koénnen. In der
Regel wird als Erreger dabei der zuerst von Schottmiiller
beschriebene, eingangs erwdhnte Streptococcus mitior seu
viridans gefunden. Ausnahmsweise kann jedoch auch der gewohnliche
hamolytische Streptococcus pyogenes eine tiber mehrere Monate sich hinziehende
Endocarditis verursachen. Diese Félle sind dann im Gegensatz zu den durch
den Streptococcus mitior erzeugten Endocarditiden ausgezeichnet durch inter-
mittierendes oder unregelmaBig remittierendes Fieber mit vielen Frosten, wihrend
die fiir den Streptococcus mitior typische Kurve sich meist wenig iiber 38¢
erhebt und einen schwach remittierenden Fiebertypus ohne Schiittelfroste re-
prisentiert. Sehr bemerkenswert ist dabei, dafl trotz der langen Krankheits-
dauer und der bestdndigen Anwesenheit der Streptokokken im Blut keineswegs
immer eiterige Metastasen vorhanden sein miissen, wie das Litten fiir die
septische Kndocarditis postulierte. Reye beschreibt z. B. einen solchen Fall
von Endocarditis, die durch den gewohnlichen hdmolytischen Streptokokkus
hervorgerufen war, wo trotz fiinfmonatlicher Dauer des septischen Prozesses
kein einziger metastatischer AbszeB, nur einige blande Infarkte in den Lungen
entstanden waren. Geradezu charakteristisch ist dieses Freisein von eitrigen
Metastasen fiir diejenige chronische Streptokokkenendocarditis, die durch den
Streptococcus mitior bedingt wird.

Diese chronische Streptokokkenendocarditis wird von Schott-
miillerals Endocarditis lenta bezeichnet. Seine niheren Angaben iiber die
Eigentiimlichkeit diese Krankheitsbildes kann ich auf Grund meiner Beobach-
tungen durchaus bestétigen, Vergl. auch die Kurven Abb. 59 und 60. In der
Anamnese der Patienten findet sich fast stets ein Gelenkrheumatismus;
unter 10 Féllen hatte ich diese Beobachtung zehnmal. Der Zusammenhang
erklart sich so, daBl im AnschluB an den fritheren Gelenkrheumatismus sich
Herzklappenfehler ausgebildet haben, die nun ihrerseits eine Priidilektions-
stelle fiir die Ansiedlung von Sepsiserregern sind und das Zustandekommen
neuer endokarditischer Auflagerungen begiinstigen. Auch arteriosklerotische
Verinderungen am Herzen konnen solche Pradilektionsstellen abgeben.

Der Krankheitsbeginn ist ausgesprochen schleichend. Es wird
tiber Gelenkschmerzen, Gliederreilen, , Influenza‘ geklagt; iiber den Beginn dieser
Erscheinungen sind die Kranken meist nicht genau orientiert. Die subjektiven
Zeichen des bestehenden Herzfehlers, Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Mattig-
keit, machen sich meist schon lingere Zeit bemerkbar; auch Husten wird
hiufig angegeben. Der Sitz der Erkrankung sind die Mitralis- und die Aorta-
klappen. Die darauf hindeutenden Geréusche sind meist deutlich; es gibt
aber auch Fille, wo keine Gerdusche wahrnehmbar sind. Mit zunehmender
Herzschwiche entwickeln sich auch Zeichen von Myocarditis, unregelméBiger
Puls, Odem usw. Der Puls entspricht im iibrigen in der Frequenz der Tem-
peratur und in seiner sonstigen Beschaffenheit der Art des vorliegenden Herz-
fehlers. Auffallig ist dieblasse, oft etwassubikterische Farbungder Kranken.
Der Himoglobingehalt ist stark herabgesetzt und sinkt immer mehr, ebenso die
Erythrocytenzahl. Die Zahl der Leukocyten war in meinen Fillen meist erhsht.
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Lungenerscheinungen sind haufig. Lobulérpneumonische Herde
oder Infarkte, die durch eingeschwemmte, von den endokarditischen Partieen
losgeloste Thromben verursacht werden, machen sich durch Dampfungserschei-
nungen und Rhonchi, oft subjektiv durch Stechen auf der Brust bemerkbar.
Hiufig ist eine begleitende Pericarditis exsudativa vorhanden, deren durch
Punktion gewonnenes Exsudat in der Regel steril ist. Die Milz ist stets stark
vergrofBert, iberragt den Rippenbogen um zweiquerfingerbreit und ist bei
der Palpation meist schmerzempfindlich, oft wohl infolge von Infarkt-
bildung. Die Leber ist vergroBert. Relativ oft entwickelt sich gegen das
Ende eine hi morrhagische Nephritis. Ich sah sie zweimal unter 10 Fillen.
Haut- und Netzhautblutungen sind an der Tagesordnung. Blutiger Harn wird
mitunter auch ausgeschieden, wenn embolische Niereninfarkte auftreten.

Haufig sind embolische Prozesse im Gehirn, die zu Erweichungen
fiilhren und Ausfallserscheinungen machen. Andere zu Gehirnsymptomen
filhrende Erkrankungen sind kleine Aneurysmen der Gehirnarterien, die
platzen koénnen und zu apoplektiformen oder meningitiséhnlichen Erschei-
nungen Veranlassung geben. Sie kommen zustande durch die Ansiedlung
der Streptokokken auf der Intima der Gefifle und nachfolgende Nekroti-
sierung der Gefdfwand.
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Abb. 59. Endocarditis lenta. Aorteninsuifizienz. 57 Jahre alter Mann. Dauernd
Streptoc. mitis im Blut. Nephritis haemorrhagica.

Das Fieber bewegt sich fast stets in niedrigen Graden und erhebt sich
nur wenig iiber 38° oder schwankt leicht remittierend zwischen 38 und 39°;
an manchen Tagen besteht normale Temperatur. Schiittelfroste fehlen bei
dieser Sepsisform fast ganz. Das Bild der Sepsis wird in vielen Fillen ver-
vollstindigt durch multiple Hautblutungen und durch Netzhautblutungen.
Die Gelenkschmerzen, iiber die sehr oft geklagt wird, gehen meist ohne
objektiv nachweisbare Erscheinungen einher. Fiir die Diagnose dieser chro-
nischen Form der Endocarditis ist der Nachweis des Streptococcus mitis im
Blut eine wertvolle Stiitze. Bei den Blutagarmischplatten entwickeln sich die
Kolonien oft erst nach 48 Stunden in Gestalt von griinlich schimmernden
feinen Punkten. Ein Zusatz von Traubenzucker zum Agar bewirkt nach
Otten eine schnellere Entwicklung der Keime, so da8 sie schon nach 24 Stunden
sichtbar werden.
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Differential-diagnostisch kommt in erster Linie die rheumatische Endo-
carditis nach Gelenkrheumatismus in Betracht. Die Unterscheidung ist
relativ leicht, wenn man die Blutuntersuchung zu Hilfe nimmt, die beim
Gelenkrheumatismus und der damit zusammenhiingenden Endocarditis stets
negative Resultate bringt, wihrend bei der Endocarditis lenta fast stets die
Streptokokken nachgewiesen werden konnen. Ferner sind die Gelenkerschei-
nungen bei der rheumatischen Endocarditis in der Regel weit heftiger als
bei der septischen Endocarditis.

Weiterhin ist bei der Differentialdiagnose an die durch den hémolyti-
schen Streptokokkus bedingte chronische Endocarditis zu denken, die, wie
eingangs schon bemerkt, mit hoherem Fieber, Schiittelfrost und schwereren
Krankheitserscheinungen einhergeht. Auch beginnende Lungentuberkulose
wird manchmal irrtiimlicherweise angenommen, namentlich dann, wenn Herz-
gerdusche fehlen und Husten und Animie vorhanden sind. Ferner kann eine
Anaemia splenica oder Bantische Krankheit durch den vorhandenen Milz-
tumor und Leberschwellung vorgetiuscht werden. Entscheidend ist die bak-
teriologische Blutuntersuchung.

Pathologische Anatomie. Anatomisch handelt es sich bei dieser durch
den Streptococcus mitior verursachten Endocarditis lenta um relativ flache
Wucherungen im Gegensatz zu den umfangreichen polypésen, die wir bei der

-t

Abb. 60. Streptokokken-Endocarditis der Aorten-Klappen.

durch Staphylokokken, Pneumokokken und h&molytische Streptokokken er-
zeugten Endocarditis sehen. Diese Wucherungen finden sich aber nicht nur
auf den Klappen, sondern kénnen auch weiter iiber das Endokard ausgebreitet
sein. Charakteristisch sind auch die feinen kérnchenartigen Auflagerungen
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teils auf den SchlieBungsrindern der Klappen, teils an den Sehnenfiden und
am parietalen Endokard. i

Histologisch geht der Proze8 so vor sich (vgl. Kéniger)?), daB zunichst durch die
Ansiedlung von Streptokokken eine Nekrose des Endothels veranlaft wird, und dal
nun Wucherungsvorginge in der subendothelialen Schicht einsetzen. Diese
Wucherungen heben sich in Gestalt warzendhnlicher Erhebungen iiber das Niveau der
Umgebung heraus. Gleichzeitig kommt es zur Auflagerung thrombotischer Massen, teils
auf den Endothelnekrosen, teils auf den gewucherten Erhebungen. Die so entstandenen
Exkreszenzen werden nun meist durch ein ausgedehntes Granulationsgewebe sub-
stituiert, das namentlich dann zu groBerem Umfange anwichst, wenn der ganze ProzeB,
wie so haufig, sich auf schwielig verdickten Klappen abspielt, die durch frither
iiberstandenen Gelenkrheumatismus geschiidigt sind. Die infolgedessen vorhandene
Vaskularisation der Klappen begiinstigt die michtige Granulationswuche-
rung. Dabei bleibt aber immer charakteristisch, daff tiefere Nekrosen undschwere
Zerstorungen, wie wir sie bei der ulzerésen, durch andere Eitererreger bedingten Endo-
carditis gewohnt sind, bei dieser chronischen Form von Endocarditis nicht vorkommen.
Die spezifischen Streptokokken findet man in grofien Massen in den Auflagerungen bis
tief in die gewucherten Partien hinein verstreut.

Durch Verschleppung von Thromben, die sich von der Herzklappe los-
reifien, kommt es hiufig zu blanden Infarkten, so in der Milz und in den Nieren.
Charakteristisch ist, daB diese Infarkte niemals vereitern, hoéchstens erweichen.

Prognose und Verlauf, Die durch den Streptococcus mitior bedingte
Endocarditis endet nach monatelangem Verlauf fast stets letal. Nur iiber
wenige geheilte Fille ist bisher berichtet worden (Lenhartz, Jochmann).
Der Tod erfolgt entweder unter den Zeichen der zunehmenden Herzinsuffizienz
oder an Lungen-Embolie oder Hirnblutungen.
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Bronchopneumonie. Nepbritis haomorrhagica. Erbrechen, Benommenheit.
Abb. 61. Endocarditis lenta. Aorteninsuffizienz. Streptokokkensepsis (Strept. mit.).
Eduard S., 32 Jahre alt. Frither Gelenkrheumatismus. Seit Monaten rheumatische
Beschwerden; seit 3 Wochen bettldgerig. Alle Zeichen der Aorteninsuffizienz. Broncho-
pneumonie, Nephritis haemorrhagica, Urdmie, Exitus.

Allgemeininfektion mit dem Streptococcus mucosus.

In einigen wenigen Fillen ist bei Streptokokkensepsis der eingangs schon
erwiahnte Streptococcus mucosus als Erreger im Blute gefunden worden. AuBer
Schottmiiller haben Otten und Liebmann iiber einige derartige Fille
berichtet.

Am héufigsten scheint diese Sepsisform von entziindlichen Lungen-
herden auszugehen. Weitere Eintrittspforten waren: eitrige Mittelohr-
entziindung, Meningitis und Peritonitis.

1) Koniger, Histolog. Untersuchungen iiber Endokartitis, Arbeiten aus d. pathol.
Inst. zu Leipzig 1903, Heft 2.
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In einem Falle Ottens lag eine eitrige Bronchitis mit Hypostase im
Unterlappen vor; zwei weitere Fille betrafen Bronchopneumonien, im vierten
handelte es sich um eine croupdse Pneumonie.

Nach E. Fraenkel bietet die durch den Streptococcus mucosus bedingte Pneumonie
ein ganz charakteristisches Aussehen, so daf3 sie sich schon makroskopisch leicht von einer
durch den Lanceolatus herbeigefithrten Pneumonie unterscheidet. Die Schnittfliche der
Lunge wird in dem Falle der Mucosuspneumonie allmihlich von einer diinnen Schicht
eines schleimigen, Faden zichenden, durchsichtigen Saftes iiberzogen, wodurch sie wie
mit einem hellen Firnis bedeckt erscheint.

Zweimal ging diese Sepsisform mit Meningitis einher, die einmal vom
Mittelohr und einmal von einem Empyem des Sinus sphenoidalis ihren Aus-
gang nahm. Daf dieser Streptokokkus im Eiter der Otitis media gelegentlich
vorkommt, zeigen die Untersuchungen von Wittmaack u. a.

In einem Falle Ottens, der im Anschlul} an eine syphilitische Mastdarm-
striktur mit periproktitischen Abszessen, Cystopyelitis und Pelveoperitonitis
sich entwickelte, konnten die Erreger bereits 314, Monate vor dem Tode und
von da an mehrfach im Blute nachgewiesen werden.

Spezitische Therapie bei der Streptokokkensepsis.

Nachdem es Behring im Jahre 1892 bereits gelungen war, durch das
Serum von Versuchstieren, die er durch Streptokokken immunisiert hatte,
Méause und Kaninchen gegen hohe Dosen hochvirulenter Streptokokken zu
schiitzen, haben sich in den nédchsten Jahren Roger und besonders Mar-
morek mit Versuchen beschiiftigt, ein Serum herzustellen, das die Strepto-
kokkensepsis des Menschen giinstig beeinflussen sollte. Wéahrend Roger
durch Erhitzung abgetétete Streptokokkenkulturen zur Immunisierung der
Tiere benutzte, zog es Marmorek vor, lebende Kulturen dazu zu verwenden.
Er immunisierte Pferde und Schafe mit einer von menschlicher Angina stam-
menden Streptokokkenkultur, die er durch Tierpassage so virulent gemacht
hatte, dall ein Hundertmillionstel cem davon ein Kaninchen akut totete. Die
guten Resultate, die Marmorek mit seinem monovalenten Serum bei den
Streptomykosen des Menschen erzielte, wurden nur von wenigen Autoren, wie
Bordet u. a., bestitigt. Im Gegensatz zu diesem mit nur einem Stamme
gewonnenen Marmorekschen Serum schufen Denys und van der Velde
ein Serum, bei dem zur Immunisierung ein Gemisch verschiedener virulenter
Streptokokken verwendet wurde, also ein polyvalentes Serum. Dabei war
die Uberlegung maBgebend, daBl die menschliche Streptomykose vermutlich
durch verschiedene Streptokokkenarten erzeugt wiirde.

Das zweite Prinzip des Marmorekschen Serums, die Steigerung
der Virulenz durch Tierpassagen, verwarf Tavel in der Annahme, daBl die
Steigerung der Virulenz eine Anderung der ganzen Wesensart des Strepto-
kokkus bedeutet. Er stellte daher mit unpassierten, frisch aus mensch-
lichen Krankheitsherden geziichteten Streptokokkenstimmen ein polyvalentes
Serum her (Tavelsches Streptokokkenserum).

Aronson hingegen verwendete einen fiir Mduse hochpathogen gemachten
Streptokokkenstamm zur Immunisierung und stellte zum ersten Male ein
Serum her, dessen Schutzwert im Tierversuch exakt austariert werden konnte.
Spater dnderte er die Herstellungsart seines Serums, indem er nicht nur den
eben erwihnten tierpathogenen Stamnr allein, sondern daneben noch eine An-
zahl unpassierter, von Menschen gewonnener Streptokokkenstdmme zur Be-
handlung seiner Tiere benutzte. Ein polyvalentes Antistreptokokkenserum
wird weiterhin in Osterreich nach den Angaben von Paltauf hergestellt.
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Das von den Hochster Farbwerken abgegebene Antistreptokokken-
serum ,, Hochst** nach Meyer und Ruppel hat den Vorzug, dafl es auller mit
einem hochvirulenten Passagestamm noch mit hochvirulenten unpassierten,
direkt vom Menschen stammenden Originalstimmen gewonnen wird. Nach
Meyer und Ruppel besitzen menschliche Stimme oft ohne jede Passage
hohe Tiervirulenz, die sich jahrelang unverindert in defibriniertem Menschen-
blut konservieren lafit.

,,Durch monovalente Inmunisierung verschiedener Pferde mit differenten Stimmen
lieB sich zeigen, daB diese untereinander verschieden waren und demgemiB differente
Immunkérper bildeten. Avirulente Stdmme wurden durch kiinstliche Steigerung ihrer
Virulenz auf dem Wege der Tierpassage in einen hochvirulenten, stets gleichen Passage-
stamm umgewandelt. Dieser letztere hat noch immunisatorische Fahigkeit fiir Pferde
und Miuse und wurde zur Vorbehandlung der Versuchstiere verwendet, wihrend jedes
Pferd spiter mit einem menschlichen Originalstamm weiterbehandelt wird. Erst wenn
das Serum jedes Tieres in kleinsten Mengen (1 Zentigramm bis 1 Milligramm) gegen den
eigenen Stamm zu schiitzen vermag, werden die Sera aller Pferde zu einem Mischserum ver-
einigt, welches so nachweisbare Quoten gegen zahlreiche Streptokokkenstimme enthilt
und jederzeit mittelst der Blutkultur auf seinen genauen Schutz- und Heilwert eingestellt
werden kann.®

Das Mosersche Serum ist speziell als Scharlachstreptokokkenserum
gedacht. Von der Annahme ausgehend, da die Streptokokken die Erreger
des Scharlachs sind, verwendete er verschiedene Stdamme von ,,Scharlach-
streptokokken‘‘ zur Immunisierung von Pferden und gewann so ein Serum,
das sich noch jetzt in Osterreich und RuBland groBer Beliebtheit erfreut. In
Deutschland wird es wohl jetzt weniger mehr angewendet. Es fehlt ihm eine
zuverldssige Wertbestimmungsmethode.

Das Menzersche Serum ist durch Immunisierung von verschiedenen
unpassierten Streptokokkenkulturen gewonnen, die von Gelenkrheumatismus-
kranken stammen. Ks wurde zuerst nur zur Behandlung der Polyarthritis
empfohlen, die Menzer fiir eine Streptomykose hilt, spiter aber auch fiir die
Streptokokkensepsis.

Wiéhrend Moser und Menzer den Wert ihrer Sera nur am Menschen
priifen, bestehen fiir die anderen Sera Wertbestimmungsmethoden.

Aronson priift sein Serum mittelst des hochvirulenten Passagestammes, von dem
ein zehnmillionstel Kubikzentimeter Méuse in 24 Stunden tStet. Das Antistreptokokken-
serum ,,Hochst* wird gepriift gegen die Passagenstimme, gegen die zur Immunisation

verwendeten menschlichen Originalstimme und gegen fremde, den Pferden nicht ein-
gespritzte Streptokokkenstdmme.

Worauf die Schutzwirkung des Antistreptokokkenserums beruht, ist
noch nicht vollig bekannt. Soviel scheint sicher zu sein, daB bakteriotrope
Substanzen, dhnlich wie beim Meningokokkenserum, eine grofe Rolle spielen.
‘Das Serum hat die Fahigkeit, sowohl im Tierversuch, wie in vitro die phago-
cytdren Vorginge in méchtiger Weise anzuregen.

Anwendungsart. Bei der Behandlung der Streptokokkensepsis ver-
wendet man das Serum entweder subkutan oder intravenss. Subkutan emp-
fiehlt es sich, 50 cm in die Haut des Oberschenkels oder die Brusthaut ein-
zuspritzen und diese Dosis je nach der Wirkung einmal oder mehrmals in den
néchsten Tagen zu wiederholen. In schwereren Fillen, wo es auf recht schnelles
Eingreifen ankommt, ist die intravendse Injektion anzuraten. Sie hat den
Vorteil der schnelleren Einwirkung und der sicheren Resorption, doch darf
man dazu nur ein karbolséurefreies, sicher steriles Serum verwenden (Paltauf,
Hochst, Moser). Man gibt 50—100 cem und kann diese Dosen in eintégigen
Pausen ev. mehrmals wiederholen. Mitunter treten im Anschlu an die intra-
vendése Injektion leichte Kollapserscheinungen auf, die aber stets voriiber-
gehend sind. Eine Kontraindikation gegen die intravensse Anwendung des
Serums ist jedoch die Endocarditis; dabei erlebte ich einmal eine starke Ver-
schlimmerung.
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Schlieflich kann man das Serum intraspinal geben, wie ich das
bei der Behandlung der Genickstarre mit Meningokokkenserum empfohlen
habe. Ich habe neuerdings bei der Streptokokkenmeningitis, z. B. nach otogenef
Sepsis, wiederholt Antistreptokokkenserum intralumbal gegeben. Es wird zu
diesem Zwecke eine Lumbalpunktion vorgenommen und so viel Fliissigkeit
abgelassen, wie man nachher Serum einzuspritzen beabsichtigt. Man kann
auf diese Weise 10—20 ccm Serum auf einmal einspritzen.

Wie sind nun die Heilerfolge bei der Anwendung der Anti-
streptokokkensera? Die Anschauungen dariiber gehen weit auseinander.
Die einen haben absolut gar keine Heilwirkung gesehen, die anderen preisen
begeistert die spezifische Therapie. Die Griinde fiir diese differenten Angaben
liegen darin, daB meist vom Serum zuviel verlangt wird. Sind erst massen-
hafte eitrige Metastasen vorhanden, und ist das Blut iiberschwemmt mit
Streptokokken, so erreichen wir nichts. Es ergibt sich daraus, daB so friih
wie moglich mit der spezifischen Therapie begonnen werden muB.

Bei der Angina mit Streptokokkensepsis empfiehlt es sich,
namentlich wenn die Erreger im Blute nachzuweisen sind, sofort mit intra-
venoser Behandlung vorzugehen und mehrere Tage hintereinander je 50 ccm
Serum zu injizieren, bis eine Besserung deutlich ist.

Uber die sekundire Streptokokkensepsis nach Scharlach und
ihre Behandlung mit Serum wird auf S. 697 genauer berichtet.

Bei der Streptokokkensepsis, die von dulleren Verletzungen,
Schrunden, Risgen, Phlegmonen u. dgl. ihren Ausgang nimmt, ist
die Anwendung der Serumtherapie die gleiche. Dabei werden jedoch als
Unterstiitzung in der Regel chirurgische Mafnahmen, Inzisionen u. dgl. in
Anwendung kommen.

Beider chronischen Streptokokkenendocarditis ist die Serumthe-
rapie leider meist erfolglos; durch Kombination der Serumtherapie mit einer
Vakzintherapie nach Wright'schen Prinzipien sah ich in einigen Fillen Erfolge.

Nach neueren Berichten (Lorey) miiite dabei auch ein Versuch mit
Salvarsan gemacht werden.

Die Serumtherapie der Puerperalsepsis wird in dem speziellen Kapitel
Seite 197 besprochen.

Staphylokokkensepsis.

Atiologie und Pathogenese. Die Staphylokokken haben ihren Namen von der
Eigentiimlichkeit, im Ausstrichpriparat in Traubenform zusammenzuliegen (ozagpviy, die
Traube). Sie sind unbeweglich und behalten bei Anwendung der Gramféarbung ihre dunkel-
blaue Farbe. Sie wachsen auf allen Nihrbéden, am besten bei alkalischer Reaktion.
Gelatine wird verfliissigt. Bei Gegenwart von Sauerstoff bilden die Staphylokokken auf
der Oberfliche erstarrter Nihrbéden Pigment. Je nach der Farbstoffbildung unterscheidet
man Staphylococcus aureus, citricus und albus. Der Staphylococcus aureus bildet
auf der Agaroberfliche orangegelbe, runde Kolonien, auf Kartoffeln gedeiht er in Form
saftiger, gelber Beldge.

Charakteristisch ist sein Wachstum auf Blutagarmischplatten. Mischt man staphylo-
kokkenhaltiges Blut mit Agar im Verhiltnis von 2: 3, so entstehen nach 24 Stunden zwel
Arten von Kolonien, schwirzliche Tiefenkolonien ohne Hamolyse und goldgelbe Ober-
flichenkolonien mit hellem Resorptionshof. Vgl. Fig. 63.

Auch der Staphyl. albus, der vielfach noch in dem Rufe steht, ein
harmloser Saprophyt zu sein, findet sich in nicht ganz wenigen Féllen bei der Sta-
phylokokkensepsis im Blute, teils allein, teils vermischt mit dem Aureus. Nament-
lich beiden von den Harnwegen ausgehenden Sepsisfillen ist der Albus nicht selten.

Ein obligat anaerober Staphylokokkus wurde neuerdings haufiger
als Erreger schwerer puerperaler Infektionen gefunden (Schottmiiller, Her-

mann, Bondy).
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Fiir die Pathogenese der Staphylomykosen wichtig sind folgende Eigen-
schaften.

Der pyogene Staphylokokkus produziert Gifte, die imstande sind, sowohl die
weillen als die roten Blutkérperchen schwer zu schidigen. Das erste dieser Gifte hatte
van der Velde wegen seiner Eigen-
schaft, die Leukocyten zu zerstoren,
Leukocidin genannt. Man kann
das leicht nachweisen durch Zusam-
menbringen von lebenden Leukocyten
mit einem Tropfen Staphylokokken-
filtrat. Es 148t sich dann mikrosko-
pisch konstatieren, wie die Leuko-
cyten ihre amoboiden Bewegungen
einstellen und zugrunde gehen.

Die Schidigung der roten Blut-
kérperchen erfolgt durch ein anderes,
von den Staphylokokken sezerniertes
Gift, durch das Himolysin. Setzt
man Staphylokokkenfiltrat roten
Blutkorperchen im Reagenzglase zu,
so verlieren dieselben ihren Farbstoff.
Den n#mlichen Vorgang kann man
auch auf Platten beobachten, die
durch Mischung von Blut mit Agar
hergestellt und mit Staphylokokken
beschickt sind. In der Umgebung
der Oberfliche der Kolonien bildet
sich dann ein heller Resorptionshof
durch Himolyse.

Bei der Entstehung der
Staphylokokkensepsis  spielen,
entsprechend dem héufigen Vorkommen der Traubenkokken auf der normalen
dulleren Haut, besonders Hautaffektionen eine groBe Rolle. Verletzungen
der Haut, Risse, Stiche, Quetschungen, Kratzwunden u. dgl. kénnen
daher Gelegenheit zur Entfaltung der pathogenen Eigenschaften der Kokken
geben. So kommt es oft zu 6rtlichen Staphylokokkeninfektionen, die zu
allgemeinen septischen Zustéinden fiihren kénnen. Daher spielen Furunkel,
Karbunkel, Panaritien, Akneknotchen, Varicellen und Variola-
pusteln eine grofle Rolle bei der Entstehung der Staphylokokkensepsis.

In zweiter Linie kommen als Ausgangspunkt fiir Staphylokokkensepsis
die Schleimhéute und zwar besonders die Schleimhiute der Harnwege
in Betracht. Neben eitrigen Entziindungen wie Cystitis und Pyelitis kénnen
die verschiedensten therapeutischen Manipulationen, Bougieren, Katheteris-
mus u. dgl., zur Entstehung von Staphylomykosen Veranlassung geben. Das
sog. Katheterfieber ist in vielen Féllen nichts anderes wie eine Allgemein-
infektion mit Staphylokokken. Ferner kommen von den Schleimhiuten als
Ausgangspunkt fiir eine Staphylokokkensepsis die Schleimhaut der Ton-
sillen, so nach Angina und Scharlach, in Betracht und in seltenen Fillen
auch die Schleimhaut des Genitalapparates im Puerperium.

Eine dritte Infektionsquelle fiir die allgemeine Staphylokokken-
sepsis ist die akute Osteomyelitis. Tatsache ist es, dafl man fast bei jeder
Osteomyelitis die Kokken im Blute nachweisen kann, nicht nur bei jenen Formen,
bei denen es an verschiedenen Knochen als Ausdruck einer metastasie-
renden Sepsis zu einer Markeiterung kommt, sondern auch dort, wo nur ein
Knochen befallen ist.

Eine interessante Beziehung besteht nach Joseph Koch' zwischen der
hémolytischen Fahigkeit der Staphylokokken und ihrer Pathogenitit. Es
hat sich herausgestellt, daB diejenigen Staphylokokken, die Himolyse machen, auch pathogen

Abb. 62. Staphylokokken-Eiter.

Jochmann, Infektionskrankheiten, 10
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und virulent sind, wihrend die nicht hamolytischen harmlose, nicht pathogene Saprophyten
sind. Durch systematische Untersuchung der Haut der Kérperoberfliche mittelst Blut-
agarplatten, die an die zu untersuchende Stelle angedriickt wurden, konnte Koch zeigen,
daB 909% der Bakterienflora der menschlichen Haut aus harmlosen Saprophyten, haupt-
sichlich weillen Staphylokokken besteht, und dafB sich unter den iibrigbleibenden 109/
3—>5 echte pyogene Staphylokokken befinden.

AuBer den genannten Toxinen, dem H#émolysin und Leukozidin, die beide von den
lebenden Staphylokokken in die Kulturfliissigkeit sezerniert werden, enthalten die Staphylo-
kokken noch das an den Zelleib gebundene Endotoxin, das auch die abgetteten Kokken-
leiber giftig macht. Je grofer die Virulenz lebender Staphylokokken ist, desto groBer ist
auch die Toxinwirkung abgetiteter Staphylokokkenleiber. Die zum Studium solcher
Endotoxine durch intravenose Injektion abgetdteter Staphylokokkenleiber bei Versuchs-
tieren verursachten Verinderungen werfen ein Licht auch auf analoge Verhiltnisse beim
Menschen: Fettmetamorphosen der Muskulatur des Herzens, parenchymatose
Tribung der Nieren, Nekrose der Zellen der gewundenen Harnkanilchen
werden beobachtet.

SchlieBlich enthalten die Staphylokokkenleiber noch stark reizende und entziindungs-
erregende Stoffe, die eine positiv chemotaktische Wirkung auf Leukocyten haben.
Durch Injektion abgetdteter Staphylokokken in die vordere Augenkammer z. B. gelingt
es nach Leber sehr leicht, eine massenhafte Ansammlung von Eiterzellen zu bewirken.
Daf diese chemotaktischen Eigenschaften der Staphylokokken ein nicht ganz unwesent-
liches Moment beim Zustandekommen von Eiterungen bilden, liegt auf der Hand.

Der Einbruch der Staphylokokken ins Blut von den oben genannten
Eintrittspforten aus erfolgt entweder auf dem Lymphwege, wobei zunichst
Lymphangitis und Lymphadenitis vorangehen, oder direkt von den Venen
aus. Dabei konnen die Kokken im Laufe einer lokalen eitrigen Entziindung
die Venenwand durchsetzen und nun weitergeschwemmt werden, oder aber sie
verursachen eine eitrige Thrombophlebitis, von wo aus zerfallende kokken-
haltige Thromben in den Blutstrom gerissen werden und Metastasen erzeugen.

Die Bildung vielfacher eitriger Metastasen ist ein besonders
hervorstechendes Charakteristikum der Staphylokokkensepsis. Sie
konnen auf verschiedene Weise zustande kommen. Zunachst kénnen rein
mechanische Momente dazu Veranlassung geben, indem abbrsckelnde Thrombus-
partikel bei ihrem Transport auf dem Blutstrom in den Lungenarterien
und Kapillaren stecken bleiben und dort Abszesse verursachen oder, wenn sie
kleiner sind, nach Passieren der Lungen ins linke Herz gelangen, wo sie an den
Klappen haften bleiben und Endocarditis verursachen. Von hier aus kénnen
losgeldste Teilchen der Klappenauflagerungen in den groBen Kreislauf gelangen
und in Myokard, Milz, Nieren, Gelenken, Knochenmark Metastasen verur-
sachen. Diese Erklarungsweise der Metastasenbildung trifft fiir einen Teil der
Fille wohl sicher zu, erklirt aber noch nicht den Grund, warum Staphylo-
mykosen ganz unverhéltnismaBig viel mehr zu eitrigen Metastasen neigen als
Streptomykosen. Nach Lenhartz gehen 95 9, der Staphylokokken-Allgemein-
infektionen mit Metastasen einher. Ich sah unter 23 Fillen 20 Metastasen.
Der Grund fiir diese Eigentiimlichkeit ist in der Mehrzahl der Fille darin zu
suchen, dal das Gift der Staphylokokken die Zellen gewisser Organe besonders
stark schidigt, die dann einen Locus minoris resistentiae fiir die Kokkenein-
wanderung und ihre Ansiedlung bilden.

Rein experimentell laBt sich beweisen (v. Lingelsheim, Muskatello-Otta-
viano), daB gerade diejenigen Organe, die am leichtesten durch Toxine zu schidigen
sind, wie die Nieren und das Herz, besonders gern von metastatischen Abszessen be-
fallen werden. Infiziert man Kaninchen intravends mit Staphylokokken, so sind bei kurzer
Dauer der Krankheit die eitrigen Metastasen auf Herz und Nieren beschréinks. Bei lingerer
Dauer findet man dann auch in den Lungen, Leber, Gelenken, Muskulatur Abszesse.
Im Myokard ist der Vorgang der, daB man zunichst im Lumen kleiner GefiBe Kokken findet,
die nach eitriger Einschmelzung der Wand in die Muskulatur dringen und Nekrosen und

Eiterungen veranlassen. In den Nieren finden wir zahlreiche Abszesse in Stecknadelkopf-
bis ErbsengréBe. Ihr Sitz ist vornehmlich die Rinde, aber auch in der Marksubstanz finden
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wir streifenférmig angeordnete Abszesse. Wahrend die multiplen Rindenabszesse durch

verschleppte virulente Kokken in die Endarterien (Arteriae interlobulares) entstehen,

nehmen die streifenformigen Markabszesse ihren Ursprung von den in den Harnkanilchen

nachweisbaren Zylindern, die durch die toxische Nephritis bedingt sind. Sie bilden nach

Joseph Koch ein mechanisches Hindernis, bei dem die verschiedenen Traubenkokken

sich sammeln. AuBerdem stellen die toten Gewebselemente der Zylinder aber auch einen
ausgezeichneten Nahrboden fiir die wachsenden Kokkenhaufen dar, wodurch die verschie-
denen Zylinder sich in richtige Bakterienzylinder verwandeln. Diese iiben durch Fort-
wuchern der Kokken und Sekretion von Toxinen eine deletire Wirkung auf die Nachbar-
schaft aus, wodurch Nekrose oder eitrige Einschmelzung des dem Zylinder be-
nachbarten Gewebes erfolgen kann. Das Primére ist also die Schidigung
der GefiBwandungen und Nierenepithelien durch die im Blute kreisenden
Toxine, wodurch ein Austreten und Haftenbleiben der Staphylokokken an
den ladierten Stellen, zugleich aber auch eine Ausscheidung durch den Urin
ermoglicht wird. Die Ausscheidung der Staphylokokken durch den Urin ist nicht etwa
ein physiologischer Vorgang, sondern wird erst erméoglicht durch eine Schiadigung des elimi-
nierenden Organes. Das geht auch daraus hervor, dall sie nicht sofort nach intravendsen
Injektionen einsetzt, sondern erst 4—6 Stunden nachher. Diese Ausscheidung durch
die Nieren erfolgt bei den Staphylokokken mit viel gr68erer Konstanz als
bei den Streptokokken und ist wohl als ein Grund fiir die Haufigkeit der
Nierenmetastasen anzusehen.

Hauptursache der Metastasenbildung bei der Staphylokokken-
sepsis ist die primédre Schédigung der Zellen der betroffenen
Organe durch die Staphylokokkentoxine, wodurch erst der Boden
geschaffen wird fiir die Ansiedelung der Kokken.

Wir finden iberhaupt als Eigentiimlichkeit der Staphylokokkenmykosen, daB
lokalisierte Staphylokokkenerkrankungen ihre Entstehung einer priméren Gewebs-
schidigung verdanken. So zeigte Grawitz z. B, daB beim Kaninchen nur dann eine
eitrige Peritonitis durch Staphylokokkeninjektion erzielt wurde, wenn zuvor das Bauch-
fell mechanisch oder chemisch gereizt worden war. In demselben Sinne sprechen die bei
intravenGser Staphylokokkeninjektion hervorgerufenen endokardialen Verianderungen nach
Klappenverletzungen, die Entstehung der Osteomyelitis nach vorange-
gangenem Trauma u. a. mehr.

Bei der Staphylokokkenallgemeininfektion bereitet das Toxin erst den
Weg fiir die Ansiedelung der Kokken und die dadurch bedingten eitrigen
Metastasen. Damit héngt vornehmlich auch das Verhalten der Staphylo-
kokken zum strémenden Blut und ihre Eigenschaft, es mehr als Transport-
mittel wie als Nahrboden zu benutzen, zusammen.

Die Tatsache ist jedenfalls interessant, daf} die Staphylokokken nach intravendser
Einspritzung bei Kaninchen merkwiirdig schnell, etwa nach 24—48 Stunden, aus dem
Blute verschwunden sind, wihrend sie in verschiedenen Organen, besonders
in den metastatischen Herden, wie Nieren, Knochenmark, Milz und in der
Gallenblase, massenhaftnachgewiesen werden konnen. Im Gegensatz dazu kommt
es bei der Injektion von Streptokokken im Tierexperiment in der Regel nicht zur
Ausscheidung lokaler Herde in den inneren Organen. Es scheint also, als ob
nach der erfolgten Ablagerung eines groBen Teiles von gtaphylokokken in den durch die
Toxine primér geschidigten Organen das Blut relativ schnell mit den iibrighleibenden
Staphylokokken fertig wird, wihrend bei der Streptokokkensepsis, wo eine solche Metasta-
sierung seltener erfolgt, die Vermehrung leichter ist. Es ist freilich dabei zu bemerken,
dal die Verhiltnisse beim Menschen nicht immer dem Tierexperiment parallel gehen. Die
Frage, ob die Staphylokokken bei der Allgemeininfektion des Menschen im Blute sich ver-
mehren, ist meines Erachtens noch nicht mit Sicherheit festgestellt.

In der Regel vermehren sich die Staphylokokken im Blute wahrschein-
lich nicht, sondern benutzen das Blut nur als Transportmittel auf dem Wege
zu den Ausscheidungsorganen. Bei sehr starker Blutinfektion aber, wenn die
Schutzkréfte des Blutes erlahmen, diirfte auch eine Vermehrung der Kokken
im Blute méglich werden.

Verlauf. Da die Eintrittspforte oft durch geringfiigige Verletzungen
der &uBeren Haut oder der Schleimhaut dargestellt wird, so kommen die
Kranken oft erst zur Beobachtung, wenn die Lokalinfektion schon auf dem

10%*



148 Septische Erkrankungen.

Wege zur Besserung oder verheilt ist. Das ausgesprochene Krankheitsbild
ist meist sehr schwer: Bewufltseinsstérungen, Apathie und Delirien sind
hsufig; die Milz ist geschwollen, der Puls ist frequent und weich, die Leuko-
cytenzahl ist stark erhoht. Die Haupteigentiimlichkeit der Staphylokokken-
sepsis, ihre Neigung zur multiplen Metastasenbildung, die schon bei
Besprechung der Pathogenese erwidhnt wurde, macht das Bild zu einem un-
gemein wechselvollen. Wéhrend das eine Mal die haufigsten Komplikationen, ndm-
lich die Erscheinungen eines Lungenabszesses im Vordergrunde stehen
mit Dyspnoe, Schmerzen auf der Brust, Husten, Dampfungserscheinungen
und feuchten Rasselgerduschen, beherrscht ein anderes Mal eine septische
Endocarditis mit ihren charakteristischen Gerduschen das Krankheitsbild.
Die Endocarditis ist aufBerordentlich hé&ufig bei der Staphylokokkensepsis,
héufiger noch wie bei der Streptokokkensepsis. Unter meinen 23 Fillen von
Staphylokokkensepsis hatten 9 Fille eine ulzerése Endocarditis. Otten fand
unter 55 Fillen des Lenhartzschen Materials 14 mal Endocarditis. Dabei
ist am hiufigsten die Mitralklappe ergriffen, an zweiter Stelle steht die Aorta,
an dritter die Tricuspidalis. Bei meinen Fillen waren ergriffen:

4 mal die Mitralis,

2 mal die Mitralis und Aorta zusammen,

1 mal die Aorta,

1 mal die Tricuspidalis allein,

1 mal die Tricuspidalis und Pulmonalis,

9 Falle.

Eitrige Pericarditis bestand in meinen Fillen 3 mal. Weiter sehen
wir bei der Staphylokokkensepsis hdufig Erscheinungen, die an einen schweren
Gelenkrheumatismus erinnern, wobei meist mehrere Gelenke befallen sind.
Man findet dann in dem triiben Gelenkexsudat staphylokokkenhaltigen Eiter.
Schwere Zerebralsymptome, wie Nackenstarre, Benommenheit, Kernig-
sches Symptom, allgemeine Hauthyperdsthesie finden wir bei der eitrigen
Meningitis, die sich bisweilen nach Furunkeln im Gesicht als Staphylokokken-
metastase einstellt, aber in seltenen Féllen auch nach Angina oder Otitis
media vorkommt. Eine Lumbalpunktion kann hier durch den Nachweis der
Staphylokokken in der getriibten Zerebrospinalfliissigkeit leicht die Diagnose
sichern.

Die so hdufigen multiplen Abszesse in der Rinde und Marksubstanz
der Nieren machen sich klinisch meist nur wenig bemerkbar, da der Urin in
der Regel nur Spuren von Albumen enthélt. Es gelingt aber bei systematischen
bakteriologischen Untersuchungen des Urins oft, aus einem positiven Staphylo-
kokkenbefunde die Diagnose auf Nierenabszesse zu stellen.

Sehr deutliche klinische Symptome macht dagegen der paranephritische
Nierenabszell, der gar nicht selten nach Furunkeln, Panaritien usw. als einzige
Metastase der Staphylokokkenallgemeininfektion beobachtet wird. Von
chirurgischer Seite, von Jordan, Koch usw., sind eine ganze Reihe solcher Falle
mitgeteilt. Im Anschluf an einen Furunkel oder Karbunkel will trotz Ab-
heilung der lokalen Eiterung das Fieber nicht verschwinden. Es treten Schmerzen
im Riicken, besonders in der Lendengegend auf, die Gegend einer Niere wird
druckempfindlich, und schlieflich kommt es zur Vorwslbung einer fluktuierenden
Geschwulst zwischen der zwolften Rippe und der Crista ilei. Wird hier punktiert,
so entleert sich staphylokokkenhaltiger Eiter. Die Eroffnung des Prozesses
erzielt dabei meist Eiter. Die Nieren sind in der Regel nicht beteiligt, der Urin
bleibt eiweilfrei.

In sehr seltenen Féllen kann ein LeberabszeB als Sitz von Metastasen
nach einer Staphylokokkeninfektion auftreten. Otten beschreibt einen solchen



Staphylokokkensepsis. Diagnose. 149

Eall. Hier traten etwa fi‘inf Wochen nach Ert’)ffr_mng eines Furunkels im Nacken
in der Lebergegend heftige Schmerzen auf. Die Leber iiberragte den Rippen-
bogen in der vorderen Axillarlinie um zweier Querfinger Breite. Die Probepunll){ltjaion
ergab staphylokokkenhaltigen Eiter, und nach erfolgter Eroffnung der Eiter-
hohle trat Genesung ein.

Auch in der Parotis kommt es mitunter zu eitrigen Metastasen.

Noch bunter wird das Bild der Staphylokokkensepsis durch die mannig-
fachen Hauterscheinungen. Neben Erythemen, Hautblutungen sind es be-
sonders pustuléose Hautansschlidge und Abszesse, die ofter beob-
achtet werden, und die wohl auf embolischem Wege entstanden zu denken
sind. Auch masernéhnliche Ausschidge habe ich bei der Staphylokokkensepsis
gesehen.

Schlieflich ist noch eine Hautmetastase bei Staphylokokkensepsis zu
erwiahnen, die in erbsen- bis mandelkerngroBen, blaurot schimmernden, knoten-
formigen Infiltraten der Haut besteht.

Es handelt sich dabei um h&morrhagische embolische Infiltrate in der
Subkutis.

Manchmal wird das Krankheitsbild auch beherrscht durch das Auftreten
zahlreicher Muskelabszesse, die mit neuralgischen und rheumatischen Be-
schwerden einhergehen.

Fieber. Das Fieber bei der Staphylokokkensepsis ist in der Regel hoch
und zeigt die Form einer Kontinua oder ist schwach remittierend. Aus-
nahmsweise kommt ein intermittierender
Fiebertypus vor, so besonders wenn die
Staphylokokkensepsis mit Endocarditis
kompliziert ist. Schiittelfroste sind trotz
der vielen eitrigen Metastasen relativ
selten bei der Staphylokokkensepsis. Der
Puls ist meist dem Fieber entsprechend
frequent.

Diagnose. Die Diagnose der septi-
schen Allgemeininfektion mit Staphylo-
kokken wird am sichersten durch den
Nachweis im Blut gestellt nach der
bekannten Blutagarmischmethode. Wir
erhalten dabei nach 24 Stunden in der
%egel zwei Arten von Kolonien: In der

iefe schwirzliche Punkte ohne hamo- : te cus
lytischen Hof und an der Oberfliche aﬁghf 3535%?3?&%;511 S’rielizgll(%(iggien
weille und goldgelbe Kolonien mit hellem  schwirzlich, Oberflichenkolonien gold-
Resorptionshof. Beide Kolonienformen gelb.
gehoren dem Staphylokokkus an, der . : 5
offenbar an der Oberfliiche, wo mehr Sauerstoff vorhanden ist, lglchter hamo-
lysiert. Ein gutes Bild einer solchen Blutagarmischplatte zelgt_ Abb. 6"2.
Nicht immer gelingt es, auf diese Weise Staphyloko}.{kep r}a(:hzuwe}sen. Bis-
weilen tritt bei der Staphylokokkensepsis die Bakteriimie in den Hintergrund
im Vergleich zur Toxiniimie.

- Die Agglutinationsreakti o
aft sich zur Diagnose einer Staphyloko ” 3 Y ; ]
werten, da sie zu uI%sichere Resultate gibt. Dagegen laBt sich eine Serodiagnose

durchfithren, wenn man von der Tatsache ausgeht, daB bei best(;:henfd{er Olf;ler
iiberstandener Staphylokokkenallgemeininfektlon im Serum des Kranken

on mit dem Blutserum der Erlkrankten
kenallgemeininfektion nicht ver-



150 Septische Erkrankungen.

Antistoffe entstehen, die sich gegen das Toxin der Staphylokokken, speziell
gegen das Hamolysin richten.

Diese von Bruck, Michaelis und Schulze angegebene Methode der Antilysin-
Bestimmung ist jedoch fiir praktische Zwecke zu kompliziert. Dasselbe gilt fiir die Be-
stimmung des opsonischen Index im Blutserum des Kranken.

Prognose. Die Prognose der Staphylokokkensepsis ist im allgemeinen
sehr ungiinstig. Man kann sagen, dafl in der Regel dort, wo zahlreiche Kokken
bei der bakteriologischen Blutuntersuchung mit der Blutagarmischmethode
nachgewiesen werden, ein letaler Ausgang wahrscheinlich ist. Ausnahmen
kommen allerdings vor; zu den Ausnahmen gehéren besonders die Osteo-
myelitisfdlle, da hier die Moglichkeit vorhanden ist, chirurgisch einzugreifen
und dadurch den Herd der Staphylokokkeninfektion zu entfernen, was eine
groBe Chance fiir die Heilung bietet. Eine gute Prognose haben ferner die
paranephritischen Abszesse, die als einzige Metastase einer Staphylokokken-
infektion auftreten.

Unter 55 Fillen der Otten-Lenhartzschen Zusammenstellung wurden
11 geheilt = 209,. Von meinen 23 Fallen genas nur 1 (!).

Yon der Haut des Gesichts ausgehende Staphylokokkensepsis. Ganz
besonders zu fiirchten sind diejenigen Staphylomykosen, die von der
Gesichtshaut und hier besonders von der Oberlippe und der
Umgebung der Nase, Furunkeln, Pusteln u. dgl. ihren Ausgang
nehmen. Der Grund dafiir liegt in der nahen Beziehung, die zwischen den
Venen und Lymphgefifen des Gesichts und denen des Gehirns bestehen.

Bald erfolgt dabei auf den Lymphwegen eine Infektion der Meningen
der Gehirnbasis. Bald vermittelt eine fortschreitende Thrombophlebitis
die Infektion des Gehirns. Bei Furunkeln der Oberlippe und der seitlichen
Nasenwand kommt es nicht selten zur Infektion der Vena facialis und
ophthalmica, wodurch dann wieder der Sinus cavernosus infiziert werden kann.
Das Krankheitsbild ist in der Regel ausgezeichnet durch stark remittierendes
Fieber mit Schiittelfrosten und vielfache Bildung eitriger Metastasen.

Yon den Harnwegen ausgehende Staphylokokkensepsis. Eine grofie Rolle
spielt die Staphylokokkensepsis bei den von den Harnwegen ausgehenden
Sepsisformen. Da jedoch auch andere Bakterien nicht selten dabei beteiligt
sind, so ist diese Sepsisform in einem besonderen Kapitel zu besprechen. Vergl.
Seite 200. Sehr haufig findet sich dabei eine Endocarditis.

Von den Tonsillen ausgehende Staphylokokkensepsis mit Endocarditis.
Etwas weniger héufig als die Harnwege werden die Tonsillen zum Aus-
gangspunkte der Staphylokokkensepsis. Folgende Eigenbeobachtung illustriert
eine solche nach Angina auftretende Sepsisform, die mit Endocarditis kom-
pliziert war. Hier machte sich die Endocarditis auch klinisch deutlich be-
merkbar. In anderen Fillen kann man oft keine Gerdusche nachweisen
trotz der vorhandenen Klappenauflagerungen. Vergl. Abb. 64.

Von den Tonsillen ausgehende Staphylokokkensepsis mit Endocarditis
. und Gelenkvereiterungen.

Georg Kramer, 19 Jahre alt.

Anamnese: Als Kind gesund; vor 2 Jahren Gelenkrheumatismus. Bisher
keine Herzbeschwerden. Am 2. Marz Halsschmerzen auf beiden Seiten und
plotzliche Ubelkeit, Kopfschmerzen und Erbrechen. Kein Schiittelfrost. All-
gemeine Mattigkeit und Halsschmerzen nahmen zu. Ein leichter, blischenférmiger
Ausschlag am linken Mundwinkel stellte sich ein. Kopfschmerzen, Fieber wurden hef-
tiger, nachts phantasiert er. Der Zustand verschlechtert sich von Tag zu Tag, nur die
Halsschmerzen nahmen an Intensitdt ab.

Status am 6. Mirz: MittelgroBer, miBig gendhrter Mann. Nasenfliigelatmen
Sensorium: Verwirrt.
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Linkes Kniegelenk eine Spur geschwollen und leicht .schmerzhaft. Linkes
Schultergelenk auf Druck ebenfalls schmerzhaft. Die Konjunktiven sind leicht
gertet. Pupillen und Augenhintergrund o. B. Die Rachenorgane leicht gerétet und ge-
schwollen. Keine Belige. Keine Halsdriisenschwellungen. Lungen o. B.

Herz: Grenzen: Linke Mamillarlinie, rechter Ster nalrand, oberer Rand der
3. Rippe. An der Spitze deutliches systolisches Gerdusch im Anschlufi an
den systolischen Ton. Klappender 2. Pulmonalton. SpitzenstoB verbreitert
im 4. und 5. Interkostalraum innerhalb der Mamillarlinie. Puls: RegelmiBig,
Spannung gering. Leib: Etwas eingezogen. Milz: Nicht palpabel und perkussorisch
nicht vergroBert. Leber: Ebenso. Urin: Etwas hochgestellt. Enthilt Albumen und
Indikan. Leukocytenzahl: 9000.

7. Mérz: Eine gestern vorgenommene Blutentnahme ergibt massenhafte
Kolonien von Staphylokokken auf allen Platten.
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Abb. 64.  Georg Kramer, Abb. 65. Staphylokokkensepsis mit Meningitis und
19 Jahre alt. Vonden Tonsillen =~ Endocarditis.” 17jihr. Midchen. Beginn mit Angina.
ausgehende Staphylokokken- Im Blut und Lumbalpunktat Staphylokokken. Auf
sepsis mit Endocarditis und der Haut des Rumpfes und der Extremititen massen-
Gelenkvereiterungen. haft Petechien und Pusteln. Gestorben.

8. Mirz: Sensorium benommen. Patient 1iBt Stuhl und Urin ‘unter sich. Rechtes
Schultergelenk bei Bewegung schmerzhaft.

9. Mirz: Schneller Verfall. © Vollkommen benommen, stark beschleunigte Atmung
und Pulsfrequenz.

10. Marz: Exitus letalis.

Die Sektion ergibt: Concretio pericardii, frische Endocarditis der Aorten-
klappen und Mitralis. Mitralklappen schwielig verdickt uud geschrumpft.
Herzmuskelschwielen und frische endokarditische Herde. Geringes Lungen-
6dem. Milz aufs doppelte vergroBert, Blutungen, Pulpa weich zerflieBlich. Nieren akut
geschwollen, kleiner Infarkt, kleine Blutungen. Processus vermiformis-Schleimhaut gerdtet
und geschwollen. Leber andm. Infarkt mit hémorrhagischer Umgebung, be-
ginnende periphere Einschmelzung. Bronchien sind triibe. Serosa fibrindse Auflagerungen.
Odem des Gehirns, geringer Hydrops der Ventrikel, Flissigkeit getriibt. In beiden
Scilﬁlnlfgrgelenken ein Eflsffel triibserdser Flissigkeit, die Staphylokokken
enthalt.

Die Endocarditis hatte sich in diesem Falle auf dem Boden alter, durch
Gelenkrheumatismus bedingter Klappenverinderungen entwickelt. Wir sehen
daraus aufs neue, wie bedeutsam solche alte Verinderungen an den Klappen
fir die Entwicklung einer septischen Endocarditis sind, ein Moment, das
namentlich bei der Streptokokkenendocarditis hiufig beobachtet wird.

Die postanginése Staphylokokkensepsis fiihrt in seltenen Fillen auch
zu eitriger Meningitis. Die Staphylokokken-Meningitis, die im ganzen nicht
hé'?ufig ist, geht sonst bisweilen noch von akuter und chronischer Otitis aus. Die
Diagnose ist durch die bakteriologische Untersuchung des Lumbalpunktates leicht
zu stellen. Sie ist nicht selten mit Endocarditis vergesellschaftet. Vergl. Abb. 65.
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Akute Osteomyelitis. Der dritte Hauptausgangspunkt fiir die Staphylo-
kokkensepsis ist die akute Osteomyelitis, deren ausfiihrliche Besprechung ja
mehr in die chirurgischen Lehrbiicher gehért, und die wir hier nur insoweit
beriihren wollen, als sie fir die Kenntnis der Staphylokokkensepsis
von Bedeutung ist.

Zwei Formen von akuter Osteomyelitis sind zu unterscheiden:

1. Die primére Osteomyelitis mit sekundéirer Staphylokokken-Bakteridmie.
2. Die sekundédre Osteomyelitis bei primérer Staphylokokkensepsis.

Die erste Form, die priméire Osteomyelitis, ist das bekannte, mehr vor
das Forum der Chirurgen kommende, namentlich bei Kindern beobachtete Krank-
heitsbild, das meist akut mit Fieber, Schiittelfrost und Schmerzen an den er-
krankten Knochen einsetzt, und bei dem in der Umgebung des Herdes eine
durch subperiostale Eiterung bedingte prallelastische Schwellung der Weich-
teile sich bildet. Das Knochenmark ist dabei in mehr oder weniger grofler Aus-
dehnung vereitert, und es kommt durch Demarkation des gesunden von dem
kranken Gewebe zur Sequesterbildung. Der Eiter enthilt massenhaft Staphylo-
kokken; in seltenen Fillen kénnen auch andere Erreger bei dieser eitrigen
Osteomyelitis in Betracht kommen. Es sind einzelne wenige Félle von Strepto-
kokken-Osteomyelitis beschrieben worden, so von Lannelongue, Lexer u. a.
Auch Pneumokokken sind in ganz vereinzelten Fillen gefunden worden (Lexer).
Die iiberwiegende Mehrzahl der Fille wird jedoch durch Staphylokokken
verursacht. Dabei sind wir nach neueren Untersuchungen in der Lage, fast in
jedem Falle die Staphylokokken auch im Blute nachzuweisen. Trotzdem
bedeutet dieser Nachweis in solchen Fillen von Osteomyelitis nicht eine so
ernste Prognose wie sonst bei der Staphylokokkensepsis, da es héufig gelingt,
durch Ausrdumung des priméren Herdes die Ursache der Kinschwemmung
der Kokken zu beseitigen und so auch Fieber und Allgemeinzustand zu bessern.

Auf welche Weise diese Form der Osteomyelitis zustande kommt, ist ja
immer noch nicht ganz klar, doch hat man sich den Vorgang wohl so vorzu-
stellen: Dafl Staphylokokken gelegentlich von kleinsten Einrissen der Haut
oder der Tonsillen aus ins Blut gelangen, ist ein wahrscheinlich nicht ganz
seltenes Vorkommnis, nur dal die bakteriziden Krifte des Blutes der Eindring-
linge meist schnell Herr werden. In manchen Fillen kommt es aber zur Ab-
lagerung von virulenten Kokken im Knochenmark, die dann entweder sofort
oder nach mehr oder weniger langer Latenz die Entziindung verursachen kénnen.
Bisweilen begiinstigt dabei ein Trauma durch Schaffung eines Locus minoris
resistentiae die Ansiedlung im Blute kreisender Kokken.

Dal} die Metaphysen der langen Réhrenknochen am hiufigsten vom ganzen Skelett
an eitrigen Herden erkranken, erklirt sich nach Lexer dadurch, daf3 infolge des grofen
GefiBreichtums der jugendlichen langen Réhrenknochen, der physiologischen Hyperimie
mit Blutstromverlangsamung an der Wachstumszone, ferner infolge der Anordnung feiner
Gefafle und Kapillarschlingen in den ersten Markriumen der Knorpelfuge mit Gefi-
sprossen, die Verhéltnisse fiir eine mechanische Ablagerung und Ansiedlung der Bakterien
gerade in den Metaphysen ganz besonders giinstig liegen.

Die zweite Form der akuten Osteomyelitis ist die sekundére Osteo-
myelitis, die im Verlauf einer Staphylokokkensepsis auftreten kann. Meist
handelt es sich dabei um mehrfache eitrige Metastasen im Knochen-
mark, doch kommen auch auf einen Herd beschrinkte Knochenmarkeite-
rungen vor. Ausgangspunkt der primédren Staphylokokkensepsis sind dabei
Phlegmonen, Verletzungen der Haut und Schleimhiute u. dgl. Weiterhin
kann natiirlich der Fall eintreten, daB zunichst. die erste Form der Osteo-
myelitis bestanden hat, und da dann nach Eintreten einer allgemeinen Staphylo-
kokkensepsis weitere sekundére eitrige Metastasen im Knochenmark entstehen.
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Die Prognose der Staphylokokkensepsis bei der priméren Osteomyelitis
ist nicht so ungiinstig wie bei den Staphylokokkenallgemeininfektionen aus
anderen Ursachen, weil man hier oft imstande ist, durch Ausrdumung des
primédren Herdes, der vereiterten Markstelle, die Ursache der Einschwemmung
der Kokken zu beseitigen.

Anders ist es mit der sekundéren Osteomyelitis, die als eitrige Metastase
einer Staphylokokkensepsis auftritt. Hier ist die Prognose fast stets infaust.

Puerperale Staphylokokkensepsis. Auch vom puerperalen Endo-
metrium aus kann sich eine Staphylokokkensepsis entwickeln. Es gehort
aber im allgemeinen zu den Seltenheiten, wenn eine puerperale Sepsis durch
Staphylokokken verursacht wird. Ich konnte drei solcher Fille beobachten,
bei denen im stromenden Blute wahrend des Lebens Staphylokokken nach-
gewiesen wurden. Sachs, der in 65 Féllen von Puerperalsepsis Streptokokken
aus dem Blut isolierte, fand 7 mal Staphylokokken.

Die Tatsache, daB nur ausnahmsweise eine Puerperalsepsis durch
Staphylokokken verursacht wird, mufl dazu auffordern, in solchen Fillen stets
daran zu denken, ob nicht vielleicht der Ausgangspunkt der Sepsis auBer-
halb des Genitals zu suchen ist. Henkel hat auf solche Fille besonders auf-
merksam gemacht. In einer meiner Eigenbeobachtungen wurde bei einer
Sepsis post abortum eine eitrige Tonsillitis gefunden, die als Ausgangs-
punkt in Betracht kam.

Sekundiire Staphylokokkensepsis. Neben den beschriebenen primiren
Staphylokokkenallgemeininfektionen kommt es gelegentlich auch zu sekun-
diren Allgemeininfektionen mit Staphylokokken. Es entwickelt
sich auf dem Boden einer vorher bestehenden anderenInfektions-
krankheit eine Staphylokokkensepsis. Solche Fille sind wohl stets
infaust.

In folgendem Fall kam die sekundire Infektion mit Staphylokokken
zu einer Scharlacherkrankung hinzu:
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Abb. 66. Staphylokokkensepsis bei Scharlach mit multiplen Gelenkeiterungen.
Martha L., 7 Jahre alt. Am 5. Krankheitstage im Blut massenhaft Staphyloc. albus.
Alle groBeren Gelenke geschwollen, Haut daritber gerdtet. Zeigefinger der linken Hand
geschwollen.

Kryptogenetische Staphylokokkensepsis. Nicht immer sind wir in der
Lage, den Ausgangspunkt der Staphylokokkensepsis festzustellen. Die lokale
Erkrankung an der Eintrittspforte ist oft bereits verheilt und wir finden nur
das schwere Bild der Allgemeininfektion.
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Als Beispiel hierfiir dient folgende Kurve eines Falles, bei dem Gelenk-
erscheinungen und Parotitis im Vordergrunde der Erscheinungen standen.
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Abb. 67. Kryptogenetische Staphylokokkensepsis mit Parotitis und multiplen Gelenk-
eiterungen. E. Kulk, 52 Jahre. Vor 3 Wochen mit Mattigkeit und Fieber erkrankt.

Seit 8 Tagen bettligerig. Schmerzen im rechten Arm. ErguB im rechten Schultergelenk,
im linken Handgelenk und linken Knie. Im Blut Staphylokokken. Gestorben.

@

Therapie der Staphylokokkensepsis. Die Therapie ist eine rein sympto-
matische, wie sie bei der allgemeinen Behandlung der septischen Erkran-
kungen besprochen wurde. Die spezifische Serumbehandlung hat trotz viel-
facher Versuche bisher vollig versagt. Die Wrightsche Vakzinationsmethode
mit abgetétetem Staphylokokkenvakzin, die in Fillen von chronischer Furun-
kulose ausgezeichnete Resultate zeitigt, wie ich das an vielen F#llen beobachten
konnte, versagt ginzlich bei der Staphylokokkensepsis. Das ist ja auch erklér-
lich, weil es sich dabei um akute, schnell zur Entscheidung kommende Fille
handelt, bei denen fiir eine langsame Immunisierung gar keine Zeit vor-
handen ist.

Bei Fillen, die mit Osteomyelitis, Phlegmonen oder mit eitrigen
Metastasen wie Gelenkeiterungen, Parotitis suppurativa u. dgl. einhergehen,
ist eine schnelle und energische, chirurgische Behandlung vonnéten und fithrt
dann bisweilen zur Heilung, wenn nicht schon eine multiple Metastasenbildung
in den verschiedensten Organen Platz gegriffen hat.

Auffillig ist die Mitteilung von Eichhorst und KiBner 1), dal Falle
von Staphylokokkensepsis mit Antistreptokokkenserum erfolgreich behandelt
wurden. Ein Versuch damit ist also auf jeden Fall angebracht.

Staphylokokken- und Streptokokkenmischinfektion
bei der Lungentuberkulose.

Ein paar Worte noch iiber die Mischinfektionen bei der Lungentuber-
kulose, weil hier und da immer noch unrichtige Vorstellungen dariiber bestehen.
Zweifellos ist bei der kavernésen Phthisis pulmonum ein Teil
der schweren Erscheinungen und das stark remittierende Fieber bedingt durch
die Resorption von Toxinen vom erkrankten und zum Teil eingeschmolzenen
Lungengewebe her. Streptokokken und Staphylokokken spielen natiirlich

1) Med. Klinik 1910.
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eine grofle Rolle dabei; der Ubergang der Streptokokken und Staphylo-
kokken ins Blut ist jedoch auBerordentlich selten bei der Lungen-
phthise. Zwar werden post mortem héufiger Streptokokken und Staphylo-
kokken im Blute von Phthisikerleichen gefunden; auch kurz vor dem Eintritte
des Todes gelingt es in seltenen Féllen, ein paar Streptokokken- und Staphylo-
kokkenkolonien auf den Blutplatten nachzuweisen, wéhrend Blutunter-
suchungen, die einige Tage vorher gemacht wurden, steril blieben. s ist also
dieser Nachweis kurz ante mortem ein Zeichen des Erlahmens der Schutz-
krifte des Korpers, eine agonale Erscheinung. Intra vitam gehort der Nach-
weis der Eitererreger im Blut der Lungenkranken zu den grofiten Seltenheiten.

Das ist gegeniiber anders lautenden Berichten von Autoren, die nicht
mit einwandfreier Methode gearbeitet haben, aufs bestimmteste zu betonen.
Diese Tatsache, auf die ich vor einigen Jahren aufmerksam gemacht habe, ist
neuerdings an einem grofen Material aus der Reicheschen Abteilung des
Eppendorfer Krankenhauses bestétigt worden. (Bendhr, Mitteilungen aus
den Hamburger Staatskrankenanstalten, Bd. 8, Heft 13 und Reiche, Mediz.
Klinik 1909, Nr. 52.)

Pneumokokkensepsis.

Der hiaufigste Ausgang fiir eine Pneumokokkenallgemeininfektion ist
die croupése Pneumonie. Daneben kommen noch Angina, Otitis media, Menin-
gitis und Cholecystitis in Betracht. Entsprechend der wichtigsten Infektions-
quelle soll zunéchst die Blutinfektion mit Pneumokokken bei der Pneumonie
eingehend besprochen werden.

Der Diplococcus lanceolatus oder Pneumokokkus tritt paarweise auf. Die
einzelnen Individuen haben eine charakteristische Lanzettenform oder Kerzenflammen-
form. Mitunter bildet er Ketten von 4—6 Gliedern. Er farbt sich mit allen Anilinfarben
und behilt bei der Gramschen Methode die Blaufirbung. Eine besondere Eigentiimlich-
keit ist die Kapselbildung, die immer je
zwei Individuen einschlieft und die am
besten im Tier- oder Menschenkérper beob-
achtet wird, so z. B. im pneumonischen
Sputum, in der Lumbalflissigkeit der Pneu-
mokokkenmeningitis oder im Blute einer
an Pneumokokkenseptikimie verendeten
Maus.

Der Pneumokokkus gedeiht auf allen
Néhrboden am besten bei 37°; auch bei
22 wird Wachstum beobachtet. Wihrend
auf den gewdhnlichen Nihrmedien das
Wachstum relativ kiimmerlich ist, gedeiht
der Lanceolatus weit tippiger auf Nahr-
boden, die mit menschlichem Serum ver-
setzt sind. Auf der Agaroberfliche ent-
wickeln sich durchsichtige Kolonien von
derselben GroBe wie die der Streptokokken.
Sie haben ein gekdérntes Zentrum und
einen helleren Rand. In Bouillon ent-
wickelt sich ein feines kriimeliges Sedi- .
ment, Milch wird koaguliert. Aufg Blutagar Abb. 68%1..Ppeur_nokol_<ken in der Lumbal-
nach Schottmiiller bildet der Pneumo- Gssigheit bei Meningitis.
kokkus einen dunkelgriinen Farbstoff, fiihrt
jedoch keine Hémolyse herbei. An der Oberfliche des Niahrbodens entwickeln sich nach
24 Stunden flache, glinzende, griine Kolonien von StecknadelkopfgroBe. Im Innern des
Blutagars bilden die Pneumokokken schon nach 24 Stunden schwarzgriine, stecknadelkopf-
grole Kolonien, die in einem Tage bis zu Linsengrofle anwachsen. Bei 22° bleibt die griine
Farbstoffbildung aus. Blutbouillon zeigt nach 24 stiindigem Aufenthalt bei 37° ebenfalls
eine deutliche Griinfirbung.
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Zur Differentialdiagnose zwischen Pneumokokken und Streptokokken
ist der Blutagar sehr geeignet. Vom Streptococcus vulgaris haemolyticus unterscheidet
den Lanceolatus ohne weiteres die Farbstoffbildung und das Fehlen der Hémolyse. Von
dem Streptococcus mitior unterscheidet ihn, abgesehen von derLanzettenform und der Kapsel-
bildung im Tierversuch, die weit intensivere griine Farbstoffbildung auf der Blutagarplatte.
Auch das Wachstum im Innern des Blutagar ist beim Pneumokokkus viel stiarker als beim
Streptococcus mitis, dessen Kolonien sich erst nach 48 Stunden in Form zarter griiner
Punkte entwickeln.

Die Lebenstihigleit des Pneumokokkus ist im allgemeinen gering. Schon nach
drei Tagen gehen die Kulturen zugrunde. Dagegen hilt er sich auffallenderweise gut in
eingetrocknetem Sputum oder Blut, vielleicht weil das eingetrocknete Eiwei eine Art
Schutzhiille um ihn bildet. Eine Sekretion von loslichen Giftstoffen findet nicht statt.
Seine Giftwirkungen crkliren sich vielmehr durch die Wirksamkeit der beim Zerfall der
Kokken freiwerdenden Endotoxine.

Von Versuchstieren sind am empfianglichsten fiir Pneumokokken Méuse und Ka-
ninchen. Sie sterben bei subkutaner Einverleibung geringer Kulturmengen in spétestens
drei Tagen unter dem Bilde der Septikdmie.

Pneumokokkenbakteriimie bei Pneumonie. Schon seit langem wird die
Frage diskutiert, ob bei der Pneumonie die spezifischen Erreger, die Pneu-
mokokken, nur gelegentlich ins Blut iibertreten und so zu einer Allgemein-
infektion fiihren oder ob dieses Ereignis mehr zu den konstanten Sym-
ptomen gehért. Die vielfach im Anschluff an Lungenentziindung beobach-
teten Pneumokokkenmetastasen, Gelenkeiterungen usw. lassen ja ohne weiteres

einen Transport der Keime auf dem Blutwege voraussetzen.

Die ersten Untersucher wie Belfanti u. a. hatten noch relativ selten positive Befunde
zu verzeichnen, weil ihre Methodik (mikroskopische Untersuchung des Ausstrichpraparates
oder Verimpfung des Blutes auf weie Méuse) noch nicht ganz zweckentsprechend war.
Spiter bei der Verwendung groBerer Blutmengen und Aussaat auf Agar oder fliissige Néhr-
boden mehrten sich die Mitteilungen von positiven Ergebnissen bei der Untersuchung des
lebenden Blutes der Pneumoniker. Schlieflich kam es zu den widersprechendsten Angaben.
Die einen, wie Sitt mann, A. Fraenkel, Lenhartz, Verfasser u. a., vertraten die An-
schauung: etwa in 20—309, der Fille gehen die Pneumokokken bei der Pneumonie ins
Blut iiber und zwar in der Regel bei letal verlaufenden Fillen, so daf3 der positive Blut-
befund eine ungiinstige Prognose bedeutet. Die anderen, wie Casati, Baduel usw., vor
allem aber Prochaska, erklirten: Die Pneumokokken sind regelmiflig im strémenden
Blut bei der Pneumonie nachzuweisen; eine prognostische Bedeutung kommt ihrer An-
wesenheit nicht zu.

Diese verschiedenen Resultate sind nach meinen jetzigen Erfahrungen —
ich iiberblicke a. 70 Fille — zweifellos bedingt durch die Unterschiede in
der Untersuchungsmethodik. Erste Voraussetzung fiir einwandfreie Ergebnisse
ist die Entnahme eines zureichenden Quantums Blut (5—20 cem) aus der Armvene unter
aseptischen Kautelen, am besten mit der Luerschen Spritze. Die weitere Verarbeitung
dieser Menge ist entscheidend. Die Mischung mit flissigem Agar und nachheriges Aus-
gieflen auf Petrischalen, wie sie Lenhartz, Sohottmiiller und Verfasser stets empfohlen
haben, bietet den Vorteil, die gewachsenen Kolonien zidhlen zu kénnen und so etwaige
Anhaltspunkte fiir die Schwere der Infektion zu finden. Der Naohteil besteht aber
darin,damanche schondurchdiebakteriziden Krifte des Blutes gesohwichte
Keime hierbei nicht zur Entwicklung gelangen. Die andere Methode, das ent-
nommene Blut auf einen fliissigen Ndhrboden auszusien, um die bakteriziden Krifte zu
verdiinnen, hat den Vorzug, daf ganz verschwindend wenig Keime sich anzureichern ver-
mogen. Andererseits aber wird man iiber die Menge der im Blut tatsichlich kreisenden
Kokken nicht orientiert. Auch kdnnen Verunreinigungen, die in das Néhrsubstrat gelangt
sind und sich ebenfalls vermehren, nicht so leicht als solche erkannt werden wie auf der
Agarplatte. Vergleichende Untersuchungen, die Schottmiiller sowie Verfasser friiher
vorgenommen haben, konnten besondere Unterschiede zwischen den genannten Methoden
etwa zugunsten der Aussaat des Blutes auf Bouillon nicht feststellen. Eine neuerdings
von Wiens empfohlene Untersuchungsfliissigkeit (Peptonwasser in einer Konzentration von
1:10 mit 19, Dextrose) scheint jedoch wirklich Vorteile vor den festen Néhrboden zu haben.

Wihrend ich friither bei der Blutagarplattenmethode in 359, der Fille
von croupdser Pneumonie Pneumokokken im Blute nachweisen konnte, gelang
das bei Benutzung des dextrosehaltigen Peptonwassers in ca. 709, der Fille.

Wir konnen danach wohl annehmen, daf} in der iiberwiegenden Mehrzahl

der Fille von Pneumonie die spezifischen Erreger im Blute kreisen. Ich habe
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sie vom zweiten Tage an bis einen Tag nach der Entfieberung nachweisen
kénnen. Der Gehalt des Blutes an Pneumokokken, die Pneumo-
kokkenbakteriimie, gehort also zu den gewdhnlichen Symptomen
der Pneumonie.

Noch Lenhartz bezeichnete alle Fille von Pneumonie mit Pneumokokkenblut-
befund als Pneumokokkensepsis. Diese Bezeichnung habe ich schon vor Jahren als un-
rationell erklirt. Nach unserem heutigen Standpunkt ist sie noch weniger angéingig. Man
miiBte sonst folgerichtig auch bei jedem Fall von Typhus von Typhussepsis sprechen, da
auch dort regelmiBig die spezifischen Erreger im Blute gefunden werden. Die Bezeich-
nung Pneumokokkenbakteridmie halte ich fiir zweckméafiger fiir alle die
Fille, wo nur eine geringe Anzahl von Keimen im Blute vorhanden ist und
ihre Anwesenheit keine besonderen klinischen Symptome hervorruft. Dort
aber, wo sich die Uberschwemmung des Blutes mit Pneumokokken auch in
klinischen Erscheinungen deutlich erkennbarmacht durch lange anhalten-
des hohes Fieber, Endocarditis, Gelenkmetastasen usw., ist der Ausdruck
Pneumokokkensepsis angebracht.

Die Tatsache der fast konstanten Pneumokokkenbakteridmie 18t uns
das klinische Bild der Pneumonie in einem anderen Lichte sehen wie bisher.
Schwerere Storungen des Sensoriums und hoher Puls sind wohl in der
Regel auf Rechnung der schweren Allgemeininfektion zu setzen. Auch ein
iiber die normale Zeit hinaus dauerndes, meist remittierendes
Fieber trotz eintretender Losung der Pneumonie ist oft als Zeichen einer
schwereren Blutinfektion anzusehen. Ebenso sind die hdufigen Durchfille,
die ich besonders bei bronchopneumonischen Kindern mit positivem Blutbefund
auffallend oft gesehen habe, wohl als Folge der Allgemeininfektion zu deuten.
Anf die metastasierende Pneumokokkensepsis wird spiter genauer eingegangen.

Zweifellos gehen die meisten Fille, die im Verlauf der croupésen Pneu-
monie sterben, an Blutinfektion zugrunde. Immerhin gibt es eine Reihe von
Fillen, die nicht der Bakteriamie er-
liegen, denn wir wissen aus sorgfiltigen
postmortalen Untersuchungen des Blutes,
daB nicht alle Pneumonieleichen Pneu-
mokokken im Blute haben. Sim-
monds hatte bei 209, der Fille nega-
tive Resultate. In solchen Fillen ist
anzunehmen, daB wohl voriibergehend
eine Bakteriimie wihrend des Lebens
bestanden hat, daB aber die bakteri-
ziden Krifte der Infektion Herr wurden,
und daB dann der Organismus aus an-
deren Griinden (schwaches Herz infolge
von Potatorium od. dgl.) zugrunde ging.

Bei der croupdsen Pneumonie hat
der auf fliissigen Nahrboden ge-
wonnene Nachweis einer Pneumokokken-  Abb. 69. Pneumokokken - Kolonien auf
bakteridmie keinerlei prognostische Be- der Blutagar-Mischplatte. (Natiirliche
deutung, da wir ja in den meisten Fillen Grobe.)
die Kokken finden und iiber die im Blut
kreisende Zahl nicht orientiert werden. Wollen wir hier prognostische
Anhaltspunkte gewinnen, so empfiehlt es sich, die Blutagar-
plattenmethode (Aussaat von 20 cem) heranzuziehen. Vereinzelte
Kolonien triiben in der Regel die Prognose nicht. Auch da gibt es jedoch
Ausnahmen, wo trotz geringer Kolonienzahl ein letaler Ausgang beobachtet
wird. Sind auf jeder ausgesiten Platte eine groBe Anzahl Kolonien (30 und:
mehr) gewachsen oder sind gar die Platten iiberschwemmt mit Keimen , SO
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ist das sicher ein schlechtes prognostisches Zeichen. Ich habe solche Fille
immer verloren.

Liegt klinisch keine Pneumonie vor, sondern septische Erscheinungen,
hat also die Blutinfektion einen anderen Ausgangspunkt wie z. B. Otitis, Angina,
Meningitis, so bedeutet der Nachweis der Pneumokokken im Blut stets eine
recht ungiinstige Prognose. Ein Bild von dem Ausséhen der Pneumokokken-
kolonien auf Blutagarmischplatten, wo sie sich als griinlich schwarze Punkte
prisentieren, gibt Abb. 69.

Als diagnostisch wichtig diirfte sich der positive bakterlologische
Blutbefund erweisen bei Fallen von zentraler Pneumonie, wo uns Perkussion
und Auskultation bisweilen im Stich lassen.
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Abb. 70. Pneumokokkensepsis nach croupdser Pneumonie mit Endocarditis septica mitralis
und Meningitis purulenta. Albert H., 27 Jahre alt. Vom 13. Januar an Pneumonie
im rechten Mittel- und Unterlappen. Am 26. Auftreten ecines systolischen Gerdusches
iber der Basis sterni. Im Blut massenhaft Pneumokokken. Am 28. benommen; klo-
nische Zuckungen der rechten Kérperhilfte. Im Lumbalpunktat Pneumokokken. Gestorben.

Metastatische Pneumokokkensepsis. Die Uberschwemmung des Blutes
mit Pneumokokken fiihrt bei der Pneumonie in einer geringen Zahl der
Fille zu metastatischen Pneumokokkenlokalisationen, die sich in entziind-
lichen Erscheinungen #ufern. Die bekannteste dieser Folgeerscheinung, zu-
gleich die gefiirchtetste, ist die Endocarditis. Schon in der vorbakterio-
logischen Zeit war der Zusammenhang zwischen Pneumonie und Endocarditis
aufgefallen. HafBler, Traube und Neuber teilen vereinzelte Falle mit
und weisen gleichzeitig auf die Eigentiimlichkeit hin, daB diese Endocarditis-
fille meist mit Meningitis zusammen einhergingen. Aber erst Netter sowie
Weichselbaum zeigten durch bakteriologische Untersuchungen der Vege-
tationen auf den Herzklappen, dal die Ursache dieser Komplikation der
Diplococcus lanceolatus sei. A. Fraenkel sah die Endocarditis nach Pneu-
monie in 0,8%, seiner Fille. Nur wenige Fille sind mitgeteilt, so durch Len -
hartz und Jochmann, wo schon wiahrend des Lebens zugleich mit der
Diagnose Endocarditis auch die spezifische Ursache derselben durch den Nach -
weis der Pneumokokkenim Blute festgestellt werden konnte. Zwei meiner
eigenen Beobachtungen spiegeln die Kurven Abb. 70 und Abb. 71 wieder.

Der Verlauf ist gewohnlich folgender: Nach Ablauf der croupdsen
Pneumonie vergehen einige fieberfreie Tage, bis es zum erneuten Fieberanstieg
kommt. Unter unregelmaBigem Fieber entwickelt sich dann eine Endocarditis,
die, wie in den vorliegenden Fillen meist mit Meningitis vergesellschaftet ist
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und zum Tode fithrt. Schiittelfroste, die wir bei den eben beschriebenen
beiden Fillen nicht sahen, treten gelegentlich auf. Der Sitz der Herzklappen-
entziindung bei dieser postpneumonischen Endocard- Krankheitsing:

itis ist nicht, wie Netter angab, mit besonderer P T | 20 | 21. | 22
Vorliebe nur der Klappenapparat des rechten Herzens, L o s '
vielmehr sind regellos bald die eine, bald die andere | I I i
Klappe befallen. Ich sah in den fiinf Fillen, die ich ¢ ]
beobachtet habe, zweimal die Aorta und einmal die
Trikuspidalis befallen. Die Auflagerungen charakteri-
sieren sich als polypose Wucherungen von Erbsen-
bis HaselnuB3- oder WalnufigroBe von graurdtlicher
Farbe. Bei weniger fortgeschrittenen Fillen sieht man

—

2
. . 11 T 110 38°
rotliche wiarzchenahnliche Exkreszenzen. Bisweilen 8l - AN

werden &ltere Klappenverinderungen, die von iber- Z
standenem Gelenkrheumatismus herrithren, zum Sitz 90 37° .
der frischen endokarditischen Wucherungen. H B -

Die Prognose dieser postpneumonischen Endo- 2 I
carditis ist absolut letal zu stellen; die von mir ;gb_sgul_ Preumokokken.
gesehenen Fille sind sémtlich gestorben ; auch A. Fraen - sepsis nach Pneumonie
kel, sowie Lenhartz berichten nur von tédlichem mitEndocarditisder Aorta
Ausgange. und Meningitis purulenta.

Eine Besonderheit dieser Endocarditis HeinrichW., 43 Jahrealt.
. . . . . Vollig benommen. Im Blut
ist, wie schon angedeutet, die Komplikation  p, S mokokken. Gest.
mit einer eitrigen Meningitis, die relativ oft zur
Beobachtung kommt. A. Fraenkel sah sie viermal unter sieben Fillen,
Lenhartz dreimal unter sechs Fallen, ich dreimal unter fiinf Fillen von
Endocarditis. Der Verlauf dieser Meningitis ist in seinen klinischen Sym-
ptomen recht wechselnd je nach der Lokalisation der Entziindung. Wahrend
bei manchen Fillen Nackenstarre, Kernigsches Symptom und Stérungen
des Sensoriums die Diagnose sehr leicht machen, gibt es auch Fille, wo die
speziell meningitischen Symptome nur undeutlich ausgeprigt sind.

A. Fraenkel beschreibt z. B. einen Fall, der wihrend einer dreiwéchentlichen
Behandlung mit Ausnahme einer leichten, nur dann und wann zutage tretenden Verdunk-
lung des Sensoriums kein einziges meningitisches Symptom bot.

Auch bei den oben beschriebenen Fillen ist keine Nackenstarre vor-
handen, kein Kernigsches Symptom ; erst die Zuckungen und das benommene
Sensorium zeigten in dem ersten Falle, dafl eine schwerere Storung des Zentral -
nervensystems vorliegt. Mitunter deuten auch Paresen einzelner Hirnnerven
auf das Vorhandensein einer komplizierenden Meningitis hin. Die Lumbal-
punktion mufl dann die Diagnose sichern. Auch gibt der Augenspiegelbefund
durch die Feststellung einer Neuroretinitis bisweilen diagnostisch wertvolle
Aufschliisse.

Die Meningitis als metastatische Pneumokokkenlokalisation nach
Pneumonie kommt hiufig aber auch allein ohne begleitende Endocarditis
zur Beobachtung und zwar in 0,59, aller Félle von Lungenentziindung. Ihre
Entstehung kann auf zwei verschiedenen Wegen zustande kommen, entweder
auf dem Blutwege oder durch die Lymphbahnen. * Bei dem letztgenannten
Ausbreitungsmodus greift der entziindliche Prozel aufs Mediastinum iiber,
wo er in Form eines entziindlichen Odems oder einer eitrigen Mediastinitis auf-
tritt, und zieht sich dann bis zum Nasenrachenraum und den Nebenhéhlen der
Nase hin, von wo aus die Basis des Gehirns infiziert wird. Der hiufigere Weg
aber ist die Blutbahn. Wir finden indiesen Féllen meist groBe Mengen
von Pneumokokken im stromenden Blute. Als Typus dieser Fille diene
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die Fieberkurve einer Eigenbeobachtung, bei der sich der Beginn der Menin-
gitis klinisch sehr deutlich markiert. Nach zwei fieberfreien Tagen tritt plotz-
lich hohes Fieber auf und Nackensteifigkeit stellt sich ein (Abb. 72).

Die Prognose solcher Meningitisféalle ist absolut letal zu stellen.

Aufiler den genannten Pneumokokkenmetastasen, die durch die All-
gemeininfektion des Blutes entstehen, sehen wir noch an anderen Stellen ent-
ziindliche und eitrige Prozesse. Eine besondere Prédilektionsstelle dafiir sind
die Gelenke. Wir sehen hier einmal serdse Ergiisse, die sich in miBiger
Schwellung des erkrankten Gelenkes duflern und das Allgemeinbefinden wenig
beeinflussen, und zweitens Gelenkvereiterungen. Beide Affektionen aber
werden durch den Pneumokokkus hervorgerufen, den man bisweilen im Gelenk-
exsudat nachweisen kann. Nach einer Zusammenstellung von Brunner sind
diese Gelenkaffektionen in der Halfte der Félle monartikulér; im tbrigen sind
es relativ seltene Xrscheinungen.
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Abb. 72. Pneumokokkensepsis mit Meningitis. Rudolf Z., 48 Jahre alt. Seit 3 Tagen
an _croupdser Pneumonie des rechten Oberlappens erkrankt. Am 23. Nackensteifigkeit
und Fieberanstieg. Im Lumbalpunktat Pneumokokken und viele Leukocyten. Gestorben.

Weit schwerere Symptome sind die eitrigen Gelenkentziindungen.
Hier fillt das relativ haufige Erkranken des Schultergelenkes auf, aber
auch andere Gelenke konnen ergriffen werden. Diese eitrigen Entziindungen
sind sehr selten. Vogelius fand sie unter 5000 Fillen viermal.

Ich sah einen 4 Jahre alten Knaben mit Masern, der an Bronchopneumonie
erkrankte und nach 7 téigigem Bestehen derselben eine Vereiterung seines linken FuB-
gelenkes bekam. Im Blute wurden massenhaft Pneumokokken nachgewiesen.
Das Kind erlag seiner Sepsis einen Tag nach dem Auftreten der Gelenkeiterung.

Klinisch setzt die eitrige Gelenkentziindung in der Regel mit einem
Schiittelfrost ein, der sich dann hiufig wiederholen kann. Das erkrankte Gelenk
ist geschwollen, stark gerotet und #uBerst schmerzhaft.

Die Prognose solcher Fille mit Gelenkeiterung nach Pneumonie ist
in der Regel recht schlecht, da es sich meist um eine starke Uberschwemmung
des Blutes mit Pneumokokken handelt. Doch gelingt es in einzelnen Fillen,
wo der Organismus durch die Blutinfektion noch nicht allzusehr geschwicht
ist, und wo sonst keine weiteren Metastasen, namentlich keine Endocarditis
besteht, durch rechtzeitige Eroffnung des befallenen Gelenkes und Drainage,
bei kleinen Gelenken ev. durch Resektion Heilung zu erzielen.

Die Gelenkaffektion ist dabei meist nicht die einzige Pneumokokken-
metastase. So erwidhnt Brunner in seiner Zusammenstellung, dal sechs
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solcher Félle mit Endocarditis vergesellschaftet waren; auch A. Fraenkel
sah diese Komplikation. Lenhartz beschreibt einen Fall, der zugleich an
Meningitis erkrankt war.

AuBler den genannten durch Pneumokokken bedingten Metastasen bei
der allgemeinen Blutinfektion nach Pneumonie sind noch einige seltenere
Lokalisationen beobachtet worden. So wird das Knochenmark bisweilen der
Sitz eitriger Entziindungen. Lexer hat eine Anzahl dieser Fille zusammen-
gestellt,. wo es zu eitriger Osteomyelitis im AnschluBl an Pneumonie
und Bronchopneumonie gekommen ist. Diese Fille sind freilich auBerordentlich
selten, und doch ist es fast verwunderlich, daf dieselbe nicht haufiger zur
Beobachtung kommt, da man doch, wie E. Fraenkel zeigte, in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille Pneumokokken im Knochenmark der Wirbel
und der Rippen von verstorbenen Pneumonikern nachweisen kann. Bei den
wenigen Autopsien, wo ich selbst darauf untersucht habe, fand ich unter
finf Fallen viermal Pneumokokken im Mark der Riickenwirbel.

An sonstigen Eiterungen nach Pneumonie sind beobachtet: Parotitis
suppurativa, Strumitis, Peritonitis, Muskel- und Hautabszesse. :

Die Strumitis scheint nach Honsel sich meist auf der Basis eines schon
bestehenden Kropfes in Gestalt einer schmerzhaften Entziindung zu entwickeln.
Die Affektion hat eine relativ giinstige Prognose, da nach Entleerung des Eiters
meist Heilung eintritt.

Einen PneumokokkenabszeB zwischen den Rektalmuskeln sechs
Wochen nach Pneumonie erwihnt Roéger. Solche Eiterungen entwickeln sich
héufig dort, wo ein Locus minoris resistentiae vorhanden ist. So bekam ein
Kind mit Pneumonie pneumokokkenhaltige Abszesse an allen den Stellen, wo
Koffeininjektionen gemacht wurden. In einem anderen Falle wurden an der
Stelle eines unkomplizierten Knochenbruches bei einem Pneumoniker Pneumo-
kokken gefunden (Netter-Mariage).

Auch am Verdauungsapparat konnen sich in seltenen Fillen Pneumo-
kokkenmetastasen entwickeln. In der Magenschleimhaut kommen hémorrha-
gische Erosionen vor, die durch Schleimhautnekrose bedingt sind. In den
GefdBen der Umgebung dieser Stelle kann man Pneumokokken nachweisen.
Dieulafoie, der diesen ProzeB beschreibt, nennt als Symptome derselben:
Schmerzen, Erbrechen und Durchfille mit stirkeren Blutungen. Bietet also
ein Pneumoniker verdidchtize Magensymptome, so empfiehlt sich, die Unter-
suchung des Stuhles auf Blut vorzunehmen. Die Affektion hat Ahnlichkeit
mit den KErosionen der Magenschleimhaut, die bei der Streptokokkensepsis
gelegentlich vorkommen, und die ich auf S. 691 niher beschrieben habe. Der
Unterschied besteht jedoch darin, daB die Erosionen bei der Pneumokokken-
sepsis auf dem Blutwege zustande kommen, wihrend sie bei der Streptokokken-
sepsis auf dem Lymphwege entstehen, nachdem die Streptokokken durch den
Schluckakt in den Magen gelangt sind.

Bei der eitrigen Peritonitis nach Pneumonie, die aufler auf dem Blut-
wege auch dadurch zustande kommen kann, daB die Pneumokokken durch
das Zwerchfell hindurchwandern, kommen nach Dieulafoie neben den ge-
wohnlichen peritonitischen Symptomen auffallend hiufig Durchfille vor.

Auch an den Gefiflen kénnen sich spezifische Entziindungen entwickeln.
So kommt es bisweilen zu einer Thrombophlebitis, besonders an den unteren
Extremitédten, die durch Lungenembolie zum Tode fithren kann. In den
Thromben sowie im Blute findet man dabei Pneumokokken. Gauthier und
Pierre haben 21 solcher Fille zusammengestellt.

DaBl aber auch die Arterien der Sitz einer durch Pneumokokken be-
dingten Entziindung werden konnen, lehrte eine seltene Eigenbeobachtung,

Jochmann, Infektionskrankheiten, . 1
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Abb. 73. Embolie in die Art. brachialis. Gangrin des

linken Unterarmes bei Pneumokokkensepsis im AnschluB

an Masern mit Mastoiditis purul. und Pneumonie bei einem
2'/z2jahrigen Médchen.

wo bei Bronchopneumonie
eine septische Embolie
in die Arteria brachia-
lis erfolgte und eine Gan-
grin des Vorderarmes
verursachte. Vergl. Abb.73.
AuBler diesen auf dem
Blutwege entstandenen
Pneumokokkenmetastasen
sind hier noch kurz zwei
postpneumonische Erkran-
kungen zu erwihnen, bei
denen zwar bisweilen Pneu-
mokokken im Blute gefun-
den werden, die aber trotz
dem in der Regel wohl
nicht durch die Blutbahn
infiziert sind, die Pleuritis
und das Empyem. Wiah-
rend ein geringer seroser
Ergufl in den abschiissigen
Partien der Pleurahohle
wohl fast in jedem Falle
von Pneumonie gefunden
wird, sind groBere serése
Ergiisse nach Pneumonie
relativ selten; man sieht
sie in etwa 19, der Fille.
Sie entstehen in der Regel
durch direkte Fortpflanzung
des entziindeten Prozesses
vom Lungenparenchym her;
trotzdem wird das Exsudat’
fast stets steril befunden.
In seltenen Fillen enthalten
aber auch solche serésen Er-
giisse Pneumokokken und
kénnen auf diese Weise
immer aufs neue zur Ein-
schwemmung der Keime ins
Blut Veranlassung geben.
Hiufiger findet man
bei postpneumonischen Em-
pyemen Pneumokokken im
Blut; auch hier kann dann
eine bestindige Einwande-
rung der Keime ins Blut
stattfinden, die leicht zu
anderen eitrigen Metasta-
sen fihrt. Es ist daher
schon aus diesem Grunde
geboten, durch Rippen-
Resektion den kokkenhal-
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tigen Eiter zu entfernen, um die Quelle der septischen Infektion zu ver-
stopfen.

Eine nicht selten mit dem Empyem oder mit Pleuritis zusammen be-
obachtete Pneumokokkenmetastase nach Pneumonie ist die Pericarditis, die
auf dem Blutwege entstanden ist; sie kann teils serds, teils eitrig auftreten.

Aber auch ohne vorangegangene Pneumonie kénnen primére Pleuritis
serofibrinosa und priméres Empyem zur Pneumokokken-Bakteridmie
fithren.

Otogene Pneumokokkensepsis. Im Vergleiche zur Lunge und Pleura
treten die anderen Eintrittspforten fiir den Ubergang der Pneumokokken ins
Blut an Bedeutung erheblich zuriick. So sind wiederholt Fille beobachtet
worden, wo vom Ohr aus eine Pneumokokkeninfektion ausging. Es ist
bekannt, daBl im Eiter der Otitis media nicht ganz selten Pneumokokken
gefunden werden, die wohl meist durch die Tuba Eustachii vom Nasen-
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Abb. 74. Fall 59. Pneumokokkensepsis nach Meningitis purulenta.
Karl Prinz, 21 Jahre alt, Beginn mit starken Kopfschmerzen. Benommenheit. Haut-
hyperasthesie. Relative Pulsverlangsamung (Meningitis!) Im Blut Pneumokokken, gestorben.

rachenraum her dorthin gelangen. Solche Falle von otogener Pneumokokken-
sepsis gehen in der Regel mit einer eitrigen Meningitis einher.

Aber auch eine primére Meningitis kann der Ausgangspunkt fiir
eine Pneumokokkensepsis werden. Entstanden sind solche Meningitiden wohl
in der Regel durch Fortpflanzung des Virus auf dem Lymphwege vom Nasen-
rachenraum her.

Bei der Differentialdiagnose gegen die Meningitis cerebrospinalis und die
tuberkuldse Meningitis sowie gegen die durch andere Keime erzeugten Hirnhaut-
entziindungen ist die Lumbalpunktion ausschlaggebend, wenn nicht, wie in
diesem Falle, schon die Blutuntersuchung die Diagnose gestattet. Im Lumbal-
punktat finden sich neben massenhaften polynukleiaren Leukocyten die charakte-
ristischen, grampositiven, lanzettenférmigen, zum Teil intrazellulir gelegenen
Diplokokken. Bei der Streptokokken- und Staphylokokkenmeningitis sind die
Erreger meist schon morphologisch im Ausstrich des Lumbalfliissigkeitszentri-
fugates gut zu erkennen, und wenn nicht, so bringt die Kultur die Entscheidung.
Bei der epidemischen Genickstarre finden wir gramnegative, meist intrazellulér
gelegene Kokken. Bei den letztgenannten drei Meningitisformen iiberwiegen
an Menge die polynukleiren Leukocyten. Bei der tuberkulésen Meningitis
hingegen tritt die polynukleire Leukocytenform zuriick; es finden sich vor-
wiegend Lymphocyten. AuBerdem kann man hiufig Tuberkelbazillen schon

11*
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im Ausstrichprdparat nachweisen. Bisweilen gestattet auch die Augenspiegel-
untersuchung bereits die Diagnose Tuberkulose durch den Nachweis von
Chorioidealtuberkeln.

Pneumokokkensepsis nach Angina, Cholelithiasis, Appendicitis. Bis-
weilen kann man im AnschluB an Angina und Tonsillarabszesse
septische Allgemeininfektionen mit Pneumokokken sehen. Auch karidse
Zihne konnen als Eintrittspforte dienen. An diese Méglichkeit ist zu denken,
wenn iiber den Ausgangspunkt einer Allgemeininfektion mit Pneumokokken
Unklarheit herrscht.

Auch bei Cholelithiasis und Cholecystitis ist in mehreren Fillen
Pneumokokkensepsis beobachtet worden. Man fand dabei die Pneumokokken
sowohl im Blut als auch im Eiter der erkrankten Gallenwege. Ich halte es
fiir wenig wahrscheinlich, daf} bei dieser Affektion verschluckte Pneumokokken
vom Darm aus in die Gallenwege vorgedrungen sind; ich glaube vielmehr an-
nehmen zu miissen, daf die Pneumokokken in solchen Fillen von irgend einer
der genannten Ausgangsstellen, Angina od. dgl., ins Blut gelangt sind und
nun in die Gallenblase ausgeschieden wurden, &hnlich wie z. B. die Typhus-
bazillen nicht aus dem Darm, sondern aus dem Blute in die Gallenblase gelangen.

Ganz #hnliche Uberlegungen gelten fiir jene Fille, wo bei Appendicitis
im Eiter Pneumokokken gefunden werden. Die Annahme, da8 dabei ver-
schluckte Pneumokokken eine Rolle spielen, kann sehr wenig befriedigen, da
diese Keime recht empfindlich sind und durch den Magensaft wohl meist ab-
getotet werden diirften. Der Transport auf dem Blutwege ist da weit eher
zu vermuten. In der Regel ist ja sicher das Bacterium coli der priméire Ent-
ziindungserreger im Wurmfortsatz. Gelangen nun von irgend einer Infektions-
quelle her Pneumokokken ins Blut, so treffen sie im entziindlich verinderten
Wurmfortsatz auf einen Locus minoris resistentiae, wo sie sich anzusiedeln
vermdgen. Es ist aber auch denkbar, dal ohne die vorbereitende Tétigkeit
des Bacterium coli abnorme Verhéltnisse im Processus vermiformis vorliegen,
welche die Ansiedlung pathogener, im Blute kreisender Keime begiinstigen.
So ist es in neuerer Zeit aufgefallen, daf nach Angina relativ haufig Perityphlitis
beobachtet wurde (Weber), die man sich auf dem Blutwege entstanden
vorstellt. In solchen Fillen mégen die Pneumokokken bisweilen eine Rolle
spielen.

Zvsammenfassung. Fassen wir also die Beobachtungen iiber Pneumo-
kokkensepsis noch einmal kurz zusammen, so ist zu sagen: Der hiufigste
Ausgangspunkt fiir eine Uberschwemmung des Blutes mit
Pneumokokken ist die Pneumonie. Weiter kommen das Mittel-
ohr, die Schleimhaut des Rachens und die Gallenwege, mit-
unter auch die Meningen in Betracht. Besonders charakter-
istisch fiir die Pneumokokkensepsis ist die haufige Betei-
ligung des Endokards in Form von ulzeréser Endocarditis
und die Komplikation mit Meningitis.

Das Fieber bei der Pneumokokkensepsis ist in der Regel hoch
und kontinuierlich, hdufig aber auch durch steil intermittierende
Temperaturbewegungen charakterisiert. _

Wihrend der Nachweis einer einfachen Bakterisimie bei der
Pneumonie an sich die Prognose nur bei starker Blutinfektion
tribt, ist die Prognose der mit eitrigen Metastasen einhergehen-
den Pneumokokkensepsis meist letal.

Spezifische Therapie der Pneumokokkensepsis. Die spezifische Therapie
der Pneumokokkenerkrankungen befindet sich noch in den Anfingen ihrer
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Entwicklung. Die ersten unzweifelhaften Erfolge mit einem Pneumokokken-
serum hat Romer auf dem Gebiete der Augenheilkunde erzielt, bei der
Behandlung des Ulcus serpens. Ein nach den Angaben von Réomer
hergestelltes Pneumokokkenserum wird von der Firma Merck in Darmstadt
und von den Héchster Farbwerken hergestellt. Sein Heil- und Schutzwert
scheint im wesentlichen auf bakteriologischen und antitoxischen Eigenschaften
zu beruhen. Die Resultate, die bis jetzt bei der Pneumonie und bei
septischen Erkrankungen damit gewonnen wurden, sind noch recht
zweifelhaft. Es hingt das wohl hauptsichlich damit zusammen, dal es
auBerordentlich schwer oder vielleicht gar nicht méglich ist, ein Serum her-
zustellen, das gegen alle Pneumokokkenstdmme wirksam ist. Die einzelnen
Stimme differieren so erheblich voneinander, daB ein Serum, welches durch
Immunisierung von Tieren mit einem Pneumokokkenstamm gewonnen wurde,
zwar gegen den homologen Stamm wirksam ist, dagegen oft ginzlich un-
wirksam gegen andere Stimme.

Bei der Pneumonie sah PaBler durchschnittlich nach 6—12 Stunden
in 709, der Seruminjektionen ein Sinken der Temperatur, in 549, der Fille
betrug die Senkung mehr als 2°.

Ob die spezifische Therapie bei Pneumokokkensepsis gute Erfolge
bringt, erscheint zweifelhaft. Die so hiufigen Fille von Pneumokokkensepsis
mit metastatischer Endocarditis oder Meningitis werden, fiirchte ich, der Be-
handlung auch in Zukunft wenig zuginglich sein. Immerhin ist ein Versuch
mit intravenosen und bei Meningitis gleichzeitig mit intralumbalen Injektionen
des Serums gerechtfertigt. Doch wiirde ich dann raten, wie beim Meningokokken-
serum nur grofe Dosen (intralumbal 20—30 cem, intravends 30—40 ccm) zu
verwenden. Ob das von Morgenroth gegen Pneumokokkeninfektionen emp-
fohlene Athylhydrokuprein bei der Pneumokokkensepsis sich bewihren wird,
bleibt abzuwarten.

Gonokokkensepsis.

Im Anschluff an die Gonorrhde kann es bisweilen zum Ubergange der
Gonokokken ins Blut kommen und damit zur septischen Allgemeininfektion,
die mit den verschiedensten Metastasen einhergeht. In seltenen Fillen kann
beim Saugling auch eine Blennorrhoe zum Ausgangspunkt einer Gonokokken-
sepsis werden. Die bekanntesten klinischen Krankheitshilder der Gonokokken-
metastasen sind: der Tripperrheumatismus und die Endocarditis.

Nachdem man schon lange den Zusammenhang dieser Erkrankungen mit der
Gonorrhte erkannt, gelang es von Leyden, im Schnitt in den endokarditischen Efflores-
zenzen Mikroorganismen zu finden, die morphologisch und tinktoriell den Gonokokken
glichen; Ziichtungsversuche miflangen jedoch. Thayer, Blumer, Lenhartz gelang
es, den spezifischen Erreger aus den endokarditischen Auflagerungen zu ziichten. Der
letztere erbrachte den Beweis der Spezifitit noch dadurch, da8 er die Kokken auf die
Harnréhre eines Kranken fibertrug und eine Gonorrhie erzeugte; dasselbe Experiment
machten Ghon und Schlagenhaufer.

Aus lebendem Blut wurden die Gonokokken bei der Endocarditis gonorrhoica von
Thayer und Lazear isoliert. Spiiter haben Reye, Prochaska u. a. eine Anzahl gleicher
Befunde erhoben. Bei Arthritis gonorrhoica hat zuerss Ahmann aus lebendem Blut
Gonokokken geziichtet und zugleich den Beweis ihrer Spezifitit durch die Ubertragung
auf die menschliche Harnrshre erbracht.

Bakteriologie. Der von Neisser im Jahre 1879 im Trippereiter zuerst gefundene
Gonokokkus ist ein Diplokokkus, der semmelférmig oder in Gestalt einer Kaffeebohne
auftritt. Die Kokken liegen mit den ebenen Flichen gegeneinander, da die Teilung in der
Richtung einer auf der Lingsachse des urspriinglichen Kokkenpaares senkrecht stehenden
Linjen erfolgt. Sie liegen im Trippereiter meist intrazellulir und oft in groBeren Gruppen zu-
sammen. Der Gonokokkus firbt sich mit allen Anilinfarben und entfirbt sich nach der
Gramschen Methode. Auf den gewdhnlichen Nihrboden gedeiht er nicht, auch nicht
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auf Loffler-Serum. Er ist am besten zu ziichten in Néhrmedien, die menschliches Blut-
serum enthalten, so z. B. auf einem Serumagar, der aus einem Teil menschlichen Blut-
serums und drei Teilen Fleischwasserpeptonagar besteht. Auch auf Agar, der mit Aszites
oder Hydrozelenfliissigkeit gemischt ist, gedeiht er gut; ebenso auf dem Schottmiiller-
schen Blutagar.

Auf der Oberfliche des Serumagars wiichst er in Gestalt stecknadelkopfgroBer grauer
Kolonien, die nicht konfluieren. Im Innern der Blutagarmischplatten wichst er in Gestalt
kaum stecknadelkopfgrofler schwarzer Punkte.

Die Resistenz der Gonokokken ist gering. Gegen Austrocknen sind sie sehr empfind-
lich; auch Hitze vertragen sie schlecht. Schon bei 45° sterben sie nach einigen Stunden
ab. Sie bilden kein lgsliches Toxin. Die Giftwirkung, die der Gonokokkus hervorbringt,

- ist durch die in seiner Leibessubstanz
e enthaltenen Endotoxine verursacht.

e : Fiir Tiere ist er nicht pathogen.
g Verlaut der Gonokokken-
% allgemeininfektion.  Entweder

g

\ gleichzeitig oder kurz nach dem
; Ausbruch einer Gonorrhée er-
krankt der Patient an heftigen
Schmerzen in einem oder meh-
reren Gelenken. Meist ist nur
ein groBes Gelenk, das Knie-
gelenk oder das Ellenbogengelenk
ergriffen, so daBl die Monar-
thritis gewissermaBenalspatho-
o K. gnomonisch fir den Tripper-
X rheumatismus angesehen wird.
Die Gelenkerscheinungen kénnen
Yl verschiedener Art sein; es kom-

S men serése und eitrige Er-

Abb. 75. Gonokokken-Eiter. gisse zur Beobachtung. Meist

ist dabei auch das periartikulire

Gewebe stark geschwollen, so daB die ganze Umgebung des entziindeten Gelenkes

lebhaft gerétet und schmerzhaft ist. Aber auch Falle mit den heftigsten Gelenk-

schmerzen ohne jeden Ergull werden beobachtet. Die Erkrankung der einzelnen
Gelenke dauert meist viele Wochen; Ankylosen sind haufig.

Das Fieber ist im Anfang der Gelenkerkrankung meist hoch, kann aber
trotz Weiterbestehens seroser Entziindungen abklingen, wenn das ergriffene
Gelenk die einzige Gonokokkenmetastase ist und die Bakteriamie nur voriiber-
gehend war. Bei Vereiterungen der Gelenke oder Komplikationen mit Endo-
carditis, wo man bestindig Gonokokken im Blute nachweisen kann, nimmt die
Kurve einen sehr charakteristischen, stark intermittierenden Typus an. Abb. 76.

Die Endocarditis gehort zu den hervorstechendsten Symptomen der
Gonokokkensepsis. Sie kommt fast niemals allein vor, sondern ist in der Regel
mit Gelenkerscheinungen verbunden, wihrend andererseits Gelenkerkrankungen
ohne Endocarditis sehr hiufig vorkommen. Die Endocarditis gonorrhoica ist
meist nicht die einzige Beteiligung des Herzens; auch Pericarditis und Myo-
carditis gonorrhoica kommen zur Beobachtung. H&ufig treten Endocarditis
und Pericarditis zusammen auf.

AuBer den gewohnlichen Formen der Gonokokkenmetastasen kommen
bei der Gonokokkensepsis noch andere spezifische Komplikationen vor. So
zeigte einer meiner Eigenbeobachtungen neben entziindlichen Erscheinungen
am Herzen eine septische Pneumonie und Pleuritis und Tendovaginitis. Auch
Prochaska beschreibt einen Fall von Pleuritis nach Gonorrhée, wo er die Erreger
im Blute nachweisen konnte. Schon friither hatte Bordoni-Uffreduzzi bei einem
Médchen mit gonorrhoischer Polyarthritis, Pericarditis, Endocarditis und Pleuritis



Gonokokken im Pleuraexsudat
nachgewiesen.

Auch die Erscheinungen
einer lobidren Pneumonie kénnen
gelegentlich durch den Gonokok-
kus verursacht werden, wie Bres-
sel an der Hand eines von ihm
beobachteten Falles zeigte.

Wihrend der Behandlung eines
floriden Trippers mit Protargolin-
jektionen stieg eines Tages plotzlich
die Temperatur an, und es zeigten
sich die Erscheinungen einer Pneu-
monie, die nach 8 Tagen lytisch abfiel
und die durch positiven Blutbefund
als Gonokokkenpneumonie sicherge-
stellt wurde. Im Blut sowohl als in
dem reichlichen, zahen, miffarbenen
Auswurf (ohne Blutbeimengung) fan-
den sich Gonokokken. Der Patient
kam trotzdem mit dem Leben davon.

Seltenere  metastatische
Entziindungen sind : Osteomyeli-
tis, Meningitis, subkutane Ab-
szesse.

Therapie. Vor allem ist die
Ausheilung der Gonorrhoe ge-
boten. Ein Versuch mit poly-
valenter Gonokokkenvakzine ist
auf jeden Fall angebracht. Man
gibt z. B. 2—4 Injektionen von
Arthigon innerhalb von 8 Tagen
In steigenden Dosen (0,2, 0,5,
0,5, 1,0). Bei vereiterten Ge-
lenken kommen chirurgische
MaBnahmen in Betracht. Imiib-
rigen unterscheidet sich die Be-
handlung nicht von der iblichen
Therapie der septischen Erkran-
kungen.

Die Prognose der Gono-
kokkensepsis ist im allgemeinen
nicht ungiinstig. Fille von Trip-
perrheumatismus ohne Endocar-
ditis gehen trotz positiven Blut-
befundes oft in Heilung aus.
Die Endocarditis triibt die Pro-
gnose erheblich, doch ist zu be-
tonen, daBl diese Form der sep-
tischen Endocarditis noch die
relativ gutartigste ist, da trotz
nachgewiesener  Gonokokken-

Gonokokkensepsis.
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Bakteriamie in einigen Fillen
noch von Heilung berichtet wird.

Pericarditis, Tendovaginitis und Pneumonie.

Gonokokkensepsis mit Arthritis, Endocarditis.

Abb. 76.

Fritz Sch., 28 Jahre alt.
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Kolisepsis.

A priori kdnnte man erwarten, daB bei dem konstanten Vorkommen
des Bacterium coli im Darm die Kolisepsis ein héufigeres Vorkommnis sein
miifte. Dieser Annahme schienen in den 80er bis 90er Jahren des vorigen Jahr-
hunderts die postmortalen Untersuchungsergebnisse zu entsprechen, die in einem
ungemein hohen Prozentsatz zu positiven Koliblutbefunden fiihrten. Aber der
schon damals ausgesprochene Zweifel an der Richtigkeit der Resultate und der
Zuverlassigkeit der Methodik ist durch spitere Untersucher gerechtfertigt
worden. Nach Simmonds, der in jilingster Zeit mit einwandfreiem Ver-
fahren postmortale Untersuchungen anstellte, sind auch nach dem Tode Koli-
bazillen nicht mehr hiufig im Blute nachzuweisen. FEr fand sie unter 120°
Sektionen in 89, und zwar auBer nach Infektionen der Harnwege besonders
dort, wo Erkrankungen in der Nachbarschaft des Verdauungstraktus und seltener
der Gallenwege vorangegangen war. Da aber bei solchen postmortal gewonnenen
Resultaten immer noch der Einwand méglich ist, daB in einem oder dem anderen
Falle agonal oder erst nach dem Tode die Einwanderung ins Blut erfolgte, so
bleibt die Zahl der sicher nachgewiesenen Kolibakteridmien eine beschrankte.

Bakteriologie. Das Bacterium coli commune ist ein in jedem Darm vorkom-
mendes plumpes Kurzstibchen, dessen verschiedene Varietiten recht erhebliche Diffe-
renzen in morphologischer und biologischer Hinsicht aufweisen kénnen. Uns beschaftigt
hier nur die typische Form.

Der Kolibazillus besitzt deutliche Eigenbewegung. Er firbt sich mit allen Anilin-
farben und wird bei der Anwendung der Gramschen Methode entfarbt. Wachstum er-
folgt auf allen Nidhrb&den, sowohl bei aeroben wie anaeroben Bedingungen. Auf der
Oberfliche der Gelatinemischkultur entwickeln sich teils runde Kolonien, teils solche von
Weinblattform. Sie sind dabei den Typhuskolonien sehr dhnlich und unterscheiden sich
nur durch ihre etwas grobere Struktur und einen leicht briunlichen Farbton im Zentrum.
Die Gelatine wird nicht verfliissigt. Auf der Agaroberfliche wichst das Bacterium coli
als saftiger grauweiBer Belag. Auf der Kartoffel bildet sich ein saftiger Uberzug, der an-
fangs farblos, spiter gelbbraun gefirbt erscheint. Milch wird schon nach 24 Stunden zur
Gerinnung gebracht. Lackmusmolke wird stark gerdtet. Auf Bouillon erfolgt eine gleich-
miBige Triibung, bei lingerem Wachstum bildet sich ein Oberflichenhiutchen. Setzt
man Kaliumnitrit und Schwefelsiure hinzu, so erhilt man deutliche Nitrosoindolreaktion.
Auf Lackmus-Milchzuckeragar wiichst das Bacterium coli in Gestalt von himbeerroten
Kolonien auf blauem Grunde, weil es den Milchzucker unter Siurebildung zersetzt. Die
gebildete Sdure firbt den umgebenden Nahrboden rot. Auf Traubenzuckeragar wird
Gas gebildet. Auf Neutralrottraubenzuckeragar tritt neben der Gasbildung noch Fluores-
zenz auf. In der AuBenwelt ist der Kolibazillus relativ widerstandsfahig gegeniiber den
verschiedensten Einfliissen.

Die Tierpathogenitit ist gering.

Ein Bacterium Koli haemolyticum hat Schottmiiller wiederholt bei septischen
Infektionen gefunden.

Die Koliinfektionen beruhen fast ausnahmslos auf einer endogenen In-
fektion, wobei der ursprunglich harmlose Saprophyt infolge
lokaler Resistenzverminderung der Gewebe (Stauung, Zirku-
lationsstérung, Wunden) pathogene Eigenschaften gewinnt.

Die drei wichtigsten Infektionsquellen fiir die Kolisepsis sind entsprechend
dem Hauptsitze dieser Bazillen die Gallenwege, der Darm und die Harn-
wege; in seltenen Fillen kommen noch die weiblichen Geschlechtsorgane
in Betracht.

Das Bacterium coli, das ja zweifellos bei vielen ¢rtlichen Entziindungen
und Eiterungen, so z. B. bei Cholangitis, Cholecystitis, Leberabszessen, Peri-
tonitis, Perityphlitis, Pyelitis, Cystitis u. dgl., eine #tiologische Rolle spielt,
verursacht Allgemeinerscheinungen, die in vielen Féllen nur durch eine Toxin-
dmie und weniger hiufig durch eine gleichzeitige Uberschwemmung des Blutes
mit Bakterien, durch eine Bakteriimie, bedingt sind.
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An klinischen Merkzeichen fiir eine vorhandene Kolisepsis is vor allem
die steil intermittierende Fieberkurve wichtig, die namentlich bei den
von den Gallenwegen ausgehenden Fillen sehr ausgesprochen ist; meist ist
das Fieber von Schiittelfrésten begleitet. Aber auch mé&Big remittierendes
Fieber wird beobachtet. Abb. 78 und 79.

Die Pulsfrequenz entspricht meist der Fieberhohe. Nur einmal sah ich bei
Kolisepsis trotz hohen Temperaturanstieges keine entsprechende Pulssteigerung,
so daB3 man an die relative Pulsverlangsamung bei Typhus erinnert wurde.

Die Neigung zur Metastasenbildung ist bei der Kolisepsis gering. Nach
einer Zusammenstellung von Jakob wurde in 45 Féallen 11mal Metastasen-
bildung beobachtet. Selbst dort, wo wiederholte Schiittelfroste auftreten,
findet man meist keine Metastasen. Am haufigsten findet sich Endocarditis.
Eitrige Metastasen sind beobachtet worden in Milz, Nieren, Leber, Lungen,
in den Meningen und in der Thyreoidea.

Die Leukocytenzahl ist bei der Kolisepsis erhéht, ca. 5000—12000 und
hsher. Dieses Auftreten einer Leukocytose auch bei nich t mit Eiterung einherge-
henden Koliinfektionen ist interessant im
Gegensatz zu derLeukopenie beimTyphus.

Auf eine interessante Begleiter-
scheinung der Koliinfektion hat Schott-
miller aufmerksam gemacht. Er fand
auffillic oft eine ausgedehnte Herpes-
entwicklung im Gesicht um den Mund
herum, seltener am Ohr oder am Hals,
haufig gleichzeitig verbunden mit einer
Blaschenbildung -auf der Schleimhaut
der Unter- und Oberlippe, ferner des
Zahnfleisches und des harten Gaumens.
Die auf der Schleimhaut auftretenden
Blischen verwandeln sich dabei schnell
in einen weilllichen Belag. Man beob-
achtet diese Erscheinung besonders bei
Kolierkrankungen des Uterus (nament-
lich nach Abort) und entztindlichen Affek-
tionen der Harnwege (Cystitis, Pyelitis).

Die Herpesentwicklung ist zweifellos
toxischer Natur und beruht nicht etwa auf
einer Metastasierung der Erreger, denn man
findet den Herpes nicht nur bei Allgemein-

infektionen mit Kolibazillen, sondern héufiger ' ' ’
noch bei leichteren lokalen Kolierkrankungen

(fieberhafte Aborte). Ein Teil der unter dem Abb. 77. Heévsiso]%? HII{ g}lllgfrel)dlon. (Nach
Namen Febris herpetica gehenden, kurz )
dauvernden, fieberhaften Erkrankungen diirfte zu solchen Koliinfektionen gehoren.

Bei der Diagnose der Kolisepsis 16t die bakteriologische Blutunter-
suchung hiufig im Stich. Trotz ausgeprigter intermittierender Fieberkurve
gelingt es oft nicht, die Erreger im Blute zu finden. Es gilt das besonders fiir
die von den Gallenwegen ausgehende Sepsisform. Bei den von den Harnwegen
ausgehenden Fillen gelingt es hiufiger, zu positiven Resultaten zu kommen.

Das Agglutinationsphinomen ist zur Diagnose wegen der Verschiedenheit
der Kolirassen nicht brauchbar.

Die Prognose ist nicht unbedingt ungiinstig. In 419/, der Fille wird tiber
Heilung berichtet. Nach Katheterismus wird gelegentlich voriibergehend
eine Kolibakteriimie beobachtet, die nach Absinken der Temperatur wieder
verschwindet (vergl. Seite 200). Eine ungiinstige Prognose haben stets die-
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jenigen Fille von Kolisepsis, die bei Pylephlebitis entstehen und bei denen die
Bazillen im Blute nachgewiesen werden.

Kolisepsis nach Infektionen der Gallenwege. Gerade bei denjenigen
Erkrankungen, die in der Regel durch die lokale Tatigkeit der Kolibazillen
hervorgerufen werden, bei Cholelithiasis und Cholecystitis findet
man verhdltnismiBig selten die Bazillen im Blut. Ich habe bisher
in fast allen von mir beobachteten unkomplizierten Fillen von Gallenstein-
kolik auf der Hohe des Anfalls und Fiebers Blutuntersuchungen gemacht
und dabei niemals eine Bakteriimie konstatieren konnen.

Dagegen treten bei ausgedehnten Eiterungen im Lebergebiete die
Bazillen 6fter ins Blut iiber. Dieselben gehen in der Regel aus von einer
Cholecystitis. Es handelt sich meist um Kranke, die schon wiederholt
Gallensteinanfélle gehabt haben und die nun aufs neue einen Kolikanfall be-
kommen, der aber mit besonders schweren Allgemeinerscheinungen einhergeht.
Erbrechen, heftigste Schmerzen im Leib und Riicken, Schiittel-
frost und Fieber stellen sich ein. Man findet die Leber stark geschwollen,
die Gegend der Gallenblase sehr druckempfindlich, und oft kann
man die Gallenblase als prall gefiillten Tumor deutlich palpieren. Ikterus
ist fast stets vorhanden. Erfolgt nicht rechtzeitig eine Operation und Ent-
leerung des Eiters, so verschlimmert sich schnell das Krankheitshild. Tiglich
wiederkehrende Schiittelfroste und steil intermittierende Temperaturen setzen
ein und der Allgemeinzustand verschlechtert sich. Der Ikterus nimmt zu, die
eitrige Entziindung der Gallenwege setzt sich auf die Pfortaderdste fort,
und nun kommt es bald zu multiplen Abszessen in der Leber. Es folgt dann
ein oft mehrwochentliches, mit taglichen Schiittelfrosten einhergehendes Fieber,
Metastasen in den verschiedensten Organen, in den Lungen, den Nieren, der
Milz, in der Haut treten auf, Endocarditis, selbst Meningitis kann sich hinzu-
gesellen, und schlieflich erfolgt der Tod. Ein giinstiger Ausgang dieser Sepsis-
form ist selten, doch kann es unter Schrumpfungsvorgingen im Lebergewebe
gelegentlich zur Heilung kommen.

Yom Darm ausgehende Kolisepsis. Vom Darm aus gehen relativ
selten Kolibazillen ins Blut iiber. Hier sind es in der Regel geschwiirige
[ | | Prozesse der Darm-
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“?, e — ik 'ﬁ {__iﬁ' b schleimhaut, die aus den
it T | Y| LY g & g | verschiedensten Ur-
00— e H—1  sachen entstehen kénnen,
- A v 41 und bei denen es zu einer
A H—H—H -1 sekundéren Kolisepsis
s NA ] _’[__‘ kommt. Solche Fille
§ \ FH-H- Y - sind bei Dysenterie und
350 LW 0 Cholera beschrieben. Bis-
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i I ! T gangspunkt einer Koli-
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265 I . Vorgang ist dann in der

Abb. 78. Kolisepsis. Pylephlebitis nach Perityphlitis,. ~ 1vegel der, daf sich zu-
40jabr. Frau mit Perityphlitis erkrankt. Danach steil = n#chst im Anschlul an
intermittierendes Fieber mit Schiittelfrosten. Leberver- die Blinddarmentziin-

groBerung mit multiplen Abszessen. dung eine septische Pfort-
aderthrombose entwickelt und daB dann von der Pylephlebitis aus die
Sepsis beginnt (Abb. 78). In seltenen Fillen geht die Koliallgemeininfektion
direkt von einem abgekapselten perityphlitischen AbszeB aus (Jakob, Wiens).
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Von den Harnwegen ausgehende Sepsis. Am hédufigsten nimmt die
Kolisepsis von den Harnwegen (vergl. dariiber auch Seite 200) ihren Aus-
gang; hier kommen sowohl Nierenbecken und Ureteren als auch Blase und
Harnrohre als Eintrittspforte in Betracht. Dementsprechend sieht man nach
Pyelitis z. B. bei Steinniere, ferner bei Cystitis und namentlich auch nach
Katheterismus der Harnrohre Kolisepsis auftreten. Sehr lehrreich sind in
dieser Beziehung die Befunde von Bertelsmann und Mau, die bei verschiedenen
Patienten nach dem Bougieren Schiittelfroste auftreten sahen und dabei
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Abb. 79. Kolisepsis nach Cystitisbeieinem Studenten mit postgonorrhdischer Harnréhren-Striktur. Geheilt.

als Ursache derselben im stromenden Blut Kolibazillen nachweisen konnten.
Nach Abfall des Fiebers war das Blut wieder vollig bakterienfrei.

Puerperale Kolisepsis. Durch Kolibazillen erzeugte Puerperalsepsis
haben Lenhartz, Widal und Lemierre, Blumenthal und Hamm,
Jakob, Wiens u. a. beschriecben. Am haufigsten ist sie nach Abort mit
jauchiger Endometritis beobachtet worden; aber auch nach normalen Ge-
burten wurde sie gesehen.

In einem von Jakob beschriebenen Falle handelte es sich um die
thrombophlebitische Form der Puerperalsepsis mit Thrombose der Spermatika.
Der Fall ging nach Unterbindung der thrombosierten Vene in Heilung aus.

Allgemeininfektion mit Typhusbazillen.

Wir wissen durch die Untersuchungen des letzten Dezenniums, daf beim
Typhus regelmiflig die spezifischen Keime im Blute kreisen, daB also die
Bakteridmie zum Bilde des Typhus gehort. Nachdem Schottmiiller
zuerst an einem groflen Material auf diese Tatsache aufmerksam gemacht hat,
ist diese Feststellung allerseits bestétigt. Ich erwdhne nur die Arbeiten von
Courmont und Lesieur, Jochmann, Rolly u. a. Seit der Einfilhrung der
Anreicherung auf Gallerchrchen durch Kayser und Conradi sind die Resultate
noch konstanter und besser geworden. Man kann schon am ersten Fiebertage
beim Typhus Bazillen im Blute nachweisen. Am konstantesten sind die Be-
funde wiahrend der Kontinua, etwas unsicherer sind sie wihrend des amphibolen
Stadiums und namentlich kurz vor der Entfieberung; in der fieberfreien Periode
sind in der Regel keine Bazillen mehr nachzuweisen.

Die Menge der im Blute kreisenden Bazillen ist unabhiingig von der Stirke
der geschwiirigen Verdinderungen im Darm. So gibt es Fille, bei denen die
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Uberschwemmung des Blutes mit Typhusbazillen im Vergleich zu den gering-
fiigigen Darmverénderungen so im Vordergrunde des Krankheitsbildes steht,
dall man geneigt scin konnte, von einer septischen Erkrankung zu sprechen.

Solche Beobachtungen bilden den Ubergang zu den seltenen Fillen, wo
eine Uberschwemmung des Blutes mit Typhusbazillen besteht,
ohne daBl iiberhaupt irgend welche typhosen Veranderungen im
Darm nachgewiesen werden konnen. Lenhartz, Weichardt u. a.
haben solche Beobachtungen mitgeteilt. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB
in solchen Fillen die Tonsillen den Ausgangspunkt der Blutinfektion bildeten,
da nach den Untersuchungen von Drigalski etwa 409, der Typhusfille mit
Angina einhergehen und sehr hdufig Typhusbazillen in den Mandeln nach-
gewiesen werden.

In dem Lenhartzschen Falle handelte es sich um ein einjihriges Kind, dessen
Geschwister an Typhus erkrankt waren und das wihrend des Lebens im Blute
Typhusbazillen in grofier Menge hatte. Die Krankheitserscheinungen bestanden in
voélliger Benommenheit, Konvulsionen, Tetanie, unkoordinierten Augenbewegungen, Zyanose,
hohem Fieber und Herzschwiche. Roseolen waren nicht vorhanden; die Milz war nicht
fithlbar. Im Darm fand sich bei der Autopsie nur im Colon ascendens die Schleimhaut
etwas aufgelockert und gerdtet. Geschwiire oder Schwellung der Follikel oder Peyerschen
Plaques bestanden nicht. Die Mesenterialdriisen waren wenig geschwollen.

Eine andere Eigenschaft des Typhusbazillus, der ihm septischen Charakter
verleiht, ist seine Fahigkeit, eitrige Metastasen in den verschiedensten
Organen erzeugen zu konnen, so besonders im Knochenmark und Periost,
ferner in der Schilddriise, in den Ovarien, in der Muskulatur und im
Unterhautzellgewebe. Diese Vorgédnge spielen sich zum Teil unmittelbar
im Anschlul} an einen Typhus ab oder aber erst monate-, ja sogar jahrelang
nachher. Die Typhusbazillen konnen sich in latentem Zustande an verschie-
denen Stellen des Korpers, so besonders im Knochenmark und in den Gallen-
wegen viele Jahre halten. Im Knochenmark z. B. liegen sie, wie E. Fraenkel
nachwies, in kleinen nekrotischen, von einem Fibrinnetz umgebenen Herden.
Gelegenheitsursachen wie Traumen u. dgl. konnen dann zur Entfaltung ihrer
entziindlichen Eigenschaften Anlall geben und eitrige Knochenherde oder
subperiostale Eiterungen verursachen.

Einige Autoren bestreiten noch die eitererregenden Eigenschaften des
Typhusbazillus und erklédren die posttyphosen Eiterungen durch Mischinfek-
tionen, bei denen die eigentlichen Eitererreger abgestorben seien, so dall man
nur noch den Typhusbazillus vorfinde. Diese Erklirung hat heute nur wenig
Wahrscheinliches mehr, da es auch im Experiment gelingt, durch Typhus-
bazillen beim Tier Eiterungen zu erzeugen. Ausfiihrlicher kann auf diesen
Punkt hier nicht eingegangen werden. Natiirlich gibt es auch eine Anzahl
posttyphoser Eiterungen, die durch Staphylokokken und Streptokokken be-
dingt werden.

Allgemeininfektion mit Bazillen der Paratyphusgruppe.

Dafll die Paratyphusbazillen, die namentlich bei Nahrungsmittelvergif-
tungen eine groBle Rolle spielen, h#ufig zur Bakteridmie fithren, besonders
bei den unter dem Bilde des Typhus abdominalis verlaufenden Fillen, ist eine
bekannte Tatsache, verdanken wir doch ihre Bekanntschaft erst der syste-
matischen Durchfithrung bakteriologischer Blutuntersuchungen. An dieser
Stelle ist nur die Frage zu priifen, ob auch der Paratyphusbazillus ebenso wie
der Typhusbazillus allgemeine Blutinfektionen ohne Darmerschei-
nungen verursachen kann. Auch solche Fille kommen zweifellos vor.
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So konnte ich z. B. bei einem Scharlachkinde drei Tage vor dem Tode aus dem
Blute neben vereinzelten Streptokokken massenhaft Paratyphusbazillen vom Typus B.
ziichten. Besondere klinische Merkmale fiir dies: Art der Blutinfektion waren bei den
schon durch die Scharlacherkrankung bedingten schweren Allgemeinerscheinungen nicht
zu erkennen. Autoptisch lie sich feststellen, daB ein diphtherischer Proze im linken
Nierenbecken vermutlich der Ausgangspunkt der Infektion war. Darmveréinderungen
fanden sich nicht.

Eine - Sepsis mit Bakterien aus der Parakolibazillengruppe hat
Klieneberger beschricben. Es handelte sich um ein mit tiglichen
Schiittelfréosten und intermittierenden Temperaturen einher-
gehendes schweres Krankheitsbild mit unklarem Ausgangspunkt, bei
dem aus dem Blut und dem Harn kolibazillenihnliche unbewegliche Stib-
chen isoliert wurden, die auf Drigalski-Platten blaues Wachstum hatten,
Traubenzuckeragar vergirten und Milch nicht zur Gerinnung brachten.

Allgemeininfektionen mit dem Friedliéinderschen
Kapselbazillus.

Der Friedlindersche Bacillus pneumoniae ist ein kurzes, unbewegliches.
Stédbchen. Er ist durch Kapselbildung ausgezeichnet, die am schénsten im Tierkdrper
zur Beobachtung kommt. Er firbt sich mit allen Anilinfarben und entfirbt sich bei der
Gramschen Methode.

Wachstum erfolgt auf allen gebriuchlichen Nahrboden. Auf der Oberfliche der:
Gelatine bildet er weille, porzellanihnlich glinzende Kolonien, die sich halbkugelig tiber
das Niveau des Nihrbodens erheben. Auf Agar entwickelt sich ein weiBer fadenziehender
Belag. Auf Traubenzuckernihrboden wird Gas gebildet.

Er ist den verschiedenen #uleren Einfliissen gegeniiber resistent. Die Tierpatho-
genitédt ist gering; Mause sind am empfinglichsten, Kaninchen sind dagegen immun.

_ Auch der Friedldndersche Kapselbazillus kann zu einer Allgemein-
infektion fithren. Dafl in einzelnen wenigen Fillen die croupose Pneumonie
durch ihn hervorgerufen wird, ist sicher.

Weichselbaum fand ihn unter 127 Fillen 9 mal bei der priméren oder sekundéiren
Pneumonie im Parenchymsaft der Lunge.

AuBlerdem findet man ihn bisweilen bei Mittelohreiterungen. So kommen
als Eintrittspforten hauptsiichlich die seltenen, durch ihn verursachten Pneu-
n_lonieféille in Betracht und in zweiter Linie das Mittelohr; schlieBlich
sind noch die Gallenwege als seltener Ausgangspunkt zu nennen.

Klinisch verliuft die Friedlander-Sepsis teils mit, teils ohne eitrige
Metastasen. Endocarditis, Pericarditis und multiple Gelenk-
elterungen_, subkutane Hauteiterungen und miliare Nierenabszesse
werd(?n dgbel beobachtet. Bei den vom Mittelohr ausgehenden Fillen kommt
es blswe_llen zur eitrigen Meningitis durch direkte Fortpflanzung vom
Felsen_belp her. Die von den Gallenwegen ausgehenden Fille beginnen mit
Cholelithiasis bzw. Cholecystitis.

Meningokokkenallgemeininfek tion.

Der Meningokokkus,DiploccocusintracellularisWeichselbaum,
der Exreger der epidemischen Genickstarre, fiihrt in seltenen Fillen zur septischen
Blutinfektion. (Beschreibung des Meningokokkus siehe in dem Kapitel ,,epi-
demische Genickstarre®.) Die Untersuchungen bei der letzten oberschlesischen
Epidemie machen es wahrscheinlich, daB beider Meningitis cerebrospinalis die erste
Ansiedlung der Meningokokken zunichst auf den Tonsillen und der Rachen-
mandel vor sich geht, und daf erst von hier aus auf dem Blutwege oder auf dem
Lymphwege die Infektion der Meningen erfolgt. Ob der Blutweg haufiger be-
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nutzt wird oder der Lymphweg, ist eine offene Frage. Die Benutzung des
Blutes als Transportmittel zu der Pradilektionsstelle der Meningokokken, zu
den Meningen, kann jedenfalls nur sehr voriibergehend sein; auch werden dann
vermutlich die meisten Kokken durch die bakteriziden Krafte des Blutes stark
geschidigt; denn so viel ist sicher, dall man nur selten bei der epidemischen
Genickstarre im Blut Meningokokken nachweisen kann, obgleich oft zweifellose
Zeichen dafiir da sind, daB sie das Blut passiert haben. So gelingt es z. B. in
den serdsen und eitrigen Gelenkentziindungen bei der Meningitis mitunter
Meningokokken nachzuweisen; im iibrigen aber gehort es zu den Seltenheiten,
wenn man die spezifischen Keime im Blute der Genickstarrekranken wéhrend
des Lebens findet. Immerhin sind eine Reihe von Fillen beobachtet worden, wo
eine starke Uberschwemmung des Blutes mit Meningokokken stattgefunden und zu
schweren septischen FErscheinungen gefiihrt hat. Dabei stehen neben den
bekannten meningitischen Symptomen, wie Nackensteifigkeit, allgemeine Haut-
hyperisthesie, Kernigsches Symptom, Stérungen der Hirnnerven, vor allem
eitrige Gelenkentziindungen, bisweilen auch Endocarditis und Peri-
carditis im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Eine echte Meningokokken-
sepsis ohne Vorhandensein einer Meningitis beschrieb Liebermeister.

Sehr interessant ist die Beobachtung Salomons, daB die septische Meningo-
kokkenerkrankung wochenlang der Meningitis cerebrospinalis voraus-
gehen kann. Die Krankheit begann hier mit Gelenksschwellungen und einem pete-
chialen Exanthem. Dabei waren vom Ende der ersten bis zum Ende der vierten Woche
Meningokokken im Blute nachzuweisen. Erst nach zweimonatlicher Krankheitsdauer
traten Nackenstarre und weitere meningitische Symptome auf. Jetzt konnten auch im
Lumbalpunktate Meningokokken nachgewiesen werden. Der Fall ging in Heilung aus.

Therapie. Bei der Behandlung der Meningokokkensepsis wiirde ich auller
einer energischen intralumbalen Serumbehandlung der Meningitis mit Meningo-
kokkenserum, wie ich sie seinerzeit zuerst angegeben habe, auch die intravendse
Injektion von Meningokokkenserum in Dosen von 20 cem (ev. tiglich wieder-
holt) versuchen.

Pyocyaneusallgemeininfektion.

Der Bacillus pyocyaneus ist ein schlankes bewegliches Stibchen, das an
einem Ende eine Geillel besitzt. Er farbt sich mit den gewohnlichen Anilinfarben und
wird entfirbt bei der Gramschen Methode. Auf der Oberfliche der Gelatine wichst er
in Gestalt von weilen Kolonien, in deren Umgebung der Nahrboden verfliissigt und griin
gefirbt wird. Auf Agar wichst er in Form eines iippigen grauen Rasens, der dem gesamten
Nahrboden eine griinliche, fluoreszierende Farbe gibt. Auf Bouillon bildet sich in den
oberen Schichten eine Kahmhaut, unter der die Fliissigkeit griinlich gefdrbt erscheint.
Milch wird zur Gerinnung gebracht und nimmt eine grine Farbe an.

Neben dem Gelatine verflissigenden Ferment besitzt der Pyocyaneus noch ein
proteolytisches Ferment, die Pyocyanase, das Eiwei und Fibrin aufzuldsen vermag.
AuBerdem produziert der Bazillus ein losliches Toxin, das in die Néhrfliissigkeit iibergeht.

Am empfinglichsten fiir Pyocyaneus ist das Meerschweinchen.

Allgemeininfektion mit dem Pyocyaneus, dem Bazillus des griinen Eiters,
kommt bisweilen bei Kindern zur Beobachtung; bei Erwachsenen gehort sie
zu den grofiten Seltenheiten. Simmonds fand bei bakteriologischen Blut-
untersuchungen an 1000 Leichen nicht ein einziges Mal den Pyocyaneus;
E. Fraenkel fand ihn unter 1100 Leichen 4 mal im Blut. Eintrittspforten
sind die Nabelgegend, das Mittelohr und der Darm. Eine epidemie-
artig auftretende, durch den Bacillus pyocyaneus verursachte Nabelinfektion
bei Neugeborenen konnte M. Wassermann beobachten. Er fand dabei den
Erreger in der Arteria umbilicalis, bei einigen postmortal untersuchten Féllen
auch im Herzblut und im Eiter des Endokards sowie bei einzelnen auch in
hémorrhagisch-pneumonischen Lungenherden.
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In einem von Lenhartz beschriebenen Fall handelte es sich um einen elfjihrigen
Knaben, der nach 7 Jahre bestehender Otitis media an Pyocyaneussepsis mit Sinusthrombose
und Meningitis zugrunde ging. Die Bazillen wurden hier schon wihrend des Lebens im
Blute nachgewiesen. Weitere Beobachtungen stammen von Kranhals, Soltmann,
Blum, de la Camp u. a.

Danach fiihrt die Erkrankung stiirmisch in wenigen Tagen zum Tode.
Stark remittierendes hohes Fieber, Zerebralerscheinungen, Petechien, himor-
rhagische und pustulése Exantheme und Durchfélle sind dabei die vorwiegenden
Erscheinungen; einige Male wurde auch Endocarditis beobachtet. Nament-
lich in den hé@morrhagischen oder pustulds-himorrhagischen Ex-
anthemen ist ein fiir die Pyocyaneussepsis charakteristisches
Symptom zu erblicken. Meist handelt es sich um atrophische Siuglinge,
die der Pyocyaneussepsis erliegen; da aber auch Erwachsene einer Allgemein-
infektion mit diesem Bazillus erliegen kénnen, zeigen die Beobachtungen von
Canon, Soltmann, Kithn und de la Camp. Letzterer beobachtete einen
sehr interessanten Fall, aus dem hervorgeht, daB auch exquisit chronisch
verlaufende Formen von Pyocyaneusallgemeininfektion vorkommen.

Die Diagnose wird mit Sicherheit nur durch die bakteriologische Blut-
untersuchung gestellt. Das eigenartige hdmorrhagische Exanthem wird bis-
weilen ein guter Fingerzeig bei der Differentialdiagnose sein, namentlich dort,
wo man in dem Pusteln- oder Blaseninhalt Pyocyaneusbazillen nachweisen kann.

Um die pathologische Anatomie der Pyocyaneussepsis hat sich neben Kranhals
u. a. besonders E. Fraenkel verdient gemacht. Er fand auf Grund der Untersuchungen
von 4 Fillen als charakteristisch fiir die Pyocyaneusallgemeininfektion multiple Ne-
krosen und Hamorrhagien in den verschiedensten Organen, wie Haut,
Rachen-, Mundschleimhaut, Magenschleimhaut, Nieren, Lungen. Als Ursache
dafiir stellte er fest, daf die Wandungen der zu den erkrankten Organbezirken fiihren-
den Arteriendistchen dicht mit Pyocyaneusbazillen durchsetzt waren.

Proteusallgemeininfektion.

Die Bazillen der Proteusgruppe, die man am hiufigsten bei lokalen, mit
Jauchung einhergehenden Prozessen in Gemeinschaft mit Streptokokken,
Staphylokokken und anderen Eitererregern findet, so z. B. bei Endometritis,
Peritonitis, Lungengangrin, wie auch bei Phlegmonen, Dekubitus usw. fiihren
auBerordentlich selten zu einer Allgemeininfektion. Ist der Proteus mit anderen
Eitererregern zusammen irgendwo im Korper lokalisiert, so neigt er sicher
wenig dazu, ins Blut iiberzugehen. Es kommt nicht selten vor, daB man in
solchen Fillen wohl die iibrigen Eitererreger im Blute findet, wihrend der
Proteus auf die erste Stelle beschrinkt bleibt.

. Experimentell haben diese Tatsache an Tieren Lannelongue und Achard studiert.
Bei gleichzeitiger subkutaner und intravendser Injektion von Eitererregern und Proteus

gingen hiufig die ersteren ins Blut iiber, wihrend der Proteus allein an der Injektionsstelle
lokalisiert blieb.

Bakteriologie. Der Proteus ist ein groBes diinnes Stibchen mit lebhafter Eigen-
bewegung, das oft Fiden bildet und sich mit allen Anilinfarben farbt. Bei der Gram -
schen Methode behilt es die blaue Farbe. Es wichst unter allen Bedingungen bei Zimmer-
und Bruttemperatur. Auf Gelatine erfolgt langsame Verfliissigung; auf der Agarober-
fliche entwickelt sich nach 6 bis 8 Stunden ein grauer, schleierartiger Belag. Nach 24
Stunden hat der Belag ein trockenes, glinzendes, schilfriges Aussehen und bildet viel-
fache Filtchen. Auf Agarverdiinnungsplatten sieht man nach 16 Stunden in der Tiefe
gelegene gelblichweifle, uncharakteristische Kolonien. Wo einzelne Kolonien an die Ober-
fliche kommen, ist die Oberflichenauflagerung grau durchscheinend mit unregelmé Bigem
Rand. An vielen Stellen sicht man folgendes Bild: Gelblichgraunes Zentrum, von dem aus
nach allen Seiten zart grau durchscheinende, viel veristelte Arme sich in die Umgebung
ausstrecken. Bei schwacher VergréBerung sieht man, daB der Rand der tiefliegenden
Kolonien teils in ein Fadengewirr, teils in dickere kurze Ausliufer mit scharf abgeschnittenen
oder gekndpften Enden ausliuft.
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Lofflerserum wird nicht verflilssigt. Es wichst ein grauweifler Belag. Milch gerinnt
nach drei Tagen und wird spiter wieder verfliissigt. Bouillon wird nach 4—6 Stunden
gleichmiBig getriibt, nach 24 Stunden liegt auf der Oberfliche ein faltiges Hautchen. Auf
Lackmusmolke erfolgt Sdurebildung.

Eintrittspforten der Proteussepsis sind verjauchte Wunden, Darm,
Harnwege und Mittelohr.

Fille mit intravitalem Nachweis einer Proteusallgemeininfek-
tion sind auBerordentlich selten, jedoch unterliegt es nach den mitgeteilten
Beobachtungen keinem Zweifel mehr, dafl der Proteus auch allein ohne Be-
gleitung von Kitererregern zu septischen Zusténden fithren kann.

Bei einer Cystitis mit periurethralem AbszelB isolierten Bertels-
mannund Mau den Proteus aus dem lebenden Blut; der Fall ging nach Spaltung
des Abszesses in Heilung aus. In einem zweiten Fall kam es nach Bougieren
der Harnrohre zu einer Mischinfektion von Proteus und Staphylokokken,
die zusammen im stromenden Blute gefunden wurden. Die Staphylokokken
iiberwucherten, der Kranke ging zugrunde und im Blute fanden sich post mortem
nur noch die Staphylokokken. Bei einer Puerperalsepsis fand Lenhartz
im Blut und im peritonitischen Eiter den Proteus. Die Kranke kam mit dem
Leben davon.

Eine vom Mittelohr ausgehende Proteussepsis beschrieben Lubowski
und Steinberg sowie Jochmann.

Die bei der iiblichen Aussaat von 20 ccm Blut auf den Platten gewachsenen
Kolonien haben nach 20- stiindigem Aufenthalt im Blutschrank bei 379 folgendes Aus-
sehen: Es sind stecknadelkopfgroBe, braunschwarze, groBtenteils in der Tiefe des Nahr-
bodens gelegene Kolonien, die die Farbe des umgebenden Nahrbodens nicht verindern.
Da wo die Kolonien an die Oberfliche kommen, senden sie rings im Kreise zarte, graue,
stumpf endigende Arme aus, die radiir vom Zentrum der Kolonie ausstrahlen und zier-
liche Bilder darstellen.

Allgemeininfektion mit Milzbrandbazillen.

Die Blutinfektion mit Anthraxbazillen kommt bei der duBeren 6rtlichen
Erkrankung an Milzbrand, bei der Pustula maligna, nur selten vor. Bei
den 20 Féllen dieser Art, die ich in den letzten Jahren sah, ist es mir nie ge-
lungen, eine Bakteriaimie festzustellen. Bertelsmann dagegen konnte in
<inem Fall bei duBerem Milzbrand am Halse die Erreger im Blute nachweisen;
Patient kam zur Genesung. Hiufiger ist die Allgemeininfektion dort, wo es
zu inneren rkrankungen an Milzbrand gekommen ist: beim Lungen- und
Darmmilzbrand. Schottmiiller gelang es, in einem Falle von Lungen-
milzbrand, der zugrunde ging, schon wihrend des Lebens die Bazillen im Blute
zu finden. An der Leiche konnte ich sie in solchen Fillen zweimal nachweisen.

Therapie. Bei solchen Allgemeininfektionen mit Milzbrand empfiehlt sich
dringend die Anwendung der Serumtherapie. Hierzu eignet sich am besten
das nach der Sobernheimschen Methode hergestellte Serum.

Allgemeininfektion mit dem Gasbazillus.

In neuerer Zeit, wo man der anaeroben Blutuntersuchung mehr Beachtung
schenkt, sind auch anaerobe Stibchen nicht selten als Ursache von septischen
Erkrankungen gefunden worden. ¥Es handelt sich meist um grampositive,
obligat anaerobe und in der Regel gasbildende Stibchen, die den Buttersaure-
bazillen nahe stehen. Der wichtigste und am besten studierte Vertreter dieser
pathogenen Anaerobier ist der Gasbazillus, Bacillus emphysematosus
{E. Fraenkel), auch Bacillus aerogenes capsulatus (Welch, Nutall) ge-
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nannt. Er kommt nicht nur in Staub und Erde hiufig vor, sondern fithrt auch
im tierischen und menschlichen Darm ein Parasitenleben.

Bakteriologie. Der Bacillus phlegmonis emphysematosae, der zuerst
von E. Fraenkel genauer beschrieben wurde, ist ein plumpes Stdbchen mit abgerundeten
Enden, etwa von der GroBe des Milzbrandbazillus. Es ist unbeweglich und bildet keine
Sporen. Es fiarbt sich mit allen Anilinfarben und behilt bei der Gramschen Firbung die
dunkelblaue Farbe. Der Bazillus ist streng anaerob und bildet auf zuckerhaltigen Nahr-
bdden Gas. Gelatine wird verfliissigt.

Verimpft man geringe Mengen der Reinkultur dieses Bazillus auf Meerschweinchen
und zwar subkutan in die Bauchgegend, so entsteht eine ausgedehnte schmerzhafte Infil-
tration, die viel Odemfliissigkeit und Gasblasen enthilt. Kaninchen und Miuse sind nicht
empfinglich; dagegen lassen sich Sperlinge infizieren.

Der Gasbazillus bildet nach den Untersuchungen von Kamen und Eisenberg
Himolysin. Das stimmt mit der Hofbildung auf der anaeroben Blutagarplatte wie auch
mit der intravitalen Hamolyse (Lenhartz, Bondy) iiberein.

Der Gasbazillus spielt in der Pathologie eine sehr verschiedene Rolle.
In vielen Fillen ist er der Urheber rein lokaler Infektionen. Er verursacht
jene eigenartige, ohne Eiterbildung verlaufende phlegmondse Erkrankung, bei
der es unter Gasbildung zur Unterminierung und Zerstérung des Zell- und

Abb. 80. Stick einer Schaumleber eines an Gasbazillen-Sepsis zugrunde gegangenen
Mannes (durch Gasbildung ist das Lebergewebe wabenartig durchléchert).

Muskelgewebes kommt. Bei dieser von Eugen Fraenkel, Stolz u. a. genauer
studierten G asphlegmone dringt er gelegentlich auch ins Blut ein und er-
zeugt eine schnell todliche Sepsis. Ferner wird der Gasbazillus hiufig ohne Zu-
sammenhang mit der Gasphlegmone im Blut von Leichen gefunden, bei denen
er in allen Organen eine massenhafte Gasentwicklung (Schaumorgane) erzeugt
hat. Nach meinen Erfahrungen sind es in der Regel geschwiirige Prozesse im
Darm: Karzinomatose, tuberkuldse, typhose Ulcera, von denen aus die Bazillen
wenige Tage oder Stunden vor dem Tode der betreffenden Individuen ins Blut
eindringen. So geraten sie in alle inneren Organe, vermehren sich post mortem
stark, bilden Gas und fithren die Veranderungen herbei, die oft filschlich als
stark vorgeschrittene Verwesungserscheinungen imponieren: Beim Offnen
des Herzens entleeren sich groBe Gasblasen; im Unterhautzellgewebe finden
sich massenhaft kleinste Gasblaschen, Leber und Nieren sind weich, brockelig
und von unzdhligen kleinen Gasblasen durchsetzt. Aber auch dort, wo keine
geschwiirigen Darmverinderungen bestehen, kénnen die Bazillen post mortem
durch die Darmwand ins Blut iiberwandern und Schaumorgane erzejigen.
Bekannt ist der fast regelmiBige Befund von Schaumorganen bei den Leichen
der an epidemischen SchweiBfriesel Verstorbenen 1).

Hier interessiert mehr die Tatsache, daB der Gasbazillus zweifellos im-
stande ist, durch seine Vermehrung im lebenden Blute schwere septische

1) Jochmann-Immermann, Der Schweibfriese]l. Wien 1913.

Jochmann, Infektionskrankheiten. 12
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Abb. 81l. Schnitt durch die umstehend abgebildete Schaumleber. (Die bei schwacher
Vergrollerung sichtbaren blauen Massen in den durch Gasbildung entstandenen Gewebs-
licken sind Gasbazillen.)

Abb. 82. Derselbe Schnitt wie Abb. 81, bei Ol-Immersion eingestellt auf die blauen
Bazillen-Massen.
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Krankheitsbilder zu verursachen. Meist ist das puerperale Genitale, besonders
nach Abort, der Ausgangspunkt dieser Gasbazillensepsis, wie sie Kronig und
Menge, Lenhartz, Schottmiiller, Heymann, Bondy beschrieben haben.
Das klinische Bild dieser Sepsisform ist charakterisiert durch hohes
Fieber, stiirmischen, in etwa 24 Stunden zum Exitus fithrenden Verlauf und vor
allem durch eine eigenartige, bronzegelbe und dunkel-cyanotische Verfarbung
der Haut und hochgradige Kurzluftigkeit. Die Gasbazillen konnen dabei oft
schon direkt mikroskopisch im Blute, sicherer aber durch anaerobe Kultur
nachgewiesen werden. Postmortal finden sich Schaumorgane. Der Luft-
hunger und die Cyanose erkliren sich durch die bereits intravital nachweisbare
hochgradige Hamoglobindmie und Hamoglobinurie, die oft eine fast vollige Auf-
losung der roten Blutkdrperchen im eigenen Serum verursacht (Bondy). Ich
sah eine Gasbazillusspesis im Verlaufe eines schweren Typhus abdominalis
auftreten, wobei sich ganz akut am Oberschenkel ohne duflere Verletzung eine
Gasphlegmone bildete, die zweifellos auf hamatogenem Wege entstanden war
und unter Cyanose und Kurzluftigkeit innerhalb 24 Stunden den Exitus be-
dingte. Sehr interessant sind die Feststellungen von Warnekros, Sachs u. a.,
daB der Gasbaczillus relativ hdufig im Verlaufe von Aborten aus den weiblichen
Genitalien ins Blut gelangt, ohne irgendwelche schwereren Erscheinungen
auszulosen. Die Tatsache, dafl er in anderen Fillen eine so ungeheuer stiirmisch
verlaufende Sepsis erzeugt, legt den Gedanken nahe, dafl zur Ausbildung solcher
schweren Formen von Gasbazillussepsis eine besondere Resistenzverminderung
gehért. Meine oben erwahnten Beobachtungen, dafl von karzinomatdsen,
tuberkuldsen Ulcera und Typhusgeschwiiren aus gelegentlich eine Uberschwem-
mung des Blutes mit Gasbazillen erfolgt, die sich dort ungeheuer schnell ver-
mehren, wiirde damit iibereinstimmen.

Allgemeininfektion mit Micrococcus tetragenus.

Der Micrococcus tetragenus hat die Eigenschaft, stets in Verbinden von je
vier Exemplaren aufzutreten. Er ist unbeweglich und farbt sich gut mit allen Anilinfarben.
Bei der Gramschen Methode behilt er die dunkelblaue Farbe. Auf der Agaroberfliche
bildet er einen graugelblichen Rasen.

) Fiir Mause und Meerschweinchen ist er stark pathogen; die Tiere gehen unter dem
Bilde einer Septikdmie zugrunde.

In sehr seltenen Fillen hat man auch den Micrococeus tetragenus bei
septischen Allgemeininfektionen aus dem lebenden Blut geziichtet. Meist han-
delte es sich dabei um Mischinfektionen, wobei daneben Streptokokken in groBer
Menge ins Blut iibergegangen waren. Irgend eine besondere Nuance erhielt
dadurch das Krankheitsbild nicht. In einem Falle von Melzer (Miinchn.
med. Wochenschr. 1910, Nr. 14) trat die Tetragenussepsis als Komplikation
zu einem Typhus abdominalis hinzu. Das Blut des Kranken agglutinierte
die Tetragenuskokken noch in einer Verdiinnung von 1 :500. Von italieni-
scher und franzosischer Seite wird auch von Sepsisfillen berichtet, die allein
durch diesen Kokkus verursacht waren. Bondy fand ihn bei einer Sepsis
nach kriminellem Abort im Blute.

Allgemeininfektion mit neuen Sepsiserregern.

Folgende bislang noch unbekannte Keime sind vorldufig nur einmal als
Sepsiserreger beobachtet worden :

12*



180 Septische Erkrankungen.

1. Ein von Staubli beschriebenes influenzaihnliches Stdbchen, das mit
Streptokokken zusammen zu Sepsis und Endocarditis gefiihrt hat und das der
Autor Bacterium exiguum getauft hat. Es ist 0,4 u groB, gramnegativ und fiir
Tiere nicht pathogen.

2. Ein von E. Fraenkel und Pielsticker gefundenes, stark bewegliches
Bakterium mit Polfirbung, das den Bazillen der hamorrhagischen Sepsis,
Hiihnercholera und #hnlichen nahe steht, und das die Entdecker Bacterium
anthroposepticum nennen. Letzteres hatte eine schwere, klinisch als Osteo-
myelitis imponierende Affektion eines Oberschenkels mit konsekutiver Bak-
teridmie hervorgerufen, welcher der Patient erlag. Dabei lag nicht das gewohn-
liche Bild der Osteomyelitis vor, sondern eine nekrotisierende Form der Knochen-
marksentziindung. Auch fehlten die sonst bei der Osteomyelitis so héufigen
eitrigen Metastasen in Lungen, Nieren etc. vollkommen. Charakteristisch fiir
diesen Bazillus war im Tierversuch die Beobachtung, da3 bei infizierten Kaninchen
hdmorrhagische, eitrige Hoden- und Nebenhodenentziindungen auftraten.

Puerperalsepsis.

Wir verstehen unter Puerperalsepsis oder Kindbettiieber
eine bakterielle Infektion jener Wunden, die im Zusammenhange
mit den Geburtsvorgidngen im Genitalapparat entstanden sind.

Seitdem Ignaz Semmelweis auf Grund seiner Beobachtungen an dem
Wiener Gebarhause in den 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts als erster
es aussprach, dal} das Kindbettfieber im wesentlichen durch dritte Personen
auf die Geburtswege iibertragen wird, und dafB deshalb nur in einer richtigen
Prophylaxe das Hauptmoment fiir die Bekimpfung der Krankheit
gegeben sei, ist die Sterblichkeit am Kindbettfieber enorm gesunken. Wahrend
frither in Geburtshausern 39, ja namentlich dort, wo das Krankenmaterial
gleichzeitig zu Lehrzwecken diente, 10—159, starben, betragt jetzt die Mortali-
tét nur 1,09, und die allgemeine Sterblichkeit am Wochenbettfieber in Deutsch-
land betrigt 0,25%,. Immerhin sterben in PreuBen im Jahre noch 4—5000
Frauen am Kindbettfieber.

Leider ist in den letzten Jahren ein Stillstand in dem Riickgang des Puer-
peralfiebers zu verzeichnen und gleichzeitig eine Verschlechterung der Zahlen
fir die Stadt- gegeniiber der Landbevolkerung. Das hat-seinen Grund zweifellos
in einer Zunahme der kriminellen Aborte, denen eine weit hohere Mortalitéit
zukommt wie dem XKindbettfieber nach rechtzeitiger Geburt. Wihrend das
Verhaltnis von Fehlgeburt zu Geburt im allgemeinen mit 1: 8 berechnet wird,
werden in Basel ein Viertel, in Berlin sogar die Hilfte aller Kindbettfieber-
todesfille auf Abort zuriickgefiihrt. In Anstalten iiberwiegen die Sepsisfille
nach Abort die nach Geburt bei weitem (Bondy).

Atiologie und Pathogenese. Die haufigsten Erreger der Puerperal-
sepsis sind die Streptokokken. 1ln zweiter Linie kommen erst die Staphylo-
kokken, Pneumokokken, Kolibazillen und anaerobe Stibchen in Betracht.
Bei der Sepsis nach rechtzeitigen Geburten spielen die hdmolytischen Strepto-
kokken die dominierende Rolle; dagegen ist die Atiologie der Sepsis nach
Aborten, wie systematische bakterlologlsche Blutuntersuchungen lehrten, sehr
mannigfaltig. Wihrend der hamolytische Streptokokkus hier weniger anzu-
treffen ist, wird hier haufig der anaerobe Streptococcus putridus (Schott-
miiller) gefunden, ferner der Staphylococcus aureus und albus. Auch obligat
anaerobe Staphylokokken, Kolibazillen, Pneumokokken, ferner - anaerobe
Stabchen, wie der Bacillus emphysematosus (Fraenkel), kommen als Erreger
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der puerperalen Infektion in Betracht. In seltenen Fillen beteiligen sich auch
Tetanusbazillen daran.

Die Infektion kann auf drei verschiedene Weisen zustande kommen.
Der hiufigste Weg ist der schon von Semmelweis gezeigte, da die pathogenen
Keime durch Untersuchungen, Operationen und andere Manipulationen in die
Wunden verschleppt werden (ektogene Infektion). Die mangelnde Desinfektion
der untersuchenden und operierenden Hand vor und wihrend der Geburt
oder von unberufener Seite vorgenommene Versuche zur Einleitung des
Abortes oder der Frithgeburt spielen hier die Hauptrolle. Die Infektion
geschieht bei dieser Art der Ansteckung in der Regel durch fremde Keime,
d. h. also dadurch, da von aullen pathogene Bakterien in den Geburtskanal
eingefithrt werden. Sie kann aber auch durch sog. Eigenkeime zustande
kommen, d. h. dadurch, daB3 die in der Scheide bereits vorhandenen patho-
genen Mikroorganismen in die Wunden, z. B. bei geburtshilflichen Operationen
in die Wundhohle des Uterus verschleppt werden (endogene Infektion).
Daf tatsichlich auch in der Scheide gesunder Wochnerinnen solche Eigen-
keime, Streptokokken, Staphylokokken, Colibazillen, also pathogene Bakterien,
wuchern, ist uns seit den Untersuchungen von Déderlein, Menge und
Konig u. a. gelaufig.

Der zweite Weg, die endogene Infektion wird auch als spontane
Infektion oder Selbstinfektion bezeichnet. Die klinische Beobachtung, daf3
Frauen an Kindbettfieber erkranken kénnen, bei denen jegliche Berithrung
der Genitalien vor und wihrend der Geburt unterlassen worden ist, bekam
durch die erwdhnten Untersuchungen Déderleins und anderer eine Stiitze,
die neben anderen Bakterien auch hémolytische Streptokokken in der
Scheide gesunder Wéchnerinnen nachwiesen. Neuerdings hat Schott-
miiller gezeigt, dal auch der anaerobe Streptococcus putridus, ein haufiger
Erreger septischer Aborte ein ganz gewohnlicher Scheidenbewohner ge-
sunder Frauen ist. Ob diese Keime zur Infektion fithren, das hingt von
ihrer Virulenz und noch von verschiedenen Umsténden ab, die man ge-
meinhin als Disposition bezeichnet und die teils mit lokalen Bedingungen,
z. B. GroBe und Lage der Wundstelle, teils mit dem Allgemeinzustand der
Frauen, der Widerstandskraft des Organismus zusammenhingen. Voran-
gegangene Krankheiten, schlechter Erndhrungszustand, Andmien kénnen
ganz allgemein die Widerstandskraft des Korpers herabsetzen. Daneben
kommen weiterhin lokale Momente in Frage, durch die eine erhohte Vitalitat
der in der Scheide vorkommenden Keime bedingt werden kann. Das normaler-
weise saure Scheidensekret kann durch Scheidenerkrankungen alkalisch werden
und infolgedessen die Entwicklung der Scheidenkeime begiinstigen. Diese
konnen sich daher stark vermehren und bei der Geburt in die frischen Wunden
in Massen einfallen. In #hnlichem Sinne kann das vorzeitig abflieBende alka-
lische Fruchtwasser wirken, wenn nach dem Blasensprung noch lingere Zeit
bis zur Geburt verstreicht. Ein weiteres lokales Moment, das die Infektion
begiinstigt, ist z. B. das Herabhingen von Eihautfetzen aus dem Uterus in die
Scheide hinein, wodurch den Bakterien eine Briicke geboten wird, auf der sie
in die Gebarmutter hineinwandern konnen.

Aber auch mit der sterilen Hand konnen die Keime aus den tieferen Ge-
burtswegen hoher hinauf verschleppt werden (artefizielle endogene Infektion).
Bei Erstgebirenden ist vermutlich wegen der gréfBeren Verletzungen die In-
fektion haufiger als bei Mehrgebirenden. Natiirlich begiinstigen operative
Eingriffe das Auftreten der puerperalen Infektion, namentlich, wenn sie mit
starken Blutverlusten und unmittelbarer Berithrung der Placentarstelle einher-
gehen, so z. B. bei Placenta praevia und manueller Placentarlosung (Bondy).
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Die dritte am wenigsten héufige Infektionsart bei der puerperalen Sepsis
ist die himatogene Entstehung. Es kommt bisweilen vor, daB Allgemein-
infektionen aus anderen Ursachen, z. B. von einer Angina oder einer dulleren
Verletzung aus, kurz vor der Geburt einsetzen, so daf eine Frithgeburt bedingt
wird, und daB nun die im Blute kreisenden Sepsiserreger eine Infektion der
Wunden am Genitalkanale erzeugen.

Ausgangspunkt der puerperalen Wundinfektion kann jede
Stelle des Genitalapparates von der Vulva bis zur Hohle der
Gebirmutter werden. Neben Epithelverletzungen der Scheide, Ein-
rissen der Cervixschleimhaut oder der Vulva ist am h&ufigsten das Endo-
metrium die Eintrittspforte, und hier sind ja auch die denkbar giinstigsten
Bedingungen zu einer Infektion: Eine groBe des Epithels entblofite Fliche, aus
der die Thromben der Uterusvenen in die Hohle der Gebérmutter hineinragen.
Dazu kommt die auBerordentlich reiche Versorgung des Uterus mit einem
dichten Netz von Lymph- und BlutgefiBlen, die dazu geschaffen sind, alles,
was resorbiert werden kann, moglichst schnell in die Blutbahn zu fithren. Es
versteht sich von selbst, daB die Wundinfektion an den genannten Stellen nicht
in jedem Falle zu einer allgemeinen Sepsis zu filhren braucht. Bisweilen
kommt es nur zu geringen ortlichen Entziindungsprozessen, die mit leichten
Temperatursteigerungen verbunden sind und nach einigen Tagen verschwinden.

Kommt es durch Infektion einer Wunde am Genitalapparat zur Allgemein-
infektion, so sind die entstehenden Krankheitsbilder verschieden,
je nach dem Wege, den der Entziindungsprozel genommen hat.
Teilen wir nach diesem Prinzip die verschiedenen Formen der Puerperalsepsis
ein, so sind an erster Stelle diejenigen Formen zu nennen, bei denen der
infektiose ProzeB im wesentlichen auf das Endometrium beschrankt bleibt,
dabei aber mit schweren Allgemeinerscheinungen einhergeht: die Endome-
tritis.

An zweiter Stelle sind diejenigen Formen zu nennen, bei denen es im
Anschluf an eine Endometritis oder andere infizierte Geburtswunden zur
Entziindung und Thrombose der ableitenden Venen und zur
metastasierenden Sepsis kommt: die thrombophlebitische Form (meist
als Pydmie bezeichnet).

An dritter Stelle wiirden diejenigen Sepsisfille zu besprechen sein, die
sich auf dem Lymphwege verbreiten. Dazu rechnen 1. die Sepsis mit
Parametritis, 2. die Sepsis mit Peritonitis, 3. die lymphogene
Allgemeininfektion ohne Parametritis und Peritonitis.

Bei dieser Einteilung muB von vornherein gleich bemerkt werden, daf}
sie den Mangel eines jeden Schemas hat. Die Natur hiilt sich an keine Schema-
tisierung, und so finden wir praktisch sehr oft nicht nur Ubergiinge zwischen
diesen Formen, sondern haufig auch nebeneinander thrombophlebi-
tischeneben lymphogen entstandenen Prozessen. Da andererseits
aber die reinen Fille der genannten Typen klinisch oft streng auseinander-
gehalten werden konnen, so empfiehlt sich aus praktischen Griinden die
genannte Einteilung.

1. Endometritis putrida und septica.

Besonders h#ufig nach Aborten, mitunter auch nach normalen Geburten
kommt es zu einer Infektion des Endometriums, die zu einer Endometritis ne-
croticans fiihrt. Die ausgedehnte Wundfliche des puerperalen Uterus, die nor-
malerweise vor sich gehende Zersetzung von Eihautfetzen, Plazentarresten, Blut-
koagulis gibt fiir die aus der Scheide eindringenden Bakterien auBerordentlich
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giinstige Entwicklungs- und Infektionsbedingungen. Normalerweise sind die
Sekrete des puerperalen Uterus keimfrei. In der Scheide aber wuchern Sta-
phylokokken, Kolibazillen, deren Anwesenheit durch die Néhe des Mastdarms
erklarlich ist, Pseudodiphtheriebazillen, der Bac. emphysematos. (Fraenkel),
vor allem aber Streptokokken und unter diesen besonders der
himolytische Streptokokkus sowie deranaerobe, nicht hamoly-
sierende Streptococcus putridus.

Gelangen solche Keime bei klaffender Cervix oder an einem in die
Vagina hineinhéingenden Eihautfetzen entlang spontan in die Uterushéhle
oder werden sie mit der sterilen Hand hineinverschleppt oder was haufiger
ist, werden Fremdkeime, z. B. bei einem kriminellen Abort, in die Gebir-
mutter iibertragen, so kommt es zur Infektion, zur Endometritis. Auf die
leichteren Formen von Endometritis, wie sie z. B. bei voriibergehender Ver-
haltung der Lochien auftreten, kann hier natiirlich nicht niher eingegangen
werden; nur die mit schweren Allgemeinerscheinungen einhergehenden Formen

sind zu beriicksichtigen. Manche Autoren Mai . \ . .
sprechen bei der mit schweren Allgemein- Y I" T 11—
erscheinungen auftretenden Endometritis, wie 170 410_':,1 r— —

sie besonders nach Aborten recht haufig ist, 3:“—#/—- 1

von Toxin#dmie in der Vorstellung, daf dabei 2 _l_jjth—i -%-_ ’

nicht die Bakterien selbst, sondern nur jhre ' 44T i TS —
Stoffwechselprodukte, die Toxine, ins Blut b E——— _ ]
iibergehen und Vergiftungserscheinungen aus- |39 gesl—I—1I- Y 1’ :

losen. Dieser Begriff der Toxindmie wird
nur in den wenigsten Fillen das Richtige
treffen, denn, wenn wir auch oft nicht im- 1°
stande sind, die Erreger im Blute nachzu-
weisen, so ist darum doch noch nicht ohne
weiteres eine Bakteridmie auszuschlieBen.
Es ist eher anzunehmen, daB die toxischen
Erscheinungen in der Mehrzahl der Fille 10 sl ' ‘
durch den Ubergang von Bakterien ins Blut,  Abb. 83. Endometritis septica.
also durch gleichzeitige Bakteriaimie und 24jshr. Frau. 2 Tage nach Partus
Toxindmie entstehen. Wir konnen das einer- %"gﬂ;&elf“’“' Die ]tglase q V"]l; der
seits daraus schliefen, daB sehr hiufie bei oo Bosprengt worden.  Bron-
der Sektion infolge der postmortalen Agnrei- chopneumonien. - Gestorben.
cherung auch bei solchen Fillen Bakterien im Blute gefunden werden, wo die
intravitale Untersuchung ein negatives Resultat gab. Andererseits hat noch
jingst Schottmiiller gezeigt, daB gerade bei der septischen Endometritis nach
Abort meist anaerobe Streptokokken im Blute gefunden werden, die wir
bisher mangels wenig geeigneter Methoden nicht haben nachweisen kénnen.
Steht der anaerobe Streptococcus putridus oder der Kolibazillus im
Vordergrunde, so kommt es zur putriden Zersetzung des Uterusinhaltes, die
Dezidua nimmt einen miBfarbenen, graugriinen Farbton an; wir sprechen, von
putrider Endometritis. Dabei sind die Lochien stinkend und miB-
farben. Dort, wo himolytische Streptokokken allein am Werke sind, kommt
es zur nekrotisierenden Entziindung, aber das Putride fehlt meist; wir sprechen
von Endometritis septica. Die Lochien sind dabei vollig geruchlos und
von normalen Lochien mit dem bloBen Auge nicht zu unterscheiden. Erst die
bakteriologische Untersuchung zeigt die Anwesenheit von Streptokokken.
Mitunter kommen auch Mischinfektionen vor, so z. B. Streptococcus putridus
zusammen mit hémolytischen Streptokokken oder die letzteren zusammen
mit Kolibazillen. Auch dann sind die Lochien natiirlich putrid. Bis auf die
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Unterschiede in der Beschaffenheit des Lochialsekrets sind die klinischen
Erscheinungen der Endometritis putrida und septica meist die gleichen.

Die Krankheit beginnt ein bis zwei Tage nach einem Abort oder eine
Geburt mit Schiittelfrost und schnell ansteigender Temperatur. Gelegentlich
wird auch ein allméhliches Ansteigen der Temperatur ohne Schiittelfrost
beobachtet. Kopfschmerz, Mattigkeit, Durst, Erbrechen, Schlaflosigkeit,
Storungen des BewulBtseins, Benommenheit und Unruhe stellen sich ein und
die Kranken verfallen schnell. Die Gebirmutter ist druckempfindlich, die
Geburtseinrisse auf der Schleimhaut der Cervix oder in der Vagina be-
decken sich mit miBfarbenen nekrotischen Beldgen, der Leib ist
aufgetrieben; hiufig stellen sich Diarrhoen ein. Puls und Atmung sind stark
beschleunigt. Die Milz ist geschwollen. Oft geht die Kranke unter zu-
nehmender Blisse und Herzschwiche schnell im Laufe weniger Tage zugrunde.
Wird der zersetzte Gebirmutterinhalt entfernt, sei es durch spontane Uterus-
kontraktionen, sei es durch therapeutisches Eingreifen, so schwinden die Er-
scheinungen oft von einem Tage zum anderen. Es wird dann nach Bumm
durch Infiltration der tieferen Deziduaschichten mit Leukocyten ein Granu-
lationswall gegen die nekrotische Deziduaschicht gebildet, der lebendes Gewebe
von Nekrotischem trennt und die Abstofung der toten Massen beschleunigt.

2. Thrombophlebitische Form der Puerperalsepsis.

Die thrombophlebitische Sepsisform geht in der Regel aus von
einer nekrotischen Entziindung des Endometriums. Hier siedeln sich die
Streptokokken in den massenhaften GefaBthromben der Uterusvenen an und
fithren zu einer fortschreitenden Thrombophlebitis. Dieser Vorgang ist so zu
denken, dafl unter dem Reiz der Streptokokken die Intima der Gefiafle leidet,
so dafl rauhe Stellen sich bilden, an denen es zu Gerinnselbildung kommt.
Je mehr sich nun Fibrin an solchen Stellen niederschligt, desto mehr wird das
Lumen der Gefdfle verengt, bis es vollig thrombosiert ist. Solche Thromben
verhindern gewohnhch den Ubergang der Streptokokken in das kreisende Blut,
so daBl wir dann im lebenden Blute keine Streptokokken finden, wihrend sie
post mortem in der Thrombusmasse nachgewiesen werden konnen. In anderen
GefdBen aber kriechen die Keime weiter und fiihren zur fortschreitenden Throm-
bophlebitis, die sich von den kleinsten Uterusvenen bis zur Vena cava erstrecken
kann. Der eine Weg filhrt, ausgehend von den Venenthromben des Endo-
metriums in die Spermatica und von dort in die Cava bzw. auf der linken
Seite in die Vena renalis. Der andere Weg fithrt von den Uterovaginal-
venen in die Hypogastrica und von dort in die Iliaca und Femoralis.
Vergl. Abb. 90.

Trendelenburg sah unter 43 Sektionen von Puerperalfieber 21 mal pyamische
Thrombosen. Davon waren die Hypogastrica allein 1mal befallen, eine Hypogastrica und
eine Spermatica allein 1mal, beide Hypogastricae allein 2mal, eine Hypogastrica und eine
Spermatica der anderen Seite 2mal. Die Hypogastrica und eine Spermatica 2mal,

beide Spermaticae allein 1mal. In 5 Féllen waren nur die beiderseitigen Venen der
Parametrien thrombosiert.

Da bis zur Ausbildung einer ausgedehnteren Thrombose und bis zur
Erweichung der Thrombenmassen und Einschwemmung kleinster Partikelchen
derselben in die Blutbahn meist einige Zeit verstreicht, so beginnt die Krank-
heit klinisch nach vorherigem Wohlbefinden oder nur voriibergehenden Fieber-
temperaturen, die auf Rechnung einer Endometritis zu setzen sind, in der
Regel erst gegen Ende der ersten und im Beginn der zweiten Woche
mit einem Schiittelfrost, der von einem hohen Temperaturanstieg ge-
folgt ist. Dann treten unter SchweiBausbruch voéllige Fieberfreiheit und Wohl-
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befinden ein. Bald aber wiederholt sich Schiittelfrost und Fieber in verschieden
grofien Intervallen. Besonders charakteristisch fiir diese Sepsisform
sind die kurz hintereinander, etwa alle zwei bis drei Tage ein-
setzenden Schittelfroste. Es mull aber hinzugefiigt werden, dal} ge-
legentlich solche thrombo-

sierenden Sepsisfille auch 2. -1,»-"»; z
ohne Schiittelfroste verlau- = _,?’
fen konnen. Der hiufigste e a}__.:
Typus aber bleibt der mit e
vielen Schiittelfrosten und s::' i }
intermittierendem Fieber ' AL

einhergehende. Die Froste
stellen sich offenbar immer
dann ein, wenn ein neuer
Schub von streptokokken-
haltigen Thrombenpartikeln
indie Blutbahn gerissen wird.
Die Froste wiederholen sich
bisweilen téglich, sogar mehr-
mals tiglich folgende Wie-
derholungen sind beobachtet
worden. Der Wechsel zwi- :

schen Fieber und Frosten Abb. 84. Streptokokken im Thrombus einer verstopften
kann viele Wochen lang an- Vena spermatica bei Puerperalsepsis.

halten. Vergl. Abb. 85.

Trotz so langer Dauer kann schlieflich in seltenen Fillen noch
Heilung eintreten. Nach 50—60 Schiittelfrosten ist noch giinstiger Aus-
gang gesehen worden. ,,Jeder Schiittelfrost kann der letzte sein,” sagt von
Herff. Sind drei Wochen nach Auftreten des ersten Schiittelfrostes ver-
strichen, so bessern sich die Heilungschancen. Im allgemeinen aber sind
die Chancen fiir einen giinstigen Ausgang meist gering. Der Korper leidet
unter der wiederholten Einschwemmung von Streptokokken und die dadurch
herbeigefithrte Toxinvergiftung aufs schwerste. Dazu kommt die Schidigung
durch die metastatischen eitrigen Entziindungen. Das Blut verindert sich
unter der Toxineinwirkung in schwerster Weise, so daB die héchsten Grade
der Anédmie (mit stark gesunkenem Himoglobingehalt, Poikilocytose,
kernhaltigen roten Blutkérperchen) erreicht werden, und dementsprechend
die Kranken zusehends blédsser werden und an Schwindel, Kopfschmerz
und Nasenbluten leiden. Hiufig ist auch ein durch Hamoglobinimie
bedingter Ikterus.

Der Puls ist meist stark beschleunigt und von wechselnder Stirke.
Die Atmung ist nicht abnorm, auBler wenn Bronchopneumonien, Infarkte
und Abszesse auftreten.

Im Urin finden sich auffallend oft Eiwei und hyaline und granu-
lierte Zylinder.

Besonders charakteristisch aber sind die durch die Verschleppung
der streptokokkenhaltigen Partikel entstandenen Metastasen.

In erster Linie kommen hier die Lungenabszesse in Betracht, denn
in den Lungenkapillaren bleiben zuerst die im Blute kreisenden Thromben-
teilchen stecken und fiihren zur Vereiterung. So kommt es, da Lungenabszesse
bisweilen die einzigen septischen Metastasen bei dieser Allgemeininfektion sind.
Klinisch macht sich diese Beteiligung der Lungen durch katarrhalische oder
bronchopneumonische Erscheinungen sowie durch beschleunigte Atmung,
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Abb. 85. Pyimie post abortum, Pericarditis, multiple Bronchopneumonien, Lungenabszesse, Nephritis.

Stiche auf der Brust und bisweilen
durch eitrigen Auswurf bemerkbar. Oft
freilich gelingt es klinisch nicht, den
Nachweis von Lungenabszessen zu
bringen. Eine Mitbeteiligung der
Pleura macht sich durch pleuritisches
Reiben, spater Dampfung und Schall-
abschwichung geltend. Die Probe-
punktion entscheidet dann, ob es sich
um eine Pleuritis serosa oder ein
Empyem handelt.

Diejenigen Thrombenteilchen, die
durch die feinsten Lungenkapillaren
hindurchschliipfen, gelangen weiterhin
in den groflen Kreislauf und setzen
hier die verschiedensten Entziindungen
und Eiterungen. Eiterungen der
Gelenke, besonders der Knie- und
Schultergelenke, mit starker Rotung,
Schwellung und Schmerzhaftigkeit, auch
periartikulire Abszesse und Muskelab-
szesse werden nicht selten beobachtet.

Merkwiirdig ist, dafl viele Patien-
tinnen ohne jede nachweisbare Gelenk-
verdnderung tber heftice Gelenk-
schmerzen klagen, die oft wochenlang
anhalten konnen. KEs scheinen hier
toxische Einwirkungen eine Rolle zu
spielen. . .

Es konnen ferner durch die Ver-
schleppung der Thrombenteilchen Pan-
ophthalmie, eitrige Parotitis,
Schilddriisenabszesse zustande
kommen.

Die septischen Metastasen, die in
den Nieren in Gestalt stecknadel-
kopfgroBer Abszesse auftreten, sind
klinisch nur zu erkennen durch den
Nachweis von Streptokokken im Urin.

Milzinfarkte machen sich
bisweilen durch plotzlich auftretende
Schmerzen bemerkbar.

Von Metastasen in der Haut wer-
den Blutungen und Erytheme, sel-
tener pustulose Ausschlage beobachtet.

Auch die Endocarditis sep-
tica mit verrukdsen Auflagerungen auf
einer oder mehreren Herzklappen ist
eine nicht seltene Begleiterscheinung
dieser puerperalen Sepsisform. Ihre
Eigentiimlichkeiten sind auf S. 137 ge-
nauer besprochen. Bemerkenswert ist
jedoch, daB3 sehr h#ufig im Laufe der
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Krankheit ein systolisches Gerdusch an der Herzspitze auftritt, welches
nicht endokarditischer Herkunft ist, sondern durch die Erschlaffung des
Herzmuskels bedingt wird.

Durch Fortpflanzung des thrombophlebitischen Prozesses von der Hypo-
gastrica auf die Vena femoralis kommt es bisweilen zur Thrombophlebitis
cruralis. Es treten Odeme am FuB und Knochel auf, die sich weiter
auf den ganzen Unterschenkel erstrecken koénnen und mit starken Schmerzen
im Bein, besonders bei Bewegungen verbunden sind. Die thrombosierte Vena
saphena magna, eventuell auch die verstopfte Stelle der Vena femoralis im
Schenkeldreieck sind als harte Stréange zu fiihlen. Von dieser Thrombose aus
droht die Gefahr der Lungenembolie.

Als Erreger der trombophlebitischen Form der Puerperalsepsis kommt
neben den héamolytischen Streptokokken in vielen Féllen der anaerobe
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Abb. 86. Sepsis post abortum, thrombophlebitische Form.
29jahr. Frau. Starker Ikterus. Im Blut Streptoc. haemolytic. Autoptisch findet sich
die rechte Vena ovarica mit eitrigen Thromben erfillt, ebenso links. LungenabszeB.

Streptococcus putridus in Betracht (Schottmiiller). Charakteristisch
fiir das durch putride Streptokokken erzeugte Krankheitsbild ist in erster
Linie der stinkende AusfluBl aus der Vagina. Mit besonderer Hiaufigkeit
wurden ferner pneumonische Prozesse im rechten Unterlappen dabei be-
obachtet, die nicht erst in extremis auftreten, aber durch ihr Erscheinen
den Allgemeinzustand verschlechtern. Gelenkmetastasen fehlten in den bis-
herigen Beobachtungen.

Im iibrigen finden sich Schiittelfroste, intermittierendes Fieber, An#mie,
Herzgerdusche und Lungenabszesse ebenso bei der durch den Streptococcus
putridus verursachten thrombophletischen Sepsis wie bei der durch himo-
lytische Streptokokken erzeugten.

Den Fieberverlauf dieser iber Wochen protrahierten thrombophlebitischen
Sepsisform zeigt Abb. 85.

Neben dieser relativ langsam verlaufenden, aber trotzdem prognostisch
sehr ungiinstigen Form der thrombophlebitischen Puerperalsepsis — die
Mortalitat betragt 80—909, — kommen auch Fille vor, die weit schneller ein-
setzen und in kiirzester Frist zum Tode fithren. Unter Schiittelfrost und hohem
Fieber schon am zweiten oder dritten Tage des Wochenbettes erkrankt, verfallen
die Frauen schnell, werden hochgradig anfmisch, oft stark ikterisch, zeigen die
schwersten Stoérungen des Sensoriums und gehen unter den Zeichen extremster
Herzschwiiche zugrunde. Dabei fehlen mitunter die eitrigen Metastasen.
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Zu den mehr akut verlaufenden Fillen von thrombophlebitischer Puerperal-
sepsis gehoren auch alle diejenigen, bei denen es zur allgemeinen Peritonitis
kommt, sei es nun, daB der entziindliche Prozel3 direkt von unten durch die
Tuben aufs Bauchfell fortgeleitet wird oder daBl ein durchgebrochener thrombo-
phlebitischer, parametritischer Abszel dazu Veranlassung gibt, oder aber daf
bei gleichzeitiger tiefgehender nekrotischer Entziindung des Endometriums
die Streptokokken direkt durch die Uteruswand hindurchbrechen und so ins
Peritoneum gelangen. Die Peritonitis ist eine nicht seltene Komplikation der
thrombophlebitischen Form.

3. Die lymphogene Form der puerperalen Streptokokkensepsis

a) mit Parametritis,
b) mit Peritonitis,
¢) ohne Beteiligung von Parametrien und Peritoneum.

Die auf dem Lymphwege weiter wandernden puerperalen Wundinfektionen
fithren gewohnlich zu Krankheitsbildern, bei denen eitrige Entziindungen in
der Umgebung des Uterus im Vordergrunde der klinischen Symptome stehen.
Die beiden wichtigsten Formen sind die Parametritis und septische Peri-
tonitis, die beide von einer Blutinfektion begleitet sein kénnen. SchlieBlich
kann aber auch, ohne daBl Parametritis oder Peritonitis auftreten, durch
direkten Transport der Streptokokken aus den infizierten Lymph-
wegen in die Blutbahn eine allgemeine Sepsis entstehen.

Ausgangspunkt der lymphogenen Sepsis sind relativ oft Schleimhaut-
einrissean der Cervix und in der Vagina, puerperale Geschwiire in der Vulva, endlich
das Endometrium. Durch Einwirkung der Streptokokken kommt es zu einer
nekrotisierenden Entziindung der Wunden, die sich mit schmutzig-
gelbgrauem Belag iiberzichen. Die Streptokokken dringen mit grofler
Schnelligkeit in die Lymphwege bis in das parametrane Bindegewebe vor. Be-
sonders an den Seitenridndern des Uterus kann man durch flache, dicht unter
dem Peritoneum laufende Schnitte die weillen, thrombosierten Lymphgefif3e
aufdecken, die mit Streptokokken meist geradezu vollgestopft sind.

a) Parametritis.

Es kommt nun in der Regel zu einer Parametritis, die sich zunichst
in einer sulzigen Durchtrinkung und Tritbung des Bindegewebes an den Seiten-
rdndern des Uterus und klinisch als weiche schmerzhafte Schwellung des
Ligamentum latum dokumentiert. Nebenbei besteht hohes Fieber. In der
Vagina oder an der Cervix findet man miBfarbene belegte Wunden. Bald ver-
hértet sich das befallene Gewebe durch Infiltration mit massenhaften Leuko-
cyten und ist dann als harter Tumor auf der einen Seite des Uterus oder
doppelseitig, je nach der Ausbreitung des Prozesses, fuhlbar (parametri-
tisches Exsudat).

Der Prozel kann durch Eindickung und langsame Resorption des
Exsudates zur Heilung kommen oder vereitern. Im letzteren Falle wandelt
sich das leicht remittierende Fieber in intermittierendes Fieber mit steilen
Remissionen und Schiittelfrosten. Wird der Eiter nicht durch Operation ent-
fernt, so kommt es durch Senkung desselben ins periproktale Bindegewebe
entweder zum Durchbruch ins Rektum oder in die Blase, bisweilen auch ins
Peritoneum. Ist der Eiter entleert, so tritt hiufig Heilung ein, vorher aber
ist natiirlich besténdig die Gefahr vorhanden, daB ein Ubertritt der Keime
in die Blutbahn erfolgt. Es kommt dann schnell zu septischen Erscheinungen
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mit Milzschwellung, Hautblutungen, Albuminurie und Bakteridmie. Der Aus-
gang ist in diesem Falle gewohnlich in wenigen Tagen letal.

Wir sehen nach dieser Schilderung, daB die héufigste Form dieser
lymphogenen Streptokokkeninfektion das abgekapselte Exsudat ist, und
daB es darauf ankommt, hier so bald wie moglich Luft zu schaffen und den
Eiter zu entfernen, um die Weiterverbreitung moglichst abzuschneiden.

Der Zusammenhang des parametranen Bindegewebes mit dem retro-
peritonealen Bindegewebe bringt es mit sich, daB der ProzeB in langsam ver-
laufenden Féllen bis zum Zwerchfell und Mediastinum posticum heraufsteigen
kann ; andererseits vermag er in dem Bindegewebe der groBen GefiBe unter dem
Ligamentum Pouparti hindurch auf den Oberschenkel iiberzugehen. Hohes
Fieber und Schiittelfroste begleiten diesen meist sehr langwierigen Zustand,
der nach Entfernung des Eiters giinstigen Ausgang néhmen kann, oft aber
durch Bakteridmie zum Tode fiithrt.

b) Septische Peritonitis.

Zur allgemeinen Peritonitis, die sehr hiufig ist, kann es auf ver-
schiedene Weise kommen, einmal durch die in den Lymphbahnen retrograd
vordringenden Kokken, zwei-
tens durch direktes Ubergreifen
von darunter liegendem sul-
zigen, phlegmonds erkrankten
Bindegewebe aus oder drittens
durch direktes Durchwandern
der Uteruswand. Bumm hat
nachgewiesen, daf von der
nekrotisierenden Endometritis
aus bisweilen Streptokokken
durch die Odematds durch-
feuchtete Wand hindurch in
die Bauchhohle dringen. Den-
selben Weg nimmt die Infek-
tion bei der Perforation des
Uterus durch die Curetteu.dgl.
SchlieBlich konnen auch auf
dem Wege durch die Tuben
die infizierenden Keime ins
Peritoneum gelangen.

Die Darmserosa sowie
der peritoneale Uberzug von Abb. 87. Streptokokken in den Lymphbahnen der
Uterus und Blase ist dabei Uterusmuskulatur bei einem Falle von Puerperal-
sepsis. (Schwache VergréBerung.)

gerdtet und mit eitrigfibrinssen
Flocken bedeckt.

Das peritonitische Exsudat, das meist ein diinner mit Fibrinflocken
vermischter KEiter ist, sammelt sich zuerst im kleinen Becken und kann bei
grofleren Mengen durch Perkussion in den abhingigen Partien des Abdomens
nachgewiesen werden. In linger dauernden Fillen kommt es zu vielfacher
Verklebung und Verwachsung und zur Abkapselung des Exsudates, das dann
eingedickt wird.

Meist schon am ersten oder zweiten Tage des Wochenbettes
eroffnet ein heftiger Schiittelfrost die Szene. Die Temperatur steigt schnell
bis auf 40°¢ und hilt sich, leicht remittierend, meist auf dieser Hohe, der Puls



190 Septische Erkrankungen.

wird sehr frequent, 140—160, Kopfschmerz, grole Mattigkeit stellen sich ein.
Dazu kommen bald peritonitische Symptome: Aufgetriebenheit des Leibes,
Spannung der Bauchdecken, starke, entsetzlich quilende Leibschmerzen und
Druckempfindlichkeit des Abdomens bei leisester Berithrung, Singultus, massen-
haftes Erbrechen, zunéchst von Speiseresten, spater von griinlichen oder
braunlichen Massen, die durch Galle- und Blutbeimischung zustande kommen.
Dabei sind oft Durchfille vorhanden, mitunter aber kommt es zur Darmlah-
mung und damit zur Verstopfung und Windverhaltung. - Schlaflosigkeit und
groBe Unruhe schwichen die Patientin. In den Lochien sind hidmolytische
Streptokokken nachweisbar. Es folgt meist ein schneller Verfall, der in 4 bis
5 Tagen schlieBlich unter Kollapstemperaturen und immer schneller jagendem
Pulse zum Tode fiihrt.

In grellem Gegensatz- zu dem entstellten Aussehen der Kranken, der
Facies hippocratica, steht oft ihre Euphorie. Die Schmerzen lassen nach und
eine leichte Tritbung des Sensoriums téuscht sie iiber die Schwere ihres
Zustandes.
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Abb. 88. Sepsis post abortum. Himolytische Streptokokken im Blut.
26jdhr, Frau. Krimineller Abort. Téaglich Schiittelfroste. Multiple Hautblutungen.
Ikterus.§ Nephritis. Bronchopneumonien.

Am Herzen kommt es bisweilen infolge dér Streptokokkenbakteriimie
zu endokarditischen Auflagerungen und damit zu Gerfduschen. Die Milz
ist geschwollen. Im iibrigen kénnen sich die mannigfachsten septischen
Symptome einstellen. Haut- und Netzhautblutungen, Bronchopneumonien,
Pleuritiden und Pleuraempyeme sind nicht seltene Erscheinungen. Bei der
septischen Peritonitis finden wir mnicht immer Streptokokken im Blut.
Es richtet sich das nach der Art ihrer Entstehung. Ist sie auf dem
Lymphwege entstanden, so werden die Erreger wohl. stets auch in die
Blutbahn gelangen. Ist sie durch Perforation des Uterus oder durch Fort-
pflanzung der Entziindung von der Tube aus verursacht, so ist das Blub
gewohnlich steril.

¢) Lymphogene puerperale Allgemeininfektion ohne Parametritis und Peritonitis.

In vielen Fillen kommt es ohne Bildung von Parametritis. oder Peri-
tonitis zu einer Allgemeininfektion infolge direkten Ubertritts der Strepto-
kokken aus den infizierten Lymphwegen in die Blutbahn.

Man kann dabei akute, stiirmisch verlaufende Fille und mehr protra-
hierte Formen unterscheiden. 1 bis 2 Tage nach der Geburt, selten spiter,
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tritt plotzlich ein Schiittelfrost auf, ohne daf vorher krankhafte Erscheinungen
bei der Wochnerin bemerkbar gewesen wiren. Die Temperatur steigt auf 40
und 41° und lebhafte Pulsheschleunigung (120—150) stellt sich ein. Die Schiittel-
froste wiederholen sich bei remittierendem oder kontinuierlichem Fieber und es
kommt zu den verschiedensten septischen Erscheinungen, wie Haut- und Netz-
hautblutungen, Erythemen oder anderen septischen Hautausschligen, zu Milz-
schwellung und Albuminurie. Dagegen fehlen in der Regel die eitrigen Meta-
stasen, die bei der thrombophlebitischen Sepsisform so hiufig sind. Klagen
iiber Kopfschmerzen, Gelenkschmerzen (ohne nachweisbarer Gelenkverinde-
rung), Ubelkeit, Appetitmangel, Durstgefiihl sind die gewohnlichen Symptome.
Das Sensorium ist leicht benommen, die Kranken phantasieren viel. Auffillig
ist auch hier wie bei der Streptokokkenperitonitis die Euphorie trotz dem
schweren Zustande.

In sehr seltenen foudroyant verlaufenden Fallen, die schon nach 24 Stunden
wie vergiftet zugrunde gehen, kann die Temperatursteigerung ganz ausbleiben,
nur der Puls steigt zu hochsten Zahlen.

Die Geburtswunden sind mifarben belegt. Die Lochien enthalten
massenhaft Streptokokken. Sie konnen dabei putrid und stinkend sein oder von
der Norm kaum abweichend, je nachdem die hdmolytischen Streptokokken
mit den putriden Streptokokken bzw. mit Koli zusammen oder allein am
Werke sind. Im Blute sind die Streptokokken bei den akuten Fillen stets
nachweisbar. Oft tritt schon nach 2—3 Tagen unter zunehmender Herz-
schwiche der Tod ein. .

In den mehr protrahiert verlaufenden Féllen kann es zu voriibergehenden
Fieberremissionen kommen, wenn der Organismus der Blutinfektion Herr wird.
Erneute Einbriiche der Streptokokken ins Blut bringen aufs neue Schiittelfroste
und Fieber. Hier entwickelt sich nicht selten auch das Bild der Endocarditis
septica mit Gerduschen an der Mitralis oder der Aorta. Schnell zunehmende
Blisse, oft auch Ikterus, starke Milz- und Leberschwellung, hiufige Kompli-
kationen, wie Bronchopneumonien, serdse oder seros-eitrige Pleuraergiisse,
auch Nephritis parenchymatosa sind sehr gewohnlich. Die Blutuntersuchung
fiihrt auf der Hohe des Fiebers in der Regel zu positiven Resultaten; tritt
tagelang Fieberfreiheit ein, so ist auch das Blut steril. Die Prognose der lympho-
genen Sepsis ohne Beteiligung der Parametrien ist meist infaust. Giinstiger
liegen die Formen, wo es zur Ausbildung eines abgekapselten Exsudates kommt.
Die Félle von septischer Peritonitis sind im allgemeinen prognostisch recht
ungiinstig, wenn auch eine rechtzeitige Operation bisweilen noch rettend wirken
kann.

Diagnose der Puerperalsépsis. Die Diagnose des Puerperalfiebers ist
meist unschwer zu stellen, da es sich stets an eine Geburt oder an einen
Abort anschlief3t.

Tritt Fieber im Wochenbett auf, so wird die erste MaBnahme sein,
festzustellen, ob Extragenitalerkrankungen auszuschlieBen sind, Tuberkulose,
Typhus, Malaria, Scharlach. Die Differentialdiagnose ist auf S. 122 genauer
besprochen.

In zweiter Linie sind die Genitalien zu untersuchen. Schmieriggrau
belegte Risse an der Vulva oder in der Vagina werden die Diagnose stiitzen.
Vor allem wichtig ist die Betrachtung der Portio mittels eines Spekulums,
da sich in der Beschaffenheit der Portioschleimhaut die des
Endometriums widerspiegelt. Auch hier ist der graue, #hnlich wie
bei Diphtherie membranartige Belag der oberflichlichen Erosionen ein Zeichen
fiir die nekrotisierende, durch pathogene Keime erzeugte infektiose Entziin-



192 Septische Erkrankungen.

dung. Wichtig ist ferner die Untersuchung des Lochialsekretes. Ist es miB-
farben und stinkend, so spricht das fiir eine jauchige Zersetzung desselben,
beweist aber noch nicht das Vorhandensein einer Endometritis, die erst durch
die erwihnten omindsen Belige der Geburtswunden an der Portio sicher-
gestellt wird. TFerner ist die bakteriologische Untersuchung der Lochien
vorzunehmen.

Will man eine Probe aus dem TUterus entnehmen, so wird ein Doder-
leinsches Rohrchen eingefilhirt und etwas Sekret mittelst eines Gummihiit-
chens angesaugt. Besser aber ist es meines Erachtens, dieses Eingreifen zu unter-
lassen, da man doch gelegentlich damit schaden kann, und sich zu begniigen
mit der bakteriologischen Untersuchung des Scheidensekretes oder des mit der
Ose entnommenen Zervixsekretes.

Die Feststellung der Art der Erreger ist natiirlich von Bedeutung fiir
Prognose und Therapie, wie noch weiter unten zu besprechen ist.

Die bakteriologische Blutuntersuchung stellt fest, ob im Blute
Mikroorganismen kreisen. Finden wir z. B. Streptokokken, so ist die Diagnose
Streptokokkensepsis sicher. Ob es sich um eine Puerperalsepsis handelt, werden
dann die anderen klinischen Beobach-
tungen, das Aussehen der Geburtswege,
die Anamnese usw. feststellen.

Der negative Ausfall der Blut-
untersuchung beweist nun aber noch
keineswegs, daB es sich nicht um
Puerperalsepsis handelt. Die Blutunter-
suchung kann bei manchen Fillen ver-
sagen, nur der positive Ausfall ist dia-
gnostisch zu verwerten.

Eine genaue Abtastung der
Parametrien und des Uterus gibt uns
einen Anhalt dafiir, ob die Infektion auf
den Uterus beschréankt ist, oder ob para-
metritische oder thrombophlebitische
Abb. 89. Kolonien des Streptoc. vulgaris Frozesse vorhanden sind. Die Form der

haemolyticus auf Blutagarmischplatten. Sepsis festzustellen, ob lymphogen oder
thrombophlebitisch, ist fiir die Therapie
von groffter Wichtigkeit. Fir die thrombophlebitische Form sprechen
wiederholte Schiittelfréste. Unterstiitzend ist dabei die Moglichkeit,
durch Palpation die Thromben der Venen feststellen zu konnen.
Man kann (eventuell in Narkose) die Thromben der Spermatikalvenen
palpieren. Tuben und Ovarien sind dabei normal. Die Parametritis,
die puerperale Entziindung der Adnexe, tritt gewohnlich doppelseitig auf
und verursacht viel intensivere Druckempfindlichkeit als die. Thrombo-
phlebitis.

Prognose der Puerperalsepsis. Die Prognose des Puerperalfiebers ist im
wesentlichen aus klinischen Kriterien zu stellen, doch sprechen auch die
bakteriologischen Befunde ein Wort dabei mit. Die putriden oder
septischen Endometritisformen mit Retention von Placentastiickchen, Decidua-
resten usw. haben eine relativ gute Prognose, falls beizeiten eine Entfernung
des infektiosen Materials erfolgt.

~ Vonden lymphogenen Allgemeininfektionen sind am giinstigsten die
mit Parametritis einhergehenden Félle, wihrend die Peritonitis meist ungiinstig
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verliuft. Durch geeignete Therapie werden aber auch hier noch eine Reihe
von Fillen gerettet (Spiilung mit physiologischer Kochsalzlosung usw.).

Die metastasierende Sepsis (Pyimie) hat im allgemeinen eine
schlechte Prognose (Mortalitit 80—90 9%,), doch gelingt es zuweilen noch,
durch rechtzeitiges Eingreifen (Unterbindung der Vena spermatica) die Kranken
zu retten. Einzelne Fille von spontaner Heilung kommen vor.

Friihzeitiges Auftreten von hohem Fieber und Schiittelfrost bald nach
der Geburt gilt als ungiinstiges Zeichen, weil es sich dabei meist um hoch-
virulente Keime handelt, doch darf man nicht vergessen, dafll auch einfache
Stauung des Lochialsekretes voriibergehend hohes Fieber erzeugen kann.
Andererseits beweist ein mehrtidgiges normales Verhalten der Temperatur
nach der Geburt noch nichts fiir einen giinstigen Verlauf des Wochenbettes,
da die septische Thrombophlebitis oft erst nach 8 Tagen mit Schiittelfrost und
Fieber einsetzt. Stark intermittierende Temperaturen mit wiederholten Schiittel-
frosten sind ein ungiinstiges Zeichen und sprechen fiir metastasierende Sepsis.

Starke Pulsbeschleunigung ist meist ein schlechtes Zeichen, das
fir eine septische Allgemeininfektion spricht. Man muf3 allerdings auch daran
denken, dal nach starken Blutverlusten wihrend der Geburt oft noch lange
Pulsbeschleunigung besteht. Jaschke wies neuerdings auf die wichtige pro-
gnostische Bedeutung des Blutdrucks hin.

Wichtig ist auch die Beobachtung der Atmung. Solange die Atem-
frequenz noch normal ist, diirfte eine drohende Gefahr nicht unmittelbar be-
vorstehen.

Sellheim benutzt auch die Reaktionspriifung des Korpers nach hydriati-
schen Reizen zur Prognosenstellung. Wenn nach Applikation eines Umschlages
mit zimmerwarmem Wasser Atmung und Puls und Temperatur sich merklich
bessern, so ist die augenblickliche Prognose gut.

Das Auftreten von Eiweil und Zylindern im Urin weist auf eine
durch Toxine bedingte Schadigung der Nieren hin. Auch der Nachweis von
Streptokokken ist von Bedeutung. Diese kénnen sowohl auf dem Blutwege
in die Nieren und von dort in den Harn gelangt sein (Nierenabszesse) oder
auf dem Liymphwege von eitrigen Entziindungen im kleinen Becken her direkt
durch die Blasenwand eingedrungen sein. In jedem Falle bedeuten sie eine
ernste Prognose.

. Die morphologische Blutuntersuchung bietet nur unsichere An-
haltspunkte fiir die Prognose.

Nach Kownatzky (Zur Prognose des Puerperalfiebers. Gesellsch. d.
Charitéérzte 1905) bedeutet das Auftreten von Poikilocytose und starke Ver-
minderung der roten Blutkérperchen ein ungiinstiges Zeichen. Henkel u. a.
haben jedoch sehr wechselnde Befunde in dieser Hinsicht gesehen, so daB die
Beurteilung nach dem Bluthilde keineswegs zuverlissig erscheint.

Erhohung der Leukocytenzahl finden wir in der Regel bei der lympho-
genen Sepsis, namentlich bei der Peritonitis, jedoch auch bei der Para-
metritis. Im Laufe der Peritonitis kommt es gelegentlich zu einem Leuko-
cytensturz. Das ist immer ein schlechtes Zeichen, da es fiir ein Nachlassen der
Widerstandskraft des Korpers spricht. Die rein thrombophlebitische Form
hat meist normale Leukocytenzahlen. Die prozentuale Auszihlung der einzelnen
Leukocytenarten bietet nach den Untersuchungen von Sachs an der Koblank-
schen Abteilung des Rud. Virchow-Krankenhauses in Berlin einen gewissen
prognostischen Anhalt. Steigt z. B. bei der lokalen Streptokokkenendometritis,
wo eine Allgemeininfektion droht, plétzlich bel normaler Gesamtzahl der Leuko-
cyten die Zahl der Neutrophilen von 70 %, auf 85—90 %,, wahrend die Lympho-

Jochmann, Infektionskrankheiten. 13
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cyten zuriicktreten und bei den Basophilen die groBzelligen iiberwiegen, so
gilt das fiir eine schlechte Prognose, die zu einem Eingreifen dréngt.

Der Nachweis der Arnethschen Verschiebung des neutrophilen Blut-
bildes nach links gibt bisweilen dhnliche prognostische Fingerzeige, ist aber
aulerordentlich miithsam und erfreut sich noch nicht allgemeiner Anwendung.

Entscheidender als die morphologische Blutuntersuchung kann héufig
die bakteriologische Blutuntersuchung fiir die Prognose werden. Diese
in der bekannten Weise vorgenommene Untersuchung (20 ccm Blut mit flilssigem
Agar vermischt, auf Petrischalen ausgegossen) bringt in einem grofen Teile
der Fille positive Resultate. Unbedingt erforderlich ist es nach den neueren
Untersuchungen Schottmiillers, stets auch eine anaerobe Aussaat des Blutes
vorzunehmen, da der anaerobe Streptococcus putridus eine groBe Rolle bei
der Puerperalsepsis spielt. Technik siehe Seite 107. Lenhartz sah unter 31
Fillen von Puerperalfieber, die wihrend des Lebens untersucht wurden, 22
mit positivem Befunde, darunter 20 mit Streptokokken. Sachs hat bei 39
todlichen Sepsisfallen 29 positive Blutkulturen an Lebenden gehabt.

Der positive Nachweis von hamolytischen Streptokokken im Blute beim
Kindbettfieber tribt die Prognose namentlich dann, wenn bei wiederholten,
in Abstinden von einigen Tagen vorgenommenen Blutentnahmen stets
Streptokokken wachsen. Es mull jedoch betont werden, dal bei der Endo-
metritis septica und bei der lymphogenen Form einige wenige Keime auf den
Blutplatten den giinstigen Ausgang noch keineswegs ausschlieBen. Starke Uber-
schwemmung des Blutes mit Streptokokken macht die Prognose zu einer
letalen. Der Befund von Staphylokokken bedeutet fast regelmiBig das tod-
liche Ende.

Findet man den anaeroben Streptococcus putridus beim septischen Abort,
im Blute, so bedeutet das noch keine ungiinstige Prognose, da durch richtiges
therapeutisches Handeln (sofortige Ausrdumung des Uterus) der Zustand
schnell gebessert werden kann. Der Befund von putriden Streptokokken bei
der thrombophlebitischen Form gibt stets eine sehr ernste Prognose.

Wird der Streptococcus mitis im Blut gefunden, so ist ein relativ gut-
artiger Verlauf wahrscheinlich, vorausgesetzt, daf keine Endocarditis zur
Ausbildung kommt, die schlieBlich den Exitus herbeifiihrt.

Andererseits darf man aus einem negativen Ausfall der bakteriologischen
Blutuntersuchung nicht etwa auf eine giinstige Prognose schlieBen. Besonders
bei der mit Thrombophlebitis einhergehenden Sepsisform kommt es bisweilen
vor, dafl die Blutuntersuchung negativ ausfillt, obgleich bei der Autopsie
die Thromben mit Streptokokken ausgestopft sind. Die infizierten GefiBe
sind dann so fest mit Thrombenmassen ausgefiillt, daB keine Streptokokken
in die Blutbahn gelangen kénnen, auBer wenn sich Partikelchen vom Throm-
bus loslosen.

Sehr viel diskutiert wird in neuerer Zeit die Prognose des Kind-
bettfiebers nach dem bakteriologischen Untersuchungsbefund des
Lochialsekrets. Im Scheidensekret der gesunden Wochnerin kommen
neben Kolibazillen und anaeroben Stdbchen Staphylokokken und Strepto-
kokken vor. Schottmiiller wies darauf hin, dal man mit Hilfe der Blut-
agarplatten die virulenten von den weniger virulenten Streptokokken unter-
scheiden kénne, indem die ersteren Hamolyse, die letzteren keine Himolyse
hervorrufen. Nun findet man aber auch im Lochialsekret der gesunden
Wochnerin  bisweilen hamolytische Streptokokken, ohne daf die Frau an
Fieber erkrankt (Sigwart).
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Das soll nach Fromme darauf beruhen, daB es virulente und nichtvirulente himo-
lytische Streptokokken gibt, die man durch besondere, von ihm angegebene Néhrboden
auf Blutschwamm bzw. Lezithinbouillon voneinander unterscheiden konne. Praktische
Bedeutung haben diese Verfahren bisher nicht erlangt.

Die Orientierung iiber den Keimgehalt des Scheidensekretes geschieht am besten
in folgender Weise: Man vermischt eine Ose des Scheidensekretes, das mittelst des
Déderleinschen Rohrchens entnommen wird, mit einem Tropfen Bouillon und iiber-
tragt je eine Ose davon

1. auf die Oberfliche einer Blutplatte, die acrob bei 37° gehalten wird,

2. auf eine anaerobe Blutplatte nach Lentz oder auf eine anaerobe Schiittelkultur.

Die Anwesenheit von hidmolytischen Streptokokken beweist bei einer im
iibrigen gesunden Wochnerin prognostisch nichts, bei einer kranken gilt es,
bakteriologische und klinische Befunde richtig gegeneinander abzuwigen. Ein
positiver Befund hamolytischer Streptokokken bei gut aussehenden Ulcera
puerperalia und gutem Allgemeinbefinden ist nichts Schlimmes, dagegen be-
dingt die Feststellung himolytischer Streptokokken bei septischer Endometritis
mit Schiittelfrost und Fieber in schmierig belegten Geburtswunden eine ernste
Prognose. Dasselbe gilt fiir den Nachweis des anaeroben Streptococcus putridus.
Bei einer Parametritis ist der Nachweis hémolytischer Streptokokken noch
keineswegs gleichbedeutend mit einer ungiinstigen Prognose, da durch Opera-
tion rettend eingegriffen werden kann.

Wir sehen aus dem Gesagten, dal3 die Prognosenstellung aus der bakterio-
logischen Priifung des Lochialsekretes im Zusammenhange mit den klinischen
Kriterien gewisse Anhaltspunkte geben kann; nur ist vor einer Uberschéitzung
der bakteriologischen Untersuchungsresultate zu warnen.

Prophylaxe. Die Verhiitung der Puerperalsepsis fallt mit der Forderung
der Asepsis bei allen Eingriffen am Geburtskanal zusammen. Das Kindbett-
fieber ist in Preuflen anzeigepflichtig.

Therapie der Puerperalsepsis!). Zwei Gesichtspunkte kommen bei der
Behandlung des Puerperalfiebers zur Geltung. Einmal muB versucht werden,
die Quelle der Infektion zu verstopfen, und dann, die allgemeinen Schutz-
krifte des Organismus zu kraftigen. Die Quelle der Infektion kann verstopft
werden :

1. durch Beseitigung der pathogenen Keime an ihrer Eintrittspforte,
2. durch Entfernung des infizierten Uterus,
3. durch Unterbindung eines thrombosierten Venenstammes.

Die pathogenen Keime an ihrer Eintrittspforte durch Desinfektion ab-
zutdten, ist nur in sehr beschrinktem Mafle méglich, da sie der kurzen Ein-
wirkung unserer gebriuchlichen Desinfektionsmittel meist widerstehen. So
wird das Hauptgewicht darauf zu legen sein, moglichst viel der pathogenen
Keime rein mechanisch zu entfernen und im iibrigen die Reaktion des Kérpers,
Anlockung von Leukocyten und Bildung eines Granulationswalles anzuregen.
Dementsprechend wird bei der Endometritis nach Abort oder Partus
das erste Erfordernis sein, festzustellen, ob nicht noch Plazentareste oder De-
ziduafetzen vorhanden sind. Sie sind dann manuell zu entfernen, ev. in Narkose;
dann aber folgt eine griindliche Uterusspiilung mit 1%,iger Lysollésung oder
509%,igem Alkohol; die Curette bleibt am besten fern. Danach sinkt in der
Regel bald die Temperatur und es tritt eine Wendung zum Besseren ein. Ist
dies nicht der Fall, so ist bisweilen eine permanente Spiilung von Erfolg. Dabei

1) Vergleiche hierzu die Ausfiihrungen in dem Kapitel ,,Allgemeines iiber die Therapie
der septischen Erkrankungen® S. 126.

13*
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wird ein Glasrohr eingefiihrt und mit milden Desinfizientien, wie 2%,igem Bor-
wasser, 159 iger essigsaurer Tonerde stundenlang, ev. sogar mehrere Tage
gespilt. Ist die Infektion schon {iber den Uterus hinausgedrungen, so daf
es zu Entziindungsprozessen in der Umgebung, Parametritis, Peritonitis oder
schon zur Allgemeininfektion gekommen ist, so hat die Ausspiilung des Uterus
meist wenig Erfolg mehr.
Aufler den Ausspiillungen wird reichlich Ergotin subkutan oder per os
gegeben, um die Kontraktionen des Uterus anzuregen. Demselben Zweck dient
" das Auflegen einer Eisblase.
Einrisse und Wundeninder
Vagina oder an der Portio,
die schmierig belegt sind,
werden mit Jodtinktur be-
handelt.

Nicht unerwéhnt soll
bleiben, dafl man neuer-
dings zu einer mehr kon-
servativen Behandlung der
septischen  Endometritis
rat, die sich auf Ergotin
und Eisblase beschrinkt
(Fromme,Winter). Nur
dann soll die Entfernung
zuriickgebliebener Plazen-
tarreste vorgenommen wer-
den, wenn Blutungen das
Leben der Mutter ge-
fihrden.

Zwei Eingriffe kommen
bei der Behandlung der
ausgebrochenenSepsis
vor allem in Betracht: die
Exstirpation des Ute-
rus und die Unter-
bindung eines oder
mehrerer abfiithren-
o der Venenstimme.
Abb. 90. Venen der weiblichen Genitalorgane: schematisch Die Exst irpation

nach Lenhartz. desUterus, die Sippel

R Niere. Ve, Vena cava. V.sd. Vena spsrmatica. V.ss, zuerstempfahl, erfreut sich
Vena spermatica sinistra. V.i. Vena iliaca. V.h Vena keiner allgemeinen Aner-
hypogastrica. U. Uterus. 7. Tube. O. Ovarium. L.r. kennung. Es kommt das
Ligament rotund. P.u. Plexus uterin. daher, weil es schwer ist,

die Indikation zur Opera-

tion ganz richtig zu stellen. A priori hat es natiirlich etwas sehr Bestechendes,
die Quelle der Blutinfektion, das erkrankte Organ zu entfernen, wie man auch
ein Glied mit einer Phlegmone gelegentlich amputiert, um das Leben des Kranken
zu retten. Zwecklos ist die Operation aber bei der thrombophlebitischen Form
der Sepsis, weil hier der entziindliche ProzeB im Uterus meist schon abgelaufen
ist, wenn die Erscheinungen der septischen Thrombose auftreten. Die Entfer-
nung der Gebdrmutter hat natiirlich auf diese Erscheinungen gar keinen Ein-
flu mehr. Von Wirksamkeit wird die Operation hauptséichlich sein bei der
auf den Uterus beschréinkten septischen Endometritis; auch bei der lympho-
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genen Form der Sepsis ist ein Versuch gerechtfertigt, wenngleich der Eingriff
wegen der Gefahr der Infektion des Peritoneums gefdhrlich ist. Koblank hat
bei 15 Kranken die Totalexstirpation vorgenommen, davon sind 6 geheilt und 9
gestorben.

Haufiger angewendet wird die Unterbindung der abfithrenden
Venenstamme und besonders die der Spermatica bei der thrombophle-
bitischen Sepsisform. W. A . Freund hat zuerst versucht, analog der Unterbin-
dung der Jugularis bei der otogenen Pyéamie, auf diesem Wege die Heilung
der Puerperalsepsis herbeizufithren. Trendelenburg hat mehrfach die Hypo-
gastrica unterbunden. Die Unterbindung der Spermatica, die anfangs eine
Reihe MiBerfolge brachte, hat sich zu einer jetzt haufiger geiibten Operation
ausgebildet, doch ist die Indikationsstellung dabei von grofiter Wichtig-
keit. Von 51 Fillen, wo eine Venenunterbindung vorgenommen wurde,
starben 32 = 62,79%,, geheilt wurden 19 = 37,3%,. Bei 115 von Venus ange-
fihrten Fillen betrug die Mortalitdt 66°o0. Nur auf Grund der Beobach-
tung einiger Schuttelfroste zu operieren, hat keinen Zweck; andererseits ist es
aber zu spat, wenn die Thrombose bereits zur Kava reicht. Auch wenn schon
vielfache eitrige Metastasen aufgetreten sind, kommt man meist zu spit. Auf
den Zeitpunkt der Operation kommt also alles an. Bumm stellt die Indikation,
dann zu operieren, wenn es in Narkose mgglich ist, die thrombosierte Spermatica
zu palpieren. Freilich fiihlen sich verdickte Lymphstringe im Parametrium
bisweilen dhnlich an. Differentialdiagnostisch wichtig wird dann nach Ko -
blank die Leukocytenkurve. Wie oben schon erwihnt, ist sie bei der unkom-
plizierten Thrombophlebitis normal, wihrend bei Parametritis und Peritonitis
erhdhte Leukocytenzahlen gefunden werden.

Bumm empfiehlt bei beiderseitiger Thrombose die beiden Venae sperma-
ticae und hypogastricae, bei einseitiger Thrombose die Iliaca communis neben
der Spermatica zu unterbinden.

Beziiglich der Technik sei nur erwihnt, dal der transperitoneale Weg
jetzt allgemein hiufiger beschritten wird als der extraperitoneale !).

Bei Peritonitis ist die Er6ffnung der Bauchhéhle mit nachfolgender
Spiilung mittelst kérperwarmer physiologischer Kochsalzlgsung und Dauer-
drainage oft noch von Erfolg.

Uber die Wirksamkeit des Streptokokkenserums sind die Meinungen
noch sehr geteilt; das héingt meines Erachtens mit der Art seiner Anwendung
zusammen. Bei starker Uberschwemmung des Blutes mit Streptokokken und
multiplen eitrigen Metastasen kann auch das Serum nicht mehr helfen, selbst
wenn es in den hochsten Dosen gegeben wird; dagegen sieht man meiner Er-
fahrung nach von der Serumtherapie ermutigende Erfolge dort, wo die Sepsis
erst im Beginn ist, bei der Endometritis septica und bei der lymphogenen Sepsis-
form, vorausgesetzt, daB erst wenige Keime ins Blut gedrungen sind. Bei der
thrombophlebitischen Form und bei der septischen Peritonitis werden wir in
der Regel keinen Erfolg erwarten konnen, weil immer wieder aufs neue in-
fektioses Material in den Kreislauf gelangt. Hier kann die Serumtherapie
héchstens als unterstiitzendes Moment bei der operativen Behandlung gelten.

Fiir die Serumtherapie sind das Marmoreksche, das Aronsonsche, das
Paltaufsche Serum und andere empfohlen worden. Ich bevorzuge das Hochster
Serum nach Ruppel und Meyer, weil es im Tierversuch austariert werden
kann. Nach meiner Erfahrung wiirde ich raten, das Hochster Serum sofort
nach Feststellung einer Puerperalsepsis, nicht erst, wenn alle anderen Hilfs-

') Genaueres bei Jochmann, Septische Erkrankungen im Handb. d. inn, Med.,
herausgeg. von Mohr u. Staehelin, Bd. I, Berlin 1911.
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mittel erschopft sind, in Dosen von 50 bis 100 bis 200 ccm subkutan oder
50 cem intravends zu geben. Diese Dosen konnen in den nichsten Tagen
noch zwei- bis dreimal wiederholt werden. Dem Vorschlag, erst abzuwarten,
ob die bakteriologische Blutuntersuchung Streptokokken nachweist, kann ich
nicht beistimmen. Mein Standpunkt ist der: Lieber einmal zu viel als zu
wenig Serum injizieren. Die Feststellung einer fieberhaften Endometritis
im Wochenbette bei gleichzeitigem Gehalt der Lochien an hamolytischen
Streptokokken ist meines Erachtens schon eine Indikation zur Serumtherapie.
Vgl. im iibrigen die Therapie der septischen Erkrankungen S. 126.

Otogene Sepsis.

Die otogene Sepsis nimmt meist ihren Ausgang von einer akuten oder
chronischen Otitis media. Libman fand unter 272 Fallen im Otitiseiter
189mal Streptokokken (819;), 20mal Streptococcus mucosus, 19mal Pneumo-
kokken (89,), in selteneren Féllen Staphylokokken, Pyocyaneus und Proteus.
In dhnlichem Sinne duBernsich Leutert, Wittmaack u.a., nur dafl nach einigen
vielleicht die Pneumokokken in etwas hoherem Grade beteiligt zu sein schienen.
Neuverdings weist Schottmiiller auf das haufige Vorkommen des Strepto-
coccus anaerobius hin.

Der Weg, auf dem am héufigsten die Sepsis zustande kommt, ist die
Entstehung einer Sinusthrombose. Nur ausnahmsweise kommt die Invasion
der Keime in die Blutbahn ohne Bildung einer Sinusthrombose durch Infektion
der kleinen Knochenvenen (Osteophlebitis Koérners) oder direkt von der
Schleimhaut aus in den Kreislauf zustande.

Oft ist es eine chronische Otitis mit Cholesteatombildung,
die zur Sepsis fithrt, doch gibt auch die akute Otitis bisweilen Anlaf3
zu dieser Erkrankung. Der eitrige Proze geht vom Mittelohr auf die
Zellen des Warzenfortsatzes iiber und filhrt entweder zundchst zu peri-
sinugsen Abszessen oder zur eitrigen Sinusphlebitis. Am héaufigsten ist der
Sinus transversus, oft auch der Sinus petrosus superior ergriffen, auch
das obere Drittel der Vena jugularis kann an dem Prozel teilnehmen. Die
Jugularis ist nach Jansen bei der Thrombose des Sinus transversus in 509,
mit angegriffen. Selten ist die isolierte septische Thrombose der Fossa
jugularis.

Die Sinusphlebitis beginnt plotzlich unter Ubelkeit und Erbrechen,
starken Kopfschmerzen und Schwindel. Ein heftiger Schiittelfrost tritt auf,
und schnell steigt die Temperatur bis auf 40°. Dabei findet sich am Warzen-
fortsatz, besonders an seinem hinteren Rand, Druckempfindlichkeit, und am
Ausgange des Emissarium mastoideum bemerkt man eine 6dematose Schwellung.
Bei Beteiligung der Vena jugularis fithlt man eine strangférmige Schwellung
derselben am vorderen Rand des Kopfnickers und schmerzhafte Driisen.

Tritt die Sinusphlebitis nach akuter Otitis auf, so ist der Beginn oft nicht so
leicht zu erkennen wie bei der chronischen Eiterung; immerhin kann man mit
Wahrscheinlichkeit eine Sinusthrombose annehmen, wenn trotz Parazentese und
guten Abflusses des Eiters die schweren Allgemeinerscheinungen, Fieber,
Mattigkeit und KXopfschmerzen nicht weichen und héufige Schiittelfroste
auftreten.

Ein sehr wichtiges Moment fiir die Diagnose spielt die bakteriologische
Blutuntersuchung einer aus der Armvene entnommenen Probe. Es gelingt
haufig, bei septischer Sinusthrombose die Erreger im Blute nachzuweisen.
Libman hatte unter 26 Fillen von Sinusthrombose 9 positive Resultate,
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und zwar fand er stets Streptokokken im Blut. Zur Differentialdiagnose gegen
andere hochfiebernde Erkrankungen empfiehit Libman die gleichzeitige bak-
teriologische Untersuchung des Armvenenblutes und des durch Punktion aus
dem Sinus gewonnenen Blutes. Im Sinusblut sind bei septischer Thrombose
fast stets die Erreger nachzuweisen. Es muf} jedoch méglichst tief in der Nahe
des Bulbus venae jugularis punktiert werden. Ein negatives bakteriologisches
Untersuchungsresultat des Sinusblutes beweist aber nichts gegen eine Throm-
bose; also nur positive Resultate sind zu verwerten.

Neben der Sinusphlebitis fithrt die fortschreitende Kiterung manchmal
auch zu subduralen Abszessen oder Hirnabszessen. Wir finden dann haufig
eine Stauungspapille. Auch Schwindelanfille sind in der Regel dabei vorhanden.
Das nicht seltene Auftreten einer eitrigen Meningitis kiindigt sich durch
Nackenstarre, KernigschesSymptom, ¢

Hauthyperdsthesie, Strabismus, Pu- 41 lu, ||'\\ T
pillendifferenz und andere Stérungen ¢ | 1 i~ ,"
im okulopupillarischen Gebiet, ferner -\t — Nt
Konvulsionen etc. an. Eine Lumbal- s H-FHHHHH/ "q A A
punktion, die triibes Exsudat und er- 5 W—HE PR A
hohten Druck ergibt, sichert meist —sso {4/ —
schnell die Diagnose. AuBerordentlich H A
oft macht die Sinusthrombose eitrige 2

Metastasen, was ja erklirlich ist, da 3% ! I
sich leicht Thrombuspartikelchen los- H ] 1 :
l6sen koénnen und in den Kreislauf 40 - ]
gelangen. Demgemi8 sind die héufig- b I —— I O O I
sten Metastasen die Lungenab- ] ! i ' ; !

szesse, da hier am chesten Teilchen  36°
der Thromben festgehalten werden Abb.9l. Sinusthrombose. Streptokokkensepsis.
koénnen. Weiterhin sind metastatische

Abszesse in den Muskeln, in den Gelenken und in den Schleimbeuteln
nicht selten.

Korner unterscheidet eine py#dmische und eine septische Verlaufsform,
von denen die erstere vorwiegend durch die Metastasenbildung und das charakte-
ristische pyamische Fieber mit raschen Temperatursteigerungen und Abfillen,
die letztere durch die stiirmische Verlaufsweise und schweren Vergiftungs-
erscheinungen bei hohem, mehr kontinuierlichen Fieber gekennzeichnet ist.
Nach unserer eingangs empfohlenen Nomenklatur wiirden diese Formen als
Sepsis mit Metastasen bzw. ohne Metastasen zu bezeichnen sein. Bei der
metastasierenden Sepsis unterscheidet Korner noch die an jungen Individuen
beobachtete, prognostisch relativ giinstige Form, bei der die Metastasen weniger
in den Lungen als vielmehr in den Gelenken, Schleimbeuteln und Muskeln
auftreten. Ich glaube, dall es schwer ist, hier an bestimmten, schematisch
festgelegten Typen festhalten zu wollen, da alle Ubergiinge zwischen den ge-
nannten Typen vorkommen. Der héufigste Fiebertypus ist jedenfalls das
intermittierende mit Schiittelfrosten einhergehende Fieber (vergl. Abb. 90).
Ein konstantes Begleitsymptom ist der heftige Kopfschmerz. Storungen des
Sensoriums wie Benommenheit und Delirien sind nicht selten.

Die Therapie der Sinusphlebitis besteht in breiter Eroffnung
des thrombosierten Sinus und ev. anschlieBender Unterbindung der Vena
jugularis, :

Die Methode geht auf Taufal zuriick, der sie 1884 bei eitriger Thrombose des Sinus
transversus vorschlug. o
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Voraussetzung fiir einen guten FErfolg ist natiirlich das moglichst
frithzeitige Eingreifen. Sind erst multiple Metastasen im Kérper aufgetreten,
so ist auch von der Operation nichts mehr zu erwarten. Interessant sind
die Beobachtungen Libmans, daB man den Effekt des operativen Ein-
griffs durch die bakteriologische Blutuntersuchung bisweilen kontrollieren
kann. Wird in einem Fall mit positivem Streptokokkenblutbefund der Sinus
breit ercffnet oder die Jugularis unterbunden, so schwinden die Strepto-
kokken meist schnell aus dem Blut. Sind sie auch weiterhin nachzuweisen, so
weist das auf eine bestehende septische Endocarditis oder auf andere schwere
Komplikationen hin.

Die Prognose der septischen Sinusphlebitis, die bei nicht recht-
zeitigem Eingreifen fast stets letal ist, wird durch die Operation sehr verbessert.
Es gelingt, in etwa ®+ der Fille Heilung herbeizufithren.

Aufler von einer Sinusthrombose kénnen otogene Allgemeininfektionen
auch von einer Mastoiditis ausgehen, wie sie z. B. nach Scharlach sehr haufig
ist. Man kann deshalb nicht oft genug darauf aufmerksam machen, dafl
bei der Scharlachotitis beizeiten die Parazentese gemacht wird, und daB vor
allem bei jeder Mastoiditis mit Rotung und Druckempfindlichkeit des Warzen-
fortsatzes die Aufmeiflelung des Prozessus vorgenommen wird.

Auch bei otogener Meningitis nach Otitis media kommt es haufig zur
allgemeinen Sepsis. Hier kann man auBler im Blut die Streptokokken auch in
der Lumbalfliissigkeit nachweisen. Ich fand wiederholt dabei den hdmolytischen
Streptokokkus. Libman sah in zwei solcher Fille den Streptococcus mu-
cosus im Blut.

Am Schlusse dieses Kapitels mochte ich darauf hinweisen, wie wichtig es
ist, bei septischen Krankheitsbildern, deren Ursprung unklar ist und bei denen
Sepsiserreger im Blute gefunden werden, stets auch an das Gehororgan zu
denken, das nach dem Gesagten gar nicht selten zum Ausgange fiir Allgemein-
infektionen wird.

Von den Harnwegen ausgehende Sepsisformen.

Neben ortlichen Entziindungen der Harnwege, wie Cystitis und Pyelitis,
konnen besonders therapeutische Manipulationen, wie Bougieren, Katheteris-
mus, Dilatationen, zur Entstehung von Blutinfektionen Anlal} geben. Man
hat sich lange dariiber gestritten, ob die nach solchen dufleren Eingriffen
auftretenden plotzlichen Temperatursteigerungen, die unter dem Namen
Katheterfieber bekannt sind, durch Infektion mit Bakterien oder durch
Intoxikation mit Uringiften bedingt seien. KEs mehren sich in neuerer Zeit
die Beobachtungen, daf in den meisten Féllen von Katheterfieber von kleinen
Schleimhautdefekten aus eine Einschwemmung von Bakterien in die Blutbahn
stattfindet, und zwar hauptsichlich von Staphylokokken. Bertelsmann und
Mau, Lenhartz und der Verfasser haben zur Kenntnis dieser Frage beigetragen.
In den meisten Féllen von Katheterfieber widersteht der Organismus siegreich
dem Ansturm der Bakterien, da er {iber geniigend Schutzkrifte verfiigt, die
eine Vermehrung der Feinde nicht aufkommen lassen, sondern sie nach einiger
Zeit abtoten. Klinisch macht sich dann die Einschwemmung der Keime ins
Blut nur durch voriibergehende, ein bis zwei Tage anhaltende
Fieberbewegungen bemerkbar. In anderen Fillen kommt es zur allge-
meinen Sepsis und zum todlichen Ausgang.
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Die haufigsten Erreger der Sepsis der Harnwege sind der Staph. albus
und aureus, teils allein, teils zusammen und in zweiter Linie Streptokokken und
Kolibazillen, seltener Gonokokken.

In den meisten Fillen von Katheterfieber sind nicht lokale Eiterungen,
sondern kleinste Schleimhautdefekte oder Einrisse die Eintrittspforte
der Blutinfektion. Dabei braucht keineswegs immer eine therapeutische Mani-
pulation voranzugehen, um den Anfall auszulésen. Es kommen vielmehr auch
spontan, z. B. bei Patienten mit Harnrohrenstriktur plétzliche Fieberattacken
mit nachfolgender Sepsis vor. Hier ist die Stauung die auslosende Ursache.
Der Patient ist gezwungen, mit grofler Anstrengung den Urin durch die ver-
engte Stelle zu pressen, wobei er sich gelegentlich durch kleinste Risse oder
Epithelliicken pathogene Keime ins Gewebe und auf diesem Wege in die Blut-
bahn prefit. Der Weg, den die Kokken von hier aus nehmen, ist mitunter durch
eine Thrombophlebitis im Plexus prostaticus gekennzeichnet. In sieben zur
Sektion gekommenen Fillen von Katheterfiecber fanden sich fiinfmal nur
kleinste Schleimhautdefekte an der Strikturstelle und zweimal Prostata-
abszesse. In einem von mir beobachteten Fall von Kathetersepsis (Staphyl.
pyogen. alb.) fand sich eine 4 cm lange eingerissene Striktur in der Harnréhre 1).

Meist ist das Bild der von den Harnwegen ausgehenden Blutinfektion
das einer metastasierenden Sepsis mit Schiittelfrosten und eitrigen Metastasen
in Lungen, Gelenken etc. Vor allem gefiirchtet ist aber jene septische
Metastase, die in der Regel die letale Prognose bedeutet: die Endocar-
ditis. Unter sieben Fillen von Katheterfieber wurden fiinfmal Endocar-
ditis beobachtet.

Gar nicht selten erlebt man es, daf3 die Endocarditis wiahrend des Lebens.
nicht erkennbar ist und erst der autoptische Befund endocarditische Auf-
lagerungen zeigt. Trotz relativ groBen Effloreszenzen an den Klappen kénnen
Gerdusche ganz fehlen.

Geht die Blutinfektion von den héheren Teilen der Harnwege, von der
Blase oder vom Nierenbecken aus, so ist hiufig die Stauung als auslosende
Ursache anzusprechen. So sind Prostatiker mit chronischer Cystitis schwer
bedroht, weil der in der Blase sich stauende bakterienhaltige Harn jeden Moment
von der entziindlich verinderten Blasenschleimhaut aus das Blut mit septischen
Keimen iiberschwemmen kann. Auch bei der durch Steine bedingten Pyelitis
mit anschliefender Sepsis spielt das Moment der Stauung eine wichtige Rolle.
Ferner findet man auffallig hiufig bei den im Anschlull an Cystitis auftretenden
Sepsisformen eine von einer Gonorrhée herrithrende HarnrShrenstriktur, die
nicht nur in ursdchlichem Zusammenhange mit der Cystitis, sondern schlieBlich
auch mit der nachfolgenden Sepsis steht. Ein lehrreiches Beispiel dieser Art
der Sepsisentstehung ist in Kurve Abb. 79 wiedergegeben.

Die Prognose der von den Harnwegen ausgehenden Sepsisformen hingt
zuniichst davon ab, ob bereits Metastasen aufgetreten sind oder nicht. Die
metastatischen Formen, namentlich die mit Endocarditis einhergehenden, sind
wohl stets verloren. Die anderen Formen haben eine giinstigere Prognose,
doch hiangt der definitive Ausgang davon ab, ob die Momente, die das Zustande-
kommen der Blutinfektion begiinstigen (Stauung, Urethrastriktur, chronische
Cystitis), beseitigt werden kénnen oder fortbestehen.

1) Vergl. Jochmann, Septische Erkrankungen im Handb. d. inn. Med., herausgeg.
von Mohr u. Staehelin, Bd. I, Berlin 1911.
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Die Sepsis der Siuglinge.

Da die septischen Erkrankungen im Sauglingsalter eine Reihe eigener
Zuge besitzen, ist ihre gesonderte Besprechung niitzlich. Als Erreger kommen
hauptséchlich in Betracht: Staphylokokken, Streptokokken (darunter be-
sonders die Darmstreptokokken Escherichs), Pneumokokken, Kolibazillen,
die Bazillen der Paratyphus- und Gartnergruppe, mitunter auch Gonokokken
und Influenzabazillen, ferner der Friedlander, der Meningococcus und der
Pyocyaneus, der wiederholt bei gehduft auftretenden Fillen von Nabelsepsis
in Entbindungsanstalten gefunden wurde.

Ubertragung. Meist handelt es sich um ektogene Infektionen, bei denen
die verschiedensten Momente: infizierte Héande, die Luft und die Milch eine
Rolle spielen konnen. Die Kuhmilch enthilt ganz gewohnlich Eitererreger;
bei stillenden Frauen kénnen Bakterien von auBen her in die Milchgéinge ein-
wandern, bei Mastitis konnen Eitererreger in die Milch tibergehen. Aus der
Blutbahn treten bei septischen Miittern nur dann Bakterien in die Milch tiber,
wenn lokale Lésionen des Milchdriisengewebes, z. B. durch lokale Blutungen,
vorhanden sind. Das Auswaschen des Mundes ist eine h#ufige Infektions-
quelle, seltener das Badewasser. Vor allem aber ist infektises Lochialsekret,
das bekanntlich auch normalerweise oft Eiterkokken enthilt, eine geféhrliche
Infektionsquelle fiir den Saugling entweder bei der Geburt selbst oder indirekt
durch die Mutter. Schlieflich kénnen in Hospitilern von Fall zu Fall durch
unreine Hinde, Instrumente usw. Ubertragungen erfolgen.

Die Empfanglichkeit der Sauglinge fiir septische Infektionen ist
ungemein grol und erhéht sich noch bei Frithgeburten. Als Ursache dieser
Erscheinung miissen verschiedene Momente gelten: Die leichte Durchgingig
keit der Haut (infolge der mangelnden Hornhautschicht [Hulot]), die Durch-
lassigkeit des Epithels der Magendarmschleimhaut, die, wie es scheint, schon
normalerweise in den ersten Lebenswochen Bakterien passieren lassen kann
(Czerny) und vor allem die geringe Fahigkeit, Schutzstoffe zu bilden (Halban
und Landsteiner). Brustkinder sollen durch die in der Muttermilch reichlich
enthaltenen bakteriziden Stoffe mehr geschiitzt sein als Flaschenkinder, die
mit der an solchen Stoffen drmeren Kuhmilch erndhrt werden. Dadurch wiirde
sich das héufige Vorkommen septischer Infektionen bei kiinstlich gendhrten
Sauglingen zum Teil erkliren. Dazu kommt bei Kindern der ersten Lebenstage
die physiologische Wunde des Nabelstranges.

Damit sind wir bei den Eintrittspforten der Infektionen angelangt.
In seltenen Fillen kann eine intrauterine Infektion des Kindes auf dem Wege
der Placenta durch die im Blute kreisenden Bakterien der septischen Mutter
erfolgen. Ein anderer Weg ist die Aspiration infizierten Fruchtwassers, be-
sonders bei vorzeitigem Blasensprung und die dadurch entstehende septische
Pneumonie. Die haufigste Form der Sduglingssepsis ist die Nabelsepsis, die
teils bei noch haftendem Nabelstrang, teils nach Abfall desselben entstehen kann.
Sie war eine frither in geburtshilflichen Anstalten sehr verbreitete Infektion
und ist mit der besseren Asepsis seltener geworden. Im Durchschnitt einer
groflen Geburtenzahl betrigt sie heute noch etwa 1%/, (Bondy). Es handelt
sich dabei meist um eine Phlebitis und eine Arteriitis umbilicalis, die mit geringen
lokalen Symptomen am Nabel einhergeht. Auch die wenig widerstandsfihige
Haut gibt zu leichten Einrissen, Abschilferungen und bei schlecht gendhrten
Sauglingen zu Dekubitus, Ekzemen und Furunkulose Anlafl und fithrt da-
durch nicht selten zu septischen Infektionen. Dasselbe gilt von den verschie-
denen Schleimhautlasionen der Mundhohle, mechanischen Abschilferungen
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bei der Reinigung, Bednarschen Aphthen, Stomatitis usw. Die Tonsillen
dagegen treten an Bedeutung zuriick; auch das Ohr ist nur selten der Aus-
gangspunkt einer Sepsis beim Saugling. Grofle Bedeutung wird von einigen
Autoren (Czerny, Moser) der Magendarmschleimhaut als septischer Infektions-
quelle beigemessen ; dagegen ist in vielen Fallen eine Gastroenteritis der priméare
Herd der Blutinfektion. In den Lungen kénnen Bronchitis oder Broncho-
pneumonie den Ausgangspunkt der allgemeinen Erkrankung bilden. Gar
nicht selten ist im Sauglingsalter die von den Harnwegen ausgehende Allgemein-
infektion. Cystitis und Pyelitis sind, namentlich bei Sauglingen weiblichen
Geschlechts, haufiger als frither bekannt die Eintrittspforten septischer Er-
krankungen (Goéppert).

Krankheitsbild. Die klinischen Erscheinungen der Sepsis beim Saugling
sind sehr verschieden. Oft verlauft sie ganz wie eine akute Gastroenteritis
mit Erbrechen, Durchfillen und hohem Fieber. Bei anderen stehen entziindliche
Erscheinungen des Nabels, der Haut, der Lungen oder der Harnwege im Vorder-
grunde. Ist die Haut die Eintrittspforte, so ist bemerkenswert das Uberspringen
der Lymphbahnen; Lymphangitis und Lymphadenitis sind in der Regel nicht
vorhanden. Thrombophlebitis ist nur bei der Nabelsepsis eine gewdhnliche
Erscheinung.

Fieber ist im Beginn meist vorhanden und erreicht hohe Grade, um nachher
bald abzufallen und unregelmiBig remittierenden Kurven zu weichen (Knopfel-
macher). Gegen Ende treten meist Kollapstemperaturen auf, Schittelfroste
fehlen. Das Sensorium ist meist benommen; Zustdnde heftiger Exzitation
wechseln ab mit Apathie; Konvulsionen sind selten.

Auf der Haut macht sich hiufig eine Gelbfarbung bemerkbar, bei der
Nabelsepsis kann sich der Tkterus zu einem bronzefarbenen Ton steigern
(Porak, Durante). Sehr hiufig treten Blutungen auf, teils als Petechien,
teils als groBere Suffusionen. Haufig ist die Nabelsepsis von Erysipel be-
gleitet (vgl. Abb. 245). Mannigfache septische Erytheme koénnen das Bild
variieren.

Auf den Lungen sind hiufig Bronchopneumonien, die nur bei gréBerer
Ausdehnung erkannt werden. Auch multiple Lungenabszesse entstehen oft,
entziehen sich aber meist der Erkennung. Sertse und eitrige Pleuritiden sind
sehr gewohnlich. Am Herzen ist die Pericarditis weit haufiger und leichter
nachweisbar als die Endocarditis.

Das Abdomen ist meist aufgetrieben; oft kommt es zu Peritonitis. Der
Urin enthalt sehr haufig EiweiB. Von leichteren Albuminurien bis zu schweren
parenchymatésen und hiémorrhagischen Nephritiden gibt es alle Uberginge.
Man denke auch an die Moglichkeit einer Cystopyelitis als Ausgangspunkt der
septischen Erkrankung.

Eitrige Metastasen finden sich zuweilen in den Gelenken, wo sie sich
durch 6dematdse Schwellung, weniger durch Rétung verraten, ferner an der
Parotis, seltener im Knochenmark.

Die bakteriologische Blutuntersuchung lifit beim Saugling wegen der
Schwierigkeit, geniigend Blut zu bekommen, oft im Stich. Post mortem gelingt
es fast immer, die Erreger nachzuweisen.

Die Prognose ist stets sehr ernst. Die Prophyla xe fordert strenge
Asepsis bei der Geburt und bei der Nabelbehandlung und unbedingte Rein-
lichkeit bei der Pflege des Kindes. Die Mundhéhle darf nicht ausgewaschen
werden. In Anstalten ist Isolierung aller Siuglinge in Boxen geboten.
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Akute Miliartuberkulose.

Die akute Miliartuberkulose entsteht durch die Uberschwem-
mung des Blutes mit Tuberkelbazillen, die in die verschiedensten
Organe verschleppt werden und dort die Entwicklung zahlloser
miliarer Tuberkeln hervorrufen. Vorbedingung fiir diese Allgemein-
infektion ist aber das Vorhandensein eines tuberkulésen Herdes im Korper,
von dem aus die Bazillen in groBer Menge ins Blut gelangen konnen.

Pathogenese. Den erwihnten Zusammenhang hatte bereits Buhl lange
vor der Entdeckung der Tuberkelbazillen erkannt, als er im Jahre 1856 iiber die
Miliartuberkulose schrieb: ,,Sie ist abhingig von dem vorherigen Bestehen eines
nicht abgekapselten gelben Tuberkels oder einer Lungenkaverne und verhilt sich
zu dem Ausgangsherd wie die Pydmie zu einem Jaucheherd.‘

Mit der Buhlschen Vorstellung war freilich die Pathogenese der Miliar-
tuberkulose noch wenig erklart, denn die einfache Resorption tuberkuldsen
Giftes aus einem Kiseherd kann noch nicht Miliartuberkulose bedingen, sonst
miiBten alle Phthisen in Miliartuberkulose iibergehen. Ein Bindeglied zwischen
Kiseherd und Miliartuberkulose entdeckte erst Weigert, als er als Quelle
der Allgemeininfektion die GefdBtuberkeln erkannte, die sich in der Néhe
tuberkuldser Herde entwickelten.

Der Einbruch der Tuberkelbazillen in die Blutbahn kann auf verschiedene
Weise erfolgen. Entweder wird inmitten einer kisig zerfallenen Lymphdriise
oder einer kiisigen Lungenpartie durch Arrosion der Venenwand eine Eingangs-
pforte geschaffen, oder es kommt zur Erweichung und Ulzeration von tuber-
kulésen Herden der GefiBwand (Intimatuberkeln), oder drittens der Einbruch
in die Blutbahn erfolgt indirekt vom tuberkulds erkrankten Ductus thoracicus
aus, indem die Bazillen in die Vena subclavia verschleppt werden.

Der direkte Einbruch eines Kiseherdes in die Vene ist relativ selten;
hiufiger kommt es erst zur Bildung von Gefifituberkeln, namentlich der Lungen-
venen oder des Ductus thoracicus, die dann erweichen und ihren Inhalt ins
Lumen austreten lassen.

Die Entstehung eines GefaBtuberkels kann auf zweierlei Weise zu-
stande kommen. Sie kann von einem auBen gelegenen Herde direkt fortgeleitet
sein oder allmihlich die GefiBwand bis zur Intima durchsetzen (Periangitis
tuberculosa). Das betrifft namentlich jene Fille, wo man die Verlotung
groBer Kiseknoten, besonders von Lymphdriisen, mit der Gefélwand ohne
weiteres makroskopisch erkennen kann. Dann aber konnen Intimatuberkeln
der Venen auch auf metastatischem Wege durch voriibergehend im Blute
kreisende Tuberkelbazillen entstehen (Endangitis tuberculosa). Diese
Entstehungsart, auf die besonders Benda aufmerksam gemacht hat, ist uns
heute um so verstindlicher, als wir wissen, daB gar nicht selten Tuberkelbazillen
bei tuberkulésen Personen voriibergehend im Blute kreisen. Eine solche meta-



Pathogenese. 205

statisch entstandene Intimatuberkulose oder, wie sie Benda bezeichnet, eine
Endangitis tuberculosa, kann durch Wucherungen und thrombotische Auf-
lagerungen hanfkorngro3 und noch groBer werden oder gar flichenhaft sich
ausbreiten und nach der Erweichung enorme Massen von Tuberkelbazillen ins
Blut entladen.

Auch die Intimatuberkeln des Ductus thoracicus, die Ponfick (1875)
als hiufigen Befund bei der Miliartuberkulose erhob, aber erst Weigert in
ihrer Bedeutung als Quelle der Allgemeininfektion erkannte, entstehen nur
in der Minderzahl der Falle durch direkte Fortleitung von einem anliegenden
Késeherd aus. Am héufigsten fithren verkiste Lymphdriisen, deren Filter
undicht geworden ist, dem Ductus thoracicus tuberkelbazillenhaltige Lymphe
zu, so daf} Gelegenheit zur Entstehung solcher Wandtuberkeln gegeben wird,
die dann erweichen und grofle Massen von Bazillen an die Lymphe abgeben
konnen.

Bei der groBen Héufigkeit der Driisen- und Lungentuberkulose, die mit
der Bildung vieler késiger Herde einhergehen, miifite es nach dem Gesagten
fast verwunderlich erscheinen, dafl die Miliartuberkulose doch ein recht seltenes
Ereignis darstellt, wenn wir nicht wiiBten, da der Korper iiber bestimmte
Schutzvorrichtungen verfiigt, die nicht nur das Ubergreifen der Tuberkel-
bazillen auf grofere Gefalstdimme zu einer Seltenheit machen, sondern selbst
nach dem Zustandekommen eines Gefiaftuberkels noch eine Abddmmung des
Herdes gegen den Blutstrom ermoglichen. XKs ist bekannt, dafl die GefidBe
in der Umgebung tuberkul6ser Herde, so z. B. in Kavernen, infolge des ent-
ziindlichen Reizes eine starke Wandverdickung erfahren, die dem Vor-
dringen der Tuberkelbazillen einen groBen Widerstand entgegensetzt. Ferner
wissen wir, daB auf tuberkulosen GefiaBherden und namentlich auf ulzerierten
Stellen der Intima thrombosierte Auflagerungen sich festsetzen, die im Verein
mit reaktiven Wucherungsvorgéngen oft zur Obliteration des Lumens fiihren
und bei groBeren oft noch den Einbruch der Bazillen eindimmen kénnen. Das
Einbrechen der Periangitis tuberculosa in das Gefafl ist daher nur bei sehr
schnell fortschreitender Erweichung der Kéisemassen und nur bei groBfen Ge-
fien moglich. Auch bei der Endangitis tuberculosa spielen nach Benda
thrombotische Auflagerungen eine grofie Rolle und verhindern oft die Aus-
schwemmung gréBerer Bazillenmassen und lassen es nur zu schubweisen kleineren
Entladungen kommen. Ist aber in einem gréBeren Gefidfituberkel die Verkisung
weit fortgeschritten, so ist auch die Moglichkeit eines plétzlichen Massenaus-
bruches von Bazillen gekommen.

Die Weigertsche Anschauung von der plstzlichen Entstehung einer
Miliartuberkulose durch eine einmalige Masseneinschwemmung von
Tuberkelbazillen in die Blut- und Lymphbahn ist im Laufe der Zeit etwas
modifiziert worden. Die Tatsache, dafl man bei manchen Miliartuberkulosen
Tuberkeln verschiedensten Alters findet, dal man z. B. im Lungenparenchym,
namentlich aber in der Intima der Lungenpartien, bald ganz frische, bald schon
verkidste Tuberkeln sieht, 1aBt darauf schlieBen, da zu wiederholten Malen
ein Schub von Tuberkelbazillen in die Blutbahn getreten ist. Benda hat
dieses schubweise Abgeben von Tuberkelmaterial namentlich fiir die von ihm
beschriebene Endangitis tuberculosa wahrscheinlich gemacht.

Ribbert, der im Gegensatz zu Weigert die allm&dhliche Entstehung der
Miliartuberkulose vertritt, hatte urspriinglich die Vorstellung, daB eine gewisse
Disposition zur Erkrankung an Miliartuberkulose gehére, und daB bei dispo-
nierten Individuen schon einige wenige in den Kreislauf gelangte Bazillen geniigen,
um sich im Blute und an Stellen, wohin sie verschleppt werden, zu vermehren
und dann dauernd den Kreislauf zu liberschwemmen. Diese Auffassung hat er
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fallen gelassen (1906); denn das Blut ist fur die Tuberkelbazillen kein geeigneter
Nihrboden, sondern lediglich ein Transportmittel. Eine Vermehrung der
Tuberkelbazillen im stréomenden Blut ist daher vollig ausgeschlossen. Aber auch
an der Moglichkeit, daB Bazillen in gewissen Schlupfwinkeln, z. B. in den Nieren-
kapillaren sich vermehren kénnen, konnte er nicht mehr festhalten, da die in den
Nierenglomerulis gefundenen Bakterien héufig keinerlei Reaktionserscheinungen in
der Umgebung auslésten. Dagegen wies er auf die Bedeutung der Intimatuberkeln
hin, von denen in wiederholten Schiiben Bazillen angeschwemmt werden koénnen.
In diesem Punkte beriihrt sich jetzt seine Anschauung mit der Bendaschen Lehre
der Endangitis tuberculosa.

So viel wird man aber sagen miissen, dafl die Entstehung ungeheurer
Mengen gleich grof3er Tuberkeln in den verschiedensten Organen eine plétzlich
erfolgte gleichzeitige Aussaat ungeheurer Mengen von Tuberkelbazillen voraus-
setzt. Sind nebenher noch zahlreiche jiingere Entwicklungsstadien von Tu-
berkeln vorhanden, so 1aBt sich auf eine nach dem ersten Einbruch weiter
dauernde schubweise Einschwemmung schlieBen. Eine solche Entladung in
Schiiben ist auch in vielen Fillen klinisch wahrscheinlich, wo der Krankheits-
verlauf und namentlich das Fieber auffillig unregelmiBig und schwankend ist.

Die Entstehung der Miliartuberkulose ist also in erster Linie
abhingig von dem Vorhandensein eines priméren tuberkulésen
Herdes, ganz gleichgiiltig, ob er klein oder ausgedehnt ist, in
zweiter Linie von dem Zustandekommen einer GefaBtuberkulose,
sei es durch direktes Ubergreifen des tuberkulésen Prozesses oder
durch metastatisch entstandene Intimatuberkeln.

Dieser Zusammenhang der Miliartuberkulose mit der GefaBtuberkulose
ist seit den ersten Mitteilungen Weigerts in einem immer wachsenden Prozent-
satz festgestellt worden. So berichtet Schmorl, daBl es in 97°/; seiner Fille
gelungen sei, als Ausgangspunkt der Allgemeininfektion eine tuberkuldse Ge-
faferkrankung zu entdecken. Die tuberkulése Erkrankung der Lunge
und der Bronchialdriisen stellen die héufigste Quelle der Blutinfektion
dar. In den Lungenvenen kommt es in der Nachbarschaft kisiger Herde zur
Entwicklung groBerer Gefalituberkeln, wie sie Weigert beschrieb, oder aber
zu miliaren Intimatuberkeln, wie sie von Miigge zuerst gesehen wurden. Tritt
dann eine Bazillenentladung ein, so werden die Keime sofort ins linke Herz
und von hier aus in den grofen Kreislauf getragen. Mehrmals wurde auch
die Verlstung kiisiger Bronchialdriisen mit Lungenvenen und das direkte Uber-
greifen des Prozesses auf die Venenwand beobachtet. Ein Ubertreten der
Bazillen durch die unversehrte GefiBBwand von Venen und Arterien im Be-
reich erweichter tuberkul6ser Bronchialdriisen sahen Koch und Berghammer.
Auch die Arteria pulmonalis mit ihren Verzweigungen wird nicht selten der
Sitz tuberkuloser Gefilverdinderungen und damit zum Ausgang allgemeiner
Miliartuberkulose, indem die Bazillen nach dem Passieren der weiten Lungen-
kapillaren in den groBen Kreislauf gelangen. Auch hier handelt es sich um
tuberkulose Arrosionen der Gefalwand innerhalb von Kavernen oder Kiseherden
oder aber um Intimatuberkeln, deren H&ufigkeit in den Lungenarterien be-
sonders Ribbert betont.

Neben den Lungen und Bronchialdriisen kommen vor allem die tuber-
kulosen Erkrankungen des Ductus thoracicus als héufigste Quelle der
Miliartuberkulose in Frage. Die Verwachsung mit tuberkul6sen Driisen der
Umgebung und damit das direkte Ubergreifen des Prozesses aus der Nachbar-
schaft auf die Ductuswand spielt hier nur eine geringe Rolle. Haufiger ist die
Entstehung von Wandtuberkeln und ausgedehnten Wandverkisungen in-
folge der Infektion mit tuberkelbazillenhaltiger Lymphe, die von der Pleura
und vom Peritoneum her oder von verkisten Mediastinaldriisen aus zustromt.
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Vom Ductus aus gelangen die Bazillen in die Vena cava und auf dem Wege
iiber das rechte Herz in die Lunge, wo sie zu einer miliaren Aussaat, gleichzeitig
aber auch nach Passieren der Lungenkapillaren zur allgemeinen Miliartuber-
kulose fiithren.

Tuberkuldse Darmerkrankungen pflegen seltener von Miliartuber-
kulose gefolgt zu sein, weil die in das Pfortadersystem gelangenden Bazillen
von dem groBen Filter der Leber abgefangen werden. Nur wenn auch die
Mediastinaldriisen tuberkulés erkranken oder erweichen, kann es zur Allgemein-
infektion kommen, weil dann auf dem Lymphwege der Ductus thoracicus in-
fiziert wird.

Ein hiufiger Ausgangspunkt der Miliartuberkulose sind tuberkultse
Knochen- und Gelenkerkrankungen, ferner die Meningitis tuberculosa
und namentlich auch tuberkulése Mittelohrerkrankungen. Nebennieren-
tuberkulose kann auf dem Venenwege zur Allgemeininfektion fiihren.

Ein seltenes Ereignis diirfte der Durchbruch einer tuberkulésen Halslymph-
driise in die Jugularis mit nachfolgender Miliartuberkulose sein (Kaufmann).

In gleicher Weise konnen an den verschiedensten Korperstellen verkiste
Driisen oder tuberkuldse Abszesse zu Ausgangspunkten der Allgemeininfektion
werden.

Zu den Seltenheiten gehoéren diejenigen Fille, wo die Eintrittspforte der
Miliartuberkulose in groB8en Tuberkeln der Aortenwand oder des Herzens gefunden
wurde. Diese GefiBtuberkeln sind auf hidmatogenem Wege durch Verschleppung
einzelner zufillig in den Kreislauf gelangter und der Intima aufgelagerten Bazillen
entstanden. Im Herzen fanden sie sich sowohl parietal, wie auch im Septum oder
in vereinzelten Féllen auch auf dem Klappenendokard.

Disposition. Es kann nicht bestritten werden, daB alle Vorginge, die
zur akuten Ausdehnung eines tuberkuldsen Prozesses beitragen, auch die Ent-
stehung einer Miliartuberkulose begiinstigen konnen. In diesem Sinne kann
man mit Ribbert von einer individuellen Disposition zur Erkrankung an
Miliartuberkulose sprechen. Wenn wir an die oben besprochenen Schutz-
vorrichtungen des Korpers denken, die Neigung zu thrombotischen Auflage-
rungen und reaktiven entziindlichen ‘Wucherungen, die zur Obliteration tuber-
kulés erkrankter Gefafe fiilhren, so koénnen wir uns vorstellen, daB dort, wo
schwichende Momente aller Art die Widerstandsfahigkeit des Korpers herab-
setzen, der rapide kisige Zerfall von Gefituberkeln beschleunigt und der
Eintritt der Miliartuberkulose unterstiitzt werden kann, wihrend in anderen
Fallen selbst ein entwickelter GefaBtuberkel noch durch thrombotische Auf-
lagerungen und zellige Wucherungen abgeddmmt werden kann. So kommt es,
daB schlechte Ernshrung, groBe Blutverluste, Kummer und Sorge und schwi-
chende Krankheiten die Entstehung einer Miliartuberkulose begiinstigen kénnen,
immer natiirlich unter der Voraussetzung, dafi ein tuberkuléser Herd im Korper
bereits vorhanden ist. So 1aBt sich sogar ein zeitweilig gehsuftes ,epidemie-
artiges” Auftreten von Miliartuberkulose durch die gleichartige Wirkung all-
gemeiner Bedingungen erkliren, indem z. B. schlechte Witterungsverhiltnisse,
ungeniigende Ernahrung oder irgendwelche vorangegangenen Epidemien
unter vielen mit chronischer Tuberkulose behafteten Individuen zuweilen
bei einer gehduften Anzahl das gleiche Resultat, die Entstehung einer akuten
Miliartuberkulose, zeitigt.

So kommt es, daB die verschiedensten Infektionskrankheiten, wie Typhus,
Masern usw., die Entstehung einer Miliartuberkulose begiinstigen. Aufier der
Schwichung der allgemeinen Widerstandskraft mag beim Typhus die Er-
offnung der Lymphbahnen durch die Darmulzerationen, bei den Masern die
entziindliche Reizung der Respirationswege der Ausbreitung der Tuberkulose
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Vorschub leisten. Auch Gram und Sorgen, die mit einer Schwiichung des
Allgemeinzustandes einhergehen, disponieren zu einer Verallgemeinerung einer
Tuberkulose. Ferner kénnen rein mechanische Momente die Entstehung
der Miliartuberkulose befordern. So wird z. B. nicht ganz selten im Anschluf}
an eine Operation von tuberkulosen Knochenherden, Gelenken, verkiisten
Lymphdriisen, auch von Mastdarmfisteln das Auftreten von Miliartuberkulose
beobachtet. Der Vorgang ist dabei aber fiir die meisten Félle nicht so zu denken,
dal} die bei der Operation im kranken Gewebe ins Blut gelangenden Bazillen
selbst zur Miliartuberkulose fithren; dazu diirfte ihre Zahl meist nicht hin-
reichen. s ist vielmehr anzunehmen, daB sie zunichst eine GefiBtuberkulose
verursachen, von der erst die Allgemeininfektion ausgeht. Auch ein Trauma
kann unter Umsténden bei schon bestehender GefaBtuberkulose eine plotz-
liche Entladung des Bazilleninhalts bewirken. Kin mechanisches Moment
spielt auch bei der schnellen Resorption grofier tuberkuldser Pleuraexsudate
eine Rolle, wobei die plotzliche, starke Erweiterung der Lymphbahnen Gelegen-
heit zur Infektion des Ductus thoracicus mit Tuberkelbazillen gibt und auf
diese Weise zur Miliartuberkulose fithrt.

Obwohl die Miliartuberkulose in jedem Alter auftreten kann, so sieht
man sie doch im allgemeinen héufiger bei Kindern als bei Erwachsenen, be-
sonders oft bei Sduglingen. Der Grund dafiir mag zum Teil darin liegen, da}
es sich bei kleinen Kindern um die erste Infektion handelt, wahrend Erwachsene
durch Uberwindung wenig ausgedehnter tuberkuléser Infektionen hiufig eine
relative Immunitdt gegen die rapide Ausbreitung tuberkuldser Prozesse er-
worben haben. Damit héngt es zusammen, daf die Reaktionserscheinungen
des umliegenden Gewebes, die wir als Schutzvorrichtungen des Korpers kennen
lernten, so gering sind, und daB die Tuberkeln, namentlich die Gefituberkeln,
sehr rasch wachsen und schnell einschmelzen. Moglicherweise spielen die
weiten und zugénglichen kindlichen Lymphgefafie fiir den schnellen Transport
der Bazillen in die Lymphdriisen und nach deren Erweichung in den Ductus
thoracicus und damit in den Kreislauf eine grofie Rolle.

Pathologische Anatomie. Wie wir aus der Pathogenese der iliartuber-
kulose ersehen, sind die tuberkulésen GefidBerkrankungen als Quelle der
Allgemeininfektion von der gréoften Wichtigkeit und miissen deshalb hier kurz
besprochen werden. Ihre duBlere Erscheinungsform ist nach Benda von der groBten
Mannigfaltigkeit. Sie konnen als miliare Tuberkeln, als diffuse kdsige Ent-
zindungen und als Konglomerattuberkeln auftreten. Auch ihre Gréfen-
verhéltnisse sind sehr verschieden. So variiert in den Lungenvenen ihre Ausdeh-
nung von den kleinsten, kaum sichtbaren Knotchen bis zu mehrere Zentimeter
langen Wucherungen. Auch die Zahl der einzelnen Herde vaskuldrer Tuberkel-
eruptionen differiert. Die miliaren Intimatuberkeln sind meist in der Mehrzahl
vertreten, wihrend die Konglomerattuberkeln oft solitir sind. Bei beiden Formen
herrscht eine Mischung von echten tuberkulésen Prozessen mit einfach proliferie-
renden, exsudativ entziindlichen. Die gréfleren Konglomerattuberkeln bekommen
durch den Blutstrom eine polypenartige Form. Benda teilt die verschiedenen
Formen der Gefafituberkeln in zwei Gruppen. Die eine, die in der Regel von
einem auflen gelegenen Herde fortgeleitet sein diirfte, beginnt in der Umgebung
der Gefifle als késige Entziindung und kann somit als Periangitis caseosa be-
zeichnet werden. Sie greift als tuberkulose oder kisige Entziindung auf die Media
iiber. Sie wird durch die dichteren elastischen Lamellen an der Auflenseite der
Intima meist abgegrenzt und affiziert die Intima gewohnlich nur als einfache pro-
duktive oder thrombosierende Entziindung. Zuweilen tritt nach der Zerstérung
der Elastica eine Nekrose der oberflichlichen Schicht auf, so daBl die Verkisung
bis an das Lumen herantritt. Die andere Form beginnt in der Intima und
erreicht in ihr ihre Hauptentwicklung. Es entwickelt sich zuerst ein Intima-
tuberkel, der aus kleinen Intima-Proliferationen mit epitheloiden Zellen, poly-
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und mononukleiren Leukocyten besteht. Er ist oberflichlich entweder von dem
Endothel des GefiBes oder von kleinen thrombotischen Auflagerungen bedeckt.
In seiner weiteren Entwicklung treten sehr bald echte Riesenzellentuberkeln und
Verkisung darin auf. In dieser Form kann er ein auflerordentliches Wachstum
betitigen, so daB jene polypésen Formen daraus hervorgehen. Gegen das Lumen
zu sind sie teilweise mit zelligen Schichten bedeckt, die aber nicht als Intima
aufzufassen sind, sondern als gewucherte Intimazellen; stellenweise reichen die
Verkisungen bis an das Lumen. Héaufig, besonders in den polyposen Tuberkeln,
kommen zentrale Erweichungsherde vor, die nur von einem diinnen, bei der Unter-
suchung leicht zerreillbaren Belag bedeckt sind. Ziemlich selten, vorwiegend nur
im Ductus thoracicus, findet sich in groflerer Ausdehnung ein wirklicher ober-

Riesenzellen

Elastika
\ Tuberkel

Tuberkulsses
Lungengewebe

Abb. 92. Tuberkel in der Wand einer Lungenvene.

flichlicher Zerfall des Kises, so daB ein typisches kisiges Geschwiir entsteht. Viel
gewdhnlicher erfolgt an den oberflichlich erweichten Stellen eine Auflagerung
von Fibrin. Letzteres zeigt anfinglich die gewdhnliche faserige Beschaffenheit
mit eingelagerten roten und weiflen Blutkorperchen. Wahrscheinlich sintert es
aber schon schnell zu einer grob trabekularen oder homogen hyalinartigen Masse
zusammen. Diese schmiegt sich den Unebenheiten des ulzerierten Tuberkels ge-
fillig an und wird an der Oberfliche vom Blutstrom abgeschliffen, so da8 das ober-
flachliche makroskopische Aussehen des Herdes villig glatt und glinzend erscheint
und die erfolgte Ulzeration nur mikroskopisch festzustellen ist (Benda).

Die Intimatuberkeln entstehen in der Regel durch himatogene oder
lymphogene Infektion. Die ausgeprigtesten Veréinderungen kann man am Ductus
thoracicus finden. Hier beobachtet man

bald gréflere, in das Lumen vorspringende ulzerierte kiisige Knoten der Wand
und oberhalb derselben Klappenverkidsungen und Intimatuberkeln,

bald Klappenaffektionen und Intimatuberkeln ohne gréfere Knoten,

bald streckenweise Wandverkdsungen, kisige Ulzerationen und Thromben
und daneben miliare Knétchen.

Makroskopisches Bild. Die akute allgemeine Miliartuberkulose charakteri-
siert sich nach Weigert als eine Uberschiittung des Kérpers mit einer groBen
Menge miliarer und submiliarer Kndtchen, die in auffilliger RegelmiBig-
keit bestimmte Organe befallen, von denen nur ganz ausnahmsweise eines oder

Jochmann, Infektionskrankheiten, 14
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das andere ohne Tuberkeln ist, in erster Linie Lungen, Milz, Leber, Nieren, Chorioidea,
Schilddriise, Knochenmark, Herz und Meningen. Die Knétchen sind jetzt nach
Alter und Entwicklungsstadium von kaum sichtbarer GréBe, bis hirsekorn- und
stecknadelkopfgrofl, zuerst grau und transparent, spiter, wenn Verkisungsprozesse
auftreten, mehr gelblich. Die Gréfle der Tuberkeln schwankt auch bei gleichem
Alter der einzelnen Kndétchen je nach den einzelnen Organen und kann sogar in
demselben Organ, z. B. in der Lunge, verschieden sein. Bei schubweise erfolgender
Einschwemmung der Bazillen kann man neben &lteren, groBeren und oft schon ver-
kisten Tuberkeln stets auch jiingere, kleinere Kndtchen nachweisen. Dort aber,
wo neben vielen kleinen Miliartuberkeln viele grofle verkéiste Herde in den Organen
sich finden, handelt es sich nicht um eine akute Miliartuberkulose, sondern um
eine chronische allgemeine Tuberkulose mit frischer miliarer Aussaat, eine Form,
wie man sie namentlich 6fter bei kleinen Kindern findet.

Die Lungen sind fast stets am reichlichsten' befallen, da sie sowohl vom
Ductus thoracicus aus, wie auch beim Einbruch der Bazillen in die groBen Korper-
venen in erster Reihe betroffen werden und durch die Arterien auch bei der Infek-
tion des arteriellen Kreislaufes infiziert werden koénnen. Die Lokalisation der
Tuberkeln entspricht meist den Lymphknotchen der Lungen, indem die Bazillen
in den feinen Kapillaren derselben stecken bleiben und dort schnell zur Zell-
wucherung und Obliteration der Gefifle fithren. Die Beobachtung, daB die Knot-
chen in den Oberlappen oft gréfler sind als in den Unterlappen, hingt damit
zusammen, daB die Spitzen weniger mit Blut versorgt sind, als die Unterlappen,
namentlich wenn z. B. bei bettligerigen Kranken hypostatische Blutanschoppungen
stattgefunden haben; dafl durch Blutreichtum aber, z. B. durch Stauung, die
Entwicklung der Tuberkeln gehemmt wird, ist bekannt. Die Knétcheneruption
pilegt von starker Hyperidmie und fibrinéser Exsudation begleitet zu sein.

In Kehlkopf und Rachen finden sich selten Tuberkeln. In der Leber,
die durch das Pfortadersystem und durch die Leberarterien mit Bazillen iiber-
schwemmt werden kann, sind in der Regel sehr zahlreiche Tuberkeln vorhanden,
doch erreichen sie wegen des reichlichen Blutgehaltes meist nicht die GréBe der
Lungentuberkeln. Der Sitz ist im interacinosen Gewebe: von dort aus kdénnen
sie in die peripheren Teile der Acini eindringen.

Die Milz ist stets tibersit mit einer dichten Aussaat miliarer Knétchen.
Das ganze Organ ist dadurch vergréBert und von weicher Konsistenz.

In der Niere im interstitiellen Gewebe von Mark und Rinde finden sich
zahlreiche Tuberkeln, die an der Oberfliche als grau-weie Knoétchen imponieren
und auf dem Schnitt eine lingliche Gestalt besitzen.

Sind die Meningen beteiligt, so sieht man kleinste in Reihen gestellte
Knétchen lings der GefiBe der Pia und Arachnoidea, namentlich an der Hirn-
basis, und zwar besonders in der Fossa Silvii. Daneben kommt es zur Hyperdmie
und zu sulzig-serés-fibrinésen oder eitrig-fibrinésen Exsudationen in die Zwischen-
rdume der weichen Hirnhdute. Die Meningen der Konvexitit und des Riicken-
markes sind nur wenig beteiligt. In der Substanz von Hirn und Riickenmark
koénnen sich vereinzelte Tuberkeln nachweisen lassen.

Am Herzen kommen namentlich subendocardiale und endocardiale Tu-
berkeln zur Beobachtung, die den Intimatuberkeln der GefiBe entsprechen; aber
auch Myokardtuberkeln sind nicht selten. Pleura und Peritoneum sind von Knétchen
haufig dicht iibersét. Die Schleimhaut des Magendarmkanals beteiligt sich nur
selten; zuweilen hat man vereinzelte Knotchen in der Magenschleimhaut ge-
funden. Die Beteiligung der Haut ist im klinischen Teile niher beschrieben.
Schilddriise, Knochenmark, Chorioidea zeigen fast stets miliare Tuberkeln.

Bildung des Tuberkels. Die Knétchenbildung kommt in folgender
Weise zustande. Durch Einwirkung der Tuberkelbazillen kommt es zunichst zur
Wucherung der fixen Gewebszellen, die zur Bildung epitheloider und Riesenzellen
filhren. Das bindegewebige Stroma des alten Gewebes wird dabei auseinander-
gedringt und aufgelost, so daB die einzelnen Zellen nur durch spirliche Fasern
voneinander getrennt werden, deren Anordnung eine netzférmige ist, so daB man
von einem Reticulum des Tuberkels spricht (Ziegler). Zwischen und in den Zellen
liegen die Tuberkelbazillen. Trotz der iiblichen Zellwucherung kommt es aber
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nicht zur Bildung neuer Kapillaren innerhalb der Knétchen., Bald erfolgt nun
eine Einwanderung von kleinen Rundzellen, die bisweilen die groBen Zellen ganz
verdecken konnen. Aus dem grofzelligen wird dadurch ein Kleinzelliger oder
lymphoider Tuberkel. Hat der Tuberkel eine gewisse Grofle erreicht, so kommt
es im Zentrum zu regressiven Verdnderungen, die zur Verkisung fithren. Die
Tuberkeln sind dann meist an der Grenze des abgestorbenen und des lebenden
Protoplasmas angehéuft.

Symptomatologie. Die Krankheitserscheinungen der akuten Miliartuber-
kulose sind zum Teil eine Folge der allgemeinen Intoxikation durch die im Blute
kreisenden Toxine der Tuberkelbazillen, zum Teil sind sie bedingt durch die
multiple Tuberkelbildung und die damit verbundene Schidigung der ver-
schiedensten Organe. Die Allgemeinvergiftung beginnt mit dem Momente des
Einbruchs der Tuberkelbazillen und ihrer Toxine in die Blutbahn und wird
nach der Vollendung der miliaren Aussaat weiter unterhalten durch die Gift-
abgabe der iiber den ganzen Korper verstreuten Tuberkeln. Da bis zur vollen
Entwicklung der neuen Tuberkelknoétchen eine gewisse Zeit verstreicht, so
werden die ersten klinischen Symptome rein toxischer Natur sein; erst spater
stellen sich die Symptome der Tuberkelaussaat ein, die je nach den besonders
betroffenen Organen verschieden sein koénnen. Das Fieber erreicht in den
meisten Féllen von Miliartuberkulose hohe Grade, zeigt aber im iibrigen kein
charakteristisches Verhalten. Oft beginnt es ganz akut mit ein- oder
mehrmaligem Schiittelfrost und steigt sofort auf 39—40°; in anderen Fillen
aber erfolgt ein langsamer Anstieg. Im weiteren Verlauf hat es meist eine
unregelméfig remittierende Kurve, oder aber es nimmt die Form einer hohen
Continua an. Auch intermittierender Verlauf mit tidglichen Schiittelfrésten
und SchweiBlausbriichen bei der Temperatursenkung kommen vor. Dabei
wird nicht selten ein Typus inversus beobachtet mit hohen Morgentemperaturen
und abendlichen Remissionen. Charakteristisch ist aber, daB im Einzelfall
der einmal eingeschlagene Fieberverlauf oft nicht beibehalten wird, sondern
dafl der Typus wechselt. Hohe, kontinuierliche Temperaturen sind im all-
gemeinen bei starker Toxinvergiftung vorherrschend, wiahrend die Beteiligung
der Meningen oft nur mit méBiger Temperaturerhchung oder schwankendem
Fieberverhalten einhergeht. Sehr geringes Fieber und selbst fieberloser Ver-
lauf wird zuweilen bei alten Menschen mit Herzmuskelentartung beobachtet;
man hat sogar von einer ambulanten Form der akuten Miliartuberkulose ge-
sprochen (Leichtenstern).

Bestand schon vorher eine Phthisis oder sonst eine Organtuberkulose
mit Fieber, so erfihrt die Kurve durch die hinzutretende Miliartuberkulose
oft nur eine geringe Steigerung.

Am Zirkulationsapparat sind meist von vornherein erhebliche Sté-
rungen vorhanden. Man erkennt das oft schon auf den ersten Blick an der
Zyanose der Haut und der Lippen, die schon frithzeitig auftritt und mit Zu-
nahme der Stauungserscheinungen im kleinen Kreislauf stirker zu werden
pflegt. Fast regelmiiBig besteht eine starke Pulsbescheunigung, oft sogar in
hoherem Grade als es der Temperatur entsprechen wiirde; 130—160 Puls-
schlige sind in der Minute zu zihlen. Dabei wird der Puls bald klein, weich
und leicht unterdriickbar. Der Blutdruck sinkt; nicht selten ist eine Dilatation
des rechten Ventrikels nachweisbar, die zuweilen von systolischen Gerduschen
an der Spitze und iiber dem Sternum begleitet ist. Die genannten Stérungen
beruhen einmal auf toxischen Einfliissen, dann aber nach Vollendung der miliaren
Aussaat in der Lunge vor allem auf Stauung im kleinen Kreislauf, die durch
die Verkleinerung des Stromgebietes beim Untergange zahreicher Lungen-
kapillaren bedingt ist.

14*
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Im Blute finden sich entweder normale Leukocytenwerte oder eine
mibige Leukocytose; namentlich bei meningitischen Formen werden hohere
Werte (8—20000) beobachtet. Matthes sah bei fortlaufender Zahlung durch
mehrere Tage hindurch auffallende Schwankungen der Leukocytenzahlen.
Derselbe Autor stellte eine erhebliche relative Verminderung der Lymphocyten
im Blute und die entsprechende Vermehrung der polynukledren Zellen fest.
Diese Polynukleose bei der Miliartuberkulose ist um so interessanter, als auch
bei sonstigen tuberkulésen Erkrankungen das Vorhandensein einer Polynukleose
der Vorldufer eines ungiinstigen Ausganges zu sein pflegt, wihrend eine Lympho-
cytose auf einen giinstigen Verlauf hoffen liBt (Steffen)?t).

Meist gelingt es, im stromenden Blute Tuberkelbazillen nachzuweisen.
Uber Methodik und diagnostischen Wert vgl. S. 222.

Am Respirationsapparat fallt
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A e O o Stiek e gibt im Anfange oft gar kein Bild von
Kurve 98.) Der rote Strich zeigt die den tatsiichlich vorliegenden Veréinde-
Atemfrequenz.) Gegen das Ende hin steigt rungen, Mit der Zunahme der Tuberkeln
Puls und Atmm}%’r \;f:llftrend die Tempera-  4o1lt sich an Stelle des sonoren Per-

) kussionsschalles nicht selten ein mehr
oder weniger deutlich gedimpft tympanitischer Schall ein als Folge der durch die
Einlagerung der miliaren Knotchen erzeugten Entspannung des Lungengewebes.
Eine etwaige akute Blihung der Lungen kann durch Verkleinerung der Herzdamp-
fung deutlich werden. Auskultatorisch finden sich die Zeichen einer Bronchitis,
die durch das AufschieBen der Tuberkeln entstanden ist. Aus den feineren Ver-
zweigungen des Bronchialbaumes klingt fein- und mittelblasiges Rasseln
herauf. Grobe Rhonchi, Giemen und Schnurren stammen aus den grofien
Bronchialdsten. Auffillig ist dabei im Gegensatz zu anderen Bronchitiden,
dafl die Oberlappen besonders reichlich befallen sind. Eine miliare Aus-
saat auf der Pleura kann auch zu pleuritischen Reibegerduschen Anlaf} geben.
Jiirgensen beschreibt ein auffallend weiches Reiben als pathognomisch fiir
Pleuratuberkeln. In manchen Fillen sind die genannten physikalischen Er-
scheinungen nur sehr geringfiigic oder gar nicht nachzuweisen.

1) Deutsches Archiv f. klinische Medizin. Bd. 98.
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Auswurf fehlt entweder ganz oder ist nur sehr spérlich vorhanden. FEr
ist farblos, schleimig, seltener durch Blutbeimengungen streifig rot gefarbt.
Bei lingerem Verlauf kann es zu schleimig-eitrigem Sputum kommen.

Einen Fortschritt in der Erkennung der Lungenverinderungen bei der
Miliartuberkulose verdanken wir den Réntgenstrahlen, besonders seitdem es
moglich geworden ist, Momentaufnahmen zu machen und so ein Bild bei an-
gehaltener Atmung herzustellen.

Wihrend das Rontgenbild bei Zeitaufnahmen eine diffuse Triibung der
Lungenfelder und eine eigentiimliche Marmorierung erkennen 148t, ergeben Moment-
aufnahmen nach Matthes?) folgende charakteristische Zeichnung: Helle Stellen
von der Grofle eines Stecknadelkopfes bis zu der eines Graupenkornes wechseln
im Negativ mit dunkleren Partien. Die hellen Schatten sind weich; sie konfluieren
wohl stellenweise miteinander und werden dann zu netzférmigen Zeichnungen, aber
von einer Marmorierung kann man nicht sprechen. Die kleinen Knétchen, die
im Réntgenbilde sichtbar werden, stellen wahrscheinlich die einzelnen den Platten
naheliegenden Tuberkelknotchen dar. Andere vertreten die Anschauung, daB
diese knotchenartigen Schatten Kombinationsbilder von hintereinander gelegenen
Tuberkeln seien. Dieser charakteristische Roéntgenbefund ist diagnostisch um so
wertvoller, als er oft schon erhalten werden kann, ehe noch irgend ein objektives
Zeichen auf die Beteiligung der Lungen hinweist (Dietlen).

Verdauungsorgane. Der Appetit liegt véllig danieder. Die Zunge ist
grauweill belegt, trocken und rissig. Im Anfange erfolgt zuweilen Erbrechen,
ebenso im Verlaufe, wenn die Meningen sich beteiligen. Der Stuhl ist meist
angehalten, seltener sind toxische Diarrhoen. Kommt es gleichzeitig zu einer
tuberkulésen Peritonitis, so stellen sich Schmerzen im Unterleibe, Meteorismus,
eventuell auch Durchfille ein. Zuweilen 1i8t sich auch ein Exsudat in der
Bauchhohle nachweisen.

Die Tuberkelknétchen in der Leber machen klinisch gar keine Verinde-
rungen, ebensowenig die der Nieren. Der Urin ist hochgestellt und gibt meist
eine starke Diazoreaktion; febrile Albuminurie ist nicht selten. Mitunter
gelingt es, Tuberkelbazillen im Urin nachzuweisen, deren sich der Korper auf
dem Wege durch die Nieren entledigt.

Die anatomisch immer nachweisbare MilzvergroBerung lifit sich
perkussorisch fast stets feststellen; die Palpation ist wegen der Weichheit des
Organes intravitam nicht ausschlaggebend.

Die Haut ist namentlich im Gesicht und an den Extremitiiten infolge
der Stauung im kleinen Kreislauf fast stets zyanotisch. Als initiales Symptom
kann Herpes auftreten. Die interessanteste Hauterscheinung ist die akute
disseminierte Miliartuberkulose der Haut. Nach Leiner und
Spieler, welche die relativ spirlichen, dariiber vorhandenen Literaturan-
gaben von Leichtenstern, Rensburg, Nigeli, Hedinger u. a. kiirzlich
zusammenstellten ?), tritt die Miliartuberkulose der Haut in den verschie-
densten Formen auf. Punktformige, knotchenartige, blischenformige, briun-
liche Effloreszenzen, selbst groBere Blasen, Pusteln und furunkelihnliche
Infiltrate und Geschwiire verschiedener GroBe sind vertreten. Charakte-
ristisch ist aber stets eine regressive Metamorphose bzw. Nekrose im Zentrum
der Effloreszenzen, durch die es zu einer zentralen Dellenbildung kommt.

Histologisch findet man dabei bald typische tuberkuldse Verinderungen
— kutane und subkutane Tuberkeln mit und ohne Verkdsung — bald ganz un-
charakteristisches junges Granulationsgewebe und allgemein entziindliche Gewebs-
reaktion in der' Umgebung. Tuberkelbazillen sind oft sehr reichlich, dann wieder
sparlich, mitunter auch gar nicht gefunden worden.

1) Medizinische Klinik. 1912. Nr. 44.
%) Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 7. Bd.
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Diese Form der akuten Miliartuberkulose der Haut gleicht sowohl klinisch
wie histologisch véllig den in der Literatur unter dem Namen Folliklis be-
kannten papulo-nekrotischen Tuberkuliden der Haut, die bei tuberkulosen
Individuen vorkommen und ebenfalls als disseminierte, hamatogene, bazillire
Dermatosen aufzufassen sind.

Nur wenig abweichend davon sind die Fille akuter himorrhagischer Miliar-
tuberkulose der Haut, die Leiner und Spieler 1909 mitgeteilt haben. Sie unter-
scheiden sich von der Folliklis klinisch nur durch ihren h&morrhagischen Cha-
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Abb, 94*), Akute himorrhagische Miliartuberkulose der Haut. In der Nihe
der Cutis ein Nekroseherd mit 2 thrombosierten, Tuberkelbazillen fiithrenden GefiBen,
ein zweiter an der Grenze von Cutis und Subcutis mit dichten Tuberkelbazillenrasen.

rakter, histologisch durch den Befund reichlich bazillenfithrender Nekrosen und
die Abwesenheit fiir Tuberkulose charakteristischer Zellformen. Sie werden von
den Autoren wie folgt beschrieben:

»Das disseminiert an Stamm und Extremititen, ev. auch im Gesicht auf-
tretende Exanthem hat im allgemeinen purpuraihnlichen Charakter. Die
einzelnen Effloreszenzen sind durchschnittlich stecknadelkopf- bis hirsekorngroB,
ganz flach, kaum iiber das Hantniveau prominierend, lividrot bis roétbraun gefirbt,
auf Fingerdruck nicht vollstindig abblassend, zentral teils nur einen helleren
Farbenton, teils eine kleine Delle, teils Kriistchen oder Schiippchen zeigend. Sie

*) Abb. 94 und 95. Nach Leiner und Spieler in Ergebn. d. inn. Med., Bd. VIT.
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sind ziemlich dicht gestellt, stellenweise zu kleinen Plagques gruppiert und kénnen
innerhalb weniger Tage mit Hinterlassung zentral gedellter Pigmentfleckchen
abheilen. Das Exanthem ist im allgemeinen wenig auffdlliz, daher namentlich
von Laien leicht zu iibersehen, weshalb auch die Anamnese in unseren Fillen
jegliche Angabe iiber den Zeitpunkt seines Auftretens vermissen 1aft.
Histologisch entsprechen den Effloreszenzen teils knotenformige, teils
streifenformig ramifizierte Nekroseherde in Cutis und Subcutis, im Zentrum der-
selben meist thrombosierte GefaBle mit stark verdickten, hyalin degenerierten Wan-
dungen. Die Nekroseherde zeigen eine schlecht tingible, duflerst kernarme, z. T.
homogene Grundsubstanz ohne fiir Tuberkulose charakteristische Zellformen. Den

Abb. 95. Akute hiamorrhagische Miliartuberkulose der Haut. Der Nekrose-
herd mit Tuberkelbazillen von Abb. 94 bei starker VergréBerung.

tiefen Nekroseherden entsprechen in der Epidermis und dem angrenzenden Papillar-
korper vielfach ganz #hnliche, zentral nekrotische Infiltrate mit linsenférmiger
Einlagerung in das hyper- und parakeratotisch verinderte Stratum corneum, wie
wir sie auch bei der Folliklis gefunden, und wie sie auch Leichtenstern in
seinem Falle von Miliartuberkulose der Haut beschreibt. Das Gewebe in der Um-
gebung der Nekroseherde zeigt geringe, namentlich perivaskulire, kleinzellige
Infiltration, z. T. strotzend gefiillte, erweiterte Blutgefifle, z. T. Blutaustritte in
das Gewebe bis in die oberflichlichsten Epidermisschichten. Tuberkelbazillen
finden sich in auBerordentlich groBer Menge, groe Gruppen und stellenweise f6rm-
liche Rasen bildend, sowohl in den nekrotischen Epidermisverdnderungen, als in
den tiefen Nekroseherden in der Kutis und Subkutis und — was das Bedeutungs-
vollste ist — auch in den GefiBthromben.
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Die genannten Herde entstehen danach infolge von Emboli-
sierung kleiner HautgefdBe durch die Tuberkelbazillen, die bei
dem endarterienidhnlichen Verhalten der Gefdfle noetwendig zu
rascher Nekrose fiithren miissen, daher auch die fiir Tuberkulose un-
charakteristische Gewebsstruktur; denn bei der ploétzlichen Unterbrechung der
Gewebsernihrung durch Bazillenembolie ist zur Ausbildung spezifischer Zell-
produkte keine Zeit gegeben, und nur das Vorhandensein zahlloser Tuberkel-
bazillen, die keine Gelegenheit zu spezifischer Zellproduktion haben, verrit die
tuberkulose Atiologie der rasch fortschreitenden Nekrose.

Moglicherweise sind die beschriebenen Formen von disseminierter Miliar-
tuberkulose der Haut frither zuweilen mit Roseola typhosa oder mit septischen
Exanthemen verwechselt worden.

Storungen des Zentralnervensystems werden bei Miliartuberkulose
einmal durch die Toxinwirkung, dann aber durch die Tuberkelaussaat auf den
Meningen verursacht. Xopfschmerzen, Schwindel, Somnolenz, spéter zu-
nehmende Benommenheit sind die toxischen Symptome. Die meningitischen
Erscheinungen sollen bei Besprechung der meningitischen Verlaufsform be-
schrieben werden.

Im Augenhintergrund finden sich in einem groBen Teil der Fille
miliare Tuberkeln, ein Befund, den zuerst Cohnheim und Manz beschrieben
haben. Sie haben die Gestalt graugelber oder weilllicher, stecknadelkopi-
grofer Fleckchen und sitzen meist an der Seite von Netzhautgefillen. Sie
werden zuweilen von streifigen Hamorrhagien begleitet. Oft befinden sie sich
an der Peripherie der Netzhaut, so da3 es sich empfiehlt, vor dem Augenspiegel
Atropin zu geben und die Iris zu erweitern. Bei den meningitischen Formen
entwickelt sich zuweilen eine Neuroretinitis.

Yerlauf. Der Krankheitsverlauf der Miliartuberkulose ist sehr verschieden,
je nachdem die Uberschwemmung des Blutes mit Tuberkelbazillen und Toxinen
plotzlich in massiger Weise oder mehr allmihlich oder in Schiiben erfolgt;
auch die Widerstandskraft des Organismus spielt dabei eine Rolle. Vor allem
aber variieren die Krankheitsbilder, je nachdem die allgemeinen Intoxikations-
erscheinungen oder mehr die lokalen Symptome der einzelnen besonders be-
troffenen Organe iiberwiegen.

Schon der Beginn der Krankheit kann sehr verschieden sein. Wie ein
Blitz aus heiterem Himmel kann sie mitten in scheinbarer Gesundheit Menschen
befallen, die eine latente Bronchialdriisentuberkulose oder eine klinisch aus-
geheilte Lungentuberkulose besitzen. So hat Grawitz z. B. Soldaten beobachtet,
die bis wenige Tage vor ihrem an Miliartuberkulose erfolgten Tode noch vollen
Militérdienst verrichteten. In anderen Fillen gehen Prodromalerscheinungen,
Unlust zu korperlicher und geistiger Arbeit, VerdrieSlichkeit, Schwichegefiihl,
Kopfschmerzen und bei vorwiegender Beteiligung der Lungen quilender Husten-
reiz dem schweren Zustand voraus. Schlieflich kann die Miliartuberkulose
sich auch in kaum merklicher Weise aus chronischer Lungentuberkulose oder
Driisentuberkulose entwickeln, wobei oft nur eine geringe Steigerung des schon
bestehenden Fiebers den Beginn der Katastrophe andeutet.

Man unterscheidet gewohnlich drei verschiedene Verlaufsformen, die
typhoide, pulmonale und meningeale Form. Daf3 diese Einteilung sehr
viel Schematisches an sich trigt, wird aber jeder zugeben, der hiufig in die
Lage kommt, Miliartuberkulose zu sehen. Gar nicht selten findet man gleich-
zeitig sowohl pulmonale wie meningitische Symptome; auch kann die eine
Form in die andere iibergehen. So treten z. B. oft zu einem typhoiden Krank-
heitsbilde die Erscheinungen der Meningitis hinzu. Aber der besseren Ubersicht
halber ist es empfehlenswert, die althergebrachte Einteilung beizubehalten.
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Beider typhoiden Form herrschen die allgemeinen Vergiftungssymptome
vor. Entweder akut oder nach einem kurzen Prodromalstadium mit Kopf-
schmerzen, Mattigkeit und Frosteln steigt die Temperatur auf 39,5—40° und
hilt sich zundchst kontinuierlich oder wenig remittierend auf dieser Hohe.

Abb. 96. Miliartuberkel im Augenhintergrund. R. Auge, umgekehrtes Bild.
10 Miliartuberkel, verschiedenen Alters, vorwiegend im hinteren Augenpol, wie gewdhn-
lich. Die jiingsten stellen sich im Augengrunde dar als sehr kleine, ganz verwaschen
begrenzte hellgelb-rétliche Fleckchen, die &lteren sind gréBer und heller mit weiBem
Zentrum; oft ist hier ein kleines scharf umschriebenes Knotchen sichtbar, als Zeichen,
daB das Pigmentepithel auseinandergedringt ist. Die NetzhautgefiBe ziehen iiber die
Tuberkel fort. Stellenweise konfluieren mehrere Tuberkel zu einem groBeren Knotchen.
(Nach einer Eigenbeobachtung gezeichnet von Dr. O. Fehr.)

Der Puls ist stark beschleunigt, meist mehr, als es dem Fieber entspricht. Auch
die Atmung ist meist sehr frequent; schon frithzeitig stellt sich Zyanose ein.
Der Kranke wird meist bald benommen und sehr unruhig, nachts stellen sich
Delirien ein. Die Ahnlichkeit mit dem Typhus wird durch die héufig nach-
weisbare Milzvergroferung und oft durch Meteorismus und Diarrhden ver-
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groBert. Sogar roseolaihnliche Effloreszenzen als Ausdruck einer miliaren
Hauttuberkulose (vgl. S. 213) konnen vorkommen. Die Zunge ist meist be-
legt und trocken und hdufig fuliginds. Meist stellen sich im weiteren Verlaufe
groBe Temperaturschwankungen ein, und schlieBlich kommt es bei Fillen,
die erst nach 3—4 Wochen zum Exitus kommen, hiufig noch zum Hervortreten
von Lungenerscheinungen oder meningitischen Symptomen. Erfolgt der Tod
schon in wenigen Tagen bis einer Woche, so kann bis zum Schluf} der typhoide
Verlaufstypus bewahrt bleiben.

Bei der pulmonalen Form stehen im Vordergrunde die durch die
multiple Tuberkelaussaat auf den Lungen bedingten, schon oben genauer be-
sprochenen Symptome. Das Fieber steigt langsamer an als bei der erstgenannten
Form, ein quilender Hustenreiz geht neben anderen unbestimmten Pro-
dromalerscheinungen oft dem Temperaturanstieg voraus, die Atmung wird
bald sehr frequent. Ein anfallsweise auftretender Husten ohne Auswurf pflegt
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Abb. 97. Albert Seeger, 20 Jahre. Akute Miliartuberkulose (typhose Form).

withrend des ganzen Verlaufes vorhanden zu sein. Zyanose bedeckt das Gesicht
und farbt die Llppen blau, von Tag zu Tag steigert sich die Dyspnoe, alle
Hilfsmuskeln treten in Aktion, die Atmung ist tief und angestrengt, die Nasen-
fliigel spielen; iiber den Lungen sind zuweilen dltere tuberkulése Verinderungen
nachweisbar. Daneben aber sind nun die Zeichen einer diffusen Bronchitis
ausgesprochen. Perkutorisch kann man iiber den Unterlappen stellenweise
gedampft tympanitischen Schall nachweisen. Auch stellt sich nicht selten
eine akute Lungenblihung ein, die man durch eine Verkleinerung der Herz-
dimpfung nachweisen kann. Das BewuBtsein bleibt oft linger als bei den
anderen Formen erhalten. Die Krifte verfallen rapide und die Kranken magern
zusehends ab. SchlieBlich treten aber auch hier die Zeichen der Allgemein-
vergiftung, Triibung des Sensoriums, Delirien usw. in den Vordergrund. Der
Tod erfolgt nach einer 3—7wochentlichen Krankheitsdauer unter den KEr-
scheinungen des Lungenédems und der Ateminsuffizienz. Oft kommt es zum
Schluff zu einem hyperpyretischen Fieberanstieg oder zu Kollapstemperaturen.
Die pulmonale Form mit wenig ausgebreiteten Allgemeinerscheinungen fmdet
man namentlich oft bei dlteren und geschwichteren Personen.
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Verlauf.
Beider meningealen Form der Miliartuberkulose beherrscht die Tuberkel-

aussaat auf den Meningen das Krankheitsbild. Wir finden diese Form mit
Vorliebe bei Kindern. Oft ist es im Anfang der Krankheit nicht ganz leicht,
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VerdrieBlichkeit, allge-

Beide kénnen mit einem ausgesprochenen, tage-

die Miliartuberkulose mit Beteiligung der Meningen von der reinen tuberkulésen

Meningitis zu unterscheiden.
und wochenlang vorangehenden FProdromalstadium
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meines Krankheitsgefiihl, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen und Erbrechen be-
ginnen und die meningealen Erscheinungen sind bei beiden die gleichen. Meist
aber treten schnell die Zeichen der allgemeinen Uberschwemmung des Organismus
mit Tubsrkelbazillen hervor. Das Sensorium wird besnommen, Delirien stellen
sich ein. Der Puls, der im Anfang von normaler Frequenz und zuweilen sogar
verlangsamt ist, wird frequenter und ist hiufig arhythmisch; auf der Haut
kann eine disseminierte Miliartuberkulose in Form der oben beschriebenen
gedellten, hanfkorngroflen und groferen Effloreszenzen auftreten; oft kommen
noch die Anzeichen der Tuberkelaussaat in den Lungen hinzu.

Die meningitischen Symptome entsprechen denen der rein tuberkultsen
Basillarmeningitis. Hier wie dort bestehen Nacken- und Gliederstarre, Haut-
hyperisthesie, besonders an den unteren Extremitéten, Kernigsches Symptom,

Einziehung und Spannung der Bauch-

P muskeln und Lahmungen im Gebiete der

i basalen Hirnnerven, namentlich Pupillen-

/-/ stérungen, Ungleichheit und Reaktions-

/ losigkeit, Paresen des Abducens, Internus,

. . Oculomotorius- oder Fazialislihmung.

/ Nicht selten kommt es zur Neuritis op-

f . tica, vor allem wichtig aber ist das
! Auftreten von Chorioidealtuberkeln.

| . Die Spinalpunktion férdert in

A der Regel eine klare oder nur wenig

\ i getriibte Lumbalfliissigkeit zutage, die

\\ . Q unter erhdhtem Druck steht oder ebenso

“‘\\ hiufig auch nur tropfenweise abflieBt.

N ‘ Sie enthilt stets iberwiegend Lympho-

\ cyten, wenn auch in seltenen Fillen bei

sehr akutem Verlauf oder bei Misch-

Abb. 99. Lumbalpunktat bei tuberkuléser infektionen polynukleﬁ,re Lgukocyten vor-

Meningitis. Lymphocyten mit Tuberkel- kommen kénnen. Bei Stehenlassen des

bazillen. klaren Punktates pflegt sich ein feines

Gerinnungsnetz abzusetzen, das Lym-

phocyten und hiufig auch Tuberkelbazillen beherbergt. Als Ausdruck

der Entziindungsvorginge enthélt der klare Liquor mehr Eiweil als normale

Spinalfliissigkeit. Man kann diese Eiweiflvermehrung entweder mit der Nonne-

schen Aussalzungsreaktion oder aber auch mit der Methode der Bestimmung
der Goldzahl nach Lange nachweisen.

Das Fieber bewegt sich bei dieser Form 6fter in méBigen Graden, doch
sind auch hier Schwankungen des Fieberverhaltens charakteristisch. Voriiber-
gehende Besserung aller Symptome, Klarwerden des Sensoriums, Verschwinden
der Kopfschmerzen, Sinken der Temperatur kommen hier wie auch bei der
reinen tuberkuldsen Meningitis vor, sind aber nur voriibergehend; Krifteverfall
und Abmagerung gehen unaufhaltsam weiter. Gegen das Ende der Tragodie
pflegt das BewuBtsein vollig zu erloschen. Oft geht dem Tode eine hyper-
pyretische Temperatursteigerung voraus. In den meisten Fillen macht sich
gegen das Ende hin auch die Beteiligung der Lungen deutlich bemerkbar. Neben
den besprochenen Erscheinungen der Dyspnoe und Zyanose tritt zuweilen
Cheyne - Stokesscher Atemtypus auf.

Die Dauer der Miliartuberkulose ist sehr verschieden. Es gibt Formen,
die nach Stunden oder wenigen Tagen zugrunde gehen, andere wieder halten
sich 3—4 Monate. Im Durchschnitt kommen die Fille in 2—3 Wochen zum
Exitus. Zuweilen kommt es zu auffalligen Besserungen. Das zeitweilige Vor-
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iibergehen meningitischer Erscheinungen
wurde schon oben erwihnt, aber auch ein-
zelne Lungenerscheinungen, der quélende
Husten, die Dyspnoe koénnen zeitweilig
eine Besserung erfahren. Auch koénnen
Fieber und Stérungen des Sensoriums
tagelang wieder verschwinden. Solche
Remissionen im XKrankheitsverlauf sind
trigerischer Natur; fast ausnahmslos ist
der Ausgang der Tod.

Die Moglichkeit, daB bei Uberwin-
dung der ersten Toxiniiberschwemmung
und bei partieller Verteilung der miliaren
Aussaat auf den Lungen noch eine Heilung
oder ein Ubergang in chronische Lungen-
tuberkulose eintritt, muf} zugegeben wer-
den, nachdem wir die Heilung rein tuber-
kuléser Meningitis erlebt habsn. Ich sah
im Eppendorfer Krankenhause eine durch
den Nachweis von Tuberkelbazillen im
Spinalpunktat festgestellte tuberkultse
Meningitis ausheilen ).

Die Prognose der Miliartuberkulose
ist nach dem Gesagten absolut schlecht.

Die Diagnose der akuten Miliartuber-
kulose ist héaufig nicht ganz leicht, weil
in vielen Fillen die allgemeinen Symptome
iiberwiegen, wihrend die lokalen Erschei-
nungen zuriicktreten oder nicht deutlich
sind. Der Verdacht auf Miliartuberkulose
wird sich ergeben, wenn wir einen hoch-
fiebernden Kranken mit den Zeichen einer
schweren Allgemeinvergiftung vor uns
haben, der durch Tachykardie und starke
Beschleunigung der Atmung auffillt, ohne
daf irgend ein Organbefund den schweren
Zustand hinreichend erkliren wiirde. Kin
hartnéckiger Hustenreiz, starke Dys-
pnoe, vor allem aber Zyanose der
Haut, werden den Verdacht um so mehr
verdichten, als die objektive Lungen-
untersuchung in einem Miverhiltnisse zu
diesen Erscheinungen zu stehen pflegt und
auBler einer Bronchitis maBigen Grades im
Anfange wohl nichts Objektives feststellt.

Bewegen sich die differentialdiagno-
stischen Erwégungen in der Richtung
auf Miliartuberkulose, so miissen zunichst
anamnestische FErhebungen oder

1) Der betretffende Fall ist dann neun
Jahre spiter an einer Lungentuberkulose ge-
storben.

Diagnose.
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Abb. 100. Lisbeth Giivan. Akute Miliar-
tuberkulose, meningitische Form. Véllig
benommen eingeliefert. Seit 14 Tagen
Fieber und Reizhusten, seit 8 Tagen
benommen, Nackenstarre. Beiderseits
Neuritis optica. Rechts mehrere gelbe
miliare Chorioidealtuberkel. Lumbal-
punktionsfliissigkeit unter erhohtem
Druck, klar, enthdlt Lymphocyten.
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Abb.101. Gertrud Bab. (Akute Miliar-
tuberkulose meningitische Forni.)
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der Befund eventuell vorhandener sonstiger tuberkuloser Affektionen den Ver-
dacht stiitzen. KEs ist also zu fahnden nach tuberkuléser Belastung oder nach
der Moglichkeit tuberkuloser Infektion. Ferner mull untersucht werden auf
alte Lungenverdnderungen, Drisentuberkulose, Narben alter, vereiterter,
skrofuloser Driisen, Knochentuberkulose oder frischer Urogenitaltuberkulose.
Das Zunehmen der Dyspnoe und der Bronchitis, das Auftreten von tympanitisch
gedimpften Bezirken in den unteren Lungenlappen, der trockene, unaufhorliche
Reizhusten, eventuell ein zartes Pleurareiben kann den Verdacht auf Miliar-
tuberkulose bestdrken. Vor allem aber wird die Untersuchung mit Réntgen-
strahlen durch das charakteristische Bild der multiplen Knétchenaussaat
fir die Diagnose Sicherheit bringen. In manchen Fillen freilich sind die
Symptome seitens der Lunge sehr gering.

Eine nachweisbare MilzvergroBerung kann zur Diagnose mit heran-
gezogen werden, ebenso eine positive Diazoreaktion.

Der Nachweis von Tuberkelbazillen im Harn wird zunéchst an eine Uro-
genitaltuberkulose denken lassen, die ja nicht selten zum Ausgange von Miliar-
tuberkulose wird. Kine genaue Untersuchung mit dem Cystoskop und dem
Ureterenkatheter wiirde dann hieriiber AufschluB zu bringen haben. Aber
auch bei intakter Niere konnen im Laufe einer Miliartuberkulose Tuberkelba-
zillen ausgeschieden werden. Der Nachweis von Tubéerkelbazillen im Urin bei
einer hoch fieberhaften Erkrankung mit schweren Allgemeinsymptomen spricht
also mit groBter Wahrscheinlichkeit fiir Miliartuberkulose. Die Feststellung
der Tuberkelbazillen im Blute, die frither als sicheres Zeichen fiir Miliartuberku-
lose galt, ist jetzt nicht mehr absolut beweisend, nachdem, wie wir durch Lieber-
meister u. a. wissen, auch bei mittelschweren Formen der Lungentuberkulose
gelegentlich Tuberkelbazillen im Blute kreisen. Technik siehe unten?).

Ditferentialdiagnose. Differentialdiagnostisch kommt in erster Linie der
Typhus in Betracht. Hohes Fieber mit schweren Allgemeinerscheinungen
bei relativ geringem Organbefund, VergréBerung der Milz, Bronchitis, roseola-
artige Effloreszenzen kénnen bei beiden Krankheiten vorkommen. Aber doch
gibt es eine ganze Reihe Anhaltspunkte, die einen Unterschied erméglichen.
‘Zunéchst die rein klinischen: Der Nachweis tuberkuléser Organerkrankungen
lenkt den Verdacht auf Tuberkulose, eine herrschende Typhusepidemie liBt
zuerst an Typhus denken. Ein akuter Beginn mit Schiittelfrost und Erbrechen
kommt héufiger bei der Miliartuberkulose vor, wihrend fiir Typhus ein mehr
allmihlicher Beginn mit Prodromalerscheinungen charakteristisch ist. Eine
relative Pulsverlangsamung wird stets mehr fiir Typhus sprechen, da bei der
Miliartuberkulose fast stets eine hohe Pulsfrequenz zu beobachten ist, die selbst
in Fallen von tuberkuloser Meningitis nur selten reduziert wird. Die bronchi-
tischen Erscheinungen, namentlich kleinblasige Rasselgerdusche, pflegen bei
der Miliartuberkulose in den Spitzen und Oberlappen stirker ausgepriigt zu sein
als in den unteren Partien der Lungen, wihrend beim Typhus das umgekehrte
Verhalten iiblich ist. Pleuritische und pericardiale Reibegeriusche wiirden
tiir Tuberkulose ins Gewicht fallen. Vor allem aber wird stets das MiBverhiltnis
der starken Dyspnoe und Zyanose gegeniiber dem relativ geringen objektiven
Lungenbefund fiir Miliartuberkulose und gegen Typhus einnehmen. Mit der
Diazoreaktion ist nichts anzufangen, da sie meist bei beiden Krankheiten

1) 10—15 cem Blut werden mit der doppelten Menge 3 9, iger Essigsiure
vorsichtig unter Vermeidung von Schaumbildung geschiittelt, dann 1/, Stunde
stehen gelassen und zentrifugiert. Das Sediment schwemmt man mit Wasser auf,
setzt 60 cem 15 9;ige Antiforminlésung zu, bringt die Mischung 1 Stunde in den
Brutschrank, zentrifugiert, wischt das Sediment 2mal im Wasser aus, zentrifu-
giert wieder und fiarbt (Stiubli-Schnitter).
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positiv ist. Auch die Leukocytenzahl gibt wenig Anhalt, doch ist der Befund
einer Polynukleose fiir Miliartubzrkulose zu verwerten. Die Stuhlverhiltnisse
bringen wenig Aufschlufl. Reichliche Diarrhéen von der Farbe der Erbsen-
brithe werden n _tiirlich mehr fiir Typhus sprechen, doch verlaufen bekanntlich
viele Fille von Typhus dauernd mit Verstopfung und andererseits kommen
auch bzi Miliartuberkulose gelegentlich Diarrhéen vor.

Die Milz ist beim Typhus fast regelméBig sowohl perkutorisch sowie
palpatorisch nachzuweisen, wihrend bei der Miliartuberkulose das vergroferte
Organ wegen seiner Weichheit h#ufig nicht zu palpieren ist. Roseolen, die
schubweise um die Mitte der zweiten Woche auftreten, sind fast stets als ein
sicheres Typhussymptom anzusehen, denn die Roseola, die bei der Miliar-
tuberkulose erscheint, ist sehr selten und hingt an keinem Termine, hat auch
meist ein anderes Aussehen (vgl. oben.)

Kann man den fraglichen Fall mehrere Tage beobachten, so spricht eine
regelmifige, kontinuierliche Kurve fiir Typhus, wihrend der unregelmiBige
Verlauf des Fiebers, der in starken Remissionen, mitunter selbst mit Typus
inversus zum Ausdruck kommt, durchaus fiir Miliartuberkulose spricht. Menin-
gitische Erscheinungen sind noch nicht ohne weiteres fiir die Diagnose Menin-
gitis und Miliartuberkulose zu verwerten. Denn beim Typhus kénnen meningeale
Symptome auftreten, die wir unter der Bezeichnung Meningismus kennen,
und die der Meningitis zum Verwechseln dhnlich sind : Benommenheit, Nacken-
starre, Hyperésthesie, Kernigsches Symptom usw. Die Untersuchung der
Lumbalfliissigkeit pflegt aber dabei auBer einem zuweilen gesteigerten Druck
nichts Abnormes festzustellen, wihrend bei der tuberkuldsen Meningitis Lympho-
cyten und eventuell Tuberkelbazillen gefunden werden.

Wenn auch in vielen Fillen die genannten klinischen Unterscheidungs-
merkmale ausreichend fiir die Diagnosenstellung sein werden, so ist doch oft
die bakteriologische Diagnostik unentbehrlich. Am schnellsten diirfte die
Untersuchung des Blutes zum Ziele fithren. Der Nachweis von Typhusbazillen
gelingt mit dem Galleanreicherungsverfahren (vgl. S. 47) nach 20—24 Stuuden,
und klirt auf diese Weise schnell die zweifelhafte Situation. Ein gleichzeitiges
Vorkommen beider Krankheiten bei demselben Individuum ist ein so seltenes
Ereignis, daB damit in der Praxis nicht gerechnet zu werden braucht.

Aber als Kuriosum sei noch erwihnt, dafl Busse Typhusbazillen im Blute
gefunden hat bei einem Typhusbazillentriger, der an Miliartuberkulose litt, bei
dem also die Typhusbazillen wahrscheinlich durch tuberkulése Darmgeschwiire
in den Kreislauf gelangt waren — wieder ein Hinweis darauf, daf die Diagnose
am Krankenbett gemacht werden soll und nicht allein im Laboratorium.

Auch fiir die Widalsche Reaktion hat das Geltung. Sie kann nur von der
Mitte der zweiten Krankheitswoche an mit Vorteil verwendet werden. Es
kann aber auch bei bestehender Miliartuberkulose ein positiver Widal vorhanden
sein, weil der Kranke einige Zeit vorher einen Typhus itiberstand. Ebenso
wie ein positiver Befund von Typhusbazillen im Blut ist natiirlich der Nach-
weis derselben im Harn und im Stuhl zu verwerten; negative Resultate sind
zur Diagnose nicht zu verwenden.

Der Befund von Tuberkelbazillen im Blut spricht im Rahmen der anderen
klinischen Symptome fiir Miliartuberkulose.

Nicht minder dhnlich wie der Typhus kann die Sepsis der Miliartuber-
kulose sein. Hohes Fieber, starke Pulsfrequenz und schwere Allgemeinsymptome,
Milzschwellung, Erbrechen, Pleuritis kommen bei beiden XKrankheiten zur
Beobachtung. Auf Miliartuberkulose deuten Spitzendimpfungen, ausge-
breitete Bronchitis und auffillige Zyanose, wihrend endocarditische Erschei-
nungen fiir eine septische Erkrankung sprechen. Der Augenspiegel stellt bei
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der Sepsis hiufig Retinablutungen, bei der Miliartuberkulose eventuell Chorio-
idealtuberkeln fest. Hautblutungen sprechen fiir Sepsis, ebenso haufige Schiittel-
froste und regelméBige Fieberremissionen. Auch wird es bei der Sepsis hiufig
gelingen, die pathogenen Keime im Blute nachzuweisen.

Zuweilen kann auch die Verwechslung mit Malaria in Betracht kommen.
Akuter Beginn, hohes Fieber, geringer Organbefund, VergroBerung der Milz
werden daran erinnern; gegen Malaria wiirden aber Dyspnoe und Zyanose
sprechen. Im weiteren Verlauf ist bei der Tertiana und Quartana die typische
wiederkehrende Fieberkurve mit Schiittelfrésten charakteristisch, wahrend die
Miliartuberkulose ein unregelméfBiges Fieberverhalten zeigt. Bei der Tropica
freilich ist der Fieberverlauf ebenfalls oft recht unregelmiBig. Der Nachweis
von Plasmodien im Blut ist entscheidend fir die Diagnose. Bei der Tropica,
wo dieser Nachweis hiufig nicht gelingt, leiten Blutverinderungen (basophile
Kornelung der Erythrocyten) auf die richtige Fahrte.

Croup6se Pneumonien, wenn sie im Beginn und zunéichst zentral
gelegen sind, konnen ebenfalls zuweilen zu Verwechslungen Anlal geben, so-
lange keine Lungenerscheinungen deutlich sind. Selbst die Anwesenheit von
rostbraunem Sputum braucht nicht gleich gegen Miliartuberkulose zu sprechen,
da das auch bei dieser gelegentlich vorkommen kann. Zyanose und Pulsbe-
schleunigung, sowie die diffuse Ausbreitung der Bronchitis sprechen immer fir
Miliartuberkulose. Meningitische Erscheinungen kénnen auch bei der Pneumonie
vorkommen, und zwar sowohl in Form von Meningismus wie auch als Pneumo-
kokkenmeningitis. Hier wiirde erst die Untersuchung des Spinalpunktes Auf-
schluB bringen. Auch der Nachweis von Pneumokokken im Blut, der bei Pneu-
monie relativ oft gelingt, kann die Diagnose stiitzen. Entscheidend fiir Miliar-
tuberkulose ist stets der Nachweis von Chorioidealtuberkeln (siehe Abb. 96).

Bei der meningitischen Form der Miliartuberkulose kommt zunichst die
Unterscheidung von den verschiedenen eitrigen Meningitiden in Frage. Meist
wird hier die Untersuchung des Lumbalpunktats und der Nachweis von poly-
nukledren Leukocyten und von Eitererregern Klarheit bringen. Genauere
Differentialdiagnose vgl. unter Genickstarre S. 592. Nur auf eines soll hier
aufmerksam gemacht werden. Bei der epidemischen Genickstarre ist im hydro-
cephalischen Stadium die Lumbalfliissigkeit vollig klar, ebenso wie bei der
tuberkulésen Meningitis. Vor Verwechslung schiitzt aber das allgemeine Krank-
heitsbild dieser hydrocephalischen Genickstarrekranken, die Fieberlosigkeit,
die hochgradige Abmagerung, die Flexionskontrakturen an den unteren Ex-
tremitiaten, das periodenweise Auftreten von Erbrechen usw.

Die rein tuberkulése Meningitis auseinander zu halten von der
allgemeinen Miliartuberkulose mit Beteiligung der Meningen ist zuweilen recht
schwer. Zyanose und Dyspnoe, vor allem der Nachweis von Chorioidealtuberkeln
spricht fiir gleichzeitige Miliartuberkulose.

Verwechslungen der Miliartuberkulose mit der akuten diffusen Ka-
pillarbronchitis ist bei kleinen Kindern nicht ausgeschlossen. Der Nach-
weis anderer tuberkultser Affektionen und hereditire Verhaltnisse, das hohe
Fieber, rasch fortschreitender Krifteverfall und Uberwiegen der bronchitischen
Rasselgerdusche in den Spitzen werden fiir die Diagnose einer Miliartuberkulose
einnehmen. Sicherheit wiirde erst der Nachweis von Tuberkeln im Augen-
hintergrund bringen. Der Ausfall der Pirquetschen kutanen Reaktion kann
in zweifelhaften Fillen dieser Art nicht verwendet werden, da die Probe auch
bei Miliartuberkulose zuweilen negativ gefunden wird. In seltenen Fillen
kann aber auch die Miliartuberkulose im einfachen Gewande der diffusen Bron-
chitis gehen, und die Verwechslung ist um so leichter moglich, wenn nur geringes
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oder gar kein Fieber besteht. Man sieht das zuweilen z. B. bei alten Leuten
mit Arteriosklerose und Emphysem.

Die seltenen Komplikationen der Miliartuberkulose mit anderen fieber-
haften Infektionskrankheiten ist meist sehr schwer zu erkennen, und es empfiehlt
sich deshalb, eine solche Diagnose nur dann zu stellen, wenn absolut sichere
Kriterien vorliegen.

So sah ich z. B. bei einem hoch fiebernden jungen Offizier mit schweren
Delirien und starker Puls- und Atemfrequenz Vereiterung eines Schultergelenkes
mit Staphylokokken und konnte gleichzeitiz Tuberkeln im Augenhintergrund
und Tuberkelbazillen im Blute nachweisen. Die Autopsie bestétigte die Diagnose
Miliartuberkulose und Sepsis.

Tritt zum Typhus eine Miliartuberkulose hinzu, so wird die Dyspnoe
und Zyanose, die tuberkuldse Veranlagung des Betroffenen und hohe Puls-
frequenz den Verdacht auf Miliartuberkulose erwecken und der Befund von
Tuberkeln im Augenhintergrund ihn bestitigen.

Therapie. Da wir mit der Behandlung der Miliartuberkulose den letalen
Ausgang leider nicht verhindern kénnen, so besteht unsere Aufgabe darin, dem
Kranken seine Leiden nach Moglichkeit zu erleichtern.

Eine roborierende Didt soll den Kriftevorrat méglichst lange er-
halten. Gegen das hohe Fieber empfehlen sich hydropathische Verfahren,
wie kiihle Packungen, Kreuzbinden oder 6fter gewechselte PrieBnitzumschlage.
Von den Antipyreticis eignet sich am besten das Pyramidon in Dosen von 0,3,
1—2mal pro die. Bei starken Kopfschmerzen gibt man eine Eisblase auf den
Kopf. Der quilende Hustenreiz wird mit Kodein oder Morphium bekdmpft.
Kodein wird als Sirup oder in Tropfenform oder als Pulver gegeben. Codein.
pur. 0,2; Spiritus 5,0; Sirup. vini ad 100,0, mehrmals téglich einen EBflsffel.
Als Pulver verordnet man: Pulv. cod. pur. 0,01—0,05 mit Saccharum lactis 0,5.
Als Tropfen wird gegeben Cod. phosphor. 0,6; Aqua dest. Elixir pector. aa 10;
dreimal tdglich 10—20 Tropfen.

Stehen die meningealen Erscheinungen im Vordergrunde, so ist es rat-
sam, ofter eine Lumbalpunktion vorzunehmen; da der Druck der Spinal-
flissigkeit meist erhoht ist, so kann man durch Ablassen von 20—30 ccm oft
eine Linderung der dadurch bedingten Erscheinungen, der Kopfschmerzen
und der Nackenstarre erzielen. Auch warme Bidder sind in solchen Fillen
wohltuend.

Literatur siehe bei:

Benda, Die Miliartuberkulose in Lubarsch-Ostertag, Ergebn. der
Allgem. Pathol., Bd. 5, 1900. — Cornet, Die akute allgemeine Miliartuberkulose.
Wien 1913. — Ribbert, Deutsche med. Wochenschr. 1906, Nr. 1. — Steinitz
und Rostoski, Die akute Miliartuberkulose im Handb. d. inn. Med., herausgeg.
von Mohr u. Staehelin, Bd. I, Berlin 1911.

Maltafieber.

Undulant fever. Mittelmeerfieber.

Als Maltafieber wird eine an allen Kiisten des Mittelmeers
vorkommende akute Infektionskrankheit bezeichnet, die durch
einen im Blute kreisenden Kokkus verursacht wird und charak-
terisiert ist durch den Wechsel von Fieberperioden mit fieber-
freien Intervallen.

Jochmann, Infektionskrankheiten. 15
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Atiologie. Der Erreger ist der von Bruce entdeckte Mikrococeus melitensis,
ein sehr kleines, kokkenihnliches Gebilde von elliptischer Gestalt. Oft ist man
zweifelhaft, ob man Stibchen oder Kokken vor sich hat. Er ist unbeweglich und
entfirbt sich nach Gram. Er wéichst auf kiinstlichen Ndhrbéden langsam und
bildet auf Agar kleine, zarte Kolonien, die erst nach mehreren Tagen konfluieren;
Gelatine wird nicht verflissigt. Auf Bouillon tritt erst nach 5—8 Tagen eine
leichte Triibung ein. Vor Licht und Awustrocknung geschiitzt, halten sich die
Kulturen monatelang.

Tierpathogenitit. Bei Affen 148t sich durch subkutane und intravenése
Injektion ein Krankheitsbild erzeugen, das dem Maltafieber des Menschen mit
seinen charakteristischen Fieberattacken sehr dhnlich ist.

Epidemiologie. Die Krankheit findet sich nicht nur an den Kiisten des
Mittelmeeres, sondern auch in China (Hongkong, Shanghai), Indien, Siid-
Afrika, Amerika. Die genauesten epidemiologischen Beobachtungen sind in
Malta angestellt worden. Danach kommt die Krankheit das ganze Jahr hin-
durch vor, ist aber am haufigsten in der heillen Jahreszeit. Die Hauptquelle
der Ansteckung ist die Milch kranker Ziegen. 50 9%, der Ziegen in Malta leiden
an Melitensis-Septikdamie, 10 9, davon enthalten in ihrer Milch den spezifischen
Erreger. Auf den Menschen wird die Krankheit manchmal durch den GenuB
ungekochter Milch oder durch den daraus bereiteten Rahmkése iibertragen,
manchmal kommen auch Verletzungen an den Hénden, z. B. bei Melkern in
Betracht. Welche Rolle die Milch bei der Verbreitung der Krankheit spielt,
lehren die Erfahrungen bei der Garnison in Malta, wo infolge' des Verbotes
der Ziegenmilch seit 1906 die Krankheit sofort um 80 9, sank und jetzt fast
gar nicht mehr auftritt, wihrend sie frither sehr verbreitet war. Die Zivil-
bevolkerung dagegen, die auch heute noch sehr viel ungekochte Milch konsu-
miert, wird stark von der Seuche heimgesucht. Im Jahre 1909—1910 erkrankten
463 Menschen.

Da Personen, die das Mittelmeerfieber iiberstanden haben, haufig noch
lange im Urin den spezifischen Kokkus beherbergen, so kommt auch die An-
steckung durch solche Bazillentrager in Betracht. An diese Ansteckung muf}
man an Orten denken, wo Ziegenmilch als Infektionsquelle ausgeschlossen ist.

Krankheitshild. Am héufigsten beginnt die Krankheit allmahlich. Mehrere
Tage lang gehen Prodromalerscheinungen, wie Mattigkeit, Kopfschmerzen,
Verstopfung, Ziehen in den Gliedern, Schlaflosigkeit dem Fieberanstieg voraus.
Dann beginnt eine staffelformige zunehmende Steigerung der Abendtempera-
turen mit morgendlichen Remissionen, bis etwa 40 und 41° erreicht sind. Bei
den taglichen Morgenremissionen, die oft mehrere Grade betragen, kommt
es zu starken Schweillausbriichen. Ist die Héhe erreicht, so tritt meist bald ein
treppenférmiger Abstieg ein, bis die Morgentemperaturen wieder normal sind.
Diese erste Fieberattacke dauert durchschnittlich 2—3 Wochen, auch linger.
Manchmal ist damit die ganze Krankheit erledigt; viel hdufiger aber folgt nach
einem fieberfreien Intervall von 10—14 Tagen ein Riickfall, der alle Charakte-
ristica des ersten Anfalls tragt, jedoch meist viel kiirzere Zeit dauert und weniger
heftig ist. So konnen noch mehrfach Fieberperioden mit fieberlosen Zeiten
abwechseln. Oft herrschen auch wahrend der Intervalle zwischen den Fieber-
attacken leichte subfebrile Temperaturen zwischen 37 und 37,6° Allméihlich
werden auch die Fieberattacken immer milder und erreichen nur geringere
Temperaturgrade und schlieBlich stellen sich normale Temperaturen ein. Die
Krankheitsdauer kann im ganzen sechs Wochen bis sechs Monate, ja, bis zu
einem Jahre betragen.

Die Zunge ist wihrend des Fiebers trocken und mit einem dicken weiflien
Belage bedeckt. Die Schleimhaut des Pharynx ist gerétet, die submaxillaren
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Lymphdriisen vergrofert und schmerzhaft. Meist besteht Verstopfung, mit
der auf der Hohe des Fieber haufige Diarrhéen abwechseln kénnen. Die Milz
ist meist vergroBert und palpabel; auch die Leber 148t sich in der Regel als
vergroBBert nachweisen. Der Puls ist etwas beschleunigt, entspricht aber in
seiner Frequenz meist nicht der Fieberhohe, so daB also auch hier, wie in vielen
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Abb. 102. Mittelmeerfieber?!). C. John, Seemann. Geheilt.
Dicke Linie = Temperatur. Punktierte Linie = Agglutinationstiter des Serums.

anderen Symptomen, eine Ahnlichkeit mit dem Typhus abdominalis vor-
handen ist.

Die Schadigungen, die der im Blute kreisende Kokkus und seine Toxine
im Korper verursachen, sind von mannigfacher Art. Eine hiufige Begleit-
erscheinung sind Entziindungen der peripheren Nerven. Plotzlich treten
heftigste Schmerzen im Gebiete des Nervus ischiadicus oder auch im Nervus
axillaris auf, die 1—2 Tage anhalten; um dann in geringerem MaBe oft noch
wochenlang den Kranken zu quilen. Auch Gelenkerkrankungen sind
haufig beim Mittelmeerfieber. Sprunghaft, nach Art des Gelenkrheumatismus,
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Abb. 103. Mittelmeerfieber. W. Bertram. Genesung.

erkrankt bald das eine, bald das andere Gelenk mit Schwellung und Schmerz-
haftigkeit, in seltenen Fillen auch mit sersen Ergiissen, in denen gelegentlich
die spezifischen Erreger nachgewiesen werden konnten. Die Gelenkentziin-
dungen miissen also wohl zum Teil als Metastasen des Erregers aufgefaBt werden.
Weitere Metastasen sind die nicht seltenen Entziindungen des Hodens
und Nebenhodens, die sehr schmerzhaft sein kénnen. Der Urin enthilt in
vielen Fillen den Micrococcus melitensis in grofier Menge, ohne daf dadurch
krankhafte Veranderungen bedingt zu sein brauchen.

Die Wiederholung der Fieberattacken bringt noch eine starke Anidmie
mit sich; die Zahl der roten Blutkérperchen sinkt betréichtlich, der Himoglobin-

') Die Kurven 102 und 103 stammen von J. W. H. Eyre.
15%
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gehalt nimmt ab, dabei sind die Leukocyten, speziell die mononukleiren,
vermehrt.

In den Perioden zwischen den einzelnen Anfallen fithlen sich die Kranken
meist matt und abgeschlagen, der vorhandene Milztumor verursacht oft Stiche
und Schmerzen, und die Erscheinungen der sekundidren Anadmie treten in den
Vordergrund. Die Blasse der Haut und der Schleimhaute fallt auf, leichte
Odeme, besonders an den FiiBen stellen sich ein. Mitunter kommt es zu Throm-
bosen. Haufig tritt Haarausfall auf, der aber spater meist wieder ersetzt wird.

Verschiedenartiger Verlauf. AuBer dem oben geschilderten Verlauf kann
das Mittelmeerfieber noch viele andere Krankheitsbilder darbieten. Es gibt
auch sehr akut beginnende Fille, die plétzlich aus voller Gesundheit heraus
mit einem Schiittelfrost einsetzen. Dabei steigt die Temperatur schnell auf
40° und mehr, wahrend ein starkes Krankheitsgefithl, heftiger Kopfschmerz,
Ziehen in allen Gliedern den Kranken aufs Lager wirft. Es entwickelt sich
bei kontinuierlichem Fieber ein typhoser Zustand mit Apathie oder Benommen-
heit, eventuell auch Delirien. Urin und Féces gehen unwillkiirlich ab. Die
Zunge ist fuliginds belegt, die Milz ist stark vergroBert. Dieser Zustand kann
in giinstig verlaufenden Fillen eine Wendung zum Bessern erfahren, indem
das Fieber allmahlich lytisch absinkt, so daf} sich die oben beschriebene Ver-
laufsart mit spater erfolgenden Riickfallen entwickelt. In ungiinstigen
Fillen stellen sich ziemlich rasch Erscheinungen von Herzschwiche ein, indem
der sonst relativ verlangsamte Puls auffallig beschleunigt und klein wird, und
nach kurzer Zeit versagt die Herztatigkeit oft unter hyperpyretischen Tem-
peraturen, oder es fithren Komplikationen, wie Bronchopneumonie, Lungen-
ddem ein schnelles Ende herbei.

Auch ambulatorische Falle kommen vor, bei denen die Fieberattacken
nur als wenige Tage anhaltende subfebrile Temperaturen auftreten und die
Diagnose nur aus dem Agglutiningehalt des Blutes und dem Nachweis der oft
recht zahlreich vorhandenen Kokken im Urin gestellt werden kann.

Durch das Uberstehen der Krankheit wird wahrscheinlich eine betricht-
liche Immunitéat erworben.

Der Ausgang ist in den meisten Féllen trotz der langen Dauer ein giinstiger;
die Mortalitat betragt ungefihr 2 9%,. Schwer bedroht sind die Formen mit
typhusghnlichem Verlauf und die mit Pneumonie oder Herzschwiche kompli-
zierten Fille. Einen gewissen prognostischen Anhalt hat man in der Fest-
stellung der agglutinierenden Kraft des Patientenserums. Fille mit hohem
Agglutinationstitre (itber 1 :500 und hoher) und zunehmender Agglutinations-
kurve liegen giinstig, Absinken des Titres deutet auf einen Riickfall hin.

Bei der Differentialdiagnose kommen klinisch hauptsichlich die
Malaria, der Typhus abdominalis, Paratyphus und Gelenkrheumatismus in
Betracht. Die Malaria, deren tropische Form dem Maltafieber oft recht
dhnlich sieht (Milztumor, Aniamie, Fieberattacken) lafit sich durch Feststellung
der Parasiten im Blut oder durch die erfolgreiche Chininbehandlung vom Malta-
fieber unterscheiden. Ferner ist das Maltafieber einem Typhus abdominalis
wahrend der Continua oder im Stadium der steilen Kurven zum Verwechseln
dhnlich (Milztumor, typhdser Zustand des Sensoriums, relative Pulsverlang-
samung). Klarheit kann hier nur die bakteriologische Untersuchung, der
Nachweis des Erregers im Blut oder Stuhl oder die Agglutinationsreaktion
bringen; dasselbe gilt fiir die paratyphosen Infektionen. Der Gelenkrheu-
matismus, an den die hiufigen Gelenkkomplikationen des Maltafiebers denken
lassen konnten, hat keine so stark remittierende Fieberkurve, auch geht er
héufiger mit serosen Ergiissen einher.
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Die bakteriologische Diagnose des Mittelmeerfiebers basiert auf
der Ziichtung der spezifischen Kokken im Blut oder im Urin oder auf dem
Nachweis der spezifischen Agglutinine im Serum der Kranken. Die Agglutinine
sind meist in groBer Menge im Serum der Patienten vorhanden, so daB oft
noch Verdiinnungen des Serums von 1 :1000 und héher positive Resultate
geben. Sie treten gewohnlich erst gegen Ende der ersten Krankheitswoche
auf. Da hiufig auch normales Serum den Coccus melitensis in niedrigen Ver-
diinnungen agglutiniert, so empfiehlt es sich, erst einen Agglutinationstiter
von 1:500 als beweisend fiir Maltafieber anzusprechen (Saisawa).

Am sichersten wird die Diagnose durch den Nachweis der Erreger
im Blute erbracht. Man nimmt 20 cem Blut aus einer gestauten Armvene
und verteilt sie auf sieben Rohrchen fliissigen Agars, den man auf Petrischalen
ausgieBt. In der Tiefe des Agars wachsen die Kokken in zarten gelblichen,
wetzsteinférmigen Kolonien.

Pathologische Anatomie. Die Organe der an Maltafieber Verstorbenen
zeigen nur wenig Charakteristisches. Die Milz ist stets stark vergréBert, weich und
briichig und enthilt massenhaft die spezifischen Kokken. In der Mucosa und
Submucosa des Darmes finden sich oft kleine entziindliche Herde in Form von
Blutungen. Bei langem Bestande kommt es zu oberflichlichen Nekrosen und
Ulzerationen.

Prophylaxe und Therapie. Die Prophylaxe ergibt sich nach den oben
erwihnten epidemiologischen Erfahrungen von selbst. Der GenuB von un-
gekochter Ziegenmilch und Ziegenkése ist in den gefihrdeten Orten aufs
strengste zu vermeiden. In Gegenden, wo die Krankheit endemisch ist, wird
es auf jeden Fall ratsam sein, sich auch im tibrigen vor dem Genufl ungekochter
Nahrungsmittel zu hiiten. Da die Krankheit auch von der dufleren Haut ein-
treten kann, so ist unter anderen den Bakteriologen, die mit dem Kokkus ar-
beiten, Vorsicht ans Herz zu legen. Um der Verbreitung der Krankheit durch
Bazillentriager vorzubeugen, ist Isolierung der Kranken und Desinfektion ihrer
Ausscheidungen dringend geboten. AuBlerdem wird die Abschlachtung aller
kranken Ziegen, die durch die Anstellung der Agglutinationsprobe ausfindig
gemacht werden, anzustreben sein.

Die Behandlung des Fiebers kann nach ahnlichen Grundsitzen wie
beim Typhus abdominalis geleitet werden. Hydrotherapeutische MaBnahmen
miissen auch hier im Vordergrunde stehen, wahrend Antipyretika nur als Unter-
stitzungsmittel gegen Kopfschmerzen oder neuralgische Beschwerden heran-
gezogen werden. Chinin und Arsen sind auf das Fieber ohne Einfluf. Auch
die Erndhrung ist in ahnlicher Weise wie beim Typhus abdominalis durchzu-
filhren. Eine spezifische Behandlung der Krankheit mittelst eines hochwertigen
Serums ist durch Wright versucht worden. Die Resultate waren zweifelhaft.
Wirksamer scheint die Vaccinationstherapie zu sein, die Keid u. a. mit gutem
Erfolge versucht haben. Man beginnt mit kleinen Dosen abgetéteter Melitensis-
kulturen (5—10 Millionen Kokken) und steigt in Abstanden von 4—5 Tagen
allméhlich bis zu 50 Millionen. Die Einspritzungen sollen die Fieberanfille
vermindern und die Krankheitsdauer abkiirzen.

Literatur siehe bei:

J. W. H. Eyre, Mittelmeerfieber im Handb. d. pathog. Mikroorganismen,
herausgeg. von Kolle u. Wassermann, Bd. IV, Jena 1912. — Schilling,
Maltafieber im Handb. d. inn. Med., herausgeg. von Mohr u. Staehelin,
Bd. I, Berlin 1911.
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Pest.

Die Pestisteineakute Infektionskrankheit, deren Erreger
teils von der G4ulleren Haut, teils von den Schleimhéuten und
den Luftwegen aus in den Kdrper eindringen und in der Nahe
der Eintrittspforte entziindliche Driisenschwellungen (Bubonen)
erzeugen. Sehr hiufig gelangen die Pestbazillen von dort aus
in die Blutbahn und verursachen ein schweres septisches Krank-
heitsbild, das mit multiplen h&matogenentstandenen Bubonen
einhergeht. Die gefahrlichste Form ist die Lungenpest.

Geschichtliches, Die Pest ist eine schon seit den dltesten Zeiten bekannte Seuche,
die, urspriinglich im Orient heimisch, zu wiederholten Malen auch in Europa festen FulBl
fate und ungeheuere Opfer forderte. Sichere Nachrichten iiber eine in Agypten und Syrien
herrschende Beulenpest stammen bereits aus dem Anfange des dritten Jahrhunderts
unserer Zeitrechnung. Eine allgemeine Verbreitung auf européischem Boden fand die
Seuche zur Zeit Justinians in der zweiten Hilfte des sechsten Jahrhunderts. Sie drang
damals von Unterdgypten iber Palistina und Syrien nach Europa vor und ,.entvilkerte
Stidte und verwandelte das Land in eine Eindde* (Warnefried). Aus dem Mittelalter
ist jener Seuchenzug am bekanntesten geworden, der unter dem Namen des ,,schwarzen
Todes*“ im 14. Jahrhundert die ganze damals bekannte Erde iiberzog und nach Heckers
Schiatzung 25 Millionen Menschen, den vierten Teil der damaligen Bevolkerung, dahin-
raffte. Im 15. und 16. Jahrhundert schwand die Beulenpest niemals ganz aus Europa.
Immer wieder erhob sie ihr Haupt und verursachte kleinere und groBere Epidemien.
Vom Ende des 17. Jahrhunderts an zieht sich die Seuche nach dem Siidosten Europas
zuriick, um hier ab und zu noch in kleineren Kreisen epidemisch aufzutreten. Die letzte
Epidemie im Siidosten Europas hauste im Winter 1878/79 im russischen Gouvernement
Astrachan. Westeuropa ist seit Mitte des 18. Jahrhunderts frei von gréferen Ausbriichen
der Seuche geblieben. In Asien und Afrika dagegen haben sich bis heute endemische
Pestherde erhalten, von wo immer wieder aufs neue grole Epidemien ihren Ausgang nehmen.
Zu erinnern ist an die grofle Epidemie in Hongkong 1894, in Bombay 1896, in der Mand-
schurei 1910/11.

Auf die wichtigsten Herde der Pest und die Verbreitungsweise der Seuche wird bei
Besprechung der Epidemiologie genauer eingegangen. Hier sei nur darauf hingewiesen,
daB die modernen Verkehrsstralen zu Wasser und zu Lande jederzeit auch fiir Europa
die Gefahr einer Verschleppung der Seuche in den Bereich der Moglichkeit riicken. So
sind denn auch in den verschiedensten européischen Hifen in den letzten 10 Jahren ver-
einzelte Pestfille, die aus verseuchten Gegenden kamen, festgestellt worden. Pilicht der
staatlichen Behorden ist es deshalb, namentlich den Schiffsverkehr auf das Sorgfiltigste
zu liberwachen und im Falle der Einschleppung eines Pestkranken sofort alle erforder-
lichen Mafnahmen zu treffen, um einer Weiterverbreitung der Seuche vorzubeugen. Fiir
die Arzte aber erwachst die Forderung, sich mit dem Wesen dieser Krankheit vertraut
zu machen, damit eine friihzeitige Erkennung eingeschleppter Félle ermoglicht und weitere
Ansteckungsgefahr verhindert wird.

Trotz der ungeheueren Literatur, die iiber die Pest existiert, ist das klinische Bild
der Seuche eigentlich erst durch Griesinger um die Mitte des vorigen Jahrhunderts in
klarer Weise gezeichnet worden. Bis dahin war eine Unzahl verschwommener Schilde-
rungen vorhanden, die groBtenteils auf spekulativer und philosophischer Grundlage auf-
gebaut waren. GroBe Verdienste um die pathologisch-anatomische Erforschung der
Krankheit hat sich Clot-Bey, der Griinder der Medizin-Schule in Kairo, erworben,
wiahrend die epidemiologische Seite der Pestforschung namentlich durch Hecker, Haeser
und Hirsch gefordert wurde. Véllige Klarheit iiber die Pathogenese brachte erst die
Entdeckung des Pestbazillus. Im Jahre 1894 bei einer Epidemie in Hongkong gelang es
Kitasato und gleichzeitig Yersin, den Erreger der Seuche zu finden. Als dann im Jahre
1896 in Bombay eine groBe Pestepidemie einsetzte, entsandten Deutschland, Osterreich,
RuBland und Agypten wissenschaftliche Kommissionen, die bald eine fruchtbringende
Forschertitigkeit entfalteten und mit Hilfe der neugewonnenen &tiologischen Kenntnisse
unser Wissen iiber die Natur und Verbreitung der Krankheit, sowie iiber ihre Klinik und
pathologische Anatomie bereicherten und ausbauten. Spéter hat namentlich die eng-
lische Pestkommission wertvolle Beitrige zur Epidemiologie der Seuche geliefert.

Bakteriologie. Der Erreger der Pest ist ein plumpes, an den Enden abgerundetes,
kurzes Stibchen, das im gefirbten Ausstrichpriparat die Eigentiimlichkeit hat, sich an
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beiden Polen stéirker als in der Mitte zu farben. Am besten kommt diese Polfirbung
zum Vorschein, wenn man die Ausstrichpridparate 14 Minute mit Alcohol absolutus be-
deckt, den man nachher durch Verdunsten in der Nahe einer Flamme entfernt, um nun
mit einer diinnen Karbolmethylenblaulosung (Verdiinnung 1 :10) zu farben. Die genannte
farberische Eigentiimlichkeit, sowie seine Neigung, ins Blut des infizierten Organismus
iiberzugehen und septische Blutungen zu erzeugen, kennzeichnen ihn als Angehdrigen
der Gruppe der himorrhagischen Septikimie. FEr ist unbeweglich und farbt
sich nicht nach Gram. Eine besondere Eigenart des Pestbazillus ist seine Neigung,
unter ungiinstigen Wachstumsbedingungen, so z. B. in élteren Kulturen oder in der Leiche,
Involutionsformen zu bilden, die weder in Gréfle, noch in Gestalt an seine Ursprungs-
form erinnern und keulen- oder blidschenférmige, mitunter auch groBle stabihnliche
Gebilde darstellen.

Am besten gedeiht der Pestbazillus bei Luftzutritt auf schwach alkalischem Agar,
auf dessen Oberfliche er tautropfenahnliche Kolonien bildet, die ein dunkleres granu-
liertes Zentrum und eine durchsichtige, breite Randzone besitzen. Das Temperatur-
Optimum liegt zwischen 25—30° C. Genau dieselben Oberflichen-Kolonien wie auf der
Agarplatte bildet er auch auf der Oberfliche der Gelatine. Er wichst auf allen gebriuch-
lichen Nahrbéden. Auf Bouillon bildet er lange, streptokokkendhnliche Ketten; Milch
wird nicht zur Gerinnung gebracht.

Resistenz. Die Pestbazillen sind gegen Austrocknung sehr empfindlich; voll-
kommene Eintrocknung tétet sie in wenigen Stunden. Dagegen halten sie sich, vor
Trockenheit geschiitzt, in der AuBlenwelt lange, z. B. in Butter oder in Milch mehrere
Wochen; an Kleidungsstiicken oder mit
Eiter beschmutztem Verbandzeug sind sie
monatelang haltbar. Die obere Wachstums-
grenze liegt bei 40° Beim Erwirmen auf
609 sterben sie in 10 Minuten ab; Siede-
hitze totet sie sofort. Durch Desinfizientien
kann der Pestbazillus schnell vernichtet wer-
den, so z. B. in 19 iger Sublimatlésung in
wenigen Sekunden, in 19 iger Karbolsidure
in 12 Minuten. Kalkmilch vermag pest-
bazillenhaltige Faces in 1—2 Stunden zu
sterilisieren.

Toxine. Die Pestbazillen sezernieren
kein echtes Toxin; alle Giftwirkungen be-
ruhen vielmehr auf den in den Bazillen-
leibern enthaltenen Giftstoffen. Die Viru-
lenz ist nicht konstant; schon bei den direkt
aus menschlichem und tierischem Material
geziichteten Stdmmen ist die Virulenz sehr
verschieden. Auch sieht man, ebenso wie
bei der Ziichtung der Meningokokken, sehr
oft, daf virulente Kulturen plétzlich ihre
Virulenz verlieren, wahrend andere sie lange
Zeit behalten.

Tier-Pathogenitdt. Am empfinglichsten fiir die Infektion mit Pestbazillen
sind Meerschweinchen und Ratten. AuBer diesen konnen noch spontan an Pest
erkranken: Katzen, Miuse, Ziesel, Murmeltiere (arctomys bobak).

Meerschweinchen gehen bei subkutaner Einverleibung kleiner Mengen von Pest-
bazillen in wenigen Tagen zugrunde; ebenso durch Schwanzwurzelstich infizierte Ratten.
Man findet dann an der Injektionsstelle ein hiémorrhagisches Exsudat, stark geschwollene
Lymphdriisen in der Umgebung und zahlreiche weigraue miliare Knotchen in Milz,
Leber und Lunge. Fiir die Sicherung der bakteriologischen Pestdiagnose ist von Bedeutung,
daB die Pestbazillen auch bei subkutaner Infektion, auf die rasierte Haut des Meer-
schweinchens verrieben, die Krankheit iibertragen und den Tod des Tieres bewirken.
Diese Methode ist namentlich dort am Platze, wo es gilt, in einem mit vielerlei Bakterien
verunreinigten Material, z. B. Faces oder Leichenteile, die Pestbazillen festzustellen.
Nachdem auf der Haut des Versuchstieres zuerst vakzineihnliche Blischen entstanden
sind, schwellen die benachbarten Lymphdriisen an, die Haut wird infiltriert und nach
3—4 Tagen erfolgt der Tod.

Pathogenese. Die Pest entsteht in den meisten Féllen in der Weise, dal Pestbazillen
von der dufleren Haut aus auf dem Wege der Lymphbahnen in den Korper eindringen,
in die néchstgelegenen Lymphdriisen gelangen und hier eine entziindliche Schwellung,
einen Bubo, erzeugen. Dieser Proze kann in selteneren Fillen lokal bleiben. Viel
hiufiger gelangen die Erreger von hier aus, nachdem sie sich in dem Driisengewebe ver-

Abb. 104. Bubonen-Eiter mit Pestbazillen.
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mehrt haben, in die Blutbahn und verursachen das Bild einer schweren septischen Er-
krankung, die mit zahlreichen Blutungen in den verschiedensten Organen einhergeht und
charakterisiert ist durch multiple himatogen entstandene Driisenschwellungen.

Die eigentliche Eintrittspforte der Bazillen ist fast nie zu erkennen. Eine
Lymphangitis, die zu der ersten geschwollenen Lymphdriise, zum priméren Bubo, hin-
fihrt und so den Gang der Infektion andeuten kénnte, ist in der Regel nicht vorhanden.
Der Bubo ist vielmehr stets der erste Proliferationsherd des eingedrungenen Virus. Kleinste
Verletzungen und Kontinuititstrennungen der Haut, Flohstiche usw. geniigen, um dem
Pestbazillus EinlaB zu gewdhren. Aufler von der dulleren Haut dringen die Keime nicht
selten auch von der Schleimhaut aus in den Organismus ein. Mund- und Rachenhéhle, die
Nasenschleimhaut, die Tonsillen, selbst die Konjunktiva kénnen als Eintrittspforte dienen.

Eine zweite Form der Infektion kommt von den Luftwegen aus zustande. Der
Auswurf von Pestkranken mit entziindlichen Lungenerscheinungen, sowie die Fliissigkeit
des terminalen Lungenddems enthidlt massenhaft Pestbazillen, die, beim Aushusten in
feinsten Sputumtrdpichen verteilt, Personen der Umgebung infizieren konnen.

7900 7907 wochery
sz00¥0 Y2 44 46 U8 50 &2 2 4 6 B 10 12 W {6 18 20 22 2¢ 20 28

I | 1] T
| 11 T
3000 . - 1\ 300
y 2800 {1 i i -+ TN {280
| | 11 |
ny 2699 I i T LA : \l ,.;.dm,g
n | | Il \ ]
i 2400 T T { \ A zu0 E
) [ | ] / A
2200|- ' { / M 220§
2000 1 f T 7 mran '!‘ r m§
T T if T + : -
7800 [ T [ 10 780
7600 . lli— ! 160
- 4
N 7a0 i e ]'[ ': 1 re
7200+ ‘ : 4 N RN 120 &
A 1 | 4& 4]
[ T Y, ] ]
.sfaaa SRR ; T 3 700 X
T i
i 800 |- g e 3
[ H T 7 7 1 T
600 1R+ .' 7 T R m§
uo0 [H-M I MNTIN LA .| ] vo
200 T [ T T %
O e N o i e ] M | T 0

0 .
Abb. 105. Beziehungen der Rattensterblichkeit (ausgezogene Linie) zur Pestmortalitit
des Menschen (punktierte Linie).

Epidemiologie. Die Pest hat die Eigentiimlichkeit, daB sie von gewissen
Zentren aus, wo sie endemisch herrscht, auf den groBen Verkehrsstraflen und
unter Bedingungen, die ihrer Entwicklung giinstig sind, also dort, wo die all-
gemeine Hygiene zu wiinschen iibrig 148t, ihre epidemische Ausbreitung findet.
Wir kennen zurzeit vier endemische Pestherde. Der erste liegt in der chinesischen
Provinz Yiinnan. Hier ist die Pest unter den Murmeltieren, den Tarbaganen,
sehr verbreitet. Die Eingeborenen wuliten seit langem, dafl Jéger, die diese
Tarbaganen erlegen, hiufig sehr schnell erkranken und nach wenigen Tagen
zugrunde gehen. DaB es sich dabei um Pest handelte, ist erst durch neuere
Forschungen sichergestellt worden.

Ein zweiter Herd liegt in den westlichen Hochlindern des Himalaya.
Von hier aus hat schon die grofie Epidemie im 14. Jahrhundert ihren Ausgang
genommen, die unter dem Namen des schwarzen Todes bekannt ist. Auch die
1896 in Bombay ausgebrochene Pest hat von hier aus ihre epidemische Aus-
breitung gefunden. Dem Ausbruch der Seuche geht in diesen Bezirken meist
ein grofies Sterben unter den Ratten voraus. Dann verlassen die Eingeborenen
ihre Dérfer und zerstreuen sich in andere Gegenden.

Dieselbe Beobachtung wurde bei einem dritten Pestherd gemacht, der
in Zentralafrika gelegen ist und von Robert Koch entdeckt wurde. In Uganda,
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im Quellgebiet des Weilen Nil, herrscht die Pest unter den Negern endemisch
und ist unter dem Namen Rubwunga den Eingeborenen seit undenklichen
Zeiten bekannt. Die Negerdorfer wimmeln dort von Ratten, und jedes-
mal, bevor die Epidemie unter den Menschen wieder aufflackert, gehen Ratten
in groer Menge zugrunde. Auch betrachten das die Einwohner als Warnungs-
signal und verlassen den durchseuchten Bezirk.

Ein vierter Pestherd liegt in der sehr unzuginglichen Gegend von Zentral-
arabien bis nach Mesopotamien hin.

Die Ausbreitung der Pest ist unabhiingig von klimatischen Bedingungen,
Wasser- oder Bodenverhiltnissen. Bei ihrer Ausbreitung auf den Verkehrs-
wegen, so besonders dem Schiffsverkehr, spielen die Ratten die gréfte Rolle.
So kommt es, dall namentlich die Hafenplitze gefihrdet sind, und da8 hier
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Abb. 106. Gang der Pest in Indien seit dem Jahre 1897.

besonders die mit dem Loschen der Ladung beschéftigten Arbeiter zuerst an der
Pest erkranken. Ist die Seuche auf diese Weise irgendwo eingeschleppt worden,
so kann sie bei mangelnder Bekiimpfung eine langsam anschwellende Epidemie
verursachen. Oft handelt es sich anfangs nur um Fille in Familien der zuerst
Erkrankten und um Personen, die sich bei der Pflege oder bei Besuchen der
Kranken ansteckten. Bald aber pflegen, zunéchst immer noch in geringer Zahl,
in benachbarten Héusern oder in entlegeneren Quartieren Pesterkrankungen
auch bei solchen Personen aufzutreten, bei welchen eine Beziehung zu friiher
Erkrankten in keiner Weise sich nachweisen lifit. So nistet die Seuche, wenn
sie einen giinstigen Boden findet und sich selbst iiberlassen bleibt, im Laufe
von Wochen und Monaten allm#hlich sich ein, nimmt dann aber nicht selten
verhéltnisméBig schnell zu, um nach Erreichung ihres Hohepunktes wiederum
erst schneller, dann langsamer abzunehmen. Ihr Erloschen ist oft nur ein
scheinbares. Nach einer Ruhezeit von Wochen oder Monaten beginnt nicht
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selten eine neue Epidemie, und auch dieser kénnen weitere folgen. Den
Gang der Pest in Indien seit dem Jahre 1897 zeigt Abb. 106.

Eine explosionsartige Ausbreitung, wie sie bei der Cholera oder beim
Typhus durch Wasserinfektion bewirkt wird, kommt bei der Pest nicht vor.

Die Ubertragung erfolgt entweder von Mensch zu Mensch oder von pest-
infizierten Tieren aus. Hier sind in erster Linie die Ratten zu nennen. Weiter-
hin kommen fiir gewisse Bezirke die Murmeltiere oder Tarbaganen (arktomys
bobak) in Betracht. Aber auch Katzen, Meerschweinchen und Méause kénnen
die Krankheit tbertraget.

Die direkte Ubertragung von Mensch zu Mensch spielt bei den leichteren
Fillen von Bubonenpest eine relativ geringe Rolle, namentlich wenn die Bubonen
nicht nach auBlen durchbrechen. Auch der Eiter perforierter Pestdriisen enthilt
meist nur einzelne und wenig virulente Pestbazillen. Dagegen sind sehr infektios
die Fille mit Allgemeininfektion des Blutes. Hier konnen die verschiedensten
Sekrete und Exkrete, Urin, Faces, Blut, Sputum, sowie die Flissigkeit des
terminalen Lungenddems die Ubertragung vermitteln. Am gefihrlichsten sind
die mit Pestpneumonie einhergehenden Erkrankungen. Hier geschieht die
Weiterverbreitung durch das Aushusten des massenhaft pestbazillenhaltigen
Sputums, das in kleinsten Tropfchen verspritzt wird und so die Umgebung
aufs duBerste gefahrdet. Die Einatmung solcher bazillengeschwingerter feinster
Sputumtropfchen fithrt entweder direkt durch Inhalation in die Lunge oder
indirekt auf dem Wege iiber die Tonsillen und die mit der Lungenspitze korrespon-
dierenden Lymphbahnen zur Pestpneumonie. Auch Verreibung solchen Pest-
sputums auf die Oberfliche der Haut kann die Krankheit {ibertragen.

Ferner kann durch infizierte Wasche und Gebrauchsgegenstinde eine
Infektion erfolgen.

Viel Interessantes haben die Forschungen der letzten Jahre iiber die Rolle
der Ratten bei der Weiterverbreitung der Pest gebracht. Drei Arten kommen
in Betracht: mus decumanus, die graue Wanderratte, die sich in den Kloaken
und unterirdischen Gewolben der groflen Stidte befindet; mus rattus, die
schwarze Schiffsratte, die von der erstgenannten stark verdringt wurde und
mus alexandrinus, die Agyptische Ratte, die durch den Schiffsverkehr auch bei
uns sehr verbreitet ist.

Fiir die Ubertragung der Pestbazillen von Ratte zu Ratte nahm man
bisher die Infektion auf dem Verdauungswege durch das Annagen infizierter
Kadaver als den hiufigsten Infektionsmodus an. Diese Art der Infektion
liegt um so ndher, als die Ratten die Gewohnheit haben, ihre erkrankten oder
verendeten Artgenossen anzunagen. Nach den neueren Untersuchungen
scheinen jedoch in sehr vielen Fillen die Flohe als Ubertriger der Krankheit
in Betracht zu kommen. Frithere Laboratoriumsversuche, die sich mit dieser
Frage beschéftigten, waren sehr widersprechend, hauptsédchlich deshalb, weil
sie nicht den natiirlichen Verhéltnissen entsprachen. Nach neueren sehr sorg-
faltigen Untersuchungen einer englischen, auf Anregung des Lister Institutes
in London zusammengetretenen Kommission ist jetzt festgestellt, daB der
gemeine indische Rattenfloh (Pulex cheopis) die Pestbazillen von Ratte zu
Ratte tibertragt. Die Flohe von toten oder kranken Ratten, die man in Pest-
héusern fand, wurden im Laboratorium auf andere Ratten gesetzt mit dem
Erfolge, daB auch diese an der Seuche erkrankten und Zervikalbubonen be-
kamen. Ferner wurden Meerschweinchen des Nachts in Hausern ausgesetzt,
in denen Pestfille unter Menschen vorgekommen waren. Unter 42 Versuchen
wurden in 12 Héusern = 29 9, eines oder mehrere Meerschweinchen, die am
anderen Morgen groBe Mengen von Flohen beherbergten, mit Pest infiziert
und starben. Auch auf Affen wurde durch Fléhe von Pestratten die Krank-
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heit iibertragen. Jedenfalls ist jetzt nicht mehr daran zu zweifeln, dafl die Flohe
die Krankheit von Ratte zu Ratte und in vielen Fillen von der Ratte auf den
Menschen iibertragen. Ob freilich die durch Rattenflohe erfolgende Ansteckung
den regelmidBigen Ubertragungsmodus von der Ratte auf den Menschen dar-
stellt, muB noch dahingestellt bleiben. Auffallend ist es, da8 unter dem
Pflegepersonal der Pestspitiler Pestinfektionen relativ selten sind, wihrend
man doch annehmen miite, dafl hier recht hiufig, z. B. bei der Aufnahme von
Pestkranken, Gelegenheit gegeben sein mufl, durch Flohe angesteckt zu werden.
Fiir die europiischen Verhiltnisse ist zu bedenken, daf} bei unseren einheimischen
Ratten der indische Pulex cheopis sich nicht findet, und dal3 die bei uns lebenden
Rattenflohe, Pulex irritans und ceratophyllus fasciatus bei Laboratoriums-
versuchen nicht so regelmifig die Krankheit von Ratte zu Ratte iibertrugen.

AuBer durch Flohe kann die Krankheit auch durch direkte Beriihrung
der Rattenkadaver von der Ratte auf den Menschen iibertragen werden. Ferner
konnen auch die Ausscheidungen der Ratten, die in groBen Mengen Pestbazillen
enthalten, die Krankheit weiter verbreiten. Die menschlichen Wohnungen kénnen
um so eher infiziert werden, als pestkranke Ratten erfahrungsgemif die Scheu
vor den Menschen verlieren, aus ihren Schlupfwinkeln hervorkommen und nicht
selten in den Wohnungen verenden.
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Abb. 107. Jahreszeitliche Verteilung der Pest in Indien 1907—1910.

Die jahreszeitliche Verteilung der Pest zeigt in den endemischen Pestherden
einen immer wiederkehrenden Typus derart, dal vom Oktober an, dem Beginn
der kalten Jahreszeit, die Zahl der Todesfélle langsam ansteigt und im Februar
und Mérz ihren Hohepunkt erreicht. April und Mai folgt dann ein rascher
Abfall und wihrend der Zeit von Mai bis September kommen nur wenige zer-
streute Falle vor. Vergl. Abb. 106.

Gottschlich stellt auf Grund seiner Beobachtungen bei den Pestepldemlen
in Agypten (1899—1902) zwei verschiedene Typen auf: eine Sommerepidemie
und eine Winterepidemie. Im Sommer sind die Félle meist regellos iiber die
ganze Ortschaft zerstreut; dabei handelt es sich fast ausschlieflich um die
Beulenpest, wobei als Infektionstréger die Ratten anzusehen sind. Bei
den Winterepidemien spielt die Lungenpest die Hauptrolle, die durch
Infektion von Mensch zu Mensch hervorgerufen wird. Der Grund liegt
darin, daB die Menschen wiahrend der kalten Jahreszeit in ihren engen Wohn-
stitten sich zusammendringen. Auch mag infolge der Witterungsverhiltnisse
noch eine erhéhte Pridisposition zu Erkrankungen der Atmungswege hinzu-
kommen. Der Zusammenhang der Sommerepidemien mit der Rattenpest
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erklart sich in folgender Weise. Wahrend einer Pestepidemie geht der grofte
Teil der empfinglichen Ratten zugrunde; dementsprechend vermindert sich
auch die Gelegenheit zur Infektion fiir den Menschen und die Seuche erlischt.
In der seuchenfreien Zeit wird die Pest unter den Ratten erhalten in Form
einzelner chronischer oder latenter Fille, wie sie von Kolle und Martini im
Laboratorium durch Versuche nachgewiesen worden sind, und wie sie sich
auch unter natiirlichen Verhéltnissen finden. Im Friithjahr zur Wurfzeit, wenn
eine neue empfingliche Generation von Ratten sich entwickelt, kann nun
von einem einzelnen latenten Fall eine neue akute Pestepidemie unter den
Ratten und damit gleichzeitig eine neue Epidemie unter den Menschen ent-
stehen. Das Primére ist in der Regel die Beulenpest. Kommt es bei dem
einen oder dem anderen Falle zu einer sekundéren Pestpneumonie, so kann
diese zum Ausgangspunkt einer Lungenpestepidemie werden, die dann durch
Tropfecheninhalation von Mensch zu Mensch weiter iibertragen wird.

Bekimpfung. Bei der Ausdehnung unseres modernen Weltverkehrs wird
sich eine Einschleppung der Pest in Europa niemals ganz vermeiden lassen.
Es wird also darauf ankommen, einzelne eingeschleppte Fialle sofort zu erkennen
und die Weiterverbreitung der Seuche zu verhindern. Von den internationalen
Abmachungen, die bei der Pariser Konvention im Jahre 1903 von den Méchten
vereinbart wurden, ist eine der wichtigsten, dal sich die Staaten gegenseitig
iiber etwaige Pesterkrankungen unterrichten, so dafl gegebenenfalls prophy-
laktische MaBnahmen getroffen werden koénnen. Die inneren staatlichen MafB-
nahmen sind den einzelnen Méchten iiberlassen.

Von groBer Wichtigkeit ist die Beobachtung des Schiffsverkehrs. Schiffe,
die aus pestverseuchten Léndern kommen, oder die in den letzten 10 Tagen
einen pestverddchtigen Fall hatten oder solche, auf denen Rattenpest konstatiert
wurde, werden 10 Tage in Quaranténe gelegt, die Passagiere werden beobachtet,
die Ladung desinfiziert und die Ratten durch giftige Gase getotet. Dazu eignet
sich besonders das Generatorgas (ein Gasgemisch aus Stickstoff, Kohlenoxyd.
und Kohlensiure); ferner das Claytongas (Schwefel-Dioxyd). Diese Gase
werden in besonderen Apparaten, dem Nocht-Giemsaschen und dem Clayton-:
Apparat erzeugt und in das moglichst abgedichtete Schiff eingeleitet.

Die beste Handhabe fiir eine zielbewuBte Bekimpfung der Pest bietet die rich-
tige Erkennung der ersten Fille von Ubertragung der Seuche auf den Menschen.
Zur richtigen Diagnose ist aber in erster Linie eine einwandfreie bakteriologische
Untersuchung erforderlich, wie sie oben genauer geschildert wurde. Die
Durchfithrung dieser Untersuchung geschieht in Preufien in amtlichen Pest-
laboratorien, wo das verddchtige Material unter besonderen VorsichtsmaB-
regeln verarbeitet wird.

Jeder Pestkranke oder pestverdichtige Fall mufl in Deutschland nach
dem Reichsseuchengesetz der Behorde angezeigt werden, die dann durch be-
amtete Arzte die zur Verhinderung der Weiterverbreitung der Krankheit not-
wendigen Mafinahmen durchfiihren 1a8t. Als pestverddchtige Erkrankungen
sind insbesondere schnell entstandene, mit hohem Fieber und mit schweren
Storungen des Allgemeinbefindens verbundene Driisenschwellungen anzusehen,
sofern nicht andere Ursachen fiir diese Erscheinungen bestimmt nachgewiesen
sind. Ferner haben nach dem Ausbruch einer Epidemie alle Erkrankungen
und Todesfille an Lungenentziindung, die in den gefihrdeten Bezirken sich
ereignen, als pestverdéchtig zu gelten. Besonders wichtig ist es, bei den ersten
Fillen in einem Ort Nachforschungen dariiber anzustellen, wo und wie sich die
Kranken infiziert haben, damit in erster Linie gegen die Infektionsquelle vor-
gegangen werden kann.
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An Pest erkrankte oder krankheitsverdachtige Personen sind zu isolieren.
Das geschieht am besten in einem eigens dazu eingerichteten Krankenhaus.
Auch die Isolierung ansteckungsverdéchtiger Personen, d. h. solcher, bei denen
zwar keine verdéchtigen Krankheitserscheinungen vorliegen, bei denen jedoch
die Besorgnis gerechtfertigt ist, daB sie den Krankheitsstoff aufgenommen haben,
kann in Preulen auf die Dauer von 10 Tagen angeordnet werden.

Das Haus, in dem ein Pestkranker gelegen hat, muf3 aufs genaueste nach
Rattenkadavern untersucht werden. Der Vertilgung von lebenden Ratten,
Miusen und sonstigem Ungeziefer ist besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden.

Alle Abgénge der Kranken sowie Gegensténde, die mit ihnen in Beriihrung
gekommen sind, namentlich Bett- und Leibwésche, Ef3- und Trinkgeschirre,
Verbandstoffe miissen aufs sorgfaltigste desinfiziert werden. Von chemischen
desinfizierenden Mitteln eignen sich besonders: verdiinnte Karbolsidurelosung
(3%1g), auf die Hilfte verdiinntes Karbolwasser sowie Chlorkalklésungen
2% ig).

/ Alle Personen, die mit der Pflege des Kranken beschéftigt sind, miissen
die allergrofite Vorsicht dabei beobachten. Jede kleinste, unbedeckte Wunde
des Korpers kann zur Eintrittspforte des Pestbazillus werden. Griindliche
Waschung und Desinfektion nach jeder Berithrung des Kranken ist deshalb
dringend erforderlich. Besonders gefdhrlich fiir die Umgebung sind die Kranken
mit Lungenpest, weil kleinste, in der Luft suspendierte Teilchen des ausgehusteten
Auswurfs die Bazillen iibertragen kénnen. Es empfiehlt sich deshalb, bei der
Pflege solcher Kranken mit Mull bedeckte Drahtmasken zu tragen, die mit
einer antiseptischen Fliissigkeit getréinkt sind, um die Einatmung solcher in
Tropfchenform verstdukter Sputumpartikelchen zu verhindern.

Wegen der Moglichkeit der Pestiibertragung durch Flohe und andere
Insekten ist es dringend geboten, sich durch griindliche Reinigung frei von
Ungeziefer zu halten. In Pestgegenden schiitzt man sich vor dem Stiche der
Flohe durch Einreibungen mit Ol oder Fett. Allen Personen, die genétigt sind,
in eine durchseuchte Gegend zu reisen oder mit Pestkranken in Beriihrung zu
kommen, wie Arzte, Schwestern, Pfleger, ist die aktive Immunsierung mit ab-
getoteten Pestkulturen dringend anzuraten, wie sie zuerst von Haffkine emp-
fohlen wurde. Er verwendete 4—6 Wochen alte Bouillonkulturen, die 1 Stunde
bei 60 ° erhitzt und mit 0,5 9%,iger Karbolséure versetzt wurden. Davon wurden
Erwachsenen 2,5—3 cem, Kindern 0,1—0,5 cem subkutan injiziert; nach
8 Tagen wurde ein zweites Mal mit einer etwas hoheren Dosis geimpft. Nach
Haffkin ist die Morbiditat der Geimpften um das Vierfache geringer als die der
nicht Geimpften.

Kolle modifizierte diese Methode, indem er statt der 6 Wochen alten
Kulturen frische, vollvirulente, durch Erhitzen abgetotete Agarkulturen ver-
wendete. Die deutsche Pestkommission unter Gaffkys Leitung hat von dieser
modifizierten Art der Haffkineschen Schutzimpfung ausgiebig Gebrauch ge-
macht und sie zum Schutze von kleineren Bevolkerungsgruppen empfohlen.

Nach der Einspritzung stellt sich eine schmerzhafte Infiltration in der
Umgebung der Impfstelle ein, die erst nach mehreren Tagen zuriickgeht. Die
regiondren Liymphdriisen sind dabei haufig schmerzhaft und vergrofert. Einige
Stunden nach der Injektion kann es zu einer Steigerung der Temperatur bis
zu 38 und 39° kommen, die indessen nach Ablauf von einigen Tagen zur Norm
zuriickzukehren pflegt. Als Allgemeinerscheinungen stellen sich Kopfschmerzen,
Mattigkeit in den Gliedern und mangelnde Eflust ein. Der Impfschutz tritt
bei den auf diese Weise aktiv immunisierten Menschen nicht vor dem fiinften
Tage nach der Injektion ein und erreicht sein Maximum ungefihr am 10. Tage
nach der Injektion.
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In Fallen, wo es nur darauf ankommt, einen Impfschutz von 3—4 Wochen
zu erzielen, kann man auch eines der Pestsera, das Pariser Serum oder das
Berner Serum verwenden, die auf Seite 249 genauer besprochen werden.

Krankheitsbild. Die Inkubationsdauer der Krankheit betrigt 2—5
Tage, in seltenen Fillen bis zu 10 Tagen. Nur selten gehen dem ausgesprochenen
Kranksein stunden- oder tagelang Vorboten wie Mattigkeit, Verlust des Appe-
tits, Kreuzschmerzen, Kopfweh voraus. Die Krankheit setzt in der Regel
plotzlich ein. Mitten in der Arbeit, scheinbar aus voller Gesundheit heraus,
wird der Pestkranke von Schiittelfrost, heftigen Kopfschmerzen und von inten-
sivem Schwindelgefiihl befallen. Begleitet sind diese Symptome oft von Ekel
und Erbrechen; bald danach stellt sich hohes Fieber ein. Seine Sinne umnebeln
sich und auffallend schnell bemé#chtigt sich seiner eine grofle Schwiche. Das
Gesicht wird schlaff und ausdruckslos, die Konjunktiven réten sich lebhaft,
der Gang wird unsicher und taumelnd, die Sprache schwer und stammelnd.
So bietet er das Bild eines Trunkenen. Dieser Eindruck wird oft noch dadurch
verstidrkt, dafl Abschiirfungen und blutige Beulen der Haut, die beim Schwanken
und Hinstiirzen des Kranken entstanden sind, das Aussehen entstellen. In
einzelnen Ausnahmefillen bleibt das Allgemeinbefinden in den ersten Tagen,
trotz hohem Fieber relativ wenig gestort.

So hebt Aumann') die auffillige geistige Regsamkeit eines in Hamburg ein-
geschleppten Falles hervor, bei dem erst 6 Tage nach dem akuten Beginn und erst nach
der Entwickelung eines grofen AchselhShlen-Bubo Benommenheit und stérkere Unruhe
auftraten.

Die Zunge ist dick weil belegt, wie mit Kalk betiincht, die Haut ist
am ganzen Korper trocken und brennend heil3, oder sie zeigt bei hochgradiger
Herzschwiche am Stamm Fieberhitze, wihrend die peripheren Teile kiihl und
mit klebrigem Schweifl bedeckt sind. Der Puls ist stark beschleunigt, anfangs
noch voll, spater klein und leicht unterdriickbar.

Schon meist in den ersten Krankheitstagen, seltener 1—2 Tage spéter
erscheinen diejenigen ortlichen Symptome, die dem weiteren Verlauf der Krank-
heit ihr besonderes Geprige geben. Je nachdem es sich um eine Driisen-
geschwulst, eine Hautpustel oder die Zeichen einer Lungenentziindung handelt,
unterscheiden wir Driisenpest, Hautpest oder Lungenpest.

Driisenpest. Das wichtigste klinische Symptom der Pest stellt die
Anschwellung einer oder mehrerer Lymphdriisen dar. Sind in irgendeinem
Korperbezirk Bazillen in die Haut oder Schleimhaut eingedrungen, so werden
sie, ohne dal an der Eintrittspforte eine Gewebsreaktion erfolgt, durch die
Lymphbahnen schnell zu den niichsten Lymphdriisen transportiert, wo es zu
einer starken Vermehrung der Bazillen und dadurch zu einer Entziindung meist
hémorrhagisch-eitrigen Charakters kommt. Dieser erste Proliferationsherd
des Pestbazillus wird als priméarer Bubo bezeichnet.

Von hier aus schreitet meist das Verderben weiter seinen Weg; entweder
kriecht der Prozefl in den Lymphwegen fort und fithrt zu weiteren Lymph-
driisenschwellungen (primére Bubonen zweiter Ordnung nach Albrecht und
Ghon), oder es kommt durch Einbruch der Bazillen ins Blut zu einer Allgemein-
infektion, so daB nun durch Vermittelung der Blutbahn gleichzeitig eine groGe
Anzahl von Lymphdriisen infiziert und in den Zustand entziindlicher Schwellung
versetzt werden kann (sekundére Bubonen). Der primére Bubo a8t sich bei
der Bubonenpest meist schon zur Zeit des plotzlichen Krankheitsbeginnes nach-
weisen; selten tritt er erst spiter in Erscheinung. Charakteristisch ist die
starke Schmerzhaftigkeit auf Druck, die meist schon bei sehr kleinen und schwer
palpablen Driisenschwellungen die Erkennung sehr erleichtert. KEs gibt nur

1) Aumann im Zentralbl. {. Bakt. Bd. 69, Heft 5/6.
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wenige Pestfille, wo wihrend des Lebens keine Bubonen nachgewiesen werden
konnen; die anatomische Untersuchung vermag stets eine oder die andere
Driisenschwellung aufzudecken, auBler in einzelnen Féllen von Pestpneumonie,
auf die wir noch zu sprechen kommen.

Der hiufigste Sitz des primiren Bubo ist die Leistengegend oder das
Oberschenkeldreieck; es folgt die Achselhohle und schlieflich die Gegend des
Unterkieferwinkels. Seltenere Lokalisationen sind: die Ellenbeuge und die
Kniekehle. Die GroBie der Bubonen ist wechselnd. Mitunter sind sie so klein,
daB nur die Schmerzhaftigkeit auf Druck sie erkennen l1aBt; in anderen Fillen
konnen sie die GroBe eines Génseeies oder einer Mannerfaust erreichen. Im
Beginn kann man die einzelnen Driisen in ihren Konturen noch gut abgrenzen.
Die bedeckende Haut ist noch weich und geschmeidig; spdter wird die Haut
verdickt, starr und weniger faltbar. Es bildet sich durch Entziindung und
Infiltration des periglanduldren Gewebes eine harte Resistenz um die Driisen
herum, deren Konturen sich jetzt nur noch undeutlich abgrenzen lassen. Schlie3-
lich ist eine harte, rasch zunehmende Prominenz sichtbar, in der die vergroferten
Driisen eingepackt sind und in deren Néhe die Haut oft noch weit in die Nach-
barschaft hinein teigig 6dematds geschwollen ist. Bisweilen treten in der Um-
gebung noch Blutungen und Blaseneruptionen auf.

Abb. 108. Pestbubo in der Leistengegend.

Anatomisch ist der Bubo durch eine exsudative, mit Blutungen einhergehende
und spiiter nekrotisierende Entziindung charakterisiert. Oft sind mehrere Lymphdriisen
durch die exsudative Entziindung zu einem Paket vereinigt, bei dem die Grenzen der ein-
zelnen Driisen auf dem Durchschnitt kaum noch zu erkennen sind. Die VergroBerung der
Lymphdriisen ist zum Teil auf Rechnung von Hamorrhagien zu setzen, die meist sehr aus-

1gedehn'o sind und die Driisen auf dem Schnitt wie hdmorrhagisch infarziert erscheinen
assen.

_ Das periglandulire Gewebe wird meistens in Mitleidenschaft gezogen, indem die
Hémorrhagien die Kapsel der Driise durchbrechen und nun das umgebende Fett- und
Bindegewebe mit Blut und Odemfliissigkeit durchtrinken. Gleichzeitig kommt es zu
einer zellreichen, starken Infiltration des periglanduliren Gewebes. Namentlich das sub-
kutane Bindegewebe oberhalb primirer Bubonen ist stark infiltriert.

~ Beim Bubo der Leistenbeuge, der am héufigsten beobachtet wird, halten
viele Kranke das Bein im Hiftgelenk gebeugt, um die entziindete Partie zu
entspannen. Héufig sind dabei auch die iliakalen Driisen in Mitleidenschaft
gezogen. Sie konnen bisweilen zu groBen, druckempfindlichen, durch die Bauch-
de(.zke hindurch tastbaren Resistenzen anschwellen, die, wenn sie auf der rechten
Seite gelegen sind, an eine perityphlitische Geschwulst erinnern. Noch tduschen-
der kann das Bild werden, wenn der primdre Bubo in der Leistenbeuge an
GroBe ganz zuriicktritt oder gar nicht nachgewiesen werden kann.
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Der Bubo der Achselhohle entsteht durch Schwellung der axillaren Lymph-
driisen. Daneben sind meist die Glandulae pectorales, infraclaviculares und supra-
claviculares und die zervikalen Lymphdriisen sekundér infiziert. Typisch ist
dabei das Verstreichen der Infraklavikulargrube und der Mohrenheimschen
Grube und oft auch der Oberschliisselbeingrube, das durch édematése Durch-
trinkung des periglanduliren Gewebes zu erkliren ist. Eine Folge dieser

Abb. 109. Bubonen am Nacken und XKieferwinkel. Auf der Haut des Nackenbubo
Bldschenbildung.

Durchtrinkung des lockeren Zellgewebes der Axilla ist auch das sog. Gallert-
zittern der Haut. Die Haut zittert beim Beklopfen wie mit dem Finger an-
geschlagene Gallerte.

Die priméren Halsbubonen, die namentlich bei Kindern hiunfig sind,
entwickeln sich in der Regel an einem Kieferwinkel. Zuerst nur bohnen- oder
taubeneiergrof3, schwellen sie im Laufe weniger Stunden méchtig an. Auch die
benachbarten Driisen des ganzen Halses werden infiziert und vergréfiern sich
zusehends, um bald infolge der Infiltration und 6dematésen Durchtrinkung
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des periglandulidren Gewebes in einer enormen teigigen Geschwulst unterzu-
tauchen, die schlieBlich den ganzen Hals einpackt. Die Haut dariiber ist ge-
spannt und glinzend. Oft schreitet das Odem der Haut und die Infiltration
des Zellgewebes noch weiter in die Nachbarschaft bis in die Gegend der Brust-
warzen hin oder iiber den Nacken bis zur Scapula. In vielen Féllen solcher pri-
méren Halsbubonen kommt es durch sekundire Infektion mit Streptokokken
zu nekrotischen Vorgingen an den Tonsillen, die mit schmierigen Beldgen und
tiefen Ulzerationen einhergehen und zu mehr oder minder starken Blutungen
fithren konnen. In manchen Fallen kommt es dabei auch zur ddematdsen
Schwellung der Uvula, der Gaumenboégen und zum Glottisédem, so daf furcht-
bare Atemnot und inspiratorische Einziehungen im Jugulum und Epigastrium
auftreten und nach qualvollem Kampfe unter immer stdrker werdender Un-
ruhe, tiefer Cyanose des ganzen Korpers und immer elender werdendem Puls
der Tod an FErstickung eintritt.

Die Lymphdriisen der Ellenbeuge sind fast stets nur sekundér infiziert,
entweder durch retrograden Transport auf den Lymphwegen von der Achsel-
hohle aus oder auf dem Blutwege. Primére Bubonen finden sich hier seltener
vor. Dasselbe gilt fiir die Kniekehlengegend.

Die sekundéren Bubonen kénnen sich schon wenige Stunden nach dem
Krankheitsbeginn entwickeln. Da sie durch Verschleppung von Pestbazillen
auf dem Blutwege entstehen, so kann man bisweilen beobachten, daB multiple
Driisenschwellungen gleichzeitig an mehreren Korperstellen auftreten. Das
Erscheinen sekundérer Bubonen ist daher als ein Zeichen der allgemeinen Blut-
infektion aufzufassen. Dementsprechend kann man auch in allen diesen sekun-
déren Lymphdriisenschwellungen Pestbazillen nachweisen. Da sich die sekun-
daren Bubonen zeitlich spiter entwickeln als der primire Bubo, so sind sie in
der Regel auch erheblich kleiner als diese, und die Umgebung ist meist weniger
veriindert. Sie sind selten {iber haselnufigroB, kénnen aber bei lingerer Krank-
heitsdauer natiirlich auch gréBere Ausdehnung gewinnen. Die anatomischen
Verinderungen sind ebenfalls geringer als beim primiren Bubo. Auf dem
Durchschnitt erscheinen sie graurot und von einzelnen Blutaustritten durch-
setzt. Das umgebende Fettbindegewebe ist in der Regel nur édematds durch-
trinkt und nicht hamorrhagisch infiltriert wie beim prim#ren Bubo, doch
kommen auch darin Ausnahmen vor.

Das weitere Schicksal der Bubonen ist verschieden; in manchen Féllen
tritt eine Riickbildung ein. Die periglahduldre Infiltration geht zuriick; die
vorher gar nicht oder undeutlich tastbaren Konturen der geschwollenen Driisen
werden wieder deutlich, die bedeckende Haut wird weicher und diinner und
148t sich wieder falten, und die Driisen werden kleiner. Haufig kommt es zur
Erweichung und Vereiterung.

Anatomisch kann man etwa nach 4—6 tégiger Krankheitsdauer im Innern
der Driisen nekrotische Vorgéinge beobachten, die zur Einschmelzung einzelner
Teile der Driisen fiihren, so dafl man auf dem Schnitt aus mehreren kleineren
Einschmelzungsherden eitrig-brockeligen Inhalt hervorquellen sieht. Schreitet
dieser ProzeB fort, so kommt es schliefllich zu einer richtigen eitrigen Ein-
schmelzung der betreffenden Driisen; auch die bedeckende Haut wird erweicht
und es erfolgt ein Durchbruch des Eiters nach aufien. Diese Vereiterung scheint
allein als Folge der Einwirkung des Pestbazillus auftreten zu koénnen, doch
mogen zuweilen auch sekundire Eitererreger wie Staphylokokken und Strepto-
kokken eine Rolle dabei spielen.

Die genannten nekrotisierenden Prozesse brauchen jedoch keineswegs in
allen Féllen zur volligen Erweichung und zum Durchbruch der Driisen zu fithren.
Zweifellos kénnen vielmehr kleinere nekrotische oder eitrige Einschmelzungs-

Jochmann, Infektionskrankheiten. 16
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herde, die innerhalb der Bubonen auftreten, spontan bei intakter Haut zur
Resorption gelangen.

Die priméiren Bubonen enthalten in den ersten Tagen stets enorme Massen
von Pestbazillen. In nekrotischen und eitrig eingeschmolzenen Driisen finden
sich dieselben im allgemeinen nur spérlich. Auch beobachtet man hier die
oben erwihnten Involutionsformen.

Haut. Eines der auffallendsten Hautsymptome, das jedoch bei den
einzelnen Epidemien in sehr verschie-
dener Héufigkeit beobachtet wurde, sind
die Hautblutungen. Sie scheinen in
den Epidemien des Mittelalters haufiger
gewesen zu sein als in der neueren Zeit.
In Gestalt von blaurot bis blauschwarz
gefarbten Flecken von Stecknadelkopf-
bis LinsengroBe sind sie besonders auf
der Haut des Stammes und der oberen
Extremitaten lokalisiert. Oft liegen sie
in der Umgebung eines Bubo. Ihre Zahl
ist verschieden; bald stehen sie ganz
vereinzelt, bald sind sie in zahlloser
Menge iber die Haut des Korpers ver-
streut. Die Blutungen enthalten stets
Pestbazillen, sind also als Pestmetastasen
aufzufassen (Albrecht und Ghon).

Dieselbe Art der Entstehung hat
vermutlich in einem Teil der Fille auch
der Pestkarbunkel. Man bemerkt zu-
nachst eine blaurot gefirbte, lebhaft
schmerzende Hautinfiltration von Hanf-
korn bis MarkstiickgroBe, iiber der sich
etwa nach Ablauf eines Tages die Epi-
dermis als Bléischen abhebt. Kommt
dann die Blase zum Platzen, wobei sich
eine triibe, blutig-serdse Fliissigkeit mit
massenhaft Pestbazillen entleert, so liegt
als Geschwiirsgrund das blaurot gefarbte
Corium frei. In der Mitte des Geschwiirs
bildet sich ein schwarzer Schorf, wih-
rend sich die Peripherie wallartig abhebt;
in der Umgebung wird die Haut ode-
matos. Der Karbunkel, der spontan in
der Regel keine Schmerzhaftigkeit zeigt,
ist auf Druck lebhaft schmerzempfindlich.

Die Lymphdriisen der Umgebung
sind stark geschwollen. Haufig ziehen

Abb. 110. Pestkarbunkel und Haut-  rote LymphgefaBstreifen als Zeichen einer

blutungen. Lymphangitis zur niichsten geschwol-

lenen Lymphdriise. Die Grofe der Kar-

bunkel ist verschieden; sie schwankt zwischen Markstiick- und HandtellergrsBe.

Die Riickbildung erfolgt in den genesenden Fillen in der Weise, daf3 der Schorf
sich abstoBt, und die Geschwiirsflache granuliert und sich {iberhéutet.

Der Karbunkel, der dort, wo er als hervorstechendstes Symptom das
Krankheitsbild beherrscht, zu der Bezeichnung Hautpest Veranlassung gibt,
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entsteht wahrscheinlich in der Mehrzahl der Fille als Metastase auf dem Wege
der Blutbahn; aber auch die Lymphwege kommen in Frage. Man findet nicht
selten Karbunkel im Lymphgefafbezirke von priméren Bubonen, so z. B. bei
priméren inguinalen Bubonen an verschiedenen Stellen der unteren Extremitéten
und iiber dem Os ilei. Dieselben sind auf dem Lymphwege durch retrograden
Transport entstanden zu denken. Ein bezeichnender Fall dieser Art war z. B.
folgender (H. C. Miiller): Bei bestehendem priméren Bubo in der Achselhohle
zeigte sich eine Lymphangitis am Oberarm mit Schwellung der Kubitaldriise,
iiber der schlieBlich ein Karbunkel aufschof. Das fertige Bild hétte in diesem
Falle leicht zu der Annahme verleiten kénnen, daB der Karbunkel das Primére
gewesen sei und daf} die Infektion der Achselhohle erst sekundér von der Kubital-
driise ausging, anstatt umgekehrt. Ob iiberhaupt primére Karbunkel als
erste Reaktion des Korpers auf das eingedrungene Pestvirus vorkommen, ist
noch ein strittiger Punkt. Im allgemeinen ist ja die Eintrittspforte der Pest-
bazillen reaktionslos. Wir sahen oben bereits, daB nicht einmal eine Lymph-
angitis den Weg bezeichnet, den die Bazillen zum priméren Bubo, ihrem ersten
Proliferationsherd, genommen haben. Trotzdem ist aber natiirlich die Mog-
lichkeit nicht zu bestreiten, dafl bei intensivem Verreiben von Pestbazillen in
dieHaut am Orte der Infektion ein primérer Karbunkel sich entwickeln kann. Die
deutsche Pestkommission hat bei 376 Kranken 11 primér entstandene Karbunkel
beobachtet ; davon starben nur zwei. Es geht daraus schon hervor, daB die Fille
mit Karbunkeln im allgemeinen nicht zu den schwersten Erkrankungen gehéren.

Nervensystem. Die Symptome des Nervensystems koénnen bei der
Pest sehr mannigfach sein. Die Erscheinungen im akuten Stadium wurden
schon oben kurz erwihnt. Kopfschmerzen und Schwindel sind hier an erster
Stelle zu nennen. Die Kopfschmerzen sind von wechselnder Intensitit, aber
meist vorhanden. Mit dem Schwindelgefiihl, an dem die meisten Kranken,
ganz unabhingig von den Kopfschmerzen, leiden, hingt die eigentiimliche
Unsicherheit des Ganges zusammen, die den Pestkranken schwanken und
taumeln 14B8t. Diese Erscheinungen miissen als funktionelle Stérungen auf-
gefaB3t werden, die durch das Gift der Pestbazillen bedingt sind, denn anatomische
Verdnderungen am Gehirn lassen sich nicht nachweisen.

Das Verhalten des Sensoriums ist wechselnd. Vollig klares BewuBtsein
ist selten. Meist sind die verschiedenen Grade des Status typhosus ausge-
sprochen, von einfacher Somnolenz bis zum tiefen Koma. Hiufig sind Delirien,
teils ruhiger Art, wobei die Kranken in stillem Traumleben vor sich hin murmeln,
teils mit Erregungszustinden, motorischer Unruhe und lautem Lirmen einher-
gehend. Bekannt und von allen Autoren erwihnt ist der ,,Wandertrieb** der
Pestkranken. In dunklem Betitigungsdrange, der sie antreibt, nach Hause
zu gehen oder sich an die Arbeit zu machen, stehen sie auf, wandeln umher
und machen Fluchtversuche, so daB das Aufhalten und Zuriickbringen der
aufgestandenen Kranken in ein Pestspital zu den Hauptaufgaben des Personals
gehort. Charakteristisch sind die Sprachstorungen der Pestkranken. Eine
eigentiimlich schwerfillige, lallende Sprache wird auBerordentlich oft beobachtet.
Sie findet sich sowohl bei giinstigen wie bei todlich endenden Fillen.

Nicht selten wird in den ersten Tagen Meningismus beobachtet: Nacken-
starre, Kernigsches Symptom, Hyperisthesie. Aber auch echte Pestmeningitis
kommt bisweilen vor, bei der die bakteriologische Untersuchung im Eiter der
Meningen Pestbazillen nachweist.

Augen. Konjunktivitis ist fast bei allen Pestkranken mehr oder
minder ausgesprochen. Die Conjunctiva bulbi wie die der Lider ist dabei in
gleicher Weise beteiligt. Mitunter ist die Injektion so stark, daB die Bindehaut
aus der Entfernung gleichmiBig rot erscheint. Die Alten sprachen von einem
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,,wilden Blick‘‘ der Pestkranken, wobei wohl an solche Fille von Konjunktivitis
gedacht worden ist. Eine héufige Komplikation ist ferner die parenchymatose
Keratitis, die meist mit Iridokyklitis kombiniert beobachtet wird.

Ohren. An Komplikationen seitens des Ohres wurde in manchen Fillen
Otitis media beobachtet; auch iiber zentrale Taubheit ist wiederholt be-
richtet worden.

Respirationsapparat. In manchen Epidemien sind die Erscheinungen
seitens des Respirationsapparates gering. So berichtet Aoyama von der
Hongkonger Epidemie z. B., dafl die Lungen gewdhnlich intakt seien, und nur
selten Bronchitis leichteren Grades bestehe. In anderen Epidemien aber kénnen
die Lungenerscheinungen im Vordergrunde des klinischen Krankheitsbildes
der Pest stehen. Der dunkle, blutige Auswurf, der dabei entleert wird, hat dieser
Form der Pest den Namen des ,,schwarzen Todes* gegeben, und unter diesem
Namen hat die Lungenpest im 14. Jahrhundert 25 Millionen Menschen, den
vierten Teil der europdischen Bevolkerung, hinweggerafft. Trotzdem geriet
die Tatsache in Vergessenheit, dafl der schwarze Tod nichts anderes als die Pest
war; erst Hecker stellte die Zusammengehorigkeit der beiden als hochst wahr-
scheinlich hin. Zum ersten Mal anatomisch und &tiologisch sichergestellt wurde
das Vorkommen einer priméren Pestpneumonie durch Childe in Bombay
1896/97. Eine groBere Ausdehnung gewann die Lungenpest in der Mandschurei
im Jahre 1910/11.

Die Lungenpest beginnt mit einem Schiittelfrost, ohne da Prodromal-
erscheinungen vorausgehen. Daneben sind wie bei der Beulenpest intensiver
Kopfschmerz, Schwindel und Erbrechen vorhanden. Das Sensorium ist auf
fallend héufig frei. Das allgemeine Bild der Pest kann mehrere Tage anhalten,
bevor die spezifisch pneumonischen Erscheinungen sich geltend machen. Oft
machen sich zunéchst pleuritische Schmerzen bemerkbar. Das Auftreten der
Lungenherde verrit sich in dem Husten mit blutigem Auswurf. In typischen
Fallen gleicht die Form des Hustens einer Hamoptoe. Jeder Hustenstol bringt
reichliches, formlich hervorquellendes, diinnfliissiges, schaumig-blutiges Sputum
hervor. In anderen Fillen ist der Husten quéilend, und das Sputum wird unter
groBen Anstrengungen herausgebracht. Daneben herrscht hochgradige Dyspnoe
und Cyanose; Atemfrequenzen von iiber 50 bilden die Regel. Friihzeitig stell
sich eine hochgradige Herzschwiche ein mit enorm frequentem Puls und mini
maler Spannung. Die Perkussion ergibt wechselnde Befunde. Bald sind die
Erscheinungen einer katarrhalischen Bronchopneumonie, bald mehr die einer
croupdsen Pneumonie ausgesprochen. Auskultatorisch findet sich iiber den
Herden Bronchialatmen oder scharfes vesikulires Atemgeriusch, grof3- und mittel-
basiges Rasseln, Pfeifen und Schwirren. Die priméire Lungenpest endet in allen
Fillen todlich. Der Tod tritt in der Regel am 2.—5. Tage der Krankheit ein.

Da bei der Lungenpest primére Bubonen haufig fehlen, so wird diese Form
der Krankheit von manchen Autoren auch als ,, Pest ohne Bubonen‘‘ bezeichnet.
Diese Benennung besteht nicht zu Recht, da die Bronchialdriisen meist infiziert
sind und auch an anderen Korperstellen sekundire Bubonen auftreten kénnen.
Das geht schon daraus hervor, dafl bei der Pestpneumonie oft tagelang vor dem
Exitus Bazillen im Blut nachgewiesen werden kénnen, wodurch die Moglichkeit
der Entwicklung von metastatischen Bubonen gegeben ist.

Die im Verlaufe der Driisenpest auftretenden Pneumonien kénnen ver-
schiedener Natur sein. Einmal koénnen es sekundire durch den Pestbazillus
erzeugte Pneumonien sein und zweitens Bronchopneumonien, wie sie auch bei
anderen Infektionskrankheiten durch sekundire Erreger, Pneumokokken,
Streptokokken, Influenzabazillen hervorgerufen werden. Die sekundire
Pestpneumonie kann metastatisch auf dem Blutwege oder aber durch Aspi-
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ration bazillenhaltigen Rachenschleims hervorgerufen werden. Die perkussori-
schen und auskultatorischen Zeichen sind dieselben wie bei der priméren Pest-
pneumonie. Das Sputum ist sparlich, zih, glasig, von gelblich-eitrigen Flocken
durchsetzt, meist nicht bluthaltig; nicht selten ist daneben Pleuritis sicca vor-
handen. Trockenes Reiben geht mitunter den Verdichtungserscheinungen
voraus. Die Prognose ist auch bei der Bronchopneumonie der Driisenpest in der
Regel infaust.

Von allen verderblichen Wirkungen, die der Pestbazillus im mensch-
lichen Korper auszuiiben vermag, ist die gefdhrlichste seine Einwirkung auf
das Herz. Er bringt Driisen zur Anschwellung und Vereiterung, er geht ins
Blut iiber und umnebelt die Sinne, er bringt entziindliche Lungenerscheinungen
hervor, aber alle diese Symptome reichen nicht hin, um seine todbringende
Macht zu erkliren. Sein Gift ist seine todliche Waffe: Er vergiftet das
Herz. AuBer bei den ganz leichten, lokal bleibenden Erkrankungen beherrscht
die Herzschwiche wenigstens gegen das Ende hindasklinische Bild ; von der Wider-
standskraft des Herzens ist die Prognose abhingig. Die Spannung des Pulses ist
schon im Anfangsstadium meist herabgesetzt ; haufig zeigt sich Dikrotie. Die Fre-
quenz nimmt schnell zu. Im Anfang durchschnittlich 120 in der Minute, erreicht
sie bei letal endenden Fillen oft Héhen von 200—210, um mitunter ganz kurz vor
dem Tode auf 80 Schlige jah abzufallen. Ein ungiinstiges Zeichen ist es, wenn bei
sinkender Temperatur, z. B. bei den Morgenremissionen der Puls hoch bleibt.
Die Herzschwéche kann schon in den ersten Tagen, mitunter wenige Stunden
nach dem Krankheitsbeginn zum Tode fithren. Der Puls an der Radialis ist
dann fadenformig, fiir Augenblicke iiberhaupt unfiihlbar, von rasender Schnellig-
keit; infolge der schlechten Blutversorgung werden die peripherischen Kérper-
teile kithl und cyanotisch. Arhythmien sind seltener und finden sich nur kurz
vor dem Exitus, dagegen ist die Paradoxie des Pulses ein hédufiges Symptom.
Die schon normalerweise vorhandene Herabsetzung des arteriellen Druckes
wird nach Gerhards Erklarung um so stérker sein, je grofer die inspiratorischen
Druckschwankungen und je schwicher der arterielle Druck ist. Ist der Blut-
druck an sich schon sehr gering, so verschwinden an der Radialis des Pest-
kranken die auf das Inspirium fallenden Pulse héufig ganz. Besonders deutlich
ist das bei der Pestpneumonie, wo die Verringerung der respiratorischen Fliche
tiefe inspiratorische Druckschwankungen bedingt. In der Rekonvaleszenz
wird oft eine Verlangsamung des Pulses beobachtet, dhnlich wie beim Erysipel.
Statt dessen bleibt bei einzelnen Fallen fiir lingere Zeit noch eine erhohte Puls-
frequenz neben stark verminderter arterieller Spannung zuriick. Eine Dilatation
des Herzens wird in der Regel nicht beobachtet, ebensowenig auch Endocarditis
und Pericarditis. Oft findet man Schwiche des ersten Tones bis zum vélligen
Verschwinden desselben. Systolische Geréusche an der Spitze, die als febrile
Gerdusche zu deuten sind, werden nicht selten bei der Auskultation wahr-
genommen.

Die anatomischen Grundlagen fiir die schweren Stérungen des Herzens sind gering
und erkléren die klinischen Erscheinungen nicht in zufriedenstellender Weise. Das Herz
erscheint schlaff, in manchen Fillen dilatiert, die Muskulatur ist grau, wie gekocht
(Albrecht und Ghon) oder graugelblich. Hiufig sind perikardiale und endokarditische
Blutungen. An den Ostien findet sich nichts Abnormes; dagegen zeigen die Venenwandungen
in der Nachbarschaft von Bubonen Himorrhagien, die dadurch entstanden sind, daB8 der
hamorrhagisch-6dematose ErguB, der das periglandulare Gewebe durchsetzt, in die Adven-

titia der GefaBe einbricht und nun auch die anderen Gewebsschichten der Wandungen
durchsetzt.

Die hochgradigen Erscheinungen von Herzschwiche sind bei der Geringfiigigkeit
der anatomischen Verinderungen vermutlich in erster Linie auf eine Intoxikation des
Nervenapparates des Herzens und zugleich auf eine hochgradige vasomotorische Schwiche
zu beziehen.



246 Pest.

Fieber. Das Fieber steigt in der Regel steil an auf 39—400, Es kann
sich mehrere Tage (3—4) kontinuierlich halten; meist aber ist es durch starke
Remissionen ausgezeichnet. Die Tagesschwankungen betragen dann 1—2°
und noch mehr. Bisweilen zeigt die Kurve von vornherein intermittierenden
Charakter: frithmorgens 37° und abends 39—40°  Schiittelfroste werden
dabei, abgesehen von dem initialen Frost, nicht beobachtet. Bei den Fillen
mit remittierendem Fieber pflegt vom dritten Tage an die Fieberkurve mit
grolen Remissionen lytisch abzufallen, ganz &hnlich dem Abfall des Fiebers
beim Typhus. Eine kritische Entfieberung ist selten. Bisweilen werden terminale
exzessive Temperaturen beobachtet, aber auch bei subnormalen Temperaturen
kann der Tod eintreten. Eine prognostische Bedeutung kommt der Fieberkurve
des akuten Stadiums nicht zu; ebensowenig den schon im Anfange auftretenden
tiefen Morgenremissionen. Die Gesamtdauer des Fiebers ist sehr verschieden.
Miller hat bei milden Fillen mindestens 6 Tage und bei schweren Fillen
28 Tage Dauer und dariiber beobachtet. Bei verspitetem Auftreten sekundirer
Bubonen kann es zu erneutem Fieberanstieg kommen. Sehr kompliziert wird
mitunter der Fieberverlauf durch Mischinfektionen mit Eitererregern, Staphylo-
kokken, Streptokokken u. dgl., die dann tiber lingere Zeit ein stark remittierendes
Fieber bedingen konnen.

Verdauungsapparat. Der Verdauungsapparat zeigt in der Regel keine
speziell fiir die Pest charakteristischen Symptome. Der Appetit ist wechselnd.
Wihrend bei manchen schweren Féllen Appetitlosigkeit sich findet, leiden
andere an Heilhunger. GroBer Durst mit schmerzhaftem Hitzeempfinden im
Magen und Unterleib ist hiaufig. Erbrechen kommt aufler als initiales Symptom
auch im weiteren Verlauf der Krankheit nicht selten vor. Miiller faBlt es als
ein zerebrales, von dem begleitenden initialen Schwindelgefiihl abhiingiges
Symptom auf, das keinen Zusammenhang hat mit Magen- und Darmversinde-
rungen. Die Stuhlverhiltnisse bieten nichts Charakteristisches. In vereinzelten
Fillen wurden blutige Stiihle gesehen. Haufig ist Meteorismus.

In einzelnen Epidemien scheinen Darmsymptome mehr im Vordergrunde
zu stehen, so z. B. bei der Epidemie, die Wilms in Hongkong beobachtete. Er
sah im Anfange haufig Diarrhde und spéter Verstopfung. Die solitiren Follikel
fand er geschwollen; auch die Mesenterial- und die retroperitonealen Driisen
waren vergroBert und von blutigen Extravasaten umgeben. Wilms gewann
aus diesen Befunden die Uberzeugung, daB der Pestbazillus in der Mehrzahl
der Fille vom Darmtraktus her und nicht von der Haut aus in den Korper
eindringt. Diese Verallgemeinerung trifft wohl sicher nicht das Richtige.

Nach den Untersuchungen von Albrecht und Ghon fanden sich bei der
Epidemie in Bombay zwar oftmals Blutungen auf der Schleimhaut des Magens
und des Dickdarms, weniger hiufig im Blinddarm, aber die mesenterialen
Lymphdriisen waren nie derartig verdndert, daB man daraus auf eine primire
Infektion vom Darmkanal hiitte schliefen kénnen.

Die Zunge ist zu Beginn mit einem dicken grauweifen Belag bedeckt, wie
mit Kalk iibertiincht. Nach einigen Tagen pflegen sich die Rénder der Zunge
sowie die Spitze zu reinigen. Ikterus wird sehr selten beobachtet. Da oft in
der Gallenblase Pestbazillen gefunden werden und ihnen die Fihigkeit zu-
kommt, Eiterung zu erzeugen, so wire es denkbar, da8 eine Cholecystitis zu
Ikterus fiihrt.

Die Milz ist fast stets perkussorisch nachweisbar vergroBert und pal-
pabel, oft schon am ersten Tage.

Der Urin wird entsprechend der Polydipsie der Pestkranken meist in reich-
licher Menge ausgeschieden und ist von niedrigem, spezifischem Gewicht. Er
enthélt hiufig Spuren von Albumen. In schweren Fillen ist Nephritis hiufig.
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Anatomisch finden sich oft triibe Schwellung und fettige Degeneration der Nieren.

Das Blut zeigt eine miBige Leukocytose.

In sehr vielen Fillen kommt es im Anschluf an den priméren Bubo zu
einer allgemeinen Blutinfektion. Albrecht und Ghon konnten mittelst einer
sehr primitiven Methode (durch Untersuchung einiger aus der Fingerbeere
entnommener Blutstropfen) in 459, Pestbazillen im Blute nachweisen. Es ist
also anzunehmen, daf sie bei besserer Methodik noch weit héufiger gefunden
werden. Bei der Lungenpest sind sie wohl stets im Blute zu finden. In der
Rekonvaleszenz und in leichten Féllen enthilt das Blut keine Pestbazillen.
Bei Mischinfektionen weist die Untersuchung neben den Pestbazillen noch andere
Bakterien, meist Streptokokken, im Blute nach.

Diagnostisch kann die Untersuchung des Blutes von Bedeutung werden
bei foudroyanten Fillen, wo noch vor Ausbildung der Bubonen die schwersten
Allgemeinerscheinungen vorhanden sind und ein positiver Bazillenbefund die
Diagnose entscheidet.

Krankheitsverlauf und -Dauer. Nachkrankheiten. Die Krankheitsdauer
bei letal endenden Fallen ist sehr verschieden. Viele Fille gehen wenige Stunden
nach Beginn der Krankheit an Herzschwiche zugrunde. So kommt es, daf3
manche wahrend der Arbeit oder auf dem Wege nach dem Spital vom Tode
iiberrascht werden (Pestis siderans). Die grofite Zahl der Todesfille ereignen
sich in den ersten acht Krankheitstagen; die Chancen auf Genesung wachsen
demnach, wenn eine Woche iiberstanden ist; die mittlere Krankheitsdauer der
genesenden Félle ist 6—8 Tage.

Die Rekonvaleszenz bietet sehr wechselnde Verhaltnisse. Héufig ist
verlangsamter Puls, Labilitdt des Pulses und Irregularitdt vorhanden.

Andererseits berichtet Sticker von dauernden Lahmungen des hem-
menden Vaguseinflusses auf das Herz. An nervésen Nachkrankheiten be-
obachtet man: halbseitige und doppelseitige Gaumenlihmung, Rekurrens-
lahmung, Aphasie, Paraplegie und Hemiplegie.

Rezidive kommen bei der Pest bisweilen vor. Sie treten oft spit in der
Rekonvaleszenz nach mehreren Wochen auf und verlaufen dann stets todlich.

Die Mortalitit betrigt ca. 70—909%,. Nach Liebermeister sterben
zu Beginn einer Epidemie oft fast alle Kranken. Die Lungenpest fithrt fast
stets zum todlichen Ausgang; nur &uBerst selten kommt ein solcher Kranker
mit dem Leben davon.

Prognose. Absolut infaust ist die Prognose bei der priméren Pestpneu-
monie, beim priméiren Halsbubo, bei der Pestmeningitis und beim ulzerativen
Zerfall der Tonsillen. Im iibrigen richtet sich die Prognose nach dem Charakter -
der Epidemien, die nach ihrer Malignitit sehr verschieden sein konnen. Sehr
ernst ist die Prognose stets, wenn Pestbazillen ins Blut {ibergetreten sind, weil
dann jederzeit die mannigfachsten Metastasen auftreten konnen. Vor allem
héngt der Ausgang von der Widerstandskraft des Herzens ab. Von Anfang an
abnorme Weichheit des Pulses, geringe Spannung, Paradoxie, Kiihle an den
peripheren Teilen des Korpers lassen auf einen ungiinstigen Ausgang schlieBen.
Dagegen berechtigt der Befund normaler Verhiltnisse an Herz und GefiaBen
nicht ohne weiteres zu der Hoffnung auf Genesung, denn schon wenige Stunden
nach der Untersuchung kann die todliche Herzschwiiche hereinbrechen.

Bereits bestehende chronische Krankheiten wie Lungentuberkulose und
Syphilis, ferner Potatorium verschlechtern die Prognose ganz erheblich.

Diagnose. Bei epidemischem Auftreten der Krankheit ist die Diagnose
nicht schwer, wenn man den schweren Allgemeinzustand, die rauschartige
Umnebelung der Sinne, den wankenden Gang, die lallende Sprache und die
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Weichheit des Pulses in Betracht zieht und értliche Symptome an Lymph-
drilsen, Haut oder Lungen sich bemerkbar machen. Schwieriger ist jedoch die
Erkennung der Krankheit bei den ersten Fillen einer Epidemie oder bei pest-
verdichtigen Einzelerkrankungen, z. B. auf einem Schiffe oder in einer Hafen-
stadt.

Differentialdiagnostisch konnen dann in Betracht kommen : mit Inguinal-
bubonen einhergehende Erkrankungen der Sexualorgane, Milzbrand, Pneumonie,
Typhus u. a. m. Sicher wird die Diagnose stets erst durch den Nachweis von
Pestbazillen. Der Nachweis geschieht am einfachsten durch die Punktion einer
verddchtigen Driise mittelst der Pravaz-Spritze und der Untersuchung des
aspirierten Driiseninhalts. Oft kann man schon im direkten Ausstrichpriparat
nach Fixierung in Alkohol und Féarbung mit Karbol-Methylenblau massenhaft
der charakteristischen polgefairbten Stdbchen nachweisen. Bei vereiterten
Driisen ist dieser Befund freilich meist weniger héufig, weil hier oft nur ver-
einzelte Bazillen vorhanden sind, die tiberdies noch meist Involutionsformen
angenommen haben. Der Kulturversuch und die Verimpiung auf empféangliche
Tiere (Ratten, Meerschweinchen) ist in jedem Falle zur Unterstiitzung der
Diagnose heranzuziehen.

Man streicht einige Tropfen Driisensaftes auf die Oberfliche von schwach alkalischem
Agar aus und bringt die Platte fiir 24 Stunden in eine Bruttemperatur von 30 °. Sind ver-
dachtige Kolonien mit der oben besprochenen Randbildung vorhanden, so muB ihre
Identitat festgestellt werden. Unbeweglichkeit, Polfirbung, Entfirbung nach der Gram-
schen Methode, Kettenbildung in Bouillon sind Zeichen, die fiir die Diagnose Pest sprechen.
Den SchluBstein der Untersuchung bildet die Identifizierung durch ein hochwertiges,
agglutinierendes Pestserum. Die Bazillen aus den verdichtigen Kolonien miissen bis zur
Titergrenze durch das Serum makroskopisch deutlich agglutiniert werden.

Die Infektion der Meerschweinchen nimmt man durch Verreiben des Materials
auf;;die rasierte Bauchhaut vor; Ratten werden durch Schwanzwurzelstich infiziert.
Handelt es sich um Pest, so gehen die Tiere in der Regel unter den oben beschriebenen
Erscheinungen in wenigen Tagen zugrunde.

Neben dem Driisensaft kommt fiir die bakteriologische Untersuchung vor allem
das Blut in Frage. Wir wissen, daB fast in allen schweren Fillen Pestbazillen im Blute
kreisen. Man nimmt einige Kubikzentimeter Blut aus einer Vene der Ellenbeuge, ver-
teilt sie auf mehrere Rohrchen alkalischer Bouillon und gieBt einen Teil davon mit fliissig
gemachtem Agar zusammen auf Platten aus. Auferdem empfiehlt es sich, direkt mit
dem Blute Ratten intraperitoneal zu impfen.

Fir die Diagnose der Lungenpest sind die starke Dyspnoe, die hdmor-
rhagische Beschaffenheit des Sputums und der elende Puls pathognomisch.
Den Ausschlag gibt die bakteriologische Untersuchung des Auswurfs und des
Blutes. Im Sputum findet man bei Methylenblaufarbung massenhaft Pest-
‘bazillen mit typischer Polfirbung.

Auch die Serodiagnostik kann man bei der Krankenuntersuchung mit
zur Diagnose heranziehen. Es muB freilich gleich hinzugefiigt werden, daB ihre
Ergebnisse fiir die Praxis nur von geringer Bedeutung sind; denn die Agglutinine
entwickeln sich nicht gleich in den ersten Krankheitstagen, so dafl man auf
einen positiven Ausfall erst zu einer Zeit rechnen kann, wo die Diagnose meist
schon gestellt ist. Als beweisend fiir Pest gilt eine positive Agglutinations-
Reaktion in einer Verdiinnung des Serums von 1:10.

Therapie. Die Behandlung der ausgebrochenen Krankheit ist in der
Regel eine wenig dankbare. Abfithrmittel, Venaesektionen, Schwitzprozeduren,
Quecksilberbehandlung, Oleinreibungen und viele andere warm empfohlene
therapeutische Methoden haben voéllig versagt. Von der internen Therapie
gilt noch heute, was von ihr Duvigneau 1835 auf Grund seiner Beobachtungen
in Agypten sagte, daB nidmlich dabei die Pest verliuft, ,,comme si I’on se fat
borné & administrer de I'eau pure aux malades.
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Das einzige Mittel, von dem man in einzelnen Fillen noch Heilung er-
hoffen kann, ist die spezifische Therapie, wie sie zuerst von Yersin versucht
wurde. Freilich bleibt die giinstige Wirkung auch dabei nur auf diejenigen
Fille beschrankt, die friihzeitig zur Behandlung kommen.

Durch Immunisierung von Tieren mit abgetoteten, spiter mit lebenden
Pestkulturen in steigenden Dosen, erhilt man ein Serum, das neben Agglu-
tininen vor allem bakterizide Substanzen in groBlerer Menge enthilt, vielleicht
auch bakteriotrope Stoffe.

Das Pariser Pestserum wird im Institut Pasteur von Roux und Dujardin-
Beaumetz durch Vorbehandlung von Pferden gewonnen. In derselben Weise
wird das Berner Pestserum im Institut fiir Infektionskrankheiten zu Bern
hergestellt. Speziell auf die Gewinnung eines antitoxischen Pestserums waren
die Bestrebungen von Lustig und von Markl gerichtet. Lustig behandelte
zu diesem Zwecke Pferde mit einem aus Pestkulturen gewonnenen Nukleo-
protein und Mark] immunisierte Tiere mit dem in die Kulturflissigkeit Gber-
gegangenen Toxin der Pestbazillen.

Im Tierversuch am wirksamsten haben sich das Pariser und das Berner
Serum erwiesen. Spritzt man Meerschweinchen oder Ratten vor der Infektion
mit Pestbazillen eine wirksame Dosis des Pestserums intraperitoneal ein, so
wird der Tod trotz der mehrfach todlichen Menge von Pestkulturen ver-
hindert. Es ist also zweifellos eine Schutzwirkung vorhanden. Nach er-
folgter Infektion wirkt das Serum aber nur, solange die Pestbazillen sich nicht
im Kérper (in den Driisen und Organen) verbreitet und vermehrt haben, also
nur in den ersten Stunden nach Aufnahme der Pestbazillen in den Organismus.

Ganz entsprechend ist die Wirkung des Serums beim Menschen. Zur
Schutzimpfung dort, wo es darauf ankommt, schnell einen wirksamen Impf-
schutz zu erzeugen, ist es sehr brauchbar, also z. B. bei den Angehérigen pest-
kranker Menschen, bei Arzten, bei den Passagieren pestinfizierter Schiffe usw.,
wobei jedoch gleich hinzugefiigt werden mufi, dal die Dauer des Impfschutzes
nur 3—4 Wochen betrigt, so dafl es vorteilhafter ist, in Féllen, wo eine lingere
Dauver der Immunitidt erstrebt wird, zur aktiven Immunisierung zu greifen.

Therapeutisch kann das Serum nur dann giinstig wirken, wenn es friih-
zeitig gegeben wird, d. h. bevor es zu einer Bakteridmie, zu einer Uberschwem-
mung des Blutes mit Pestbazillen gekommen ist. Man gibt 30—40 ccm Serum
intravends oder intramuskulir und wiederholt diese Dosis in den néchsten
Tagen mehrmals. In schweren Fiallen kann man ohne Schaden die doppelte,
auch dreifache Dosis geben.

In manchen Fillen von Bubonenpest hat diese Behandlungsmethode
gute Resultate gebracht. Abfall der Temperatur, Besserung des Pulses, Klarer-
werden des vorher benommenen Sensoriums wurden dabei beobachtet. Bei
Lungenpest versagt die Serumtherapie fast stets, da hier die Uberschwemmung
des Blutes mit Pestbazillen zur Regel gehort.

Im dbrigen muB die Therapie eine symptomatische sein. Das Fieber
wird mit hydrotherapeutischen MaBnahmen, kiihlen Packungen oder Badern
bekdampft. Die Erndhrung ist die bei fieberhaften Infektionskrankheiten
iibliche. Die Bubonen behandelt man zunichst mit Eisumschligen. Nach
eingetretener Suppuration werden sie breit eréffnet und tamponiert. Eine
frithzeitige Inzision des Bubo, noch ehe Eiterung eingetreten ist und Fluktuation
beobachtet wird, ist besser zu unterlassen.

Injektionen antiseptischer Mittel in die geschwollenen Driisen hinein haben
keinen Zweck, da sie niemals alle Erreger abzutoten vermogen. Wichtig ist
vor allem die Erhaltung der Herzkraft. Subkutane Injektionen von Coffein,
Kampfer, Digalen usw. kommen hier in Betracht; der frither viel empfohlene
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Alkohol hat sich als Stimulans nicht bewidhrt. Intravendse oder subkutane
Kochsalzinfusionen sind geeignet, den sinkenden Blutdruck zu erhohen.

Literatur siehe bei:

Bericht iiber die Tétigkeit der zur Erforschung der Pest im Jahre 1897 nach
Indien entsandten Kommission, erstattet von Gaffky, Sticker, Pfeiffer, Dieudonné.
Arbeiten a. d. Kais. Gesundh.-Amte, Bd. 16, Berlin 1899. — Report of the commission
sent by the Egytian Government to Bombay to study plague (Roger, Bitter, Ibrahim,
Pascha Hassan, Cairo 1897). — Albrecht, H. und Ghon, A, Uber die Beulenpest
in Bombay im Jahre 1897. II. wissenschaftl. Teil des Ber. Bakt. pathol.-anat. Unters. mit
Einschluf der pathologischen Histologie und Bakteriologie. Denkschrift d. math.-naturw.
Klasse d. Kais. Akad. d. Wissensch., Bd. 66, Wien 1898. — Albrecht, H. und Ghon, A.,
Uber die Beulenpest in Bombay im Jahre 1897. II. wissenschaftl. Teil des Ber. C. Studien
{iber den Pestbazillus. Denkschrift d. math.-naturw. Klasse d. Kais. Akad. d. Wissensch.
Wien 1900, Bd. 66. — Miiller, H. F., Uber die Beulenpest in Bombay im Jahre 1897.
II. wissenschaftl. Teil des Ber. Klinische Untersuchungen. Denkschrift d. math.
naturw. Klasse d. Kais. Akad. d. Wissensch. Wien 1898, Bd. 66. — Miiller, H. F. und
Poch, Die Pest in Nothnagel, Spezielle Pathol. u. Ther.,, Wien 1900. — Kolle, W,
Die Pest, Die Deutsche Klinik, Berlin und Wien 1903. — Dieudonné, A., Pest im
Handb. d. path. Mikroorg., herausgeg. von Kolle u. Wassermann, Bd. 2 und
2. Erginzungsband. — Sticker, G., Die Pest in Ebstein-Schwalbe, Handb. d.
prakt. Med., Stuttgart 1906, Bd. 4. — Jochmann, Pest im Handb. d. inn. Med.,
herausgeg. von Mohr u. Staehelin, Bd. 1, Berlin 1911.

Riickfallfieber.

Febris recurrens.

Das Riickfallfieber ist eine akute Infektionskrankheit, aus-
gezeichnet durch plétzlich einsetzende und rekurrierende Fieber-
anfidlle von meist mehrtigiger Dauer und durch die Anwesenheit
von Spirochdten im kreisenden Blute.

Epidemiologie und Geschichtliches. In Europa ist das Riickfallfieber, das
bereits im Jahre 1741 durch Rutty als selbstindige Krankheit vom Flecktyphus
und Typhus abdominalis abgegrenzt wurde, schon seit langer Zeit heimisch. Grofle
Epidemien haben im 18. und 19. Jahrhundert in England geherrscht, so z. B. in
Irland in den Jahren 1868—1873. Es ist eine Krankheit der armen und &rmsten
Bevélkerungsschichten und ging deshalb auch vielfach unter dem Namen Hunger-
typhus. Deutlich ist das aus den Berichten iiber die Verbreitung des Riickfall-
fiebers in RuBland zu ersehen, wo es bis zum Ausgange des 19. Jahrhunderts ein
hiufiger Gast war und noch heute groBe Verbreitung hat. Von 3399 Fillen, die
1895/96 in St. Petersburg gezihlt wurden, kamen 52°/, in Nachtasylen vor; auch
unter 7895 mit 39/, Mortalitit im Jahre 1908 entfielen 35°/, auf Nachtasylgiste.

Das Riickfallfieber befillt mit Vorliebe Landstreicher, Gefiangnisinsassen,
Arbeiter in schlechten Baracken usw.; Méanner werden deshalb im ganzen haufiger
befallen als Frauen. In Deutschland war es noch bis zum Jahre 1880 viel ver-
breitet. Grofere Epidemien herrschten 1868—1870, 1871—1873 z. B. in Bres-
lau und Berlin, sowie 1878 und 1879. Auch hier wurden stets die drmeren
Bevolkerungsschichten bevorzugt. Die Hauptherde waren unsaubere Spe-
lunken und Herbergen, wo allerlei fahrendes Volk, reisende Handwerker, Vaga-
bunden usw. verkehrten. Seit 1880 ist das Riickfallfieber bei uns fast ganz
verschwunden. Zurzeit kommt es in Europa aufer in RuBland nur noch in
Bosnien und der Herzegowina héufiger vor,

im Jahre 1892: 17366 Fille mit 1706 Todesfillen,
v 5, 1904: 5995 Kranke mit 679 » R
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auch in Asien, Afrika und Amerika kommen Riickfallfieber vor, die durch ver-
schiedene Spielarten von Rekurrensspirochiten verursacht werden, aber klinisch
nur geringe Unterschiede vom européischen Riickfallfieber zeigen.

Atiologie des europiischen Riickfallfiehers. Der Erreger der Rekurrens
wurde im Jahre 1868 von Otto Obermeier entdeckt. Er fand im Blute
der Riickfallfieberkranken ,feinste KEigenbewegung zeigende Fiden“, die er
als Spirillum Febris recurrentis im Jahre 1873 genauer beschrieb.

Der Beweis fiir die dtiologische Bedeutung dieser Spirochite wurde durch
Ubertragungsversuche erbracht. Metschnikoff injizierte sich selbst zwei-
mal das spirillenhaltige Blut von Riickfallfieberkranken und erkrankte drei bzw.
fiinf Tage danach; im Blute konnte er die Obermeierschen Spirillen nachweisen.
Auch durch Verimpfung des Blutes rekurrenskranker Menschen auf Affen konnte
Riickfallfieber erzeugt werden (Carter und Koech, 1878).

Untersucht man ein Tropfchen Blut des Rekurrenskranken mit etwas phy-
siologisecher Kochsalzldsung verdiinnt im héingenden Tropfen, so prisentieren
sich die korkzieherartig gewundenen
Spirochidten in lebhaftester Bewegung
teils in rotierender Schraubendrehung
um die Lingsachse, teils wellenartig
vor- und riickwérts gleitend, teils durch

Zusammenrollen Schlingen und Schleifen . S e
bildend. Imgefirbten Priparatsieht ) =) j»_i-'g i
man unregelmiBig geschlingelte Faden § A
von 10—20# Linge. Man bedient sich E g5

am besten der Giemsafirbung nach 3% _;"J
vorheriger Fixierung in Alkohol und P -
Ather, doch sind auch andere Anilin- .
farben geeignet. Eine sehr brauchbare

Methode zum Nachweis ist auch das
Burrische Tuscheverfahren, wobei das
spirochétenhaltige Blut mit einer Auf- .
schwemmung von chinesischer Tusche

gemischt wird. In dem getrockneten

Ausstrich erscheinen dann die Spiro-

chiten als helle, gewundene Faden (vgl. . .
die Abbildung der Spirochiten bei der Abb. 111.  Rekurrensspirillen im Blut des
Angina Vincenti, Abb. 137). Bei spir- Menschen. (Photogr. von Zettnow.)
lichem Spirochitengehalt empfiehlt sich

die Untersuchung im dicken Blutstropfen, den man auf dem Objekttriger gut
lufttrocken werden 148t und nachher mit destilliertem Wasser oder in 1/,%/,iger
Essigsdure 5 Minuten lang auslaugt, dann wieder trocken werden lift und nun
erst mit einer der bekannten Methoden, Giemsa oder Karbolfuchsin, farbt.

Ob die Bewegung der Spirochiten durch einen geiBelartigen Fortsatz
zustande kommt (Doflein) ist noch strittig. Eine Ziichtung auBerhalb des
menschlichen Korpers ist noch nicht gelungen. Die Spirillen halten sich jedoch
wochenlang lebend, wenn sie im Blutserum gehalten werden; im Innern von Blut-
egeln vermehren sie sich und halten sich iiber 100 Tage.

Im Tierversuch sind besonders Affen fiir Rekurrens empfinglich. Andere
Tiere verhalten sich verschieden, je nachdem es sich um die européischen Rekurrens-
spirochéten oder die afrikanischen oder amerikanischen handelt, ein Beweis fiir
das Vorhandensein verschiedener Spielarten der Rekurrenserreger. Die Spiro-
chite der afrikanischen Rekurrens z. B. ist fir M4use und Ratten pathogen,
die des europiischen Riickfallfiebers nicht. Erst nach einer Affenpassage ver-
mag die européische Rekurrensspirochiite Ratten und Miuse zu infizieren.

Die natiirliche Ubertragung der Spirillen auf den Menschen erfolgt
in der Regel nicht durch Kontaktinfektion, sondern durch Zwischentriger.
Striimpell berichtet, daBl bei der letzten Epidemie Ende der 70er Jahre iiber

B ",
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250 Rekurrenskranke behandelt wurden und, trotzdem die Isolierung keines-
wegs streng durchgefiihrt werden konnte, kein einziger Fall von Ansteckung
vorgekommen war. Robert Koch konnte zeigen, da beim afrikanischen
Riickfallfieber, das durch die Spirochaeta Duttoni verursacht wird, eine Zecke
Ornithodorus moubata (vgl. Abb. 112) die Krankheit {ibertrigt. In ana-
loger Weise geschieht wahrscheinlich auch beim europédischen Riickfallfieber
die Infektion durch ein blutsaugendes Insekt. Flohe und Wanzen kommen
auf Grund von Tierexperimenten nicht in Frage, dagegen scheinen die Liuse,
Pediculi capitis und vestimenti, die Ubertriger zu sein. Sergent und
Foley konnten durch die Liuse die Krankheit auf Affen iibertragen. Diese
Art der Infektion wiirde es auch erklérlich machen, daBl gerade die sozial
am niedrigsten stehenden Menschenklassen mit Vorliebe von der
Krankheit befallen werden.

Nach Do6nitz konnte viel-
leicht auch beim europiischen Riick-
fallfieber eine Zecke, Argas per-
sica, als Zwischentriger in Frage
kommen.

Ausnahmsweise kénnen Kon-
taktinfektionen zustande kom-
men, wenn spirochitenhaltige
Blutstropfen in eine Wunde ge-
langen, z. B. bei Sektionen. Mog-
licherweise kann sogar eine In-
fektion durch die unverletzte
Haut zustande kommen.

Vorkommen im menschlichen
Korper. Beim europiischen Riick-
fallfieber sind die Spirochdten
wihrend der Krankheit in reich-
licher Menge im Blut vorhanden;
bei der afrikanischen Rekurrens
sind sie viel sparlicher, so daB
der Nachweis bedeutend schwie-
riger ist und nur im dicken Bluts-
( tropfen gelingt. Kurz vor der
Abb. 112. Ornithodorus moubata nach Zeichnung Krise, in der Regel wiahrend des
von Dénitz (Unterseite, ca. 8mal vergréBert). SchweiBausbruches und wiahrend

des kritischen Abfalls, verschwin-
den die Spirochiten aus dem zirkulierenden Blute ganz. Zuweilen sieht man
noch einzelne im Zerfall begriffene Exemplare. Bei ihrem Zugrundegehen
wird eine groBe Menge giftiger, in ihren Leibessubstanzen enthaltener Stoffe
(Endotoxine) frei, die durch Intoxikation den letalen Ausgang herbeifiihren
konnen. Nach gut abgelaufener Krisis sind in dem fieberfreien Intervall nur
wenige vereinzelte Spirillen nachweisbar. Beim Beginn der nichsten Fieber-
attacke vermehren sie sich wieder; in den Se- und Exkreten des Korpers
sind sie nicht nachzuweisen.

Krankheitsbild. Nach einer Inkubationszeit von 5—7 Tagen setzt die
Krankheit in der Regel plotzlich ein. Nur selten gehen Prodromalerscheinungen,
wie eingenommener Kopf, Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheit, dem Sturm voraus.
Ein heftiger Schiittelfrost eroffnet die Szene und im Verlauf von 1—2 Stunden
steigt die Temperatur schnell bis zu hohen Graden an (39—40°). Die Kranken
klagen iiber heftige Kopfschmerzen, grofie Abgeschlagenheit, Kreuzschmerzen,

A
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Glieder- und MuskelreiBen. Namentlich die Wadenmuskeln zeigen eine
auffillige Hyperisthesie, besonders auf Druck. Dazu gesellen sich oft Ubel-
keit und Erbrechen, groBer Durst und Hitzegefiilhl. Manchmal wird iiber
schmerzhafte Spannung in der Milz geklagt. Wegen der heftigen Kopf- und
Muskelschmerzen besteht véllige Schlaflosigkeit. Der Kranke magert
hochgradig ab, das Sensorium ist in der Regel nur wenig in Mitleidenschaft
gezogen, eine gewisse Apathie ist meist vorhanden. Manchmal treten auch
Delirien auf, namentlich kurz vor der Krise. Die Zunge ist mit einem dicken,
weilen Belage bedeckt und trocken. Der Puls ist frequent, 120—140 Schiléige:
Die Milz ist stets stark vergroBert; der weiche, palpable Milztumor {iberragt
oft um 3—4 Querfingerbreite den Rippenbogen und ist auf Druck empfindlich.
Auch die Leber pflegt anzuschwellen ; sie ist bei der Perkussion vergroflert und
druckempfindlich. Meist besteht Obstipation, doch beobachtet man auch
nicht selten Durchfille. Auf den Lungen entwickelt sich oft eine Bronchitis.
Die Haut fiihlt sich heil an und ist in vielen Fallen ikterisch. Haufig wird
Herpes labialis beobachtet. Die Harnmenge ist vermindert, der Urin ist hoch
gestellt und enthilt méBige Mengen Eiweil (febrile Albuminurie). Das Blut-
bild zeigt wihrend des Fieberanstiegs neben einer Verminderung der Erythro-
cyten und des Hamoglobingehalts eine betrichtliche Leukocytose, die im fieber-
freien Intervall wieder zuriickgeht.

I
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Abb. 113. Europiisches Riickfallfieber. Typischer Fall. (Nach Eggebrecht.)
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Die erste Fieberattacke beim europdischen Riickfallfieber hialt ge-
wohnlich 5—7 Tage, an und zwar in Form einer Continua oder einer leicht re-
mittierenden Kurve. Oft steigt die Temperatur noch kurz vor der Krise erheb-
lich an, so daB extreme Grade, 41 und sogar 42° erreicht werden (Pertur-
batio critica); dabei steigern sich die Beschwerden noch erheblich: die Kopf-
schmerzen werden unertriiglich, das Sensorium triibt sich, Delirien treten auf, der
Puls wird klein und oft aussetzend. Dann erfolgt plotzlich unter heftigem Schweil3-
ausbruch ein kritischer Umschwung. Das Fieber sinkt in wenigen Stunden
bis zur Norm oder meist sogar bis auf subnormale Temperaturen (36—359),
so daB zuweilen ein Temperatursturz von 6—7° erfolgt, und schnell bessern
sich alle Erscheinungen (vgl. Kurve Abb. 113). Die Apyrexie tritt ein, die Puls-
frequenz macht oft einer Bradykardie Platz, wobei 60—50 gezéhlt werden,
die Kranken fiihlen sich wohl, wenn auch sehr ermattet und geben sich einem
erquickenden Schlummer hin. Der Appetit hebt sich, der Milztumor verkleinert
sich zusehends, die Leber ist nicht mehr druckempfindlich, die Temperatur
hilt sich in subnormaler oder normaler Hohe.

In Ausnahmefillen erschopft sich die Krankheit mit der ersten Fieber-
attacke (nach Dehio in 13%/). Meist folgt dem Stadium der Apyrexie in 4 bis
6 Tagen ein neuer Anfall, der als Relaps bezeichnet wird. Er setzt ebenso
wie der erste mit Schiittelfrost ein und bringt eine Wiederholung aller Er-
scheinungen, verliuft aber meist etwas kiirzer. Die Milz schwillt dabei aufs
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neue an, sogar haufig noch mehr als bei der ersten Attacke, und nach 3 bis
5 Tagen erfolgt wiederum unter Schweilausbruch ein jiher Temperatursturz.
In 40—55%/, der Fille ist mit diesem zweiten Anfall die Krankheit beendet.
In anderen Fillen aber kommt es nach 10—12 Tagen zu einem dritten und nach
weiteren 14 Tagen zu einem vierten Anfall, ja, sogar eine fiinfte Attacke kann
auftreten. Die Relapse pflegen sowohl an Dauer wie an Intensitit hinter dem
ersten Fieberanfall zuriickzutreten. Nach Eggebrecht, der aus zahlreichen
Literaturangaben die Durchschnittswerte berechnete, dauerte

der 1. Anfall durchschnittlich 6,2 Tage
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Die fieberfreien Intervalle, die Apyrexien, zwischen den einzelnen An-
fallen werden dabei immer linger bis zu 17 Tagen.

Das regulidre Bild des Riickfallfiebers kann durch mancherlei Abweichungen
und Komplikationen variiert werden. Kurz vor der Entfieberung treten manch-
mal typische Fieberremissionen auf (Pseudokrisen), wobei die Temperatur
jedoch nach wenigen Stunden wieder steil ansteigt. In Ausnahmefillen treten
bei der kritischen Entfieberung auBer dem enormen SchweiBausbruch noch
andere, schwerere Erscheinungen auf: starkes Erbrechen und die Zeichen der
akuten hdmorrhagischen Diathese mit blutigen Durchfillen, Hautblutungen,
Nasenbluten, Genitalblutungen und meningitische Blutungen mit den Sym-
ptomen der Pachymeningitis haemorrhagica, wobei die Kranken unter zu-
nehmender BewuBtseinstriitbung zugrunde gehen. In manchen Féllen tritt
wiahrend der Krisis ein Kollaps ein, die Prostration hat ihren Hohepunkt erreicht,
Schwindel tritt auf und unter wachsender Herzschwiiche erfolgt der Tod.

Am Zirkulationsapparat ist die auffillige Bradykardie zur Zeit
der Apyrexie bemerkenswert, wobei 40—50 Schlige gezdhlt werden. Sie be-
rubt auf einer gewissen Muskelermiidbarkeit des Herzens und geht meist mit
einer auffilligen Labilitdt einher, so dal bei kleinen Erregungen eine Erhéhung
auf 100 und mehr Schlige erfolgt ; auch systolische, spiter wieder verschwindende
Gerdusche sind dabei nicht selten. Bei den schwersten Fillen kommt es zu-
weilen, besonders zur Zeit der Krise, zu einer akut einsetzenden Herzschwiche
mit dulerst frequentem und kleinem Puls, die zum Exitus fithren kann. Die
auffillige Neigung der Rekurrenskranken zu Odemen an den unteren Extremi-
téten, die mit Vorliebe in der Apyrexie auftreten, scheinen mit der Zirkulations-
schwiche nicht zusammenzuhdngen, vielmehr auf einer enormen Durchlissig-
keit der Kapillarwénde zu beruhen. In der Moskauer Epidemie von 1894
zeigten 12%/, der Kranken solche Odeme.

Eine hiufige Komplikation im Laufe der Rekurrens ist profuses Nasen-
bluten.

Auf den Lungen kommt es auBler der so hiufigen begleitenden Bronchitis
nicht selten zu lobuldren und lobiren Pneumonien, einer Komplikation, die
eine nicht geringe Gefahr bedeutet, denn nach Hédlmoser gehen 379/, der
davon befallenen Rekurrenskranken zugrunde.

Die Milz verdoppelt und verdreifacht wihrend des Fieberanfalls hiufig
ihr Volumen, ja, es kann sogar durch die Schwellung zum EinreiBen der Kapsel
kommen, wodurch Blutungen oder Peritonitis entstehen konnen. In manchen
Féllen bilden sich unter starker Schmerzhaftigkeit des Organs blande Milz-
infarkte. Eine Vereiterung derselben kommt bei septischen Mischinfektionen
vor und kann nach Durchbruch der Kapsel zur Peritonitis fiihren.
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Wiahrend der Darm sich in der Regel nur wenig am Krankheitsprozef3
beteiligt, abgesehen von gelegentlich auftretenden Durchfdllen, kénnen zu-
weilen auch schwere schleimig-blutige, dysenteriedhnliche Entleerungen auf-
treten, die ihren Grund in h&morrhagisch-nekrotisierenden Schleimhautver-
anderungen haben.

Die Nieren, die in den meisten Fallen intakt bleiben, werden manchmal
schwer ergriffen in der Form einer h&morrhagischen Nephritis.

Auf der Haut sieht man zuweilen urticariaihnliche Erytheme. Das haufige
Vorkommen von Herpes labialis wurde schon erwdhnt. Petechien und aus-
gedehnte Hautblutungen kommen gelegentlich als Ausdruck einer hdmorrha-
gischen Diathese vor, die auch mit Schleimhautblutungen einhergeht.

Eine besonders schwere Form des Rekurrensfiebers ist das sog. bilidse
Typhoid, das Griesinger zuerst in Agypten beobachtet hat. Es ist aus-
gezeichnet durch einen intensiven Ik terus, der wenige Tage nach Beginn des
Fiebers einsetzt, sowie durch starke Benommenheit und schnelles Versagen
der Herzkraft. Oft stellen sich auch Erbrechen, Diarrhden von dysenterischem
Charakter und nephritische Symptome dabei ein. Nach Eintritt des Ikterus
nehmen alle Erscheinungen zu, Delirien oder starke Somnolenz treten auf.
Mitunter begleiten noch Haut- und Schleimhautblutungen die schweren Sym-
ptome, oder es gesellt sich eine Pneumonie hinzu und der Kranke geht an Herz-
schwiche zugrunde; oft filhrt schon der erste Anfall zum todlichen Ende. Mit-
unter geht aber die erste Fieberattacke voriiber, und erst im Rezidiv stellen sich
die schwereren FErscheinungen ein, die dann meist zum Exitus fiihren.

Das schwere Krankheitsbild ist als eine maligne Form des Riickfallfiebers
aufzufassen. Seine Zugehorigkeit zur Rekurrens ergibt sich aus einem Versuch
von Moczutkowsky, der das Blut eines Riickfallfieberkranken mit bilidsem
Typhoid einem Gesunden einimpfte und dabei einen nicht besonders schweren
Rekurrensanfall erzeugte.

In manchen dieser Fille mag eine Komplikation des Riickfallfiebers
mit septischen Mischinfektionen vorliegen, denn anatomisch findet man héufig
dabei multiple Abszesse und parenchymatise Entziindungen aller Organe.

Die Prognose des Riickfallfiebers ist im ganzen eine giinstige. Die Mor-
talitit betrug in den letzten Epidemien vor Einfilhrung der Salvarsantherapie
2—5%,. Der tédliche Ausgang wird am hiufigsten durch Pneumonie oder durch
frithzeitiges Versagen der Herzkraft wihrend der Krise bewirkt, seltener durch
septische Prozesse, Peritonitis nach Erweichung eines Milzinfarktes, schwere
nekrotische Darmerkrankungen usw. Durch andere Krankheiten geschwichte
Personen und Potatoren sind besonders gefihrdet. Kinder iiberstehen die
Krankheit auffallend gut.

Diagnose. Die Diagnose des Riickfallfiebers ist zur Zeit gehduften Auf-
tretens der Krankheit relativ leicht. Eingeschleppte, sporadische Falle werden
bei uns manchmal schon deshalb nicht sofort erkannt, weil bei der Seltenheit
des Leidens nicht gleich an Rekurrens gedacht wird. Der plotzliche Beginn
mit Schiittelfrost, die stark vergroBerte Milz lassen differentialdiagnostisch
Malaria, Sepsis und eventuell Paratyphus in Erwigung ziehen. Ist der Ver-
dacht auf Rekurrens erst erweckt, so bringt die Untersuchung des Blutes meist
schnell die Entscheidung. Typhus exanthematicus unterscheidet sich durch
seinen weniger stiirmischen Beginn und durch das am 4.—5. Tage auftretende
Exanthem. In spiteren Krankheitsstadien leitet der charakteristische Fieber-
verlauf auf die Diagnose hin. Neuerdings kann man auch die Komplement-
b_1ndungsmethode mit zur Diagnose heranziehen. Nach Kolle und Scha-
tilow treten nach dem zweiten Anfall komplementhindende Stoffe im Serum
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Abb. 114. Afrikanisches Riickfallfieber.

Riickfallfieber.

auf, die dann nachtriglich die Diagnose und even-
tuell die Differenzierung der verschiedenen Varietiten
des Rekurrenserregers ermoglichen.

Uberstehen der Krankheit verleiht keine dauernde
Immunitdt. Schon nach 1!'/,—6 Monaten ist Re-
infektion mdoglich. Nach Janssoff (zitiert bei
Miihlens) ) waren in der Moskauer Epidemie im
Jahre 1908 1/, aller Erkrankten Reinfizierte.

Pathologische Anatomie. Die am meisten charak-
teristische Verdnderung ist die starke VergroBerung
der Milz, die auf das Drei- bis Fiinffache angeschwollen
sein kann. Sie ist weich und zeigt auf dem Durchschnitt
eine starke Follikelschwellung. Héiufig sieht man die
Milz durchsetzt mit verschieden groBen, scharf abge-
grenzten Infarkten, die teils dunkelrot, teils gelb-
lich-weifl sind. Vereiterung der Infarkte kommt in der
Regel nur bei septischen Mischinfektionen vor. Die
Kapsel der Milz ist meist verdickt und oft durch peri-
splenitische Verinderungen mit den Nachbarorganen
verlotet. In der Leber, die meist etwas vergroBert ist,
finden sich kleine nekrotische Herde; auch im Knochen-
mark sind nekrotische Erweichungsherde nachzuweisen.
Im Herzmuskel findet sich zuweilen Triibung und fet-
tige Entartung.

Die durch die verschiedenen Varietiten der Spiro-
chaeta Obermeieri erzeugten Riickfallfieber unterscheiden
sich klinisch nur wenig von der europdischen Rekurrenz.
DafB} aber tatsichlich biologische Unterschiede unter den
Erregern bestehen, geht daraus hervor, dal die Im-
munisierung einer Ratte mit der einen Spirochéte nicht
gegen die Infektion mit einer Varietdt schiitzt. Das
afrikaniseche Riickfallfieber wird durch die Spiro-
chaeta Duttoni erzeugt, die erheblich spérlicher im
Blute auftritt als die Spirochaeta Obermeieri. Im
Ausstrichpridparat erscheint sie bisweilen etwas linger
Sie wird durch eine blutsaugende Zecke,
Ornithodorus moubata, ibertragen, die
in den Ritzen der Winde von Eingeborenenhiitten
nistet und des Nachts ihr Opfer mit schmerzhaften
Stichen angreift (vgl. Abb. 112). Die Erreger gehen
auch in die Eier der Zecke iiber, und so kann ihre In-
fektiositdt bis zur finften Zeckengeneration vérerbt
werden. Die einzelnen Fieberattacken bei der afri-
kanischen Rekurrens sind kiirzer als beim europiischen
Riickfallfieber und oft durch lange Apyrexien getrennt.
IMustriert werden diese Verhiltnisse durch die Kurve
eines Laboratoriumsdieners im Institut fiir Infektions-
krankheiten, der sich beim Arbeiten mit infizierten
Zecken Riickfallfieber zuzog, und u. a. eine interessante
Komplikation, die bei der afrikanischen Rekurrens hiufig
ist, eine Iritis bekam. Der Verlauf ist meist giinstig.

Das indische Riickfallfieber, das durch die
Spirochaeta Carteri verursacht wird, gilt als erheb-
lich bosartiger als das europdische und afrikanische.
Der erste Anfall dauert 6—7 Tage, die spéiteren kiirzere

Riickfallfieber - Spirochéiten im Handb. d. path. Mikroorg.,
herausgeg. von Kolle u. Wassermann, Bd. VII, Jena 1913.
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Zeit. Die Prostration ist auffillig grof, auch Kollapse sind hiufig, und die bilivse
Form ist nicht selten. Nach Choslay (zitiert bei Miihlens) ist in der letzten
Bombay - Epidemie eine Mortalitit von 30,79/, festgestellt worden.

Die amerikanische Rekurrens, als deren Erreger die Spirochaeta Novyi
anzusprechen ist, unterscheidet sich klinisch nicht von dem europiischen Riick-
fallfieber.

Prophylaxe. Da das europdische Riickfallfieber hauptsachlich durch
Lause von Fall zu Fall iibertragen wird, andererseits aber auch die direkte
Ubertragung von Blut eines Erkrankten auf die irgendwie lidierte Haut eines
Gesunden die Krankheit auslosen kann, so ergeben sich daraus die MaBnahmen
zur Verhiitung der Verbreitung der Seuche.

Die Prophylaxe mul vor allem auf die Vernichtung von Ungeziefer
in den Wohnungen und Herbergen und auf die Desinfektion befleckter, etwa
durch Geschwiire u. dgl. verunreinigter Wische und Kleidungsstiicke zielen.
Der Kranke ist zu isolieren und alle Personen, die gezwungen sind, mit ihm in
Beriihrung zu kommen, miissen die grofte Vorsicht im Verkehr mit ihm ob-
walten lassen.

Das afrikanische Riickfallfieber wird von einer Zecke, s. S. 252, iiber-
tragen, die im Fullboden der menschlichen Wohnungen lebt und des Nachts am
Menschen saugt. Eine gewisse Rolle bei der Verbreitung der Krankheit scheinen
auch die Ratten zu spielen, an denen die Zecke sich infizieren kann. Zum
Schutze gegen .das Riickfallfieber empfiehlt es sich danach, nicht in ,,Rasthiusern <
zu ibernachten, wo sich meist viele Zecken aufhalten, sondern im eigenen Zelt,
das man abseits von infizierten Wohnungen aufschligt. In den infizierten Hiusern
miissen die Zecken nach Moglichkeit vernichtet werden; in feucht gehaltenen und
gedlten FuBlboden gehen dieselben schnell zugrunde.

Das indische Riickfallfieber wird durch die Kleiderlaus iibertragen,
deren Beseitigung also mit allen Mitteln anzustreben ist.

Therapie. Die Behandlung des Ruckfallfiebers, die bisher eine rein sym-
ptomatische war, ist durch die Ehrlichsche Chemotherapie mit einem Schlage
zu einer der dankbarsten Aufgaben des Arztes geworden. Schon das Atoxyl
und das Arsacetin hatte in den Versuchen von Iversen eine abtétende Wirkung
auf die Spirochiten im Blute des Menschen gezeigt. Bei Verwendung des
Atoxyls waren in 15°/, der Fille die Spirochiten durch die Injektion vernichtet
worden, so dafl Rezidive nicht mehr auftraten; mit Arsacetin gelang das schon
bei 52°/, der Kranken. Geradezu glinzende Resultate aber brachte das Ehr-
lichsche Dioxydiamidoarsenobenzol, das jetzt unter dem Namen Salvarsan
in den Handel kommt. Nachdem es von Hata im Tierexperiment gepriift und
festgestellt war, daB mit Rekurrensspirillen infizierte Ratten und Miuse durch
eine einzige Injektion geheilt wurden, brachte Iversen!) an einem groBen
Krankenmaterial den Nachweis, dafl es mit mathematischer Sicherheit die
Spirochéten des Riickfallfiebers im lebenden Blute des Menschen vernichtete,
ohne ihm zu schaden und so tatséchlich eine Therapia sterilisans magna er-
mdglicht, wie sie Ehrlich vorschwebte. Das Salvarsan ist nach den Beobach-
tungen von Iversen imstande, bei einem Rekurrenskranken an einem be-
liebigen Tage eines beliebigen Anfalls eingespritzt, innerhalb 7—14, spitestens
aber in 20 Stunden den Anfall zu kupieren und in 929/, aller Fille einen weiteren
Anfall zu verhiiten. Eine einzige Injektion vermag also das Blut eines mit
Rekurrensspirochiten infizierten Menschen zu sterilisieren. Die therapeutische
Dosis betréigt bei der Rekurrens 0,2—0,3 g des Mittels. Nach Injektion dieser
Menge verschwinden die Spirochéten innerhalb 4—10 Stunden aus dem Blute

1) Chemotherapie der Rekurrens in Ehrlich-Hata, die experimentelle
Chemotherapie der Spirochaeten. Berlin 1910.

Joechmann, Infektionskrankheiten. 17
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vollstindig und kénnen nicht mehr nachgewiesen werden. 3—4 Stunden nach
der intramuskuliren und eine halbe Stunde nach intravenéser Injektion tritt
bei den meisten Kranken ein Schiittelfrost ein, der kurze Zeit dauert; die Tem -
peratur steigt noch etwas an, dann fallt sie sukzessive im Verlauf von 7 bis
14 Stunden, spiatestens aber nach 20 Stunden unter profusem Schweil ohne
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Abb. 115. Kombinationskurve aus 30 symptomatisch behandelten Rekurrensfillen.
(Nach Iversen.)

Kollapserseheinungen bis unter die Norm; gleichzeitig schwinden alle sub-
jektiven Beschwerden. In 92°/, der Fille traten bei Iversens Material keine
Rezidive ein und die Kranken wurden durch eine einzige Injektion schon von
der Krankheit befreit.

Zur Tllustration der Salvarsanwirkung dienen folgende bezeichnende
Kurven, die sehr schén den Vergleich der fritheren symptomatischen Therapie

Rrankheittage __ mit der Salvarsanbehand-
T 3 4 & 6 7. & 6 1011 1215 1415, 16,17 16. 16, 20. 21. 22, 93 24, ¥5. 26. 27. 2. 29. 30, 31 32,33 34. 35,38 e
RS EEEEEERE lung ermoglichen. Iver-
ST 1 | sen hat sie in der Weise
420 ¥
s gewonnen, daf er aus 30
e 2 : 1 symptomatisch behandel-
01138 ] ' ten Fillen einerseits und
v aus 20 Salvarsanfillen an-
me Y] . ! dererseits Kurven kombi-
e T 1 nierte (Abb. 115 u. 116).
= E 1111 Das Salvarsan iibt in-
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Abb. 116. Kombinationskurve aus 20 mit Salvarsan be- len Relzha.us‘, d(.er s1((31hIm
handelten Rekurrensfillen. (Nach Iversen.) Schmerzhaftigkeit und In-

filtraten duBert, die indi-
viduell sehr variabel sind und in manchen Fillen lingere Zeit bestehen.
Die intravendse Injektion des Salvarsans ist vollig schmerzlos. AuBlerdem
tritt die Wirkung 3—4 Stunden schneller als bei der intramuskuliren In-
jektion auf. Danach ist die intravendse Einspritzung von 0,3 g Salvarsan
als die beste Behandlungsmethode des Riickfallfiebers zu bezeichnen.
Die Technik ist folgende: 0,3 g des Mittels, das als hellgelbes Pulver in
Vakuumréhrehen in den Handel kommt, wird in ca. 15 cem frisch destillierten
Wassers gelost und tropfenweise mit Normalnatronlauge versetzt, bis sich der
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Niederschlag 16st. Darauf neutralisiert man den Laugeniiberschufl tropfen-
weise mit 1°/yiger Essigssure (ca. 2 ccm der 19/jigen Losung auf 0,3 Salvarsan)
und gieBt diese Losung zu einem halben Liter auf 40° erwdrmter, steriler,
physiologischer Kochsalzlosung.

Die Infusion geschieht mittelst einer in die Vene gefiihrten Hohlnadel,
am besten mit Hilfe des Wechselmannschen Kugelventilapparates!), den
ich aus eigener Erfahrung aufs wirmste empfehlen kann (Abb. 117).

Abb. 117. Kugelapparat nach Wechselmann zur intravendsen Salvarsan-Injektion.

Durch einen kurzen Gummischlauch verbindet man diesen Apparat mit
der Hohlnadel, die am besten bajonettférmig abgebogen ist. Nach vorheriger
Stauung der Venen des Armes durch einen um den Oberarm gelegten Gummi-
schlauch, der durch eine Klemme fixiert wird, fiihrt man die Hohlnadel in die Vena
mediana in der Ellenbeuge oder in eine der Venen des Unterarmes ein. Liegt die
Nadel in der Vene, so entfernt man die Klemme des Gummischlauches und in-
Jiziert die Salvarsanlésung.

Gegeniiber der Behandlung mit dem genannten Mittel treten alle frither
empfohlenen Behandlungsmethoden an Bedeutung zuriick. Die Antipyretica
setzen zwar das Fieber etwas herab, aber sie vernichten die Erreger der Krank-
heit nicht. Das von Gabriczewski empfohlene, von Léwenthal am Kranken
gepriifte Serum brachte einige ermunternde Resultate, die sich aber mit den
Erfolgen der Chemotherapie in keiner Weise vergleichen lassen.

Die Erndhrung ist auf der Hohe des Fiebers fliissig (Schleimsuppen,
Mileh, Kakao); man gibt den Kranken reichlich zu trinken, um der starken
SchweiBabsonderung und dem Durstgefiihl Rechnung zu tragen.

., %{ollapserscheinungen werden mit Kampfersl, Digalen oder Koffein be-
ampft.

Bei starken Durchfillen kann man von der gerbsauren Enteroklyse nach
Cantani Gebrauch machen und 3/,—1 Liter einer 19/ igen auf 40° erwirmten
Tanninlésung in den Mastdarm einlaufen lassen (siehe Cholerabehandlung).

1) Zu haben bei Edgar Hirsch & Co., Berlin N 39. Siche Wechsel-
mann in Deutsche med. Wochenschr. 1911. Nr. 11.

17*
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Gegen Erbrechen verordnet man das Schlucken von REisstiickchen und
warme Umschlige auf den Leib.
Die Behandlung der Komplikationen geschieht nach bekannten Regeln.

Literatur siehe bei:

Mihlens, Ruckfallfieber - Spirochiten im Handb. d. path. Mikroorg.,
Bd. VII, Jena 1913. — Schilling, Riickfallfieber im Handb. d. Tropenkrank-
heiten, Bd. 3, herausgeg. von Mense, Leipzig 1905/06.

Malaria.

Unter Malaria oder Wechselfieber verstehen wir akute In-
fektionskrankheiten, die durch das Eindringen von Protozoen in
die roten Blutkorperchen verursacht werden und durch ihren cha-
rakteristischen Fieberverlauf ausgezeichnet sind.

Geschichte. Bis zur Entdeckung der Malaria-Plasmodien durch Lave-
ranne galt die Malaria als eine miasmatisch-kontagiose Krankheit, die durch die
Ausdiinstung von Siimpfen verursacht wird. 1880 sah Laveranne im Blute von
Malariakranken zum ersten Male spezifische Gebilde, die er als die Erreger des
Leidens ansprach. Durch die weiteren Forschungen von Celli, Marchiafavi,
Golgi wurde dann festgestellt, dafl den verschiedenen klinischen Formen der
Malaria auch verschieden gestaltete Erreger entsprechen, und daB die periodische
Wiederkehr der Anfille durch die Entwicklung neuer Parasitengenerationen be-
dingt sei. Ronald RofB und Grassi konnten zeigen, dafl die Malariaparasiten
im Kérper einer bestimmten Miickenart, der Anophelesmiicke, einen geschlecht-
lichen Entwicklungsgang durchmachen, um dann erst durch den Stich der Miicke
auf den Menschen tibertragen zu werden. Die Lehre von der Bekidmpfung der
Malaria kniipft sich vor allem an den Namen Robert Koch.

Atiologie. Als Ursache der verschiedenen Formen der Malaria kommen
drei Parasiten in Frage, die zu den Protozoen und zwar zur Gattung Plasmodium
gehoren. Wir unterscheiden:

1. den Erreger der Febris tertiana, Plasmodium vivax;
2. den Erreger der Febris quartana, Plasmodium malariae;
3. den Erreger der Febris tropica, Plasmodium immaculatum.

Der Entwicklungsgang dieser Parasiten ist schematisch in beifolgender
Abbildung dargestellt. Wir sehen daraus, daB sich die Entwicklung der Malaria-
parasiten in zwei verschiedenen Formen abspielt:

1. als geschlechtliche Entwicklung (exogener Entwicklungsgang oder
Sporogenie) in dem Korper der Anophelesmiicke;

2. ungeschlechtliche Entwicklung (endogener Entwicklungsgang oder
Schizogonie) im Blute des Menschen.

Die jiingste Entwicklungsstufe des Erregers die (Merozoiten) dringt in
die roten Blutkorperchen des Menschen ein und nimmt dann durch das Auf-
treten einer KErnahrungsvakuole Ringform an. Die ringférmigen Parasiten
vergr6Bern sich und bilden Pigment. Dann verschwindet allméhlich die Vakuole
und die Plasmodien schicken sich zur Teilung an, indem sie die Form einer
Maulbeere oder einer Margueritenblume annehmen. Die einzelnen Teilprodukte,
die Merozoiten, dringen nun wieder in die roten Blutkérperchen ein, und der
ganze Kreislauf der Schizogonie beginnt aufs neue. Ein bei der Teilung iibrig-
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bleibender pigmenthaltiger Restkdrper wird von Phagocyten aufgenommen
und in innere Organe, z. B. in der Milz abgelagert.

Neben den ungeschlechtlichen Formen, den Schizonten, treten aber auch
geschlechtliche Formen, die Gameten (von youéw = erzeugen) auf. Sie
besitzen zum Unterschiéde von den Schizonten keine Vakuolen und sind schon
in ihren jiingsten Entwicklungsstufen durch Pigmentgehalt ausgezeichnet. Die
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Abb. 118. Schematische Darstellung des Entwicklungsganges des Malariaparasiten.
(Nach Kolle-Hetsch.)

ménnlichen Gameten haben ein homogenes Protoplasma und einen deutlichen
Kern, die weiblichen besitzen ein dichter gefiigtes Protoplasma, hinter dem
der Kern zuriicktritt. Bei der Tropica nehmen die Gameten Halbmondform
an. Die Gameten dienen vor allem zur geschlechtlichen Weiterentwicklung
der Parasiten in dem Kérper der Anophelesmiicke; auBerdem figurieren sie
aber auch als Dauerformen, die im Blute des Menschen, ohne Fieber zu erregen,
lange Zeit verweilen kénnen und dann durch Teilung wieder neue Merozoiten
bilden und auf diese Weise die Rezidive bewirken.
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Die geschlechtliche Entwicklung in der Miicke. Eine Weiterent-
wicklung der Gameten im Magen der Anophelesmiicke, die das Blut eines Malaria-
kranken gesaugt hat, kann nur dann stattfinden, wenn Gameten beim Saugakt
aufgenommen worden sind. Die minnlichen Gameten, Mikrogametocyten, lassen
aus ihrer Peripherie 4—6 lange, diinne, lebhaft bewegliche Geillelfiden hervor-
schieBen, die groftenteils aus Kernsubstanz bestehen und sich schlieflich losreiflen,
um sich, wie Spermatozoen, dem weiblichen Gameten, dem Makrogameten, zu
nihern. Diese haben sich mittlerweile auch verdndert. Es wolbt sich aus der
Kernsubstanz des Makrogameten ein kleiner buckelartiger Hocker hervor, der sich
abschniirt und zerfillt. Die abgestoBene Kernsubstanz scheint zur Anlockung
der Mikrogameten zu dienen. Dann streckt der Makrogamet einen zackenartigen
Fortsatz hervor (Empfingnishiigel)) Kommt nun ein Makrogamet in die Nihe,

.c ;"'

i S

Abb. 119. Tertiana-Schizonten!).

so bleibt er an diesem Hiigel haften und wird blitzartig in das Plasma des Makro-
gameten eingezogen. Nach der Befruchtung sondert der Makrogamet eine gallert-
artige Substanz ab, die eine weitere Befruchtung verhindert, indem sie die in die
Nihe kommenden Geiflelfiden lahmt.

Die befruchteten Makrogameten nehmen dann im Laufe von etwa ein bis
zwei Stunden die Gestalt von Wiirmchen an, Ookineten, die sich nun durch
die Magenwandung der Miicken hindurchbohren und an deren AuBenseite kleine
pigmentierte Cysten von der Grofle eines roten Blutkorperchens bilden. Diese
Cysten wachsen dann zu Kugeln heran, die das Sechsfache der urspriinglichen
GroBe haben und in ihrem Innern Tochtercysten bilden. Innerhalb dieser
Tochtercysten entstehen dann nach 6—7 Tagen kleine, sichelformige Gebilde,
die sog. Sichelkeime, die sich nach dem Platzen der gereiften Cysten in die
Leibeshohle der Miicken entleeren. Von hier aus dringen sie vermdége ihrer Eigen-

1) Abb. 119—124 u. 133 entnehme ich mit giitiger Erlaubnis des Verf. aus
Schilling, Malaria im Handbuch d. inneren Med., herausgeg. von Mohr u.
Staehelin, Bd. I, Berlin 1911.



Der Parasit der Febris tertiana. 263

bewegung in die Speicheldriisen der Miicke ein. Im Ausfiihrungsgang der Speichel-
driise konnen sie oft in groBler Masse gefunden werden. Sticht nun die Miicke
einen gesunden Menschen, dann gelangen durch den Stachel die Sichelkeime aus
der Speicheldriise in das Blut des Menschen, wo sie in die roten Blutkérperchen

eindringen und nun die Schizonten heranwachsen und den beschriebenen ungeschlecht-
lichen Entwicklungsgang durchmachen.

Der Parasit der Febris tertiana (Plasmodium vivax) prisentiert sich
auf seiner jingsten Entwicklungsstufe in Priparaten, die nach Romanowski
gefarbt sind, als kleines ovales Korperchen, dessen Durchmesser etwa dem
sechsten Teil eines roten Blutkoérperchens entspricht. Bald darauf nimmt es
Ringform an (kleiner Tertianring). Dabei ist gewdhnlich die eine Halfte
des Ringes dicker als die andere, wihrend in der zarten Hilfte ein leuchtend
rot gefarbtes Chromatinkorn liegt, so daf so die Form eines Siegelringes zustande
kommt. Im ungefirbten Priparat zeigen sich die lebenden Parasiten lebhaft

Lk

Abb. 120. Tertiana-Gameten.

beweglich, nach allen Seiten Protoplasmafortsitze vorstreckend. Dadurch
kommen in schnell fixierten Priparaten manchmal absonderliche Formen,
Kaulquappenformen, Papierdrachenformen usw. zustande. Die kleinen Ring-
formen wachsen nun zu groBeren, meist unregelmiBigen und mehr pigmentierten
Gebilden heran (groBer Tertianring). Beim weiteren Wachstum verkleinert
sich die Vakuole, so daB die Ringform verschwindet und nach etwa 40 Stunden
unregelmiig begrenzte Scheiben gebildet werden, die viel Pigment enthalten.
Das befallene Blutkérperchen vergréBert sich dabei bis zur doppelten GrifBe
und zeigt eine deutliche Aufhellung im Vergleich zu den freien Erythrocyten.
Gleichzeitig tritt bei Romanowskifirbung eine gleichmaBige rote Tiipfelung
(die Schiiffnersche Tipfelung) im Protoplasma auf, die fiir Tertiana charak-
teristisch ist und durch Ausfallen spezifischer Farbkérnchen zustande kommt.
Nach 48 Stunden erfolgt die Teilung. Das Pigment des Parasiten sammelt
sich entweder in der Mitte oder lagert sich radspeichenférmig. Der Kern teilt
sich in 15—20 Tochterkerne, um die sich das Protoplasma gruppiert, wihrend
vom Rande her eine Einkerbung des Parasiten erfolgt; so entsteht eine Form,
die als Maulbeerform (Morulaform) bezeichnet wird. Nun platzt das rote
Blutkérperchen, und es treten die einzelnen ovalen Teilprodukte aus, um neue
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Blutkérperchen zu infizieren und sich in junge kleine Tertianringe umzuwandeln.
Ein mit Pigmentklumpen gefarbter Restkérper bleibt zuriick und wird phago-
cytiert. Mit dem Ausschwirmen der jungen Parasitengeneration beginnt der
zweite Anfall.
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Abb. 121. Quartana-Schizonten.

Die neben den bisher beschriebenen ungeschlechtlichen Formen, den
Schizonten, vorhandenen geschlechtlichen Formen, die Gameten der
Tertiana haben groBe Ahnlichkeit mit
den erwachsenen asexualen Parasiten.
Sie erreichen die Grofle von 114 Blut-
korperchen, ermangeln aber der Nah-
rungsvakuole, sind meist rundlich und
T, enthalten mehr Pigment als die Schi-
oy zonten. Die maéannlichen Gameten,
die Mikrogametocyten, haben viel
<z, Chromatin und ein helles Plasma,
g“.&'ﬁ' wihrend die weiblichen Gameten, die
® Makrogameten, weniger Chromatin
und ein dunkleres Plasma besitzen.
Der Parasit der Febris quartana
(Plasmodium malariae) gleicht in
seinen jingsten Entwicklungsformen
vollig dem der Tertiana. Wenn die
Parasiten groBer werden, so