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Im Laufe einer ganzen Reihe von Jahren schon tauchen in RuBiland
im Herbste alljahrlich vereinzelte Fleck- und Riickfallfiebererkrankungen
auf, aus denen sich beim Eintritt der Froste schwere Epidemien ent-
wickeln, die sich dann in breitem Strome iiber unser ganzes vielgepriiftes
Vaterland ergieflen und unzéhlige Opfer dahinraffen.

An der Bildung dieser Wellen sind hauptsichlich zwei Faktoren be-
teiligh: der Flecktyphus und das Riickfallfieber.

Dem Fleckfieber wird die grofite Aufmerksamkeit geschenkt: diese
Krankheit wird allseitig studiert, ihr werden alljahrlich in verschiedenen
Stadten Rublands spezielle wissenschaftliche Zusammenkiinfte, beson-
dere Sammelwerke, die sich ausschlieBlich mit ihr beschéftigen usw. ge-
widmet. Sonderbarerweise bleibt das Riickfallfieber so gut wie unbeachtet
und fesselt das wissenschaftliche Interesse nur wenig, trotzdem die Rolle,
die es bei der Verbreitung der jetzigen Epidemien spielt, immer hervor-
ragender wird.

Es kénnte scheinen, als ob alle wissenschaftlichen Fragen, die sich
auf das Riickfallfieber beziehen, schon so weit aufgeklart, so weit er-
schopft sind, dal dem forschenden Geiste hier gar nichts mehr zu tun
bleibt.

Die Wirklichkeit aber entspricht diesem Scheine durchaus nicht.
Der Charakter sowohl als auch der Verlauf der jetzigen Riickfallfieber-
erkrankungen zeigt in #tiologischer klinischer und pathologisch-anato-
mischer Hinsicht soviel Eigentiimlichkeiten, dal das weitere detaillierte
Studium dieser Infektionskrankheit und eine Revision der sich auf sie
beziehenden wissenschaftlichen Ansichten als eine keinen Aufschub
leidende Notwendigkeit erscheint.

Das Riickfallfieber als selbstindige Erkrankung wurde am Ende
des achtzehnten und im Anfange des neunzehnten Jahrhunderts beim
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Studium der von ihm in Irland und England hervorgerufenen Epide-
mien aus der Reihe der anderen Typhuserkrankungen ausgeschieden.
In RuBland wurde es in den dreifliger und vierziger Jahren des vorigen
Jahrhunderts festgestellt. In den Jahren 1864 und 1865 erschien das
Riickfallfieber zum ersten Male in Petersburg und rief die bekannte Epi-
demie hervor, in deren Verlaufe der Prozentsatz der Erkrankungen
eine solche Hohe erreichte, wie sie seit der Zeit niemals mehr beobachtet
wurde: von 500 000 Einwohnern des damaligen Petersburg erkrankten
an Rickfallfieber 18 000, was 3,39, ergibt..

Von der Zeit an hat das Riickfallfieber Petersburg nicht mehr ver-
lassen und Recurrenserkrankungen werden hier, mit wenigen Ausnahmen,
alljihrlich beobachtet. Gleichzeitig hat es weite Verbreitung in ganz
RuBland gefunden und sich in eine wahre endemische Krankheit ver-
wandelt. ,

Aber eine besonders starke Entwicklung erreichen die Recurrens-
epidemien in den Jabren sozialen Elends, in Zeiten von Hungersnot
und in Kriegszeiten. In dieser Beziehung muf der russisch-tirkische
Krieg von 1877—1878 besonders erwihnt werden: wihrend seinem Ver-
laufe erreichte die Zahl der an Riickfallficber erkrankten Soldaten der
russischen Armee, die jenseits der Donau tatig war, 39 337 Mann, bei
12,39, Sterblichkeit. Auf dem Kriegsschauplatze in Asien starben unter
14571 Erkrankten 26%:.

Solch eine Bosartigkeit ist aber nicht eine bestdndige Eigenschaft
der Rickfallfieberepidemien. Wenn wir von den obengenannten auBer-
ordentlichen Umstinden (Hungersnot, Krieg) absehen, die von einer
tberméfigen Entwicklung der Morbiditat und Mortalitat begleitet
wurden, so zeigt es sich, daf} das Riickfallfieber nach den ersten schweren
Epidemien, die sich durch hohe Mortalitat (mehr als 10%,) auszeichneten,
im Laufe der Jahre, in Friedensverhaltnissen und unter relativ giinstigen
sozialen  Bedingungen, die Tendenz zum glinstigeren Verlauf der Er-
krankungen und zu einer Herabsetzung der Mortalitiat dullerte.

Dieser Umstand ist in gentigender Weise in einer ganzen Reihe von
Werken, die der statistischen Untersuchung der Morbiditat und Morta-
litat des Recurrens fiir alle Jahre seiner Herrschaft in RuBlland gewid-
met sind, hervorgehoben. Von den Untersuchungen von Zorn, Jogiches,
Lichatscheff u.a. bis zu den Arbeiten von Bienstock, Kamanin, und
iberhaupt bis zu unserer Zeit, beobachteten wir tatsichlich ein allmah-
liges Sinken der Mortalitit bei Recurrenserkrankungen von 16,679%, bei
Zorn auf 6,75%, bei Jogiches, von 5,9 auf 2,69, bei Lichatscheff, und auf
2,79%, bel Kamanin.

Ein ebenso giinstiger Verlauf der Riickfallfieberepidemien wird nicht
nur in den Residenzen, sondern itherhaupt in ganz RuBland beobachtet.
Eine Bestitigung des oben ausgefiithrten finden wir in den Berichten
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iiber den Zustand der Volksgesundheit die von dem ehemaligen Amte
des Ober-Medizinalinspektors herausgegeben wurden. Aus diesen Be-
richten ist zu ersehen, da im Laufe der letzten Jahre des vorigen Jahr-
hunderts und bis zum Anfange des Krieges in unserem Jahrhunderte
die Zahl der Recurrenserkrankungen ungefahr 2030 000, selten mehr
betrug. Dabei schwankte die Sterblichkeit zwischen 2—39%,. In den
Jahren 1908—1909 stieg die Zahl der Erkrankungen ungeheuer, bis
auf 100 000 und mehr (1908 = 128 494, 1909 = 128 728), was eine auler-
ordentlich starke Entwicklung von Epidemien in verschiedenen Gegen-
den Rufllands (in verschiedenen Stidten, besonders Nikolaeff, Odessa)
beweist. Dessenungeachtet wurde keine merkbare Steigerung der Mor-
talitat dabel beobachtet, dieselbe blieb sowohl 1908 als auch 1909 auf
dem fritheren Niveau, d. h. ungefihr 29,.

Auf Grund aller dieser Beobachtungen miissen wir feststellen, daf
das Riickfallfieber im Vergleich zum Typhus abdominalis und dem
Fleckfieber eine verhaltnismaBig gutartige Infektion vorstellt, daf es
zwar, dank der Langwierigkeit seines Verlaufes, den Kranken fiir lange
Zeit an das Bett fesselt und auf lange seine Kraft und Arbeitsfihigkeit
untergribt, so doch im groBen und ganzen sein Leben selten unmittel-
bar bedroht.

Eine derartige Charakteristik des Riickfalifiebers, die bei dem giin-
stigen Verlauf seiner Epidemien in Friedenszeiten vollkommen berechtigt
war, entspricht heutzutage schon nicht mehr der Wirklichkeit. Im Ver-
launf der letzten Jahre des europiischen Krieges, besonders im Verlauf
der Revolutionsperiode des russischen Lebens, als infolge des Ausbruches
des Biirgerkrieges in Ruflland iiberall massenweise innere Fronten ent-
standen, dnderte sich die Sachlage bedeutend. Jetzt kann man mit
Gewilheit behaupten, daf die Recurrenserkrankungen bei weitem nicht
immer ihren in Friedenszeiten so gewchnlichen gutartigen Charakter
bewahren. Zwischen ihnen werden jetzt bestindig Formen beobachtet,
die sich durch schweren Verlauf und eine verhaltnismiBig hohe Mor-
talitat auszeichnen, so daB die jetzigen Epidemien mit ibrer hohen
Sterblichkeit an die Epidemien lingst vergangener Jahre dés vorigen
Jabrhunderts erinnern. Diese Schwere der einzelnen Erkrankungen,
die so auf die Erhohung der Sterblichkeit einwirkt, wird nicht nur von
der Verbreitung des bilissen Typhoids hervorgerufen, sondern auflerdem
und hauptsichlich von dem Auftreten einer besonderen septico-pydmischen
Komplikation, die sich sehr frith, nicht selien schon im Anfange des ersten
Anfalles herausbildet und in wvielen Fillen die unmiitelbare Ursache des
Todes ist.

Die Schwere der einzelnen Erkrankungen und das hiufige Vorkommen
von bilisren Formen kann mit einer gewissen Berechtigung den aufier-
gewohnlichen Verhiltnissen, unter denen wir leben, zugeschrieben werden :
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der Verschlechterung des allgemeinen sanitiren Zustandes des Landes,
der langjihrigen Armut und Hungersnot, die die Bevélkerung aus-
gezehrt und ihre Widerstandskraft heruntergesetzt haben. Was aber
die septico-pyamischen Komplikationen anbetrifft, die dem Recurrens
gewohnlich nicht in soleh einem Grade und mit solch einer Bestindig-
keit eigen sind, so bediirfen sie zu ihrer Erklarung einer speziellen Unter-
suchung.

Das ist der Gegenstand unserer Mitteilung. Das Material dazu ist
im Jahre 1920 im Nikolai- Militarhospital (Zentralhospital) bei der
Sektion von an Recurrens Verstorbenen gesammelt.

Schon im Herbste 1919 machte sich eine Vermehrung von Recurrens-
erkrankungen bemerkbar. Beim Eintritt der Kalte, und besonders in
den Wintermonaten, schwollen sie zu einer schweren Epidemie an.
Viele Erkrankungen kamen unter der Zivilbevélkerung vor, und in noch
viel stirkerem Grade wiitete die Recurrensepidemie auf den der Residenz
nshen Fronten, von denen die Erkrankten und Verstorbenen in das
Zentralhogpital gebracht wurden.

Uber die Hohe der Morbiditat und Mortalitit des Recurrens in der
roten Armee geben uns die Angaben, die uns das Petersburger Gesund-
heitsamt mitgeteilt hat, Aufschluff. Laut den Statistiken dieses Amtes
erkrankten 1920 in den Truppen des Petersburger Bezirkes 21 873 Mann
an Recurrens, bei einer Mortalitat von ca. 89/,

Was die Zivilbevilkerung anbetrifft, so finden wir in der 4. Lieferung
der Beitrage zur Statistik der Stadt Petrograd die Angabe, daf im Laufc
des Jahres 1920 in die stédtischen Krankenhiuser 13 024 Recurrens-
kranke aufgenommen wurden, von denen 790, d.h. ungefihr 69,
starben.

Laut der angefithrten Statistiken, die sich infolge der Unvollkommen-
heit der Eintragung durch keine besondere Cenauigkeit auszeichnen,
iiberstieg die Mortalitit am Recurrens im Jahre 1920, sowohl unter den
Soldaten als auch unter der Zivilbevolkerung, um mehrere Male die ge-
wohnliche Mortalitat wahrend der Epidemien in Friedenszeiten.

Im Friihjahr wurde die Epidemie schwacher und erlosch spater voll-
stindig, obgleich vereinzelte Erkrankungen auch noch im Laufe der
Sommermonate beobachtet wurden.

Vom Januar bis zum ersten Juli dieses Jahres haben wir 268 Sek-
tionen an Recurrensleichen ausgefiihrt, die Mehrzahl davon waren
Soldaten, mit anderen Worten junge Leute. Das Alter mit gréBerer
Genauigkeit zu bestimmen, war deshalb unmdoglich, weil es bei vielen
der sezierten Leichen nicht angegeben war.

Bei der Sektion der obenerwihnten Leichen wurden aufer den Ver-
anderungen, die dem Recurrens sonst auch eigentiimlich sind, und bei
denen wir uns nicht aufhalten werden, eine ganze Reihe von Schadi-
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gungen verschiedener Organe beobachtet, die bei dieser Erkrankung
in solch einem Grade und mit solch einer Bestiéindigkeit gewshnlich nicht
vorkommen.

Hierher gehoren:

1. Vor allen Dingen Verinderungen der Nieren. Sie wurden in 120
Fallen, d. h. bei 449, aller untersuchten Leichen vorgefunden. Akute
Glomerulonephritis, gréfltenteils in hamorrhagischer Form wurde beob-
achtet 9mal, akute parenchymatise Nephritis 31 mal, Nierenabscesse
embolischer Herkunft 68 mal, Narben nach dergleichen Abscessen 12 mal.

Den Nierenlasionen miissen noch die Verinderungen an den Harn-
wegen angereiht werden. 6mal wurde akute eitrig katarrhalische
Cystitis und 1 mal eitrige Pyelonephritis beobachtet.

2. Den Nierenlisionen stehen die Verinderungen an der Milz nicht
nach und sind auBerordentlich interessant.

Bei allen Leichen zeigte die Milz scharf ausgepragte Erscheinungen
akuter Schwellung (Tumor acutus), wobei sie manchmal eine ganz
auBergewshnliche Grifle erreichte. In einigen Fallen stieg ihr Gewicht
his auf 1500%); 600—700 Gewicht war ein fast alltiglicher Befund.

Sehr oft wurden in derart geschwollenen Milzen andmische Infarkte
beobachtet in Form von mehr oder minder charakteristischen Bezirken
oder von kleinen, fast milidren nekrotischen Herden, die in der Pulpa
verstreut lagen.

Uberhaupt wurden anamische Infarkte 128mal, d. h. ungefihr in
489, aller Fille vorgefunden.

Unter diesen 128 Fillen von animischen Infarkten waren 37 mal
die nekrotischen Herde der Milz in Eiterung iibergegangen, wobei sich
mehr oder weniger umfangreiche, vereinzelte oder multiple Abscesse
hildeten, die in einigen Fallen das Organ fast vollstéindig zerstérten.

Unter den 37 Fallen von Abscessen in der Milz, die sich aus ani-
mischen Infarkten entwickelt hatten, wurde 23 mal die Bildung einer
eitrigen allgemeinen Bauchfellentziindung beobachtet, was im Verhslt-
nis zu der Gesamtzahl der Sektionen ungeféhr 99, ausmacht.

Solch eine groBle Anzahl von Milzeiterungen und aus ihnen entstan-
denen Bauchfellentziindungen wurde, soweit es uns bekannt ist, bisher
noch bei keiner Recurrensepidemie beobachtet.

3. Veranderungen in den Lungen wurden 163 mal, d. h. in 609, aller
Sektionen gefunden.

Die Lungen von Personen, die im Anfange der Erkrankung, wihrend
des. ersten Anfalles oder im Anfange der ersten Apyrexie verstarben,
weisen groBtenteils nur mehr oder minder ausgeprigte hypostatische

1) Das ist tibrigens nicht das hochste Gewicht, welches die Milz bei Recurrens-
erkrankungen erreichen kann. Kiitiner beobachtete im Jahre 1865 bei einer Re-
currensleiche eine Milz von 2235 Gewicht. Siehe Kiittner, 1. c.
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Erscheinungen auf. In den Fallen aber, in denen der Tod in einem
spateren Stadium der Krankheit eintrat (im Laufe des zweiten, dritten
. Anfalls oder nach ihnen) wurden meistens Bronchopneumonien (51 mal)
beobachtet, die nicht selten zu Eiterung iibergingen, auBerdem himor-
rhagische und eitrige Infarkte, die neben den obenerwshnten Pneumo-
nien zur Entwicklung von exsudativen Brustfellentziindungen fithrten
{30mal). FEine grolle Anzahl der Erkrankungen wurde noch durch
croupise Pneumonie kompliziert (20mal). Endlich wurde bei 22 Per-
sonen, die gréBtenteils in spateren Stadien der Erkrankung verstorben
waren, Lungentuberkulose in mehr oder minder aktiver Form vorgefun-
den, nicht selten in Begleitung von septico-pyémischen Erscheinungen:
Abscessen in den Nieren, in der Milz und anderen Organen.

Auflerdem miissen noch seltenere septico-pyimische Komplikationen
erwahnt werden, die das obenskizzierte Bild vervollstindigen: Akute
verrukose Endokarditis wurde beobachtet 3mal, eitrige Gelenkent-
ziindungen, Knorpel- und Knochenentziindungen 6 mal. Unter den Ge-
lenken waren am haufigsten die sterno-claviculiren betroffen, Knorpel-
entziindungen kamen an den Rippenknorpeln vor. Akute croupése
Gastritis wurde 2mal verzeichnet.

Das sind im groBlen und ganzen die Verinderungen, die wir bei den
Sektionen vorgefunden haben. Wir werden uns hier nicht bei einem
Vergleich der von uns studierten Epidemie mit ihren Vorlauferinnen
in dieser Beziehung aufhalten, weil wir auf diesen Vergleich noch spéter
zuriickkommen werden, und wenden uns jetzt zu einer detaillierten Be-
schreibung der interessantesten Veranderangen. Wir beginnen wiederum
mit den Nieren.

Die Nieren.

Unter den obenerwahnten Nierenlasionen erweckten das groBte
Interesse die Veréinderungen, die wir nach ihrem duBeren Aussehen fiir
Abscesse embolischer Herkunft hielten. Ms waren gewohnlich kleine
und multiple Infiltrate, die nach Entfernung der Nierenkapsel als grau-
gelbliche Knotchen von Hirse- oder Hanfkorngréfle aus der Oberfliche
der Nierenrinde hervortraten und von einem grellroten Rande umgeben
waren.

Gewdhnlich wurden in jeder Niere mehrere — 5, 10 und mehr —
solche Infiltrate vorgefunden, entweder saflen sie vereinzelt oder eng
zusammengedrangt. Manchmal war ihre Zahl so groB3, dafl die Oberfliche
der Niere ein buntes Aussehen bekam und ganz von ihnen iibersit war;
in diesen Fillen waren die Infiltrate sehr klein, fast punktformig.

Wenn die Zahl der Infiltrate gering war, schien die Niere wenig ver-
andert, wohl nur etwas geschwollen. Wenn aber diese Infiltrate in
groBer Anzahl auftraten, zeigte das Nierenparenchym Anzeichen von
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weitgehender Verdnderung: Es war stark gequollen, wurde saftreich,
triibe, seine Zeichnung verwischte sich, wurde undeutlich. Oft war das
Nierengewebe dabei deutlich gallig gefarbt.

Sowohl an der Oberfliche der Niere als auch auf ihren Schnittflichen
behielten die Infiltrate meistenteils eine mehr oder minder harte Kon-
sistenz ohne Tendenz zur eitrigen Erweichung. Als gelblichgraue
Streifen, sich oft keilf6rmig verengend und von beiden Seiten rot geréin-
dert, durchschnitten sie die Nierenrinde und miindeten in der nichst-
liegenden Pyramide. Nach dem Eintritt in die Pyramide verloren sich
diese Streifchen entweder ganz, oder sie durchzogen die Pyramide bis
zu der Papille.

Wie oben schon erwihnt, wurde eine eitrige Hrweichung dieser
Infiltrate verhaltnismaBig selten beobachtet, dann traten aus ihnen bei
Entfernung der Nierenkapsel oder beim Durchschneiden ihrer Keile
deutlich sichtbare Tropfen Hiter hervor. Nur in 2 Fillen fanden wir,
daBl sich aus dergleichen Infiltraten starke Eiterungen gebildet hatten.
In diesen Fillen waren die Nieren von verschieden grolen, streifen- und
keilférmigen Eiterherden durchsetzt, die dieses Organ fast vollsténdig
zerstort hatten.

Wenn man von den verhaltnismiBig seltenen Fillen von Nieren-
citerungen absieht, so kann man nicht umhin, zuzugeben, daf die oben-
beschriebenen Infiltrate auBerordentlich an dhnliche Gebilde erinnern,
die in gewissen Fallen von Abdominaltyphus vorgefunden werden, von
Wagner, Hoffmann, Boeticher, Konjaeff u. a. beschrieben worden sind
und von ihnen die Benennung von Typhuslymphomen erhalten haben.

Die mikroskopische Untersuchung der auf die oben geschilderte Weise veridnder-
ten Nieren zeigt uns folgendes Bild: Im Nierengewebe entsprechend den Infiltraten
sehen wir eine Anhdufung von Rundzellen, die einen verschiedenartigen Bau auf-
weisen. Den Bestand dieser Zellanhdufungen bilden: polynuclesre Leukocyten,
die aber durchaus nicht in groBer Anzahl auffreten, viel Lymphocyten und ihnen
ahnliche runde Zellen, lymphocytire Zellen vom Typus der Wanderzellen, Poly-
blasten und Plasmazellen mit runden, exzentrischen Kernen. Stellenweise sind die
soeben erwihnten Zellenanhiufungen von einer grofilen Anzahl von Erythrocyten
durchsetzt, die dem Infiltrat einen hamorrhagischen Charakter verleihen.

Alle diese Zellen liegen in den Anhiufungen entweder locker, mit Zwischen-
raumen oder aber im Gegenteil duBerst dicht zusammengedringt, so dafl die Gren-
zen der einzelnen Zellen undeutlich werden. Diese Zellanhfiufungen umringen die
Glomeruli, ziehen sich lsings den kleinen Blut- und Lymphgefafen hin und dringen
gleichzeitig in das interstitielle Rindengewebe ein; dabei fiillen sie die Raume zwi-
schen den Harnkandlchen sowohl im Bereiche der Labyrinthe als auch der Mark-
strahlen.

Die Harnkanélchen sind an solchen Stellen auseinandergedringt, das inter-
stitielle Gewebe erscheint dank seiner dichten rundzelligen Infiltration verdickt.

AuBerdem erscheinen die obenbeschriebenen Zellen, unter denen aber dann
mehr vielkernige Leukocyten und abgeldste und degenerierte Epithelzellen beobach-
tet werden, im Lumen der verschiedenen Harnkanilchen; die letzteren sind er-
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weitert, ihre Wandungen verdiinnt, das Epithel abgeplattet, teilweise abgeldst,
die Lumina von oft sehr dicken Zellzylindern, die kleinkérnige Massen enthalten,
angefillt.

An gut geglitickten Schnitten kann man sehen, wie die beschriebenen Zell-
anhiufungen ganz an der Rindenoberfliche entstehen und als keil- oder streifen-
formige Gebilde ihre ganze Dicke durchziehen, um in die Marksubstanz tiberzugehen.

In einigen Fallen ist die Struktur des Organs an den Stellen, wo die Zell-
anhdufungen den héchsten Grad und die gréBte Dichte erreichen, verwischt;
die Harnkanélchen sind fast unkenntlich, oder man kann sie nur an den Epithelien-
gruppen erkennen, die inmitten des Infiltrates iibriggeblieben sind.

In den zentralen Bezirken solcher Infiltrate kann man stellenweise degenerative
und nekrotische Erscheinungen beobachten. Sie duBern sich in der Pyknose und
Karyorhexis der Kerne und der Entstehung von kérnigem Zerfall aus Zellkérpern.
In einigen Fallen sieht man, wie solchen nekrotischen Herden Leukocyten zustromen;;
dabei wird das Infiltrat eitrig, und es kommt zu einer Erweichung des umliegenden
Gewebes und zur Bildung eines Abscesses.

In anderen Fillen tauchen unter den Zellen des Infiltrates charakteristische
Fibroblasten auf, und es macht sich die Tendenz zur Organisation des Infiltrates
und zur Bindegewebsentwicklung an seiner Stelle bemerkbar.

Mebrmals (in 12 Fallen) wurde bei Sektion von Leichen, die an anderen Kom-
plikationen (Bauchfellentziindung, Lungenentziindung) zugrunde gegangen waren,
eine derartige Riickbildung dieser Infiltrate makroskopisch festgestellt; dabei
wurden in der Rindensubstanz der Niere kleine, pigmenthaltige, narbige Ein-
ziehungen vorgefunden, die sich an Stelle der frither hier gelegenen Zellinfiltrate
gebildet hatten.

Die mikroskopische Untersuchung solcher Einziehungen zeigt frische sklero-
tische Herde, in denen sich stellenweise noch rundzellige Anhdufungen vorfinden,
deren Charakter den obenbeschriebenen Infiltraten entspricht.

Was das Nierenparenchym anbetrifft, so hingt sein Zustand davon ab, ob
die von der Infiltrationsbildung hervorgerufenen Verinderungen schwicher oder
stirker ausgepragt sind. Im groflen und ganzen besteht seine Verdnderung in einer
akuten parenchymatosen Entartung des Nierenepithels, das in den einzelnen
Fallen einen verschiedenen Grad erreicht. Bei schweren Erkrankungsformen
(bilivse Typhoid) treten schon die Erscheinungen von akuter Entziindung des
Nierenparenchyms auf mit dem Charakter von tubuldrer Nephritis, die nicht
selten von einer Lision der Glomeruli begleitet wird, die gewohnlich das Bild einer
héamorrhagischen Glomerulitis annimmt.

Interessant sind endlich die Veriinderungen an dem Gefaflapparat der Nieren,
d. h. den kleinen Blut- und Lymphgefafen und Capillaven.

Es wurde schon oben erwahnt, daf die Zellinfiltrate sich lings den kleinen
Blut- und LymphgefaBen hinziehen und sie wie mit einem Mantel umbhiillen.
Gleichzeitig sehen wir in der Tunica adventitia anderer gréBerer GefiBle eine An-
haufung von Plasmazellen. Die Endothelzellen der Gefille erscheinen gewthnlich
merklich gequollen und- feilweise abgeltst. Diese Quellung und Ablosung der
Endothelzellen erreicht zuweilen in den Lumina kleiner Venen eine besonders starke
Entwicklung; das in diesen Venen gestaute Blut enthilt grofle runde Zellen mit
chromatinarmen Kernen und scharf ausgepriagten phagocytiren Eigenschaften,
dank denen sie von Erythroeyten iberfiillt sind.

Derartige Erscheinungen kénnen auch an den Lymphgefillen beobachtet
werden, in denen auch eine Wucherung und Ablésung der Endothelzellen und eine
Entwicklung grofler, runder Cytophagen vor sich geht, wobei diese Cytophagen
hier nicht Erythrocyten, sondern Lymphocyten in sieh aufnehmen, Dem Gesagten
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muB noch hinzugefiigt werden, daB sich in den kleinen Venen Thromben bilden,
die bald den Wandungen anliegen, bald das Lumen der GefiBle vollstéindig ausfiillen.

Auf die dargelegten Verdinderungen kénnen alle die wichtigsten Lasio-
nen, die wir beim Studium der histologischen Priparate vorgefunden
haben, zuriickgefithrt werden. Um die Atiologie dieser Lisionen aufzu-
kldren, haben wir an unseren Priiparaten verschiedene Bakterienfarbungs-
naittel erprobt (Methylenblaueosin, schwache Carbolfuchsinlésungen usw.)
und haben dabei sofort sehr interessante Beobachtungen gemacht.

An Praparaten, die auf diese Weise bearbeitet waren, 146t sich mit
grofer Leichtigkeit und Anschaulichkeit die Anwesenheit eines eigen-
tiimlichen, kleinen Bacillus feststellen, der seinem #ulBeren Aussehen nach
an den Typhusbacillus erinnert, nur etwas kiirzer ist und in den Zell-
anhsufungen angetroffen wird. Selten liegt dieser Bacillus vereinzelt
zwischen den Zellen; gewohnlich bildet er, gleich dem Typhusbacillus,
mehr oder weniger grofe Anhaufungen, man kénnte sagen Kolonien,
die inmitten der Infiltrate gelegen sind und schon bei schwachen Vergréfie-
rungen als blaue Flecke (Methylenblaueosin) sofort in die Augen fallen.

Der von uns vorgefundene Bacillus 148t sich sehr gut mit allen ge-
wohnlichen Bakterienfarben firben, er ist Gramnegativ. Seine Lagerung
in den Geweben ist immer typisch. Am leichtesten kann man ihn zwi-
schen den Zellen frischer Infiltrate vorfinden; gleichzeitig ist er fast
immer in den Lumina der verschiedenen Harnkanilchen anwesend,
wo er bald ganze bakterielle Zylinder, bald mehr oder weniger bedeutendc
Kolonien bildet, die inmitten der Zellen von intracanaliculdren Abscessen
gelegen sind. Die Harnkanilchen, welche Bakterien enthalten, sind fast
immer von einem ausgeprigten rundzelligen Infiltrate umringt.

AuBerdem kann man diesen Bacillus in den Lumina der Blutgefafic
sehen. Hier liegt er zwischen den Blutzellen in Form von kleinen Anhgu-
fungen, deren Grofie die der Blutzellen nur wenig iibersteigt.

AuBerordentliches Interesse bieten die Ergebnisse der bakterioskopi-
schen Untersuchungen der Nieren von Recurrensleichen von Personen,
die in frithen Stadien der Erkrankung — wihrend des ersten Anfalles,
im Anfange des ersten Relapses, gewohnlich bei scharf ausgepragtem
Tkterus, zugrunde gegangen sind.

In derartigen Fallen sind die Nieren nicht selten stark geschwollen
und zeigen die Erscheinungen akuter tubulidrer Nephritis oder hamor-
rhagischer Glomerulitis. Die Bildung von Infiltraten ist an ihnen noch
nicht immer bemerkbar, und wenn sie auch bemerkbar sind, so nur in
Form von kleinen punktférmigen Gebilden.

Auf Schnitten, die mit Bakterienfarben bearbeitet waren, zeigt die
mikroskopische Untersuchung multiple Embolien der Nierenglomeruli-
capillaren, Embolien, die von den obenbeschriebenen Bacillen hervorgerufen
werden. Entsprechend dem gewundenen Verlaufe der . Glomerulicapil-
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laren erinnern die Embolien ihrer Form nach an Wurstabschnitte, sie
bilden gabelformige Verzweigungen, varikdse Erweiterungen usw.
Starke VergréBerungen geben die Moglichkeit, zu unterscheiden, dal}
diese Pfrépfe, die das Lumen der Gefalle verstopfen, aus Reihen von
zarten Bacillen bestehen, die sehr eng aneinandergedringt liegen.

Derartige Embolien werden, wenn auch in geringerer Anzahl, in den
Blutgefiafcapillaren, die die Harnkanilchen umflechten, vorgefunden,
hier liegen sie in dem Stiitzgewebe der Niere.

In den Fillen, wo eine Thrombose der kleinen Venen beobachtet
wird, bilden die Bacillen einen Bestandteil der Thromben. AuBerdem
kann man in vielen Fillen (Eintritt des Todes im Laufe des ersten An-
falles) die Bacillen in groBer Anzahl in den Lymphgefifien sehen, wo sic
nicht selten von groflen Phagocyten aufgenommen sind.
fw' Besonders grof} ist die Zahl der Bacillen in den Nieren von Personen,
die in den Anfangsstadien der Krankheit verstorben sind, dabei erscheint
das Blut- und LymphgefaBsystem in einigen Fillen geradezu iiberfiillt
von Bakterien. In den chronisch verlaufenen Féllen ist die Menge der
Bacillen merklich geringer. Hier ist es nicht leicht, die Bacillen im Blut
und in den Lymphspalten aufzufinden, auch sieht man keine Bacillen-
embolien der Glomeruli; in grofier Anzahl treten die Bacillen nur in den
Infiltraten und in den intracanaliculiren Abscessen auf. In noch spa-
teren Stadien der Erkrankung, wenn in den Infiltraten schon die Ten-
denz zur Ausheilung bemerkbar wird, verschwinden die Bacillen auch
aus den letzteren, und dann gelingt es schon nicht mehr, sie in den Ge-
weben bakterioskopisch nachzuweisen.

Die oben dargelegten Ergebnisse der bakterioskopischen Untersuchung
sind auBerordentlich konstant. Im Jahre 1920 haben wir 15 Falle mikro-
skopisch untersucht, und jedesmal fanden wir ein und dasselbe Bild. Kein
einziges Mal gelang es uns, in den verdnderten Geweben oder in den
embolisierten GefdBen die Anwesenheit irgendwelcher anderer Mikroben,
z. B. Kokken, festzustellen, obgleich doch die Kokken gewshnlich den
Verlauf der meisten Infektionskrankheiten komplizieren.

Wir haitten, natiirlich, die Zahl der untersuchten Fille vergréBern
konnen, fehlte es uns doch nicht an Material dazu bei der Menge von
Sektionen und bei dem konstanten Befunde der entsprechenden Liasionen
der Niere. Da wir aber in jedem neuen Falle immer wieder denselben
Befund machten und keine wesentlichen Abweichungen beobachten
konnten, schien unsg eine weitere Vermehrung der untersuchten Fille
gewissermaflen unnotig, indessen andererseits diese Umsténde uns Ver-
anlassung gaben, anzunehmen, dafl wir es bei der dtiologischen Unter-
suchung der beschriebenen Nierenlisionen immer mit ein und demselben
Mikroben zu tun hatten, natiirlich soweit man dariiber auf Grund der
morphologischen Eigentiimlichkeiten urteilen konnte.
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Dieser Umstand bewog uns, unverziiglich Ubertragung des entspre-
chenden Materiales auf verschiedene Nahrbéden zu machen, iiber deren
Ergebnisse wir weiter unten berichten werden. Hier geniigt es zu er-
withnen, daf diese Aussaaten sofort die Ausscheidung des uns inter-
essierenden Mikroben in Reinkultur ergaben, und daf wir bald mehrere
Stamme desselben, die aus verschiedenen Organen der sezierten Leichen
entnommen waren, zu unserer Verfiigung hatten.

Folglich. fithren die Ergebnisse der von uns ausgefiihrten Unter-
suchung zu der Uberzeugung, daB die Nierenlisionen, die hei den
Recurrenserkrankungen so héufig vorkommen, tatsiichlich embolischer
Herkunft sind. Ihre Genese ist jetzt leicht zu erkliren: Sie entstehen
in Folge dessen, daB} in das Blut der Kranken ein eigentiimlicher patho-
gener Bacillus eindringt, welcher sich in dem Blute vermehrt und kleine
Gruppen bildet, die sich in Embolien verwandeln. Diese Embolien sind
aber so klein, daf sie leicht alle Gefafie, auBler den Capillaren, passieren,
in letzteren aber stecken bleiben und multiple Embolien hervorrufen,
die sich vornehmlich in den Nierenkniuelchen lokalisieren.

Im Gegensatz zu den Embolien, die von anderen septischen Mikroben
hervorgerufen werden, tritt bei den obenerwihnten Embolien keine
Gewebsnekrose ein, und es bilden sich unmittelbar keine Abscesse;
statt dessen entwickeln sich rundzellige Infiltrate, die den Charakter von
Granulomen tragen, jedoch auch in Eiterung iibergehen kénnen und
manchmal tatsichlich zur Bildung von umfangreichen Abscessen in den
Nieren fithren.

Wir haben schon darauf hingewiesen, daB diese Infiltrate ihrem
duBeren Aussehen nach auBerordentlich an die sog. Typhuslymphome
der Nieren erinnern. Die mikroskopische Untersuchung der von Infil-
traten durchsetzten Nieren bringt uns aber zur Uberzeugung, daB die
Ahnlichkeit keine bloff duBere ist, sondern sich auch in dem Charakter
der die Infiltrate bildenden Zellelemente (s. Konjaeff 1. ¢.) sowohl wic
in der Form und Lagerung der in den Infiltraten vorgefundenen Bacillen
aullert. Dieser Umstand mufB hier besonders hervorgehoben werden,
weil das weitere Studium des erwihnten Bacillus, wie wir weiter unten
sehen werden, gezeigt hat, dafi er den Typhus-Colibacillen verwandt
ist. Diese Verwandtschaft kann, wie es scheint, zur Erklirung der
Ahnlichkeit zwischen den von unserem Bacillus hervorgerufenen In-
filtraten und den Typhuslymphomen dienen.

Gleichzeitig mit der Bildung von Embolien dringen die Bacillen
durch die GefaBwandungen in die Bowmanschen Kapseln und aus ihnen
in die Harnkanilchen ein, was zur Einwanderung von Zellelementen
in die Harnkanilchen und zur Bildung von intracanaliculiren Abscessen,
die bis zu den Papillen herabsteigen, fiihrt. Gleichzeitig mit den Ver-
anderungen in den Harnkanilchen geht eine Durchtrinkung des Stiitz-
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gewebes durch granulomatdse Infiltrate vor sich, und dieser Vorgang
wird noch von der Anhéufung von Bacillen im Lumen und Capillaren,
Blut- und Lymphgefafle unterstiitzt.

Die auf diese Weise entstandenen Infiltrate gehen in einigen Fallen
in Heilung tiber, wobei sich an ihrer Stelle narbige Einziehungen bilden,
die zuweilen bei der Sektion in den Nieren von Personen, welche an an-
deren spiteren Komplikationen des Recurrens (Peritonitis) starben,
vorgefunden werden.

Das Auffinden von Bacillen in den Harnkanilchen brachte natiirlich
auf den Gedanken, daf die Bacillen mit dem Harn ausgeschieden werden
miissen, wir haben dies aber im Verlaufe der Epidemie des Jahres 1920
nicht festgestellt. Aber wihrend der Epidemie des Jahres 1921 (s. weiter
unten) wurde die Ausscheidung der Bacillen mit dem Harn bakteriologisch
sowohl an Verstorbenen als auch an Kranken mehrfach festgestellt.

Die Bakteriurie kann natiirlich entziindliche Prozesse in den Harn-
" ausfithrungsgéngen hervorrufen — d.i. in den Nierenbecken und der
Harnblase. Tatsachlich sind solche akute Entziindungen, wie aus den
Sektionsberichten hervorgeht, auch wirklich bei den Recurrensleichen
vorgefunden worden. So wurde akute Cystitis 6 mal, akute Pyelonephritis
1mal verzeichnet.

Wenn wir alles, was oben iiber die Veréanderungen der Nieren gesagt
wurde, zusammenfassen, so sehen wir, dafl diese Verdnderungen sich
morphologisch und genetisch im wesentlichen durchaus nicht von der-
artigen Verinderungen unterscheiden, die bei anderen septicopyémischen
oder bakterismischen Erkrankungen beobachtet werden. Eigentiimlich
ist nur ihre Atiologie, der Umstand, daB sie nicht von den gewshnlichen
septicopyamischen Mikroben, sondern von einem originellen Bacillus,
den wir in folgendem detailliert beschreiben werden, bedingt sind.

Die Milz.

Die mikroskopische Untersuchung der Milz ergibt keine solche Mannig-
faltigkeit der Lésionen, wie wir sie in den Nieren vorgefunden haben.
Die histopathologischen Bilder, welche man an den Milzpréparaten be-
obachten kann, gehéren gréBtenteils zu den Veranderungen, welche die
Recurrensinfektion selbst hervorruft: Hyperamie, Hyperplasie der
Pulpa, gewisse Grade ihrer Desorganisation usw. Diese Versinderungen
sind mehrfach beschrieben, geniigend bekannt, und wir werden uns
deshalb nicht mit ihnen beschaftigen.

Wir haben uns hauptsichlich dafiir interessiert, in welchem Grade
der Zustand der Milz von der den Krankheitsverlauf komplizierenden
Infektion beeinflufit wird. Die volle Beantwortung dieser Frage izt vor-
laufig noch nicht gelungen, und die Untersuchungen in dieser Richtung
werden fortgesetzt.
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Vorlsufig kann nur mit Bestimmtheit gesagt werden, dal} die Eite-
rungsprozesse in der Milz von der komplizierenden Infektion herriihren.

Die Eiterungen in der Milz, die wir bei den Sektionen zu beobachten
Gelegenheit hatten, entwickelten sich gewshnlich aus andmischen Infark-
ten. Wie aus dem oben angefiihrten Sektionsberichte erhellt, wurden
anamische Infarkte im Verlaufe der Epidemie von 1920 sehr oft, d. i. in
489, aller untersuchten Falle, vorgefunden.

Wie bekannt, sind diese Infarkte eine anatomische Eigentiimlichkeit
des Recurrensfiebers, die sehr konstant, wenn auch nicht mit derselben
Hiufigkeit, bei den verschiedenen Epidemien beobachtet wird.

Die Ursache ihrer Entstehung ist bis jetzt noch nicht festgestellt
und unklar. Was ihren Ausgang anbetrifft, so gehen diese Infarkte
in der groBen Mehrzahl der Falle in Heilung iiber: Der Infarkt wird
organisiert und hinterla8t nur narbige Einzichungen, die das Organ ver-
unstalten. Eine eiterige Erweichung der Infarkte und AbsceBfbildung
aus ihnen in der Milz kommt verhiltnismiaBig selten vor (L. Popoff,
Usskoff, Puschkareff, Fedoroff, Rabinowitsch u. a.).

Eine Eigentiimlichkeit der Epidemie von 1920 bildet der Umstand,
daB in ihrem Verlaufe ein Ubergang der Infarkte in Eiterung durchaus
keine Seltenheit war: unter 128 Fallen von animischen Infarkten und
Nekrosen gingen 37, d. h. fast 309, in Eiterung iiber.

Ein derartiger Ausgang der Infarkte wurde groftenteils in den Spatstadien
der Erkrankung — an ihrem Ende oder im Verlaufe der Genesung beobachtet. In
vielen Fillen war gerade diese Eiterung in der Milz die unmittelbare Ursache der
Unterbrechung einer sonst glatten Genesung und des Todes infolge von den Kom-
plikationen, welche die Eiterung hervorgerufen hatte (Peritonitis).

Da die Infarkte multipel waren, haben wir in der Milz groBtenteils nicht
vereinzelte, sondern auch multiple Eiterherde vorgefunden, welche in einigen
Fillen das Organ vollstindig zerstorten, so dafl von ihm nur kleine Abschnitte
iibrighlieben. Die Abscesse lagen in den diaphragmatischen Abschnitten der Milz
und an ihren Randern.

Histologisch war an den Abscessen nichts Bemerkenswertes zu verzeichnen.
Nur einmal sahen wir eine Milz, die von kleinen Abscessen durchsetzt war, welche,
wie die mikroskopische Untersuchung zeigte, sich aus den hyperplastischen und
in Eiterung iibergegangenen Malpighi-Kérperchen gebildet hatten (Grisinger,
Kiittner u. a.). In den iibrigen Fillen entwickelte sich die Eiterung aus Infarkten.

Unter 37 Eiterungen, die anf diese Weise entstanden waren, brachen die Ab-
scesse in 23 Fillen in die Bauchbohle durch und verursachten eine allgemeine
Peritonitis. In den iibrigen 14 Fillen fand der Durchbruch des Eiters teilweise
deshalb nicht statt, weil die Abscesse noch nicht ausgereift waren, teilweise aber,
weil sich um die Milz herum Verlstungen gebildet hatten, die das Vordringen des
Eiters in die Bauchhohle verhinderten.

Die auf diese Weise entstandenen Bauchfellentziindungen waren anatomisch
dadurch bemerkenswert, dafl sie zu keiner grofilen Ansammlung von Eiter in der
Bauchhéhle fiihrten, und die Ausscheidung eines reichlichen fibrindsen oder fibrinos-
hamorrhagischen Exsudates hervorriefen, welches die Darmschlingen zusammen-

klebte.
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Bedeutende sekundare Eiteransammlungen wurden in vereinzelten Fillen
in dem kleinen Becken, zwischen miteinander verklebten Darmschlingen und auch
unter dem linken Rippenbogen, neben der Milz und ihren Nachbarorganen vor-
getfunden.

Dem vornehmlich adhésiven Charakter dieser Bauchfellentziindungen ent-
spricht auch ihr torpider Verlauf sowohl wie auch der Umstand, da8 in der Mehr-
zahl unserer Fille die Bauchfellentziindung bei Lebzeiten der Kranken nicht fest-
gestellt war und infolgedessen bei der Sektion fiir die behandelnden Arzte einc
Uberraschung war.

Hier sei ein Fall angefiihrt, den einer von uns (Kulescha) 1921 im Roschdjc-
stwenski-Krankenhause seziert hat.

In diesem Falle fiihrte ein MilzabsceB, der sich aus einem anadmischen Infarkte
nach Recurrens entwickelte, zur Bildung eines subdiapbragmalen Abscesses,
welcher durch das Diaphragma in den unteren linken Lungenlappen durchgebrochen
war; hier war infolgedessen eine Eiterhéhle, die mit den Bronchien kommunizierte,
entstanden. In dieser Hohle faulte der Eiter, und deshalb hatte das Sputum des
Kranken bei seinen Lebzeiten den charakteristischen putriden Geruch, der den
Kliniker zu der Diagnose: Lungengangrin veranlafite. Uber analogen Ausgang
von Milzabscessen bei Recurrenserkrankungen berichten L. Popoff und N. Usskoff.

Die Sperifitit der Milzeiterungen wurde in einigen Fillen vermittels der
bakteriologischen Untersuchung festgestellt, bei der es gelang, aus dem Eiter der
Milzabscesse denselben zarten Bacillus zu ziichten, iiber den wir schon oben bei
Darlegung der Atiologie der Nierenlisionen berichtet haben.

In einer Reihe anderer Fille wurde keine Aussaat ausgefiibrt, aber das Blut-
serum der Leichen auf die Anwesenheit von spezifischen Antikérpern untersucht;
dazu bedienten wir uns der Agglutination von Kulturen unseres Bacillus, die aus
frither untersuchten Fillen gewonnen waren. Auf diese Weise wurden 7 Filic
von Bauchfellentziindung untersucht, das Ergebnis war dabei positiv. Im weiteren
werden wir noch detailliert dariiber sprechen.

AuBerdem haben wir schon im Mirz 1921 auf Wunsch eines der Arzte unseres
Hospitals (Dr. Sokoloff), welcher bei einem Kranken einen Milzabsce nach Recurrens
vermutete, das Blut dieses Kranken untersucht. Die Agglutinationsreaktion mit
einer Kultur unseres Bacillus war bei einer Verdiinnung des Serums von 1 : 100
positiv ausgefallen. Bald darauf starb der Kranke. Bei der Sektion wurde die
Diagnose bestatigt: MilzabsceB und diffuse Bauchfellentziindung, Bei Aussaat
des dem Herzen entnommenen Blutes auf Agarplatten erhielten wir eine typische
Kultur unseres Bacillus.

SchlieBlich lassen sich durch Bakterienfarbung der Milzpraparate kleine Grup-
pen von Bakterien in ihnen nachweisen, die in GréBe und Gestalt mit denen iiber-
einstimmen, die wir bei den Nierenldsionen vorgefunden haben. Die Bacillen liegen
gewohnlich in den Blutgefiispalten, zuweilen sind sie von groBien Milzphagocyten
eingeschlossen.

Aus allem, was wir anlifllich der Milzlasionen gesagt haben, ergibt
sich, wie uns diinkt, mit geniigender Klarheit, daBl die Eiterungsprozesse
in diesem Organ und die aus ibnen entstehenden weiteren Komplika-
tionen ein Ausdruck derselben septischen Erkrankung sind, welche die
Entstehung der entsprechenden Verinderungen in den Nieren verursacht.

Unter den Alterationen der anderen Organe sind die Veriinderungen
in der Leber, akute Endokarditiden und Entziindungen der Gelenke, der
Knochen und Knorpel bemerkenswert.
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In der Leber wurden bei den Sektionen gewdhnlich nur Erscheinun-
gen von akuter parenchymatéser Entartung beobachtet, die in den
einzelnen Fillen verschieden scharf ausgeprigt war, am schirfsten
bei Erkrankungen, die von schwerem Ikterus begleitet wurden. Der
letztere wurde in hohem Grade bei den Sektionen 27 mal verzeichnet,
was ca. 109, aller untersuchten Fille ausmacht.

Eiterungen sowoh! als andere, dem unbewaffneten Auge sichtbare
Veranderungen haben wir in der Leber kein einziges Mal beobachtet.
In der Gallenblase fanden wir zuweilen akute Entziindungserscheinungen,
die Eigenschaften der Galle waren in diesen Fallen verdndert, sie war
diinnfliissig, farblos, triilbe. Das Fehlen von mehr oder minder scharf
ausgepragten Verinderungen in der Leber bewog uns, sie nicht in dem
obenangefithrten Register der Komplikationen zu nennen.

Die mikroskopische Untersuchung der Leber ergab die Anwesenheit
von rundzelligen Infiltraten, die fast aus denselben Elementen bestanden
wie die Infiltrate in den Nieren. Diese Infiltrate, gewohnlich mikro-
skopisch klein und fir das unbewaffnete Auge unbemerkbar, befinden
sich nicht nur unter der Glissonschen Kapsel, sondern auch in dem
Leberparenchym selbst, in den Lobuli, umringen die Zentralvenen
und die intralobularen Capillaren. Zwischen den Zellen der Infiltrate
und im Lumen vieler Blutcapillaren haben wir nicht selten Anhiufungen
von Bakterien gefunden, die vollstindig denen shnelten, welche wir in
anderen Organen (Niere, Milz) beobachtet hatten. Also wie in der
Niere, so geht auch in der Leber eine multiple Embolie der Blutgefafi-
capillare vor sich, die zur Entstehung von analogen rundzelligen Infil-
traten fithrt.

Endokarditis haben wir 3 mal beobachtet. Es waren frische fibrinose, verrukése
Ablagerungen, die sich an den Réndern der Mitral- und Aortensegel gebildet hatten.
2 von den Fillen wurden mikroskopisch untersucht. Die Schnitte der verrukdsen
Auswiichse zeigten die gewohnliche Struktur der Konglutinationsthromben. TIhre
Eigentiimlichkeit bestand darin, daf die fibrindsen kornigen Massen, aus denen
sie bestanden, eine Menge von Bacillen beherbergten, die mit den von uns in anderen
Organen vorgefundenen iibereinstimmten.

Die diesbeziigliche Literatur zeigt, dafl akute Endokarditis eine sehr seltene
Komplikation des Recurrens ist. -Einen Hinweis auf diese Komplikation zitiert
nach einem fritheren Autor (Ridley) Grisinger (L. Popoff). Von den spiteren
Autoren (Usskoff, Puschkareff, Fedoroff usw.) spricht keiner mehr von ihr.

Was die Gelenk- wnd Knorpelentziindungen anbetrifft, so ist nichts weiter
zu dem, was wir oben in dem Sektionsberichte gesagt haben, zuzufiigen. In einem
Falle iibrigens haben wir aus dem Eiter eines entziindeten Gelenkes (417, Tabelle T)
eine typische Kultur des weiter unten beschriebenen Stabchens geziichtet, in einem
anderen (447, Tabelle II) wurde die &tiologische Abhéngigkeit der septico-pyami-
schen Frkrankung von demselben Stabchen durch die serologische Reaktion
festgestellt (s. w. u. detailliert).

Was schliefllich die Lungen anbetrifft, so gehdrt ihnen unter den iibrigen
Organen der erste Platz nach der Hiufigkeit ihrer Lasionen., Lungenverdnderungen
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haben wir 163mal, d. h. in 609, aller untersuchten Fille vorgefunden. Dessen-
ungeachtet haben wir diese Verinderungen im Jahre 1920 nicht studiert, und zwar
aus dem Grunde, weil die Lungenlésionen gréftenteils kein spezifisches Geprige
hatten, sondern durch andere Begleitumstinde hervorgerufen wurden. So waren
die Lungen in einer ganzen Reihe von Fillen dank allgemeiner Blutkreislauf-
storungen verindert, was zur Bildung von Hypostasen fithrte. Dann entstanden in
ihnen Alterationen, die von verschiedenen Nebeninfektionen hervorgerufen waren
— Bronchopneumonien, croupise Pneumonien, Tuberkulose. Aber gleichzeitig
beobachteten wir in den Lungen Eiterungen, deren Atiologie wir nicht die Méglich-
keit hatten festzustellen.

Umnm diese Liicke unserer Untersuchung auszufiillen haben wir beim
Studium des Materiales der Recurrensepidemie von 1921 dem Zustande
der Lungen ganz besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Diese Epidemie
wiederholt mit merkwiirdiger Genauigkeit die vorjahrige, was den
Charakter und die Haufigkeit der septicopyémischen Komplikation
anbetrifft, deren Beschreibung die vorliegende Mitteilung gewidmet ist.

Die bakteriologische Untersuchung.

Das genaue Studium verschiedener Organe von Recurrensleichen
hat uns also zu der Uberzeugung gebracht, daff die an ihnen vorgefun-
denen Verinderungen septicopyimischer Natur von dem Eindringen
eines eigentiimlichen Stibchens aus dem Blute in die Organe verursacht
wurden, wobei dieses Stibchen in allen untersuchten Fillen das gleiche
war.

Diese Uberzeugung erweckte natiirlich das Verlangen, den von uns
vorgefundenen Bacillus in Reinkultur zu gewinnen und seine morpho-
logischen und biologischen Eigenschaften zu studieren. Das haben wir -
auch getan,

Die Gewinnung des uns interessierenden Stiabchens in Reinkultur bot keine
besonderen Schwierigkeiten. Es wuchs auf den gewohnlichen Nahrmedien, am
leichtesten auf gewohnlichem Agar-Agar, wenn zur Aussaat Blut aus dem Herzen
der Leiche oder aus der Milzpulpa verwendet wurde. AuBlerdem kann es leicht
auf Agar-Agar, Bouillon und anderen Néhrbéden, z. B. Endo geziichtet werden
bei Aussaat von Abscessen verschiedener Organe, Nieren, Milz, Gelenke, Galle
usw. In vielen Fillen (frische Erkrankungen, geschlossene Eiterungen) gelingt es
oft vollstindig, reine Kulturen zu erhalten. Unter anderen Bedingungen: Bei
chronischem Verlauf durchgebrochener Abscesse usw. werden Beimischungen von
anderen Bakterien, die eine genaue Differenzierung erfordern, beobachtet.

Einer bakteriologischen Untersuchung wurden im ganzen 19 Félle unterworfen,
darunter wurde in 10 Fillen ein und dasselbe Stibchen vorgefunden.

Alle diese 10 Falle, die ein positives Resultat ergaben, sind in der
Tabelle I, die weiter unten wiedergegeben ist, zusammengestellt.
In dieser Tabelle sind, aufler den klinischen Diagnosen und Epikrisen,
auch die Arten des Materials angefiihrt, aus dem die Aussaat gemacht
und die Kultur gewonnen wurde, sodann die wichtigsten biologischen
und serologischen Eigenschaften des betreffenden Stiabchens.
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Aus der Tabelle ist zu ersehen, dal die Kultur am haufigsten,
d.i. 9mal, gelang, wenn zur Aussaat Blut aus dem Herzen verwendet
wurde, 4mal wurde sie aus Milzabscessen geziichtet, 2mal aus- der
Galle, 2mal aus Nierenabscessen und 1mal aus einem eiterig entziin-
deten Sternoclaviculargelenk.

Diese Ergebnisse von 1920 werden vollstéindig von den Beobachtungen
bestatigt, die einer von uns (6. Kulescha) wahrend der letzten Recurrens-
epidemie in Petersburg 1921 ausfithren konnte. Im Verlaufe dieser
Epidemie zeigten die Sektionen der Recurrensleichen wieder eine ganze
Reihe septicopyamischer Komplikationen, die vollstindig mit den
oben beschriebenen identisch waren.

Im Jahre 1921 waren auch die Versuche von bakteriologischen Aus-
saaten am erfolgreichsten, zu denen Blut aus dem Herzen oder aus der
Milzpulpa benutzt wurde, selbst dann, wenn in letzterer keine Infarkte
oder Abscesse vorgefunden wurden: Besonders bei schweren Erkrankun-
gen, z. B. bei scharf ausgepragtemn Ikterus ergab die Aussaat einer
minimalen Menge von Blut oder Milzpulpa, der Menge, die mit einer
gewchnlichen Platingse aufgenommen werden kann, auf der Oberfliche
einer Agarplatte zerrieben, gewthnlich eine grofie Anzahl kieiner, durch-
sichtiger Kolonien, oft ohne jede bakterielle Verunreinigung.

Der Bacillus ist ein kleines, zartes Stibchen, dessen Grofle etwas geringer ist
als die GroBe des Typhusbacillus, ist minder beweglich als letzterer, bildet im
Hiangetropfen und auf Ausstrichpraparaten keine Ketten, sondern liegt gewshnlich
in Anhiufungen von vereinzelten Individuen.

Sporen bildet der Bacillus nicht, 148t sich mit den gewéhnlichen Anilinfarben
farben, die Gramsche Methode entfiarbt ihn.

In der Bouillon bildet das Stidbchen eine zarte gleichmaBige Tritbung, am
Boden des Reagensglases entsteht ein geringes Sediment, das bei Aufbewahrung
der Kultur im Thermostaten allmghlich zunimmt, beim Umschiitteln sich leicht
wieder in der Bouillon verteilt. Ein Hautchen bildet sich auf der Oberfliche des
Mediums nicht. Indolbildung kommt nicht vor. Gelatine verfliissigt sich nicht,

Auf der Oberfliche von Agar-Agar entstehen im Verlaufe von 24 Stunden
kleine, durchsichtige, ins Blaue spielende Kolonien, die an Tautropfen erinnern.

Mileh koaguliert das Stébchen nicht und veriandert sie auch nicht, selbst bei
langem Wachstum in derselben.

Auf milchzuckerhaltigen Nahrboden — Endo, Drigalski — wichst das Stab-
chen in farblosen Kolonien, verindert die Farbung des Nahrbodens nicht, d. h.
greift den Milchzucker nicht an.

Mannit, Glucose und Maltose wird von dem Stabchen unter Entwicklung
von Gasen in Gérung versetzt.

Die Saccharose verindert es nicht.

Andere Niahrboden wurden nicht untersucht, weil ihre Zubereitung unmog-
lich war.

Die Reinkulturen des Stiabchens wurden in Reagensglisern mit Losungen des
Blutserums der entsprechenden Leichen agglutiniert, wobei die Losungen nicht
schwicher als 1 : 25 waren. In einigen Fillen rief das Serum schon in viel gréferen
Verdinnungen Agglutination hervor; dabei agglutinierte es micht nur die ent-
sprechende Kultur, sondern immer auch alle anderen, aus fritheren Leichen
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geziichteten. So agglutinierte z. B. das Serum der Leiche 319, bei der aus dem Blute
und ginem Nierenabscesse eine typische Kultur erhalten wurde, sowohl diese beiden
Kulturen als auch die Kulturen desselben Stabchens, die bei allen vorhergehenden
Nummern der Tabelle T vorgefunden wurden.

Als Beispiel solcher Agglutination kann der Versuch diemen, den wir am
15. IV. 1920 angestellt haben.

Zu diesem Versuch wurde das Serum der Sektion Nr. 319 benutzt, auBlerdem
das Serum des Kranken Jakusch. mit der Diagnose Typhus exanthematicus und
das Serum des Kranken Berest. mit der Diagnose Typhus recurrens (im Blute
Spirillen) und die unten genannten Kulturen. Wir miissen hinzusetzen, dafl die
mit dem Blute des Kranken Berest. beimpften Nahrmedien steril blichen.
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Diese und andere ebensolche Agglutinationsversuche, die wir in der Tabelle 11
angefiihrt haben, bezeugen einerseits die vollsténdige Gleichartigkeit der von uns
in den verschiedenen Fallen ausgeschiedenen Kulturen; andererseits beweisen
sie, daf} in dem Blute vieler Personen, die an septicopyamischen Komplikationen
des Recurrens starben, spezifische, auf unser Stibchen eingestellte Antikorper
vorkommen, zuweilen in so bedeutender Menge, da8 sie ermoglicht, selbst in ziem-
lich starken Verdimnungen noch positive Ergebunisse zu erhalten,

Infolge an Mangel von Nahrmedien und infolge der Unmoglichkeit, den Thermo-
staten bestéindig warm zu halten, weil uns das Petroleum fehlte, waren wir gendtigt,
die Aussaaten auf das Minimum zu beschrinken, und begniigten uns im weiteren
mit dem serologischen Studium des Serums von Leichen und teilweise auch Kranken.

Zu diesem Zwecke haben wir 30 Serumproben untersucht und dazu einige
Kulturen unseres Stibchens (hauptsichlich Nr. 265 und 303) und zur Kontrolle
Bact. coli und T. E.D. benutzt.

Die Ergebnisse dieser Versuche sind in der Tabelle 11 zusammengestellt.
Folglich umfaflt diese Tabelle 30, mit den Wiederholungen 32, serolo-
gische Versuche, zu denen Blutserum von Leichen und Kulturen des
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von uns studierten Stabchens benutzt wurden. Welcher Herkunft die
zu der Reaktion benutzten Serumproben waren, zeigen die in der Tabelle
angefiihrten klinischen Diagnosen und Epikrisen.

Beim genaueren Studium der Tabelle sehen wir, dafl die inn ihr zu-
sammengestellten Fille in zwei Gruppen geteilt werden kénnen: 1. Fille,
welche ein positives Resultat ergaben und 2. Falle mit negativem Aus-
falle.

Wenn wir die Epikrisen der positiven Fille betrachten, so kénnen
wir uns mit Leichtigkeit davon iiberzeugen, daf das in diesen Fillen
benutzte Serum .Leichen entnommen wurde, bei deren Sektion ausge-
préagte, fiir den Recurrens typische, pathologisch-anatomische Veréande-
rungen der Organe vorgefunden wurden: akute Schwellung der Milz,
andmische Infarkte in derselben und daneben mehr oder-minder stark
entwickelte Lasionen septicopyimischen Charakters, die mit denen,
welche wir mikroskopisch untersucht und frither beschrieben haben,
identisch waren.

Hierher gehéren 7 Falle von Peritonitis (371, 374, 383, 392, 399,
432 und 479), die sich aus vereiterten anamischen Milzinfarkten entwickelt
hatten; zwei Fille von akuter Endokarditis (438 und 447); 2 Fille
eiteriger Entziindung der Sternoclaviculargelenke (417 und 441); 4 Fille
von Nierenlasionen (421, 424, 449 und 469) und ein Fall von Milzeiterung,
der keine Peritonitis hervorgerufen hatte.

Die oben dargelegten mikroskopischen und bakteriologischen Unter-
suchungen haben gezeigt, dal} in den diesbeziiglichen Fillen den Anlaf} zu
den von uns studierten Verdnderungen immer ein und dieselbe Infektion
gegeben hatte, und zwar das von uns entdeckte und in Reinkultur
dargestellte Stabchen.

Eine neue Gruppe von serologisch untersuchten Fillen, zu welcher
die bakteriologisch studierten nur teilweise gehéren (371 und 417)
und zwei mikroskopisch untersuchte Fille (398, 447) bringen ung jetat
wiederum zu dem Schlusse, dafl die Entstehung aller der septicbpy‘a-
mischen Komplikationen, die den Tod des betreffenden Kranken herbei-
gefithrt hatten, stets auf ein und " dieselbe pathogene Mikrobe zuriick-
gefithrt werden muf, weil'in dem Blutserum aller hierhergehorigen Fille
die Anwesenheit von fiir sie spezifischen Antikérpern mit Bestimmt-
heit festgestellt ist. Tatséchlich ist aus der Tabelle IT zu ersehen, daB
einige Serumproben unser Stébchen in ziemlich starker Verdimmnungen
agglutinieren: 1:400, 1: 500 und 1: 800, alle iibrigen in Verdiinnungen
von” wenigstens 1: 50, indes sie auf Bact. coli und T.E.D. gar keinen
EinfluB ausiiben.

Was die zweite Gruppe der in unserer Tabelle angefithrten Fille
anbetrifft, die negativen Fille, so ist aus ihren Epikrisen zu ersehen,
daB sie groBtenteils nichts mit dem Recurrens zu tun hatten und ganz

Virchows Archiv. Bd. 241. 29
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anderen Krankheitsgruppen angehdrten: Fleckfieber, Tuberkulose,
Skorbut usw. Sie sind in der Tabelle zur INustrierung der Kontroll-
reaktionen angefithrt. AuBerdem enthilt diese Gruppe Fille (425, 476,
480), bei deren Sektion Verdacht auf Recurrens aufkam, oder eine solche
Diagnose auf Grund der den Recurrens begleitenden septicopyimischen
Komplikationen (Narben in der Niere, Milz) geradewegs gestellt wurde.
Die Agglutinationsprobe hat aber diese Voraussetzung nicht bestatigt.
In einem Falle von Peritonitis, endlich (473) der von einem Milzabscef
ausgegangen und aller Wahrscheinlichkeit nach derselben Herkunft
war wie alle anderen Bauchfellentziindungen unserer Tabelle, sowohl
wie in einem Falle von Nierenabscessen (448) war die Agglutinations-
probe auch negativ. Die Ursache davon blieb unaufgeklért.

Wenu wir von diesen zwei letzten Beobachtungen absehen, so kénnen
wir sagen, daf alle Gbrigen in der Tabelle 11 angefithrten Falle unserer
Ansicht nach eine wichtige Bestiitigung des Satzes liefern, dal die den
Recurrens komplizierende Septicopydmie in der gréflen Mehrzahl der
Fille micht vulgirer Herkunft (Strepto-Staphylokokken), sondern spezi-
fisch ist und von ein und derselben sich in den Krankheitsprozef einmischen-
den. Mikrobe — dem von uns entdeckten Stdbchen — hervorgerufen
wird.

Nachdem wir bei Untersuchung der Leichen zu den oben angefiihrten
Brgebnissen gekommen waren, hielten wir es fiir ndtig, diese septico-
pyémische Komplikation auch bei Lebzeiten der Kranken festzustellen.
Unsere Untersuchungen in dieser Richtung waren aber im Jahre 1920
nur gering, weil wir sie schon ziemlich spét, im April, als die Epidemie
ihrem natilirlichen Ende entgegenging, anfingen.

Die Untersuchungen an den Kranken waren zweierlei Art: 1. aus dem
Blute von Recurrenskranken wurden Aussaaten auf verschiedene Nahr-
medien gemacht und 2. wurde das Blutserum der Kranken auf seine
Fahigkeit, Kulturen des von uns ausgeschiedenen Stabchens zu agglu-
tinieren, untersucht.

Zu diesem Zwecke benutzten wir anfangs frische, lebende Kulturen.
Spater aber, um zu der Reaktion gleichartiges und bestindiges Material
zu haben, ersetzten wir die lebenden Kulturen durch eine Emulsion der
Kultur Nr. 303, die nach dem Vorgang von T.E.D. — Typhus exanthe-
maticus diagnosticum — zubereitet war.

Diese Emulsion wurde auf folgende Weise zubereitet: die Kultur
Nr. 303 wurde in eine flache Kolbenflasche mit Agar-Agar tibertragen,
diese auf 24 Stunden in den Thermostaten gebracht, dann mit physio-
logischer Kochsalzlosung abgewaschen und die Emulsion mit Ather
versetzt, so daB auf 1000 ccm Emulsion 5 cem Ather kamen, Das Gefa
wurde gut verschlossen und auf 24 Stunden mit dem Ather stehenge-
lassen. Nach 24 Stunden wurde 1/,%, Carbolséure zugesetzt.
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In solchem Zustande kann die Emulsion sehr lange aufbewahrt wer-
den und ist zur Diagnose der von uns studierten Komplikationen voll-
kommen brauchbar; davon konnten wir uns viele Male, wenn wir sie
zu der Agglutinationsprobe mit Leichenserum benutzten, iiberzeugen
(s. Tabelle IT). In betreff der Dichtigkeit wird die Emulsion so zubereitet,
daB sie schitzungsweise der Emulsion gleicht, die man erhilt, wenn man
zwei Platingsen einer Agarkultur in 1 cem physiologischer Kochsalz-
l6sung aufwizgt. Wenn nun das Serum in einer Verdiinnung von 1: 50
zugesetzt wird berechnen wir die Verdiinnung auf 1:100.

Durch Aussaat von Blut auf Nihrmedien wurden 10 Kranke unter-
sucht, alle 10 Fille ergaben ein negatives Resultat. In 8 Fillen blieben
die Nabrmedien steril, in einem Fall entwickelte sich auf ihnen ein
Staphylokokkus, in dem zweiten Bac. subtilis.

Mit dem Blutserum dieser Kranken wurden gleichzeitig Agglutina-
tionsversuche angestellt, anfangs mit lebenden Kulturen, spater mit der
oben beschriebenen Emulsion. Das Ergebnis war auch negativ. Nur
einmal, viel spiter, schon im Jahre 1921, war die Agglutinationsprobe
positiv. Sie bezog sich auf einen Kranken, dem bei Lebzeiten die Dia-
gnose: Abscessus lienis post typhum recurrentem gestellt war. Sein
Blutserum agglutinierte die Emulsion der Kultur Nr. 303 in einer Ver-
diitnnung von 1:100. Der Kranke starb bald darauf unter den Erschei-
nungen von Bauchfellentztindung und die Sektion bestatigte die klinische
Diagnose. Die postmortale Untersuchung dieses Falles ist in der Tabelle 1
unter Nr. 66 angefiihrt (1921).

So haben die klinischen Untersuchungen des Jahres 1920 uns keine
ganz giinstigen Ergebnisse gebracht. Dieser Umstand muf aber, unserer
Ansicht nach, mit einiger Vorsicht ausgelegt werden, weil die septico-
pydmischen Komplikationen in der Klinik nicht so oft vorkommen wie
auf dem Sektionstische, denn in der Klinik werden sie von den unkompli-
zierten Erkrankungen verdeckt, sie hier vorzufinden ist nicht so leicht
und einfach, dazu ist lange Beobachtung notig.

DaB die Auffindung solcher Komplikationen aber doch méglich ist
beweist der von uns angefithrte Fall mit positiv ausgefallenem Agglu-
tinationsversuche. Zur klinischen Diagnose der septicopyimischen
Komplikation des Recurrens kann man nicht nur vermittels der bak.
teriologischen Blutuntersuchung, sondern auch mit Beihilfe der Agglu-
tinationsprobe gelangen. Zu letzterer kann man sich der Emulsion be-
dienen, die aus unseren Kulturen angefertigt werden kann?),

1) Wie schon frither erwahnt wurde, entstand im Herbste 1921 in Petersburg
eine heftige Recurrensepidemie, die von den von der Wolga kommenden Fliicht-
lingen aus den Hungergegenden eingeschleppt wurde (aus Kasan, Ssamara). Zum
Ende des Jahres wurden auch einige Truppenteile ergriffen. Bei den Sektionen,
die der eine von uns (Kulescha) in dem St. Maria-Magdalenen-Krankenhaus aus-

92*
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Wenngleich. die obenangefithrten Agglutinationsproben mit geniigender
Klarheit sowohl die pathologische Bedeutung der von uns entdeckten Mikrobe
als auch die Identitit aller seiner Stimme, die wir aus verschiedenen Leichen und
Organien erhalten haben, beweisen, hielten wir es doch fiir notwendig, das Ver-
haltnis unserer Stimme zu dem spezifischen Serum in entsprechender Weise
zu priifen,

Zu diesem Zwecke wurden 2 Kaninchen immunisiert, das eine mit der Kultur
Nr. 265, das andere mit Nr. 303. Die Kaninchen iiberstanden die Immumisation
gut, zwar reagierten sie auf jede neue Injektion immer mit einer Exhshung der
Temperatur bis auf 40419, aber an Gewicht verloren sie dabei nicht. Thr Serum,
das einen Monat nach dem Anfange der Tmmunisation untersucht wurde, agglu-
tinierte die entsprechenden Kulturen deutlich in einer Verdiimnung von 1 : 1000,
Die Agglutinationsprobe wurde mit 6 Stammen unseres Stabchens, Nr. 265, 298,
303, 314, 319 und 354, vorgenornmen und ergab mit dem Serum beider Kaninchen
in Verdinnungen bis auf 1: 1000 (groBere Verdimnungen haben wir nicht an-
gewendet) ein vollkommen deutliches positives Resultat. Die Kontrollversuche
mit Bact. coli, Bacill. typhi und paratyphi. B waren negativ.

Diese spezielle Untersuchung hat also auch mit Bestimmtheit die Spezifitit
und Originalitit des von uns studierten Stédbchens bestatigt.

fiihrte, wurden schon vom Anfange der Epidemie an dieselben septicopydmischen
Komplikationen festgestellt, die wir wahrend der Epidemie des Jahres 1920 be-
obachtet haben. Dieser Umstand erweckte natiirlich ein noch viel lebhafteres
Interesse fiir die genannten Komplikationen, denn er bewies, daB- sie nicht eine
zufillige Eigentiimlichkeit einer vereinzelten Epidemie waren, sondern allem An-
scheine nach auf irgendeine, noch nicht klargelegte Weise mit dem Riickfallfieber
verbunden sind. Im Jahre 1920 wurden die septicopydmischen Komplikationen
bei . den Recurrenserkrankungen beobachtet, die an den Petersburger Fronten
wiiteten, d. h. die vornehmlich Soldaten betrafen. Im Jahre 1921 finden wir diese
Komplikationen unter den Fliichtlingen wieder, unter Leuten, die aus sehr weit
von der Residenz entlegenen Gegenden gekommen waren und ihre lokale Recurrens-
infektion mitgebracht hatten. Dieses ist daraus zu ersehen, daff 1921 die Erkran-
kungen anfangs ausschlieBlich unter den Fliichtlingen beobachtet wurden und erst
spater in der Armee Verbreitung fanden. Also waren diese beiden Epidemien,
trotzdern sie unabhingig voneinander und unter verschiedenen Bedingungen.
entstanden, doch in betreff der sie begleitenden Komplikationen vollkommen
identisch. Wie die von einem von uns (Kulescha) unternommenen Untersuchungen
des Sektionsmaterials gezeigt haben, unterscheidet sich die Epidemie von 1921
tatsichlich weder hinsichtlich der Morphologie, noch hinsichtlich der Atiologie
ihrer septicopyimischen Komplikationen wesentlich von der Epidemie des Jahres
1920, Die mikroskopischen und bakteriologischen Untersuchungen haben im Jahre
1921 vollsténdig die 1920 gemachten Beobachtungen bestétigt und werden weiter
unten mitgeteilt werden. Kulescha hat aus den Organen verschiedener Leichen
eine ganze Reijhe von Stémmen desselben Bacillus geziichtet wie 1920. Aufler-
dem haben Dr. Wituschinski und Dr. Sotmann-Pawlows auf Veranlassung von
einem von uns (Kulescha) sich mit Untersuchungen des Blutes und des Harnes
von Recurrenskranken beschiiftigt und haben dabei das von uns entdeckte Stab-
chen vorgefunden. Dieses positive Ergebnis ist sehr wichtig, weil 1920 dergleichen
Untersuchungen fruchtlos waren. Die Untersuchungen sind noch in vollem Gange,
denn jetzt (Januar 1922) haben wir, trotzdem die Epidemie schon ir Erl6schen
ist,  doeh’ noch ' ein geniigendes Material zu unserer Verfiigung. Das Ergebnis
dieser Untersuchungen wird seinerzeit ritgeteilt werden.
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AuBerdem wurde auch die Pathogenitét unseres Stabchens fiir Kaninchen
gepriift, Irgendwelche andere Tiere konnten wir leider fiir unsere Versuche nicht

auftreiben.

Nach der subcutanen Injektion der Kultur Nr. 314 bildete sich bei dem Ver-
suchskaninchen ein AbsceB, welcher spontan aufbrach und ausheilte. Einen Monat
nach der ersten Injektion erhielt dasselbe Kaninchen am 7. XI. 1920 0,5 cem
lebender Kultur, die in die Ohrvene eingefiihrt wurde; am nichsten Tage Schwiche
und Mattigkeit, Temp. 39,9°. Am 9. XI. wurde das Tier tot vorgefunden. Die
Sektion ergab auller einer Hyperimie der Nieren und der Milz nichts Bemerkens-
wertes. Aus dem Herzblut wurde eine Kultur des injizierten Stibchens geziichtet.

Ein anderes Kaninchen erhielt am 20. X. 1920 in die Ohrvene 1 ccm lebender
Kultur Nr. 314.  Am nichsten Tage groBe Mattigkeit; am 23. X. tot vorgefunden.
Bei der Sektion eine vergréBerte, dunkelrote Milz und etwas geschwollene Nieren
mit scheckiger Oberfliche. An den iibrigen Organen nichts Besonderes zu ver-
zeichnen.

Am 27. X. erhielt ein weiles Kaninchen (Gewicht 3 Pfund 30 Lot) 0,5 ccm
lebender Kultur Nr. 314. Am néichsten Tage Temp. 40,2°. Am 7. XI. grofie Ab-
magerung, Gewicht 1 Pfund 84 Lot, Temp. 38,4°. GroBe Mattigkeit.  Am 11. XT.
tot. Bei der Sektion wurden in den Nieren multiple Abscesse vorgefunden, die
keilférmig oder streifenformig sich durch die Rinde zu den Pyramiden hinzogen.
In den anderen Organen wurden keine besonderen Verinderungen vorgefunden.
Milz und Leber geschwollen, hyperimisiert.

Diese wenigen Versuche zeigen jedoch mit geniigender Bestimmtheit, dafi
unser Stabchen fiilr Kaninchen pathogen ist. Bei intravendser Infektion gehen die
Tiere in einigen Fallen schnell, im Verlaufe von einigen Tagen und unter Erschei-
nungen von Septicimie zugrunde. Besondere Beachtung verdient aber der letzte
Versuch, denn hier fanden wir bei dem Kaninchen eine Septicopyamie mit Abscef-
bildung in der Niere, d. h. mit Lisionen, die wir gewéhnlich auf dem Sektionstische
an Menschenleichen festgestellt haben,

Wir haben die morphologischen und biologischen Eigentiimlichkeiten
unseres Stabchens studiert und seine Pathogenitit festgestellt. Jetzt
wollen wir versuchen festzustellen, welchen Platz es unter den iibrigen
pathogenen Mikroben einnimmt. Wir miissen aber sagen, daB wir es
nur annghernd tun koénnen, weil wir infolge von &uBleren Umsténden
nicht die Moglichkeit hatten das Studium seiner Eigenschaften zu einem
erschopfenden zu machen. Dessenungeachtet gelang es uns, seine haupt-
sichlichsten Eigentiimlichkeiten festzustellen. So wissen wir, daf unser
Bacillus ein bewegliches Stabchen ist, welches keine Sporen bildet, bei
der Gramschen Methode sich entfarbt, Gelatine wird von ihm nicht
verfliissigt, Indol bildet es nicht, Milch versndert es auch nicht; was die
Zuckerarten anbetrifft, so zersetzt es die Lactose und Saccharose nicht;
Mannit, Glucose und Maltose werden von ihm unter Ausscheidung von
Gas und Saure vergirt.

Die genannten Eigenschaften geben uns die Berechtigung anzu-
nehmen, daB unser Bacillus der Gruppe der Typhus-Colibakterien an-
gehort, die wie bekannt in drei Unterfamilien zerfallt (Loeffler, Zlato-
goroff): Typhaceae, Losarceae und Coleae,
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Die Unterscheidung unseres Stdbchens von den Mikroben der ersten
Unterfamilie bietet keine Schwierigkeiten. Thn trennt von ihnen seine
Tahigkeit Zucker — Glucose, Mannit und Maltose — anzugreifen, denn
wie bekannt kennzeichnet sich die Unterfamilie der Typhaceae in biolo-
gischer Hinsicht durch ihre negativen Eigenschaften.

Aber gerade diese Tatigkeit Zucker zu vergéren beweist, dafl unser
Stabchen der dritten Unterfamilie der Typhus-Coligruppe, d. h. den
Coleae unzweifelhaft nahesteht. Von dem typischen Vertreter dieser
Unterfamilie, vom Bact. coli, unterscheidet es sich aber dadurch, daB es
Lactose nicht zersetzt, Milch nicht koaguliert und Indol nicht produziert.

Bekanntlich aber deckt sich der Begriff von Bact. coli nicht mit dem
Begriff von einer ganz bestimmten Art, sondern umfafit eine ganze Gruppe,
verwandter Mikroben mit verinderlichen Eigenschaften, Mikroben die
in einzelnen Fillen sogar ihre hauptsichlichen charakteristischen Eigen-
schaften einbiiBen konnen. Es geniigt in dieser Hinsicht auf solche
Abarten des Bact. coli hinzuweisen, welche unféhig sind, Milch zu ko-
agulieren, Lactose zu vergiren, Indol zu bilden usw., mit anderen
Worten schon eine ganze Reihe negativer Eigenschaften angenommen
haben, die den Typhusbakterien angehoren und dem Bact. coli fremd
sind, denn letzteres kennzeichnet sich im Gegenteil durch seine positives
biologisches Verhalten zu bestimmten Nahrsubstanzen (Zucker usw.).

Diese Vereinigung verschiedenartiger Mikroben in einem Gattungs-
begriff 148t sich zwar durch die Unbestindigkeit ihrer biologischen
Rigenschaften, durch die Mutabilitit erkliren, ist aber doch héochst
unzweckm3Big, weil sie die Diagnose sehr erschwert und sehr verwirrt.
Deshalb miissen wir die immer bemerkbarer werdende Tendenz (Kruse,
Jensen, Zlatogoroff, Gorwitz und Kulescha) begriillen, dem Begriff Bact. coli
eine bestimmte Grenze zu ziehen und ihm nur solche Bakterien zuzuzih-
len, welche bestimmte Eigenschaften besitzen, sozusagen Bacillen sind,
die keine Sporen bilden, durch die Gramsche Methode sich nicht farben
lassen, mehr oder minder beweglich sind; Gelatine nicht verfliissigen,
fakultative Anaeroben sind, Glucose und Lactose unter Gas- und Saure-
bildung zersetzen.

,Halt man diese Begriffsbestimmung des Bact. coli fest™, sagt
Prof. Kruse, ,,s0 wiirde man alle Bacillen, die Milchzucker (auf die Dauer)
nicht unter Saure und Gashildung anzugreifen vermogen, die iibrigen
Eigenschaften aber besitzen, nicht mehr als Colibacillen zu bezeichnen
haben, sondern als Paracolibacillen oder, was vielleicht empfehlens-
werter ist, nach ihren Hauptvertretern, als Paratyphusbacillen ...

Wenn wir diesen Standpunkt annehmen, so miissen wir angesichts
aller Eigenschaften unseres Stdbchens sowohl wie seiner besonderen
Pathogenitit es von den Coleae trennen und den Bacillen der Paratyphus-
unterfamilic zuzahlen, Tatsachlich hat es vieles mit diesen Bacillen
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gemein, unterscheidet sich aber doch von den typischen Vertretern dieser
Gruppe durch einige Merkmale: so bildet es z. B. auf den Nahrmedien
keine solchen iippigen Kolonien wie der B. paratyphi B, es ist minder be-
weglich als die Bacillen A und B, veréindert die Milch nicht und kenn-
zeichnet sich schlieBlich durch seine Pathogenitiat fiir die Menschen,
bei denen es eine septicopyémische Erkrankung hervorruft. AuBerdem
unterscheidet es sich auch durch seine serologischen Reaktionen. In
Anbetracht aller dieser Umstéinde gehort unser Stabchen zwar zu den
Paratyphusbacillen und steht den Paratyphusbacillen B und A am néch-
sten, muB aber doch in dieser Gruppe einen besonderen Platz einnehmen.
Man konnte ihn den Bacillus septicopyaemicus hominis benennen.

Folglich gehért unser Stéabchen zu der Gruppe von Bakterien, die
in der letzten Zeit eine besondere Aufmerksamkeit der Forscher auf
sich gelenkt hat und von einer Reihe neuer Arten bereichert worden
ist, die hauptsichlich in der Pathologie verschiedener Haustiere Be-
deutung haben. Der von uns entdeckte Bacillus ist deshalb interessant,
weil sich seine Pathogenitéat allen Anscheine nach nur im menschlichen
Organismus &duflert, und zwar wirkt er dabei nicht selbstindig, sondern
immer in Begleitung eines anderen pathogenen Mikroorganismus — der
Recurrensspirochdte.

Ob besondere Erkrankungen, die nur von unseren Bacillen allein
hervorgerufen werden, vorkommen, ist noch nicht bekannt. Theoretisch
ist ihr Vorkommen sehr wahrscheinlich und dagegen a8t sich nichts
Besonderes sagen. Praktisch haben wir sie aber vorldufig noch nicht
beobachtet, trotzdema wir es uns angelegen sein lieBen, sie aufzufinden.

Die Zugesellung dieser Paratyphusinfektion zum Recurrens #ndert
den Verlauf desselben auf bestimmte Weise. Bei Durchsicht der Kranken-
geschichten von Personen, die an solchen Komplikationen zugrunde
gingen, haben wir uns nicht selten davon iiberzeugt, dafl die Temperatur-
kurve des Riickfallfiebers ihr charakteristisches Aussehen einbiilBte, daf
sie Temperaturerhohungen und Spriinge wihrend des Relapses aufwies
oder sich dem mehr oder minder scharf ausgepriagten konstanten Typus
néherte. Schon diese Abweichungen in den Temperaturkurven allein
kénnen in der Klinik als Hinweis auf die Komplikation des Krankheits-
prozesses durch eine andere Infektion dienen und Anlafl zur klinischen
Diagnose geben.

Was die Frage anbetrifft, auf welche Weise die den Recurrens kom-
plizierende Infektion in den menschlichen Organismus eindringt, so
haben wir dartiber vorlsufig keine direkten Hinweise. Wir kénnen uns
aber in dieser Hinsicht zwei Moglichkeiten vorstellen:

1. Autoinfektion infolge von Abschwichung der Schutzkrifte des
Organismus durch das Recurrensgift.

2. Findringen der komplizierenden Infektion aus der AuBenwelt.
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Die erste Voraussetzung ist wenig wahrscheinlich, denn bis jetzt
ist das Vorkommen einer solchen Mikrobe in saprophytem Zustande
weder im Darmkanal, noch in irgendeiner anderen bakterienhaltigen
Hghle des menschlichen Organismus festgestellt worden. Wenn wir aber
selbst annehmen, daf solch eine Mikrobe, angesichts ihrer Verwandt-
schaft mit den Darmbakterien (Kimpau, Conradi, zit. nach Uhlenhuth)
zuweilen tatsichlich im Darm vorkommen kann, so ist es doch unbe-
greiflich, warum die Abschwichung der Wehrkrafte des Organismus
immer nur von einem bestimmten Mikroorganismus ausgeniitzt wird
und nicht in den verschiedenen Fillen von verschiedenen, wie sonst
bei der Komplikation von akuten Infektionskrankheiten durch sekun-
dare Infektion. In solchen Fallen haben wir es gewdhnlich mit den
ordindren Komplikationen zu tun: Strepto- und Staphylokokken,
Diplokokken, Bact. coli und andere Mikroorganismen, die sonst bestéandig
in den inneren von Schleimhaut bekleideten Hohlen unseres Korpers
oder auf seiner Oberfliche hausen. Der Umstand, dafl in fast allen
Fallen immer ein und dasselbe, gleichartige, septicopyamische Kompli-
kationen bedingende Stibchen vorgefunden wird, spricht gegen den
akzidentellen Charakter dieser Infektion und fiir eine gewisse, nahe Be-
ziehung derselben zu dem primiren Krankheitserreger — zu der Ober-
meterschen Spirochite.

Es wurde schon oben darauf hingewiesen, dafl die den Recurrens
komplizierende bacillire Septicamie sehr frith eintritt; wir haben sie
schon withrend des ersten Anfalles beobachtet und schon in dieser Krank-
heitsperiode erreicht sie einen hohen Grad: die entsprechenden Bacillen
iiberfiillen das Blut und die Lymphe und rufen in den Nieren und anderen
Organen multiple capillare Embolien hervor. Die frithe Entwicklung
dieser Komplikation gibt Veranlassung anzunehmen, dafl das Eindringen
beider Krankheitserreger — der Spirochite und des Bacillus — aller
Wahrscheinlichkeit nach gleichzeitig vor sich geht, und zwar bei. dem
Bisse der Laus, die den menschlichen Organismus nicht nur mit der
Spirochéte, sondern in einigen Fillen auch mit dem septicopyéimischen
Stabchen: infiziert.

Diese Voraussetzung diinkt uns sehr wahrscheinlich schon deshalb,
weil bis jetzt diese eigentiimliche Paratyphusinfektion nur in nahem
Zusammenhange mit dem Riickfallfieber, auf der Hohe der Entwicklung
seiner Epidemien (im Winter) und in den Grenzen seines Verbreitungs-
gebietes beobachtet wurde; seine Verbreitung aber deckt sich mit der
Verbreitung der Verlausung, Wo letztere fehlt, in den Léndern West-
europas, ist die Infektion bis jetzt unbekannt, und man muB annehmen,
daf sie dort weder selbstiandig, noch als Komplikation anderer Erkran-
kungen vorkommt. Um ihre Beziehung zu der Verlausung mit Bestimmt-
heit festzustellen, ist natiirlich eine spezielle bakteriologische Unter-
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suchung der Liuse notig; zur Zeit sind wir gerade mit derselben  be-
schaftigt.

Zum Schlusse halten wir es fiir notwendig die Frage zu erdrtern,
ob die oben beschriebene Komplikation des Recurrens eine neue, bisher
unbekannte Erscheinung ist, oder schon wahrend der fritheren Epide-
mien beobachtet wurde.

Wenn wir die Literatur iiber das Recurrensfieber, angefangen von
den Autoren des vorigen Jahrhunderts, durchblittern, so sehen wir, daB
die Abhandlungen von Murchison, Gresinger, Ponfick u. a, Hinwsise
darauf enthalten, daB sich in einigen Recurrensfillen Abscesse in der
Nierenrinde und in der Milz und rundzellige Infiltrate in der Leber bilden.
Derartige. Beobachtungen' wurden &fters in fritheren Jahren auch in
RuBland gemacht, als die Recurrensepidemien noch viel schwerer ver-
liefen, als in den Friedensjahren des 20. Jahrhunderts.

‘Hinweise auf septicopyimische Komplikationen finden wir bei
Kiittner und Erichsen, die die Petersburger Epidemie von 1864—1865
in pathologisch-anatomischer Hinsicht studiert haben. Rudnéff,- Kernig,
Ljubimoff, spater Usskoff und seine Schiiler — Puschkareff, Fedoroff
u. a. teilen ebensolche Beobachtungen mit. Kurz erwihnt "auch der
Akademiker L. Popoff in seiner Monographie iiber das Riickfallfieber
Eiterungen in verschiedenen Organen. Als Prof. Kulescha im Sommer
1920 in der Gesellschaft fiir innere Medizin zu Moskau seine Mitteilung
iiber. die oben beschriebenen Untersuchungen machte, bemerkte Prof.
Scherwinsky in der Diskussion, dall derartige Komplikationen auch bei
fritheren Epidemien beobachtet wurden. Prof. Scherwinsky erzihlte,
dafl er als junger Arzt im Katharinenhospital in Moskau als Pro-
sektor arbeitete und in den 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts,
wihrend einer schweren Recurrensepidemie auf dem 'Sektionstische
viele Falle eiteriger Lésionen der Nieren und Milz beobachtet hatte,
die mit denen, welche wir bei unserer Mitteilung demonstrierten, iden-
tisch waren.

Das Vorkommen der Lisionen, die uns hier interessieren, im Verlaufe
der fritheren Epidemien, wird folglich durch die Beobachtungen vieler
Autoren bestatigt; aber keiner von ihnen hat diesen Lésionen spezielle
Aufmerksamkeit gewidmet, keiner hat versucht, ihrer Atiologie nach-
zuforschen; gewdhnlich wurden diese Lésionen nur beildufig erwahnt,

Natiirlich sind diese Komplikationen im Verlaufe der verschiedenen
Epidemien verschieden scharf ausgepriigt. Diese Veranderlichkeit der
Recurrensepidemien in bezug auf die mehr oder minder starke Ent:
wicklung dieser oder jener Higentiimlichkeit ist schon von vielen Klini-
zisten und Pathologen verzeichnet worden; Prof. §. P. Botkin hat bei
seinen Kolloquien bestandig darauf hingewiesen (dariiber berichtet in
seiner Abhandlung Puschkareff).
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Auf Grund aller oben dargelegten Erwigungen sind wir der Meinung,
daf die septicopyimischen Komplikation des Riickfallfiebers, die wiklirend
des Verlaufes seiner zwei Epidemien von 1920 und 1921 in Petersburg,
mit grofer Bestindigkest und sehr oft auf dem Sektionstische beobachiet
wurde, nicht eine Eigentiimlichkeit der jetzigen Epidemien ist, sondern,
wie es scheint, schon in friiheren Jahren vorgekommen ist und folglich eine
eigentiimliche Begleiterscheinung dieser Krankheit bildet, bei der in vielen
Fillen micht eine einfache Spirochdteninfektion, sondern eine doppelte
spirochditen-bacillire zustande kommd.

Die Vermutung, daBl das Riickfallfieber in gewissen Fallen nicht
von einer einfachen, sondern von einer Mischinfektion bedingt wird,
ist nicht new, sie wurde schon frither mehrfach ausgesprochen. Aber
sie bezog sich ausschlieBlich auf das bilitse Typhoid (Ljubimoff, Egge-
brecht, Cornil et Babes, Hodlmoser u.a.m.). Auf diesen Gedanken
brachten: sein atypischer Verlauf, seine konstante Temperaturkurve
und die eigentiimlichen pathologisch-anatomischen Befunde — schwere
hamatogene Gelbsucht, multiple Blutergiisse (Ekchymosen) Eiterungen
in der Milz und in den Nieren, Schwellung der Lymphdrisen usw.

Wie oben schon erwihnt wurde, haben wir bei der Untersuchung
schwerer bilioser Recurrensformen verschiedentliche Male doppelte,
spirochatenbacillire Infektion vorgefunden und in dieser Beziehung
bestatigen wir die Ansicht der fritheren Auboren gewissermalBen voll-
sténdig. Dessenungeachtet sind wir der Meinung, dall unsere Beob-
achtungen noch nichb genifigen, um das alte Problem des bilitsen Typhoids
vermittels der Annahme einer doppelten Infektion endgiiltig zu ent-
scheiden. Denn um kategorisch behaupten zu kénnen, daB kein bilidses
Typhoid ohne Mischinfektion vorkommt, miiBBten wir die Zahl der von
uns untersuchten Fialle um viele Male vermehren. Auflerdem sind uns
nicht wenig Fille vorgekommen, bei denen, trotz unzweifelhafter spiro-
chiiten-bacillarer Mischinfektion, der Tkterus fehlte. Das Vorkommen kom-
plizierter Recurrenserkrankungen ohne Ikterus und das gleichzeitige Auf-
treten von ikterischen Formen mit fiir den Recurrens charakteristischem
Verlauf und typischer Temperaturkurve (L. Popoff u. a.) weist darauf hin,
daB die Mischinfektion nicht immer zur Gelbsucht fithrt und daB das Auf-
treten von Gelbsucht auch bei reinen Recurrensformen mdéglich ist.

Auf Grund aller dieser Erwigungen geben wir zu, daf in vielen
Fallen des bilidsen Typhoids, besonders in denen, die unter den Erschei-
nungen ausgeprigter Sepsis verlaufen, der kombinierten spirochéten-
bacillaren Infektion eine wichtige &tiologische Bedeutung zugeschrieben
werden mul. Wir denken aber, dafl zur endgiiltigen Entscheidung der
Frage von der Atiologie des bilissen Typhoids weitere Untersuchungen
nétig sind und kénnen hinzufiigen, daf derartige Untersuchungen eine
von unseren nichsten Aufgaben sind.
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Schlupfsiitze.

1. Die Schwere der gegenwirtigen Recurrensepidemien liegt in dem
Umstande, dal die Erkrankung in vielen Fillen nicht durch einfache
Spirochateninfektion, sondern durch kombinierte spirochatbacillire In-
fektion hervorgerufen wird. Eine solche Kombination verursacht die
Entwicklung der septicopyémischen Komplikation, die sehr frith, noch
im Anfang des ersten Anfalles oder der ersten Apyrexie hervortritt und
nicht selten die unmittelbare Ursache des Exitus letalis ist.

2. Die Mikrobe, die die Recurrenserkrankung kompliziert, 1a8t sich
nach ihrer morphologischen und biologischen Beschaffenheit zu Para-
typhusbakterien ableiten, in deren Gruppe sie eine selbstindige Stelle
einnimmt und als ein Mikroorganismus sui generis betrachtet werden
soll. Von den Bacillen des ihr am meisten verwandten menschlichen
Paratyphus unterscheidet sie sich durch einige biologische Merkmale,
serologische Reaktionen und hauptséchlich durch die schwere und die
Bestandigkeit der Affektionen, die sie im menschlichen Kérper hervorruft.

3. Bei dem Eindringen dieses Bacillus ins Blut des Menschen ent-
wickelt sich bald eine ausgesprochene Septicimie, die von multiplen
bacilliren Embolien der Blutcapillaren in verschiedenen Organen, be-
sonders aber in den Nieren (Glomeruli) begleitet wird. Wahrend des
nachfolgenden Verlaufes der Krankheit entstehen auf Grund der genann-
ten Embolien rundzellige Infiltrate granulomatésen Charakters, die in
Eiterung iiberzugehen eine Neigung haben. Die Eiterungen kommen
nicht nur in den Nieren, sondern auch in anderen Organen: in der Milz,
den Gelenken, den Knorpeln und seltener in den Knochen vor.

4. Diese eigentiimlich paratyphose Infektion ist bis jetzt in selb-
stindiger Form noch unbekannt und wird nur als eine Komplikation
der Recurrenserkrankung beobachtet, mit deren Auftreten auch sie er-
scheint und mit jhrem Erloschen wieder verschwindet. Ihr Hinzutreten
zum RecurrenserkrankungsprozeB dokumentiert sich durch eine Ande-
rung des Krankheitsverlaufes, dabei verliert die Temperaturkurve ihr
charakteristisches Aussehen, man bemerkt die Temperaturansteigerungen
auch in den Apyrexiezeiten oder die Temperaturschwankungen kénnen
den Typus der bestindigen Temperaturkurve annehmen.

5. Die Eintrittspforten dieser paratyphosen Infektion in den mensch-
lichen Korper sind noch nicht in gentigender Weise aufgeklirt.

6. Aus Literaturangaben, die sich auf die Recurrensepidemien be-
ziehen, ist zu ersehen, dafl die Recurrenskomplikationen, die in den
septicopyamischen Affektionen der verschiedenen Organen sich &uBern,
auch frither beobachtet worden sind, besonders withrend der schweren
Typhusrecurrensepidemien des vorigen Jahrhunderts.
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