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1. Einleitung.

Die Eigenschaften der nach Europa gelangenden Luftmassen
sind durch ihren Ursprung sowie die Einfliisse, welchen sie auf
dem Wege vom Ursprungsgebiet bis zum Beobachtungsort aus-
gesetzt sind, bedingt.

Nach ihrem Ursprung konnen die Luftmassen eingeteilt wer-
den in: arktische (AL), (sub-)polare (PL), (sub-)tropische (TL) und
dquatoriale (EL) Luftmassen!. Von ihnen kommen die letzten
in Europa nur selten und in grésseren Héhen vor.

Die auf dem Wege einwirkenden Einfliisse sind vor allem
von der Bewegungsrichtung der Luftmassen abhingig. Von diesem
Standpunkt aus teilt T. Bergeron® die Luftmassen in kalte und
warme ein. Aber neben den genannten Einfliissen auf die verti-
kale Temperaturverteilung der Luftmassen sind noch andere von
Bedeutung, von welchen die auf- und absteigenden Bewegungen
der Luft, die Wéirmestrahlung u. s. w. hervorgehoben werden
konnten.

Nach der Gleichung von Margules ? verkleinert sich im adiaba-
tisch absteigenden Luftstrom der vertikale Temperaturgradient,
im aufsteigenden dagegen vergrossert er sich. Da in den anti-
zyklonalen Luftmassen absteigende, in den zyklonalen aber auf-
steigende Luftstrome herrschen, konnen in den antizyklonalen
Luftmassen kleinere vertikale Temperaturgradienten, somit auch
grossere Stabilitaten erwartet werden als in den zyklonalen Luft-
massen,

Aus dem Obengenannten folgt, dass die vertikale Temperatur-
verteilung und Stabilitit der Luftmassen Resultate verschiedener

1 G. Schinze Die praktische Wetteranalyse. Aus d. Archiv d.
Deutschen Seewarte, Bd. 52, Nr. 1. 8. 5.

2 T. Bergeron Uber die dreidimensional verkniipfende Wetter-
analyse I. Geof. Publ. Vol. V, Nr. 6. 8. 33.

3 F. Exner Dynamische Meteorologie, 2. Aufl. S. 85.
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Beeinflussungen sind. So kénnen wir die typischen Eigenschaften
der Kaltmasse in der zyklonalen Polarluft (im Winter), die typi-
schen Eigenschaften der Warmmasse aber in der antizyklonalen
Tropikluft erwarten. In anderen Luftmassen sind ihre Eigen-
schaften durch die Einfliisse, welche auf dem Weg vom Ursprungs-
gebiet bis zum Beobachtungsort dominierend gewesen sind, bedingt.
Da die Wege der Luftmassen gleichen Ursprungs sehr ver-
schieden sein konnen, kann man bedeutende Unterschiede in ihren
charakteristischen Merkmalen, wenn sie nach Europa gelangen,
erwarten.

Auf Grund einer grosseren Anzahl aerologischer Beobachtun-
gen ist in der vorliegenden Arbeit versucht worden, die Unter-
schiede von Temperatur, Entropie, Stabilitit, Tropopausenhohe
und -temperatur in den polaren und tropischen Luftmassen unter
Beriicksichtigung der Streuung dieser Grossen zu untersuchen.

2. Beobachtungsmaterial und Methode.

Als Beobachtungsmaterial wurden Registrierballonaufstiege
aus Deutschland benutzt. Um iiber ein moglichst homogenes
Material zu verfiigen, sind nur die Beobachtungen von Lindenberg
(1928—33) gewiahlt worden, und zwar nur die Vormittagsauf-
stiege. Am Nachmittag kénnen wegen der Erwidrmung des Erd-
bodens, besonders im Sommer, grossere vertikale Temperaturgra-
dienten in den bodennahen Luftschichten entstehen, weshalb diese
Beobachtungen mit denen des Vormittags nicht gut vergleich-
bar sind.

Fiir jeden Aufstieg wurde auf Grund der Wetterkarten von
Vaervarslingen pa Vestlandet, Bergen, bestimmt, ob man es mit
einer polaren! oder einer tropischen Luftmasse zu tun hat. Auf-
stiege, deren Analyse ergab, dass der Ballon durch eine Frontal-
schicht gestiegen war, oder solche, bei welchen es nicht mdoglich
war, die Luftmasse zu bestimmen, wurden nicht beriicksichtigt.
Nach solchen Einschriankungen war das anfangs recht umfang-
reiche Beobachtungsmaterial zusammengeschrumpft. Es blieben
nur 130 Fille iibrig, welche nach den Jahreszeiten in zwei Grup-
pen: Winter (XI—IV) und Sommer (V—X) eingeteilt wurden.

1 In dieser Untersuchung wird die arktische Luft als Polarluft
betrachtet.
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Nach den Luftmassen zerfallen die behandelten Aufstiege in
folgende:

Winter Sommer
Polare Luftmasse 60 - 44
Tropische Luftmasse 11 15

Zur Untersuchung der charakteristischen Merkmale dieser
Luftmassen kann man Mittelwerte oder Korrelationsfelder dieser
Grossen gebrauchen. In der vorliegenden Arbeit werden entweder
die arithmetischen Mittelwerte der Dbetrachteten Grossen nebst
ihren Streuungsmassen berechnet, oder es werden die Korrelations-
felder dieser Grossen betrachtet. Da in den behandelten Fallen,
wie die Gestalt der Korrelationsfelder zeigt, die Regressionen als
linear angesehen werden koénnen, werden neben den Korrelations-
koeffizienten auch die Regressionsgleichungen bestimmt.

Sind die entsprechenden Wertepaare von zwei Variablen
z und y (xi, y:), wobeli 4=1, 2,..., n ist, so konnen die arithme-
tischen Mittelwerte in der Form

"
— — 1 o
b=y T und y=, Sy
i=1 i=1

geschrieben werden. Die Streuungsmasse sind

_l/nédvzr und o, _1%241 )

i=1
wo Azi=—x;—ax und Ay;=y;—y ist.

Der Korrelationskoeffizient ist

)

)- Ax;. Ay,
NG, 0y iy

7 (x,y) =
D1e Regressionsgleichung ist
y—y =21y (x—2)
und das Streunungsmass von y (Abweichungen werden von der
Regressionslinie gerechnet)
o=V 1—ra,
Da im behandelten Beobachtungsmaterial die Anzahl der
Félle mit tropischen Luftmassen klein ist, sind zur Charakteri-

sierung dieser Luftmassen keine Korrelationskoeffizienten berechnet
worden, denn die Fehler derselben wiirden recht gross ausfallen.
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Um aber die polaren Luftmassen dennoch mit den tropischen ver-
gleichen zu konnen, sind in die Korrelationsfelder der polaren
Luftmassen auch die Punkte der tropischen Luftmassen eingetragen
worden. Aus den Figuren sind die Unterschiede dieser Luftmassen
deutlich zu ersehen,

3. Vertikale Temperatur- und Entropieverteilung
der Luftmassen.

Die auf Grund des benutzten Beobachtungsmaterials vom
Boden (0.1 km iiber dem Meeresspiegel) bis zu 15 km Hohe fiir
verschiedene Hohen berechneten mittleren Temperaturen in den
polaren (f{p) und tropischen Luftmassen (¢7), die Differenzen der-
selben (tr—¢p) und die entsprechenden Streuungsmasse der Tem-

peraturen (mp, Otgy Otgp—tp =V 05—+ m“T) sind in Tab. 1 gegeben.

Tabelle 1.
Mittlere Temperaturverteilung in PL und TL.

Wmter (XI IV)

Sommer (V—X)
Héhe o

km

Stip tT_tP“T tP‘ tp “tp by |Gyl to—tpl Otp— tp

( :
2.8/ 2.7 ‘ 7.1 13.3/3.5! 18.3/5.2] 5.0 6.3
3. s\ 3.7, 7.0 10.5/3.7| 17.8/4.4] 6.8 5.8

l
|

‘ IP ‘ UtP tT
|

\
0.1)|— 0.46.5 2.3

0.5||— 1.4/6.0 2.3

1 |— 2757  2.6/38 53| 6.9 7.504.1] 14.242] 6.7 | 5.9
2 |— 6.2/5.5 — 0.5.2. 3 57 | 6.0 1.8/4.3] 9236 74| 56
3 |l—11.45. 51* 5.6/2 58 | 6.2 |— 3.4/41] 3632 70| 5.2
4 |—17.55.4/—11.2(3. 2 6.3 | 63 |— 9.0[4.8/— 2034 7.0/ 59
5 |—24.15.5/—18.0/3. 7 6.1 | 6.6 ||—15.35.0— 8.18.3] 7.2 | 6.0
6 | —31.15.7|—25.1/4 6.0 | 7.2 |—22.1/5.2|—14.734] 74| 6.2
7 |—38.0:5.5|—32.8 5.0 52 | 7.4 ||l—29.1/5.6/—21.713.6] 7.4 | 6.7
8

—44. 6‘0 .0|—40.4/4.8| 4.2 6.9 ||—36.5 5.7{-—28.7 3.6 1.8 6.7
9 |—50.24.4|—48.6/5.0/ 1.6 | 6.7 |-—43.4/5.1'--85.5(3.9) 7.9 6.4
10 | —54. 2}4 4/—56.0/6.0) —1.8 74 | —48.74. Or 42.9/4.1] 5.8 5.7
11 || —b56.2;5.6|—59.4{4.5| —3.2 7.2 || —51.5|5. 6‘_49 .914.7) 1.6 7.3
12 [ —b55.1}5.5|—59.4/3.1) —4.3 6.3 ||—52.0(4.1:—53.3,5.2| —1.3 6.6
13 ||—b54.3|5.6|—58.9,2.4| —4.6 6.1 || —51.3/4.2|—54.3:14.8| —3.0 6.4
14 ||—54.0/5.3{—57.1]2.4] —3.1 5.8 |—51.0{3.5|—54.4/4.8| —3.4 5.9
15 || —53. 8‘4 7| —58.3|12.9| —4.5 55 ||—51.0/12.7|—54.14.7] —3.1 5.4

Einer besseren Ubersicht wegeh sind in Fig. 1 und 2 die
vertikalen Temperaturverteilungen in den polaren und tropischen
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Fig. 1. Vertikale Temperaturverteilung in PL und TL im Winter.
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Fig. 2. Vertikale Temperaturverteilung in PL und TL im Sommer.



8 L. PRANTS A XXXVII

Luftmassen im Winter und Sommer dargestellt, wobei die Tem-
peraturen in den einzelnen Héhen der polaren Luftmassen durch
Punkte, die der tropischen aber durch Kreuze dargestellt sind.
Die mittlere vertikale Temperaturverteilung wird durch dicke
Linien charakterisiert, wobei die Temperaturveridnderung zwischen
zwei berechneten Mittelwerten als linear angesehen wird. In einer
Entfernung von den genannten Linien gleich den Streuungsmassen
der Temperaturen sind diinne Linien gezogen worden.

Wie aus Tab. 1 sowie aus Fig. 1 und 2 hervorgeht, sind die
Unterschiede von ¢r und {p im Winter in einer Hohe von 4—6 km
(ca. 6°C), im Sommer aber in einer solchen von 8—9 km(ca. 8° C) am
grossten und werden, in grosseren Hohen abnehmend, in der Stra-
tosphire negativ. Die Streuungsmasse dieser Temperaturdifferen-
zen sind vom Boden bis zu 15 km Hohe fast konstant (ca. 6—7° C),
wobei sie im Winter etwas grosser, im Sommer aber etwas klei-
ner sind als die entsprechenden Temperaturdifferenzen ((r—tz).

Zum Vergleich des Wirmeinhalts der Luftmassen in ver-
schiedenen Hohen kann bei trockener Luft die potentielle, bei
feuchter Luft aber die dquivalent-potentielle Temperatur benutzt
werden. Nach Robitzsch! dndert sich der Warmeinhalt der feuchten
Luft bei adiabatischen Zustandséinderungen so, dass die dquivalent-
potentielle Temperatur der Luft konstant bleibt.

Die dquivalent-potentielle Temperatur ist
1570 e

@’=_(~)—}—7—N@+2.5 q,
wo 6 die potentielle Temperatur, p den Luftdruck, e die absolute
Feuchtigkeit und ¢ die spezifische Feuchte bedeuten.

Auf Grund des benutzten Beobachtungsmaterials sind die
dquivalent-potentiellen Temperaturen vom Boden bis 8 km Hoéhe
fiir verschiedene Hohen bestimmt worden. Fiir jede Hohe
sind die arithmetischen Mittelwerte dieser Temperaturen in den
polaren (@'p) und in den tropischen Luftmassen (6'r), die
Differenzen derselben (67— ©p) und die entsprechenden

Streuungsmasse (a@,P, 0o, o@,f_@,P) berechnet worden. Die
genannten Grossen sind in Tab. 2 gegeben und in Fig. 3 und 4
analog den vertikalen Temperaturverteilungen in Fig. 1 und 2
graphisch dargestellt. :

1M. Robitzsch Aquivalenttemperatur und Aquivalentthermometer.
Met. Zschr. 1928. S. 313.
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260° 280° 300° 320°
Fig. 8. Vertikale Verteilung der #quivalent-potentiellen Temperaturen in
PL und TL im Winter.

81nm

280° 300° 320° 34Q°
Fig. 4. Vertikale Verteilung der &quivalent-potentiellen Temperaturen in
PL und TL im Sommer.
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Tabelle 2.
Mittlere Verteilung der #Hquivalent-potentiellen Temperaturen in
PL und TL.
Hohe Winter (XI—IV) Sommer (V—X)
k
"0 0g | 07 %, 0,—6 L 00,—6, O 96, 02 % O r—0r% . ¢p
0.1 (| 280.2] 9.6 | 285.7| 4.9 5.5 10.8 304.2| 6.0 |314.0| 9.2 9.8 11.0
1 286.1| 8.6 [294.7| 5.8 8.6 10.4 303.01 7.0 3154 | 6.9 124 9.8
2 290.8| 7.1 |298.7| 3.9 7.9 8.2 303.8}1 6.6 316.0| 6.5 12.2 9.3
3 294.1| 6.6 {301.8| 4.1 7.7 7.8 305.9] 6.0 316.3| 5.4 10.4 8.1
4 297.0| 6.4 | 304.7) 4.1 7.7 7.6 308.2( 6.2 1317.0: 4.7 8.8 7.8
5 2995 5.8 |306.6| 4.8 7.1 7.6 310.4| 6.01319.1 | 4.3 8.7 7.4
6 302.8| 6.2 | 308.7| 5.8 5.9 8.5 312.8] 5.9 821.3| 3.7 8.5 7.0
7 306.0/ 3.4 {310.7) 5.7 4.9 7.8 315.4| 6.1 323.8| 3.8 8.4 7.2
8 310.3] 5.0 1313.11 4.9 2.8 7.0 318.11 5.7 13266 | 3.6 8.5 6.7

Wie aus der Tabelle und den Figuren zu ersehen ist, sind
die Unterschiede der mittleren #quivalent-potentiellen Temperaturen
der tropischen und polaren Luftmassen im Winter wie auch im
Sommer am grossten in einer Hohe von 1—2 km, wobei sie im
Winter bedeutend kleiner sind als im Sommer (im Winter ca. 8,
im Sommer ca. 129),

Ein Vergleich der Streuungsmasse 6, mit den entsprechen-
den o; fiihrt zu dem Schluss, dass die ersteren bedeutend grosser
sind als die letzteren, insbesondere in Bodenndhe, wo o4 11°
erreicht. Das ist durch die grosse Variabilitit der spezifischen
Feuchte ¢ in bodennahen Luftschichten bedingt. In grosseren
Héhen (iiber 6—7 km), wo die spezifische Feuchte der Luft gering
ist, sind die &quivalent-potentiellen Temperaturen den potentiellen
anndhernd gleich.

Im folgenden betrachten wir die vertikale Entropieverteilung
der Luftmassen. Die Entropie der trockenen Luft ist

(0]
S= Cp* In —@—0!
wo ¢ die spezifische Wirme der Luft bei konstantem Druck und

O die potentielle Temperatur ist. Wenn wir nach Shaw ! @,=100°
nehmen, so ist

1 Sir Napier Shaw The ,,Comptes-rendus des Jours internatio-
naux‘, 1923. Beitr. z. Phys. d. fr. Atm., Bd. 14, 1928. S. 105.
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Vertikale Verteilung der Entropie in PL und TL im Winter.

Fig. 6. Vertikale Verteilung der Entropie in PL und TL im Sommer.
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§ = 23.18-10° log %’6 E%

In Tab. 3 sind die mittleren Werte der Entropie in 108

erg/g-grad fiir die einzelnen Héhen in den polaren (Sp und tro-
pischen Luftmassen (S87), ihre Differenzen (Sr— Sp) und die ent-

sprechenden Streuungsmasse (GSP, Ospy GsT_sP) gegeben.

Tabelle 3.
Mittlere Verteilung der Entropie (10° erg/g-grad) in PL und TL.
Héhe Winter (XI—IV) Sommer (V—X)
. 1 v

km Sp O3p Sy GST’ST_SP Gsp—S8pl Sp Osp Sy sy Sp—Sp O3p— Sp
0.1 1110.08 0.26{10.19 | 0.10| 0.11 0.28 | 10.580.12{10.750.17{ 0.17 0.21
1 10.32 1 0.21{ 10.52 | 0.14]| 0.20 0.25 |110.680.13/10.91 | 0.14| 0.23 0.19
2 10.56 1 0.20{ 10.76 | 0.08; 0.20 0.21 /10.83]0.14/11.080.11] 0.25 0.18
3 10.7310.19/10.93 | 0.11] 0.20 0.22 || 11.00|0.14/11.23 | 0.10; 0.23 0.17
4 10.8610.22/ 11.100.12| 0.24 0.25 |[11.16]0.15/11.38 | 0.10) 0.22 0.18
5 11.00 | 0.18} 11.21 | 0,14 0.21 0.23 111.30{0.16;11.53|0.10; 0.23 0.19
6 11.13|0.18/11.82 | 0.16| 0.19 0.24 11.42 Q.17 11.65|0.10] 0.23 0.20
7 11.250.18/11.4210.18| 0.17 0.25 |/ 11.540.18/11.76 | 0.11] 0.22 0.21
8 11.39{0.16/11.50 | 0.17| 0.11 0.23 || 11.64[0.18/11.88 |0.13] 0.24 0.22

In Fig. 5 und 6 sind die vertikalen Entropieverteilungen im
Winter und Sommer #hnlich wie die Verteilungen der Tempera-
turen in den vorigen Figuren dargestelll. Wie wir sehen, ist die
vertikale Verteilung der Entropie ganz analog der Verteilung der
aquivalent-potentiellen Temperatur.

4. Stabilitit der Luftmassen.

Die Stabilitit einer Luftmasse ist durch ihre vertikale Tem-
peraturverteilung und den Feuchtigkeitsgehalt bestimmt. Zur Un-
tersuchung der Stabilitiit der Luftmassen kann man sich verschie-
dener Methoden bedienen. Von diesen ist die einfachste diejenige,
welcher der vertikale Temperaturgradient zu Grunde liegt.

Wenn ein trockenes Luftteilchen adiabatisch steigt, féllt seine
Temperatur auf je 100 m um y'= 0.997 ~ 1°C, welche Grosse der
adiabatische Temperaturgradient genannt wird. Wenn in einer
trockenen Luftmasse der vertikale Temperaturgradient y <y ist,
so ist die Luftmasse im stabilen Gleichgewicht, im indifferenten —
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wenn y=7%' und im labilen — wenn y >y’ ist. Enthilt aber die
Luft Wasserdampf, so d&ndert sich die Temperatur des adiabatisch auf-
steigenden Luftteilchens ab Kondensationsniveau feuchtadiabatisch,
wobei der feuchtadiabatische Temperaturgradient '« y ist. Je
hoher die relative Feuchtigkeit am Boden ist, desto niedriger liegt
das Kondensationsniveau des aufsteigenden Luftteilchens. Somit
ist die Stabilitit der Luftmasse abhingig von ihrer Feuchte.
Hesselberg! hat als Mass der Stabilitdt einer Luftmasse

E= T ™
genommen, wo y’ der adiabatische Temperaturgradient, y der in
der Luftmasse herrschende vertikale Temperaturgradient und T
die absolute Temperatur der Luft ist. Nach Hesselberg gibt E
die Beschleunigung an (z. Vergleich der Schwerebeschleunigung),
mit welcher ein aus seiner Lage in die Entfernung einer Einheit
gebrachtes Luftteilchen nach seiner urspriinglichen Lage zuriickge-
trieben wird. Das Stabilititsmass £ kann nur in Luftschichten
mit konstanten vertikalen Temperaturgradienten gebraucht werden.

Zur Untersuchung der Stabilitit grosserer Luftmassen kann
man das Tephigramm 2 von Shaw oder das Emagramm 2 von Refs-
dal benutzen.

Im Emagramm wird die Arbeit betrachtet, welche von der
Masseneinheit der Luft geleistet wird, wenn sie adiabatisch von einer
Hohe mit dem Druck p, bis zu einer Hohe mit dem Druck p,
steigt. Die Arbeit ist

Py
dp
A=——fR(T’—T)-p~’
Po

wo R die Gaskonstante, 7" die Temperatur des adiabatisch aufstei-
genden Luftteilchens in der Hohe mit dem Druck p und T die
Lufttemperatur in diesem Punkt ist. Die Arbeit A, welche Refs-
dal als ,,Labilititsenergie“ bezeichnet, kann auf dem Diagramm-
papier mit einer linearen Temperaturskala und einer logarithmi-
schen Druckskala, auf dem Emagramm, graphisch gefunden

1'Th. Hesselberg Uber die Stabilitdtsverhdltnisse usw. Ann, d.
Hydrogr. u. Marit. Met., Bd. 46, 1918. S. 120.

28ir Napier Shaw The ,,Comptes-rendus des Jours internatio-
naux‘ 1923. Beitr. z. Phys. d. fr. Atm., Bd. 14, 1928. S. 107.

3 A.Refsdal Der feuchtlabile Niederschlag. Geof. Publ. Vol. V,
Nr. 12. 8. 7.
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werden. Die Energie 4 charakterisiert die Stabilitat der Luft-
masse. Je grosser A ist, desto labiler ist die Luftmasse. Fiir
stabile Luftmassen ist 4 negativ.

Wenn wir zur Charakterisierung der Stabilitdt der Luftmasse
die Energie A benutzen, muss auch die Feuchtigkeit der Luft in
Betracht gezogen werden. Da die Konvektionsstrome, welche uns
bei den Stabilititsbetrachtungen besonders interessieren, in Boden-
néhe beginnen, so ist fiir die Entstehung derselben die Feuchtig-
keit in den bodennahen Luftschichten von besonderer Bedeutung.

Um die Stabilitit der Luftmassen in verschiedenen Héhen
vergleichen zu konnen, ist fiir jede Luftschicht von der Dicke von
1 km die Stabilitit gesondert bestimmt worden. Fiir jede Schicht
wird auf dem Emagramm die Arbeit A bestimmt, welche die
Masseneinheit der Luft leistet, wenn sie von der unteren Fliiche
zur oberen adiabatisch steigt. Bei den vom Boden bis zu 1 km
Hohe reichenden Luftschichten ist die Feuchte am Boden beriick-
sichtigt worden, indem vom Boden bis zum Kondensationsniveau
des aufsteigenden Luftteilchens Trockenadiabaten und von dort
aus weiter Feuchtadiabaten gezeichnet worden sind. In den
hoheren Luftschichten wurde nur mit Feuchtadiabaten gerechnet.
Solche Bestimmung der Stabilitit ist in gewissem Masse will-
kiirlich, gibt aber doch eine Ubersicht iiber die vertikale Stabilitits-
verteilung der Luftmassen und ermoglicht es, die Resultate mit
den vertikalen Temperaturgradienten in denselben Luftschichten
zu vergleichen.

Zum Vergleich der Stabilititen der zyklonalen und antizyklo-
nalen Luftmassen sind Korrelationskoeffizienten zwischen dem auf
den Meeresspiegel reduzierten Luftdruck p, und der Energie A
sowie dem vertikalen Temperaturgradienten y in den polaren Luft-
massen fiir einzelne Luftschichten berechnet worden. In der fol-
genden Tab. 4 sind die Korrelationskoeffizienten r (po, 4), * (po, ¥),
7 (4,7) und die entsprechenden Streuungsmasse ¢4 (joule/kg) und
0y(°C/100 m) fiir die einzelnen Luftschichten gegeben.

Wegen der grossen Streuung der Werte der Energie 4 und des
Temperaturgradienten y sind die Korrelationskoeffizienten r (p,, A4)
und 7 (p,, y) im allgemeinen klein. Nur im Winter kann fiir die
Schicht vom Boden bis zu 8 km Hohe ein Zusammenhang zwi-
schen Luftdruck p, und ‘Stabilitit festgestellt werden, wobei dem
grosseren Luftdruck p, die kleinere Energie A (bzw. der kleinere
Temperaturgradient 7), somit eine grossere Stabilitit der Luftmasse
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entspricht. Die Streuungsmasse ¢4 und oy sind am grossten im
Winter in bodennahen Luftschichten, wo haufig betréichtliche Tem-
peraturinversionen vorkommen. Die zwischen der Energie 4 und
dem vertikalen Temperaturgradienten 7 herrschende korrelative
Verbindung wird durch die in Tab. 4 fiir polare Luftmassen ge-
gebenen Korrelationskoeffizienten # (4,7y) charakterisiert. Wie aus
der Tabelle zu ersehen ist, sind die Korrelationskoeffizienten » (4,7)
gross, insbesondere im Winter, wo sie den Wert 0.93 erreichen.

A Tabelle 4.
Korrelationskoeffizienten r (po, 4), 7 (po, y) und r (4, y) fiir PL.
Winter (XI-IV) Sommer (V—X)
km R R
r(pg, A) [ 04 T(po, )’)‘ Qy r{d, y)|r (po, A)( €4 | v (po, 7)} ()y r(4,y)
. { .
| - |
0.1—-1)} —0.28 [83}/—0.38 | 0.52 + 091 |- —0.12 | 45, 0.04 | 0.27 | 0.80
12| —0.44 |63, —0.42 | 0.29 | 0.93 —0.05 | 35 —0.30 | 0.18 | 0.78
231 —0.24 140! —0.32 | 0.16 0.82 0.05 | 29| —0.03 | 0.12; 08>
3—4 0.06 132!--0.06 | 0.13 0.88 —0.02 | 27| —0.23 | 0.12 | 0.68
45| —0.08 [27|—0.24 |} 0.12 0.81 0.10 | 22] —0.13} 0.11 | 0.48

Um die Stabilititen der tropischen mit den polaren Luft-
massen zu vergleichen, wurden in die Korrelationsfelder der pola-
ren Luftmassen auch die den tropischen Luftmassen entsprechen-
den Punkte eingetragen. Es stellte sich heraus, dass der Unter-
schied der Stabilitdten der tropischen und der polaren Luftmassen
gering ist, denn die Mehrzahl (h#ufig tiber 2/;) der den tropischen
Luftmassen entsprechenden Punkte in jeder betrachteten Luftschicht
befand sich im Streuungsstreifen der Punkte der polaren Luft-
massen, wenn wir als Streuungsstreifen einen Streifen beiderseits
der Regressionslinie von der Breite g4 (bzw. gy} bezeichnen. Da-
bei muss bemerkt werden, dass diese den tropischen Luftmassen
entsprechenden Punkte, welche ausserhalb der Streuungsstreifen
bleiben, in den Schichten von 0.1 bis 1 km im Winter und im
Sommer im allgemeinen grossere, in héheren Schichten (3—5 km)
aber kleinere Stabilitdten aufweisen.

Um eine bessere Ubersicht {iber die Stabilitdtsverteilung der
Luftmassen zu bieten, sind in der folgenden Tab. 5 die mittleren
Werte der Energie 4 (joule/kg) in den einzelnen Luftschichten der pola-
ren (Ap) und tropischen Luftmassen (Az), deren Differenzen (47— Ap)
und die entsprechenden Streuungsmasse (045, 04, 0ap-4,) gegeben.
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Tabelle 5.
Mittlere Verteilung der , Labilitétsenergie“ 4 (joule/kg) in PL und TL.,
Winter (XI—IV) Sommer (V—X)
km j—— 1
Apley,| dp {GAT Ap—Apl6ap_apl Ap 64p| Ar CAp AT_AP‘GAT—AP

i \
0.1—1|—76, 87 | 101 57 | —25 | 104 | —16/ 45 | —67] 66 | —51 i 80
1—2|—53| 70 | 52| 92 1 | 116 8| 35 5 35 —3 49
2—3|—30| 42 | —15; 29 15 52 —6| 29 8/ 30 | 14 42
3—4—24 32 —3| 26 21 41 —14] 27 2 22 16 35
4—5|~—20| 27 | —10; 20 10 34 —8| 22 1’ 20 9 30

Fig. 7 und 8 liefern analog den vorigen Figuren ein Bild
der vertikalen Verteilung der Energie 4 im Winter und im Sommer.

Aus der Tabelle und den Figuren ist zu ersehen, dass die
mittlere Stabilitit der tropischen Luftmassen in 0.1—1 km Hohe
grosser, in 2—5 km Hohe aber kleiner ist als diejenige der
polaren Luftmassen, wobei aber diese Differenzen bedeutend klei-
ner sind als die entsprechenden Streuungsmasse.

Ein gleiches Bild erhalten wir, wenn wir zur Charakteri-
sierung der Stabilitit den vertikalen Temperaturgradienten be-
nutzen. In Tab. 6 sind die mittleren Werte des Temperaturgra-
dienten 7 in den polaren (yp) und tropischen Luftmassen (y7), deren
Differenzen (yr — yp) und die entsprechenden Streuungsmasse
(0yps Oyy > Oyy—yp) Gegeben.

Tabelle 6,

Mittlere Verteilung des vertikalen Temperaturgradienten y(°C/100 m)
in PL und TL.

Winter (XI—-1V) Sommer (V- X)

km
Yp\Oyp| YT (OypYTTVP\%p—yp| VP %p| YT |Oyp YT VPOyp—yp

0.1—1]]0.27/0.56| -0.050.30] —0.32| 0.63 {0.620.27| 0.46°|0.39) —0.16 | 0.47
1—210.35j0.32]  0.30/0.30] —0.05| 0.44 ]0.57/0.18) 0.49 j0.18 —0.08| 0.25
2--310.52/0.17] 0.54/0.17| 0.02} 0.24 |0.52/0.12] 0.56 |0.14] 0.04| 0.18
3—4|10.6110.18| 0.56,0.09) —0.05| 0.16 |0.57,0.13| 0.55 |0.10 —0.02| 0.16
4—35 0.66‘0,12 0.68/0.12) 0.02| 0.17 ||0.62/0.11] 0.61 {0.08 —0.01| 0.13

Die vertikale Verteilung des Temperaturgradienten y ist, wie
Fig. 9 und 10 zeigen, analog der Verteilung der Energie A.
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5. Tropopausenhiéhe und -temperatur.

Wie die aerologischen Beobachtungen zeigen, liegt die Tropo-
pause in zyklonalen Luftmassen niedriger als in antizyklonalen
Luftmassen und besitzt im ersten Fall eine hohere Temperatur."
Es ist wahrscheinlich, dass die Tropopausenhthe und -temperatur
auch von der Temperatur der Troposphire abhingig sind. Die
Temperatur der Troposphire kann in gewissem Masse durch die
Temperatur in 5 km Hohe (t;) charakterisiert werden. Da bei
Flugzeugaufstiegen meistens die Hohe von 5 km erreicht wird,
so ist es von Interesse, den Zusammenhang zwischen Temperatur
t; und Tropopausenhdhe sowie -temperatur festzustellen.

In der folgenden Tab. 7 sind die Korrelationskoeffizienten
fiir die polaren Luftmassen zwischen dem Luftdruck am Meeres-
spiegel p, (mb), der Tropopausenhthe H (km), der Tropopausen-
~ temperatur ¢y (°C) und der Temperatur in 5 km Hohe ¢; (°C),
sowie die entsprechenden Regressionsgleichungen und Streuungs-
masse gegeben.

Tabelle 7.

Korrelationen zwischen Tropopausenhéhe (H), -temperatur (tg),
Luftdruck (p,) und Temperatur in 5 km Héhe (#) fiir PL.

%ggﬁ;‘:ﬁ?j{l Regressionsgleichungen Streuungsmasse
B | rp, B =070 |H=0.0811 (po—1000)+8.38 | gy = 1.05 km
S r(y ty) = — 0.65 |t = — 0.333 (p, — 1000) — 64 otg= 5.0°
| vt H)y=0.72 I = 0.201 #5 -+ 14.87 og = 1.08 km
5| 1ty =—044 |ty =—0544 14 442 otg= 5.9
E | r(H i) =—080 |ty=—354 H—22.0 org= 3.9°
B | r(p, t) =0.40 ts = 0.166 (p, — 1000) — 27.5 ot, = 4.9°

|

M | r(p, H)=0.52 \ H =0.133 (p, — 1000) 4 8.57 oy = 1.05 km
>| 7 (p,, tn) = — 0.31 by == 0.281(p, — 1000) — 49.6 | gy = 4.1°
| r(t; H)=088 | H=0.212 ;4 10.82 oy = 0.58 km
2 | rlytg)=—051 |ty= - 0434t—120 ot = 3.7
s | r(Htp)=—076 | 4= —26.9 H-| 228 oty = 3.8°
& | 7w, ts) =055 \ t, = 0.586 (p, — 1000) — 24.6 ot, = 4.3

Wie aus Tab. 7 hervorgeht, entspricht grosserem Luftdruck
po und hoherer Temperatur ¢; durchschnittlich grossere Tropo-
pausenhbhe H und niedrigere Tropopausentemperatur ¢z Auch
entspricht dem grosseren Luftdruck p, eine hohere Temperatur ;.
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Wenn wir in die Korrelationsfelder der in Tab. 7 angegebe-
nen Grossen auch die den tropischen Luftmassen entsprechenden
Punkte eintragen, so ist aus den Figuren zu ersehen, dass die
meisten der den tropischen Luftmassen entsprechenden Punkte
sich ausserhalb des Streuungsstreifens derjenigen der polaren Luft-
massen befinden. So besitzen die den tropischen Luftmassen ent-
sprechenden Punkte grossere Hoéhen und niedrigere Temperaturen
der Tropopause und héhere Temperaturen in 5 km Hohe, Das-
selbe zeigen auch die in der folgenden Tab. 8 gegebenen mittleren
Werte von H (km), ¢x (°C) in den polaren und tropischen Luft-
massen, ihre Differenzen und die entsprechenden Streuungsmasse.

Tabelle 8.

Mittlere Tropopausenhéhe H (km) und -temperatur {5 (°C) in
PIL. und TL.

Hp OHp Hy SHp Hy—Hp SHyp__Hp

Winter 10.00( 148 | 1091 0.78 0.91 1.67
Sommer 10,51 1.23 | 12.29] 0.98 1.78 L57

tap | %p | tHp | Oip itHT—th Gtp—tp

Winter —57.4] 65 |—62.2] 49 —4.8 8.1
Sommer | —54.1] 44 |-—57.6 3.8 —3.5 5.8

Im folgenden wird Versuéht, die Tropopausenhthe H und
-temperatur f{z in der polaren Luftmasse durch p, und ¢; linear
auszudriicken. Nach der Korrelationstheorie gilt folgende Regres-

sionsgleichung
= Ry, OH — Ris °m -
H—H = —Ff@ Po— Po) _Tz‘f o, (ts—t5)-

Darin bedeuten H, p,, t; die Mittelwerte der entsprechenden
Grossen H, p, und t;; om, 0Op,, 6t ihre Streuungsmasse und B,
R, R,5 die Unterdeterminanten der Determinante

1 r (H’PO) r (H: t5)
TP, H) 1 7r(poty)

| v (s, H) r (lypo) 1

Das Streuungsmass der so bestimmten Tropopausenhthe ist

/R
QH=-I/-R—1; * 01

R =
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und der allgemeine Korrelationskoeffizient

R
r,=—{/1—=r .
" V Ry

Ganz analog konnen wir die Temperatur der Tropopause (tz)
durch p, und ¢; ausdriicken.

Auf Grund der in Tab. 7 gegebenen Werte der Korrelations-
koeffizienten erhalten wir:
fiir den Winter

H=0.057 (p, — 1000) 4- 0.146 ¢, -} 12.4, or=0.78 km,

tn=—10.289 (p,— 1000) — 0.265 t; — 58.0, o;, = 4.8%;

t.oc

.10 \5'5\ goo 12 Km \65 °C
\ \ \ \ \
N
\
-50°
\

N \\ ‘\ N \
\
\ M\ \ \

\ \ \‘
\\ 9\ \ \ \\\
-30 \ N\ N
N8 \\ \\\
-60°
\\ \\\ N \\\ 4\
\\ \ \\
40 -45° -50° 55
1000 1020 4040 mb

Fig. 11. Nomogramm zur Bestimmung der Tropopausenhshe und -temperatur
in PL im Winter.
fiir den Sommer
H=10.013 (p,— 1000) - 0.205 ¢; + 13.0, 0rr=0.58 km,
tr=—0.039 (p,—1000) —0.414t; —59.8, o4, =3.8°,
wobel p, in mb und ¢ in °C angegeben sind.
Die allgemeinen Korrelationskoeffizienten sind
im Winter rg=0.85, 7,,=0.68 und
im Sommer ry=0.88, r,,=0.51.
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Wenn wir die in Tab. 7 gegebenen Korrelationskoeffizienten
mit den zuletzt gefundenen vergleichen, sehen wir, dass im Winter
die letzteren bedeutend grosser sind als die ersteren, im Sommer
aber ebenso gross wie die entsprechenden r (H,#) und 7 ({m ;)
Ebenso sind die zuletzt erhaltenen Streuungsmasse oy und ¢, nur
im Winter kleiner als die friither berechneten (Tab. 7). Aus die-
sem Grunde konnen wir nur im Winter, wenn wir zur Bestim-
mung der Tropopausenhdhe H und -temperatur ¢z p, und ¢, an-
statt ¢; allein benutzen, bessere Resultate erhalten.

In dem Nomogramm (Fig. 11) sind die Beziehungen zwi-
schen H,tx und p.,f; der polaren Luftmassen im Winter zum
Ausdruck gebracht worden.

Auf Grund dieses Nomogramms sind fiir den Winter die Streu-
ungsmasse der Tropopausenhéhe und -temperatur in den polaren
Luftmassen fiir die in dieser Arbeit untersuchten Falle bestimmt
worden :

0= 079 km und Oty — 49 OC,
welche mit den theoretisch gefundenen Werten im Einklang stehen.

6. Zusammenfassung.

In der vorliegenden Arbeit werden die Unterschiede der pola-
ren und der tropischen Luftmassen auf Grund der aerologischen
Beobachtungen von Lindenberg 1928—33 untersucht. Es ist fol-
gendes festgestellt worden:

1) Die Unterschiede in der Temperatur, der &adquivalent-
potentiellen Temperatur und Entropie in den polaren und tropi-
schen Luftmassen: a) sind am Boden geringer, wachsen mit der
Hohe bis zu einem bestimmten Maximum, um sich in noch
griosserer Hohe wieder zu verringern; b) sind im Sommer grosser
als im Winter; c¢) sind den entsprechenden Streuungsmassen
anndhernd gleich.

2) Die Stabilitit der zyklonalen Polarluft ist nur im Win-
ter vom Boden bis zu 3 km Hoéhe Kkleiner als in der anti-
zyklonalen Polarluft, in den iibrigen Fillen aber kommen die
Unterschiede in der Stabilitdit dieser Luftmassen wegen der
grossen Streuung der entsprechenden Grossen nicht deutlich zum
Vorschein. Wenn wir die Stabilititen der tropischen und der
polaren Luftmassen vergleichen, finden wir, dass die Differenzen
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"der arithmetischen Mittelwerte dieser bedeutend kleiner sind als
die entsprechenden Streuungsmasse.

3) In der zyklonalen Polarluft liegt durchschnittlich die
Tropopause niedriger und besitzt eine hohere Temperatur als in
der antizyklonalen Polarluft. In den tropischen Luftmassen liegt
die Tropopause hoher und hat eine niedrigere Temperatur als in
den polaren Luftmassen, wobei aber die mittleren Differenzen
dieser kleiner sind als die entsprecheénden Streuungsmasse,

Zusammenfassend kann auf Grund des benutzten Beob-
achtungsmaterials gesagt werden, dass die mittleren Unterschiede
der betrachteten charakteristischen Merkmale der polaren und der
tropischen Luftmassen in den Grenzen der entsprechenden Streu-
ungsmasse bleiben.

Fiir die Anregung zur vorliegenden Untersuchung und fiir
wertvolle Hinweise wéahrend ihrer Entstehung mochte ich Herrn
Professor Dr, K. Kirde meinen ganz besonderen Dank aussprechen.
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Einleitung.

Uber die Griinde der Entstehung der akuten Mittelohrent-
ziindung und ihres verschiedenen Verlaufs sind sehr viele Mei-
nungen gedussert und auch verdffentlicht worden. Nichtsdesto-
weniger sind diese Griinde im allgemeinen bis heute noch nicht
endgiiltig geklart.

Es ist noch nicht genug geklirt, warum bei einem Menschen
Mittelohrentziindung entsteht und beim anderen nicht, warum
die Otitis bei dem einen heilt, beim anderen aber Mastoiditis mit
oder ohne endokraniale Komplikationen hinzutritt. Ebenso ist es
nicht klar, warum bei manchen die Mittelohrentziindung von An-
fang an einen chronischen Aspekt annimmt, oder warum die an-
fangs akute Otitis sich spaterhin zu einer chronischen entwickelt.

In der vorliegenden Arbeit ist von den Ursachen des verschie-
denen Verlaufs der akuten Mittelohrentziindung die Mikroflora
des Ohreiters zur Betrachtung ausgewihlt, da man in dieser Frage
trotz der zahlreichen Arbeiten auch heute noch nicht zu geniigen-
der Klarheit gelangt ist, was sowohl aus den stark voneinander ab-
weichenden Befunden als auch aus den Schlussfolgerungen bei den
verschiedenen Forschern hervorgeht,

Da man bei den bakteriologischen Befunden des Mittelohr-
und Warzenfortsatzsekrets oft die geographisch-klimatische Be-
deutung betont, so diirfte auch der von uns vorgenommenen Unter-
suchung die regionale Bedeutung nicht fehlen.

Die Hauptaufgabe der vorliegenden Arbeit bestand darin, zur
Klarheit zu gelangen:

1) iiber die im Sekret der Mittelohr- und Warzenfortsatz-
entziindungen befindlichen Mikroben und deren Beziehungen.

2) iber die Ausbreitung und Schwere der pathologisch-ana-
tomischen Verdnderungen des Schldfenbeins, die anlisslich der
akuten Mittelohr- und Warzenfortsatzentziindungen gefunden
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wurden, und iiber die Abhingigkeit der otogenen Komplikationen
von den im Mittelohr- und Warzenfortsatzsekret befindlichen
Mikroben.

3) iiber die Abhingigkeit der Besonderheiten des klinischen
Verlaufs der akuten Mittelohrentziindungen von den im Mittelohr-
und Warzenfor-tsatzsekret befindlichen Mikroben.



Untersuchungsmaterial und Methodik der Arbeit.

Zur Durchfithrung der Aufgabe dieser Arbeit sind die in den
Jahren 1932/33 und 1933/34 in der Hals-Nasen-Ohrenklinik der
Universitdt Tartu behandelten Mastoiditiskranken und alle
1934/35 in Tartu erreichbaren, an akuter eiternder Mittelohr- und
Warzenfortsatzentziindung Leidenden benutzt worden. Alle er-
wiahnten Ohrenleidenden sind sowohl klinisch als auch bakterio-
logisch untersucht worden.

In der Arbeit sind insgesamt 212 Kranke beriicksichtigt, von
denen 24 an beiderseitiger Entziindung litten. Die Zahl der unter-
suchten Ohren ist hiermit 236. Von den 212 Patienten waren 100
an akuter Otitis erkrankt; bei ihnen wurde das Mittelohrsekret
durch den Husseren Gehorgang entnommen. Bei 112 Kranken
wurde nur das bei der Operation gewonnene Warzenfortsatzsekret
untersucht. Von den 100 an akuter Otitis Erkrankten kamen spé-
ter 19 (22 Ohren) zur Operation. Bei 17 von ihnen (20 Ohren)
wurde alsdann auch das Warzenfortsatzsekret untersucht. Somit
wurde das Warzenfortsatzsekret bei insgesamt 129 Patienten
untersucht. Bakteriologische Untersuchungen wurden im ganzen
256 gemacht. Die Zahl der bakteriologischen Untersuchungen
iibersteigt die Zahl der Patienten, weil im Falle beiderseitiger
Otitis oder Mastoiditis der Eiter beider Ohren getrennt untersucht
wurde. Wurde eine bestehende Otitis spiter durch hinzutretende
Mastoiditis kompliziert, so kam das Warzenfortsatzsekret alsdann
auch noch zur Untersuchung.

Die klinischen Untersuchungen wurden moglichst genau aus-
gefiihrt, und zwar nach einer bestimmten Schablone. Von allen
Kranken wurden moglichst vollstindige anamnestische Daten ge-
sammelt; das klinische Bild wurde moglichst genau fixiert; im
Falle der Operation wurden die Operationsbefunde genau beschrie-
ben; auch wurde der weitere Verlauf der Krankheit bis zum
Schluss derselben verfolgt.

Die bakteriologische Untersuchung bestand in der Bestim-
mung der im Ohreiter befindlichen Mikroben. Das geschah fol-
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gendermassen: bei den akuten Mittelohrentziindungen wurde der
dussere Gehdrgang vor allem mechanisch von Ohrwachs und Eiter
gesdubert und mit Alkohol desinfiziert, ausgenommen der in der
Nahe des Trommelfells befindliche Teil; darauf wurde mit der
Ohrpinzette ein kleiner, zusammengerollter steriler Mulltampon
gefasst und mittels eines sterilen Ohrspiegels bis zum Trommelfell
gefiihrt; nach ca. 5 Minuten wurde der nun mit Eiter durch-
trankte Tampon herausgenommen und in ein steriles Versuchs-
glas gebracht. Der Eiter der Mastoiditiden wurde wihrend der
Operation mit einem sterilen Mulltampon entnommen.

Sowohl von dem Eiter der Otitiden als auch der Mastoiditiden
wurde noch am selben Tag eine Aussaat gemacht, und zwar in
Glukose-Bouillon, auf Glukose-Agar und Glukose-Blutagar. Gin-
gen die Kulturen an, so erfolgte die Isolierung und Differenzie-
rung der Mikroben. Bei der Differenzierung wurden vor allen Din-
gen die morphologischen Bilder und die Wachstumseigenschaften
in Bouillon, auf Agar und Blutagar in Betracht gezogen. Die Pri-
parate wurden meist nach Gram gefarbt. Aus Mangel an ent-
sprechenden Sera konnten keine Agglutinationsversuche zur Ein-
teilung der Pneumokokken in Typen vorgenommen werden.



Ergebnisse.

A. Bakteriologische Untersuchungen.

Die bakteriologischen Befunde im untersuchten Mittelohr-
sekret bel akuten Otitiden und im durch Mastoidektomie gewon-
nenen Warzenfortsatzsekret sind folgende:

Tabelle 1.

Untersuchungen von Mittelohr- und Warzenfortsatzsekret.

 Mittelohrsekret | Warzenfortsatzsekret
Mikroben Kranke Ohren Kranke Ohren -
Zahl. % |Zabhi| % |Zahl| 9% |Zanl| %
Streptokokken 67 | 67,0% | 82 169,5% | 75 | 58,1% | 83 | 60,19
Pneumoc. mucosus 16 | 16,0% | 18 | 153% ] 3¢ | 26,4% ] 35 | 25,4%
Pneumokokken 3 3,0% 3 25%1 — — — —
Staphylokokken 12 1 12,0% ] 13 | 11,0% 8 6,2% 8 5,89
Andere Mikroben 2 2,0% 2 1,7% 4 3,19 4 2,99
Sterile — — — —_ 8 6,29% 8 5,89
Zusammen 100 ’ 100,0% 1118 [100,0% 129 1100,0% {138 |100,0%

Zu Tab. 1 sei bemerkt, dass von den bei der Untersuchung
des Mittelohrsekrets festgestellten 82 Streptokokkenfillen 51
(62,2%) Reinkulturen zeigten, davon 49 Fille mit streptoc.
haemol. und 2 Fille mit streptoc. anhaemol. Mischkulturen gab
es also 31 (37,8%), und zwar 30 Fille mit streptoc. haemol.
-+ Staphylokokken und 1 Fall mit streptoc. haemol. -+ b.
pYocyaneus.

Unter 18 Fillen mit prewmoc. mucosus ergaben 14 (77,8%)
Reinkulturen. Mischkulturen gab es 4 (22,2%), davon 3 Fille mit
preumoc. mucosus + Staphylokokken und 1 Fall mit preumoc.
mucosus -+ streptoc. haemol.

Von 3 Pneumokokkenfillen zeigten 2 Reinkultur, einer Misch-
kultur mit b. coli.
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Von 13 Staphylokokkenfillen zeigten 12 vollkommen reine
Kulturen. Hierbei trat staphyloc. aureus 2 mal und staphiyloc.
albus 10 mal auf. Einmal wurde staphyloc. aureus mit staphyloc.
albus gefunden.

Andere Keime zeigten 2 Fille: 1 staphyloc. albus -+ b. pyo-
cyaneus und 1 gramnegative Kokken.

Von den bei der Untersuchung des Warzenfortsatzsekrets
festgestellten 83 Streptokokkenfillen ergaben 70 (84,3%) Rein-
kulturen, davon in 64 Fillen streptoc. haemol. und in 6 Fillen
streptoc. anhaemol. Mischkulturen gab es 13 (15,7%), und zwar
kamen streptoc. haemol. + streptoc. amhaemol. 2 mal, streptoc.
haemol. - Staphylokokken 10 mal, streptoc. anhaemol. -+ Sta-
phylokokken einmal vor.

Unter 35 Fillen mit priewmoc. mucosus gab es 31 (88,6%)
mit Reinkulturen und 4 (11,4%) mit Mischkulturen. In den Misch-
kulturen trat preumoc. mucosus immer gleichzeitig mit staphyloc.
albus auf. ‘

Von 8 Staphylokokkenfillen lieferten 7 vollkommen reine
Kulturen. Unter ihnen trat staphyloc. aureus 4 mal auf und
staphyloc. albus 3 mal. Einmal fand sich staphyloc. aureus
staphyloc. albus.

Unter die Fille mit anderen Mikroben gehdren: 1 Fall —
sireptoc. viridans -+ staphyloc. aureus + staphyloc. albus, 1 Fall
— staphyloce. albus -+ b. pyocyaneus, 1 Fall — micrococcus tetra-
genus - b. pyocyaneus, 1 Fall — gramnegative Kokken.

Wie aus Tab. 1 ersichtlich, wurde das Mittelohrsekret bei ins-
gesamt 100 Kranken untersucht, wobei in 18 Fillen (18,0%)
beiderseitige Otitis bestand. Bakteriologisch wurden hiermit ins-
gesamt 118 Ohren untersucht. Bei beiderseitiger Otitis war in 16
Fillen (88,9%) der bakteriologische Befund in beiden Ohren
genau der gleiche, in 2 Fillen (11,1%) verschieden. Diese letzte-
ren Fiélle waren folgende: 1) in einem Ohr fand sich streptoc.
haemol. —+ staphyloc. aureus -+ staphyloc. albus, im anderen
streptoc. haemol. -+ staphyloc. albus; 2) in einem Ohr fand sich
streptoc. haemol. + b. pyocyaneus, im anderen streptoc. haemol.

Das Warzenfortsatzsekret wurde bei insgesamt 129 Kranken
untersucht, von welchen 9 (7,0%) eine beiderseitige Mastoiditis
hatten. Bakteriologisch wurden also insgesamt 138 mastoidekto-
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mierte Ohren untersucht. Bei beiderseitiger Mastoiditis war der
bakteriologische Befund auf beiden Seiten stets derselbe.

Ferner ist anzufiihren, dass 19 Kranke von den 100 an akuter
Otitis erkrankten Patienten spéter zur Operation kamen. Bei 17
von ihnen wurde das Warzenfortsatzsekret auch noch untersucht.
Hierbei stellte sich in 3 Fillen eine beiderseitige Entziindung her-
aus. Somit wurden 20 Ohren je 2 mal bakteriologisch untersucht.

Von den 20 Otitiden, die zur Operation kamen, war in 15
Fillen (75,0%) der bakteriologische Befund des Mittelohr- und
Warzenfortsatzsekrets genau der gleiche, in 5 Fillen (25,0%) be-
standen Unterschiede. Die Abweichung der letzteren bestand in
4 Fillen darin, dass im Mittelohrsekret ausser streptoc. haemol.
noch Staphylokokken zutage traten, wahrend sich im Warzenfort-
satzsekret streptoc. haemol. in Reinkultur befand. In einem Fall
konnte man im Mittelohrsekret preumoc. mucosus flnden, wih-
rend sich das Warzenfortsatzsekret als steril erwies.

Reinkulturen fanden sich bei der bakteriologischen Unter-
suchung des Mittelohrsekrets insgesamt 80 mal (67,8%), bei der
Untersuchung des Warzenfortsatzsekrets 109 mal (79,0%). Es
ist ganz natiirlich, dass man vom Warzenfortsatzsekret mehr
Reinkulturen erhilt, denn das sterile Gewinnen des Eiters durch
den Gehorgang ist mit viel grosseren Schwierigkeiten verbunden.

Wenn wir sowohl die aus dem Mittelohr- als auch die aus dem
Warzenfortsatzsekret erhaltenen Mischkulturen betrachten, sehen
wir, dass dort neben Streptokokken wie auch preumoc. mucosus
gewohnlich Staphylokokken auftreten. Mit grosster Wahrschein-
lichkeit kann man annehmen, dass die Staphylokokken in den
Mischkulturen, oder wenigstens im grosseren Teil derselben,
Nebenbakterien sind.

Hinsichtlich des Mittelohrsekrets sprechen dafiir besonders
jene Fille, die spiater zur Operation kamen und im Mittelohrsekret
streptoc. haemol. gemeinsam mit verschiedenen Staphylokokken
ergaben, wahrend im Warzenfortsatzsekret streptoc. haemol. in
Reinkultur zu finden war. Das ist auch natiirlich, da man bei der
Entnahme des Sekrets durch den Gehérgang nicht immer ein
Mitnehmen von Staphylokokken aus dem Gehérgang, wo sie sich
standig aufhalten, vermeiden kann. Wenn der Eiterfluss aus dem
Mittelohr schon linger gedauert hat, ist es auch moéglich, dass die
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Staphylokokken ins Mittelohr eingedrungen sind, was ihnen dort
aber noch keinerlei pathogene Bedeutung verleiht.

Bei der Entnahme des Warzenfortsatzsekrets mag es eben-
falls das eine oder das andere Mal moglich sein, dass die Staphylo-
kokken von auswirts in den Eiter geraten. Auch bei der Bearbei-
tung des Materials kdnnen sie mitunter hineingeraten.

Demgemiss sind in der weiteren Behandlung der Arbeit die
Staphylokokken in jenen Mischkulturen, wo sie zugleich mit den
Streptokokken und pnewmoc. mucosus auftraten, als Nebenbak-
terien hingestellt und ausser acht gelassen worden.

Wenn wir die Ergebnisse der Untersuchung des Mittelohr-
sekrets (Tab. 1) betrachten, sehen wir, dass am allerhiufigsten
die Streptokokken vertreten sind: bei 67,0% der Kranken. In der
Literatur hat Wittmaack (19) von 43,6% Streptokokken be-
richtet, Kiimmel (7) — 662%, Lukov (11) — 37,1%,
Wirth (18) — 43,5%, Ito (6) — 83,3%. Somit ist unsere
Streptokokkenanzahl ziemlich gross, indem sie sogar die in der
uns zuganglichen Literatur erwdhnten Zahlen iibertrifft. Teil-
weise ist das durch die Wahl des Materials zu erkliren. Wihrend
die meisten der obenerwihnten Autoren hauptsichlich nur kli-
nische Félle in Ohrenkliniken untersucht haben, beuteten wir
alle in Tartu erreichbaren Fille aus, sowohl ambulatorische als
auch klinische, wobei besonders die Fille aus dem Tartuer Infek-
tionskrankenhaus zu erwihnen wiren, wo die infolge von Schar-
lach eingetretenen Otitisfélle untersucht wurden, bei welchen
sich im Ohreiter stets Streptokokken fanden. Auch wiren die
zum Militdrdienst Einberufenen zu erwihnen, welche uns aus einem
ziemlich weiten Umkreis zur Behandlung zugeschickt werden, und
welche als 21-jahrige junge Leute am allerhdufigsten an Strepto-
kokkenotitis leiden.

Der Pneumoc. mucosus steht der Hiufigkeit nach an zweiter
Stelle. Er ist bei 16,0% der Patienten aufgetreten. Andere For-
scher haben den Pneumoc. mucosus in folgender Hiufigkeit ge-
funden: Wittmaack (19) — 882%, Kiimmel (7) — 11,3%,
Stiitz (14) — 13,1%, Lukov (11) — 4,5%, Wirth (18) —
18,2%, I1to (6) — 12,9%. Daraus geht hervor, dass die Befunde
der verschiedenen Forscher sehr abweichend sind. Unsere Zahl
entspricht annahernd der Durchschnittszahl des Schrifttums.

Der Haufigkeit nach stehen bei uns an dritter Stelle die Sta-
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phylokokken. Sie wurden bei 12,0% der Kranken gefunden. Im
Schrifttum fanden wir folgende Zahlen: Wittmaack (19) —
0,0%, Kimmel (7) — 5,6%, Lukov (11) — 23,4%, 1to (6)
— 1,6%. Unsere Staphylokokkenzahl ist als verhiltnisméissig
gross anzusehen, obschon Lukov (11) in Russland noch viel
mehr gefunden hat.

Es ist sehr schwer zu sagen, was die Ursache unserer ver-
hiltnisméassig grossen Staphylokokkenzahl ist. Da bei uns auch
das Sekret solcher Otitiskranken untersucht wurde, wo der Eiter-
fluss schon eine lingere Zeit angedauert hatte, ist es moglich, dass
in diesen Fillen die wirklichen Erreger schon umgekommen und
Staphylokokken an ihre Stelle getreten waren. Auch kénnten in
solchen Fillen die wahren Erreger in sehr geringer Anzahl vor-
handen, oder aber deren Keime irgendwie geschidigt sein, sodass
gie im Kulturverfahren nicht erfasst wurden.

Ob die Staphylokokken als selbstindige Erreger bei akuter
Otitis iiberhaupt in Frage kommen, ist bis heute noch nicht ge-
klart, und diese Frage muss auch hier offengelassen werden.

An vierter Stelle stehen bei uns der Hiufigkeit nach die Pneu-
mokokken in 3 Fillen, d. h. bei 3,0% der Kranken. Die Daten des
Schrifttums sind folgende: Wittmaack (19) — 18,2%,
Kiimmel (7) — 16,9%, Lukov (11) — 0,0%, Wirth (18)
— 20,6%, Ito (6) — 31,3%. Wie hieraus ersichtlich, ist unsere
Pneumokokkenanzahl im Vergleich mit den Angaben der Litera-
tur sehr klein. Nur Lukov (11) hat noch weniger Pneumo-
kokken gefunden. In 132 Fillen von akuter Otitis hat er sie iiber-
haupt nicht gefunden.

Da Lukov (11) in Russland iiberhaupt keine Pneumokok-
ken fand, wihrend sie in Westeuropa héufig vorkommen, so ist
vielleicht fiir Estland als einem dazwischenliegenden Land eine
kleine Pneumokokkenzahl tatsidchlich charakteristisch.

In der Zusammenfassung sehen wir, dass die grosse Strepto-
kokken- und die besonders kleine Pneumokokkenanzahl in den Fil-
lenlen von akuter Otitis bei uns eine Besonderheit darstellen.
Auch die Anzahl der Staphylokokken ist bei uns verhéltnismassig
gross. Die Zahl des Pneumoc. mucosus entspricht beinahe dem
Durchschnitt des Schrifttums.

Im Warzenfortsatzsekret fanden sich ebenfalls am meisten
Streptokokken, und zwar bei 58,1% der Patienten.
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Der Literatur nach hat Denker (2) Streptokokken 62,1%,
Barwich und Haardt (1) 50,4%, Eckeirt-Mobius
(3) 58,6%, Hesse (5) 66,2%, Lotze und Hoevener (10)
61,9% erhalten. Somit entspricht unsere Zahl ungefihr den An-
gaben des Schrifttums.

Der Hiufigkeit nach steht bei uns an zweiter Stelle der Pnei-
moc. mucosus mit 26,49 der Patienten. Die Daten des Schrifttums
sind wie folgt: Denker (2) 13,8%, Barwich und Haardt
(1) 15,0%, Eckert-Mobius (3) 18,0%, Lemaitre (9)
94%, Hesse (5) 17,6%, Richter (13) 388,2%, Lotze und
Hoevener (10) 0,0%. Also ist die Zahl des Pneumoc. mucosus .
im Warzenfortsatzsekret bei uns erheblich griosser als in der Lite-
ratur. Einen hoheren Prozentsatz, der unsere Zahl noch iiber-
steigt, hat nur noch Richter (13) gefunden — nimlich 38,2%.

An dritter und vierter Stelle stehen bei uns mit gleicher Zahl
die Staphylokokken und die sterilen Falle: 6,2% der Kranken.
Der Literatur nach hat man Staphylokokken in folgender Haufig-
keit gefunden: Denker (2) — 17,2%, Barwich und
Haardt (1) 71,1%, Eckert-Mo6bius (3) 5,5%, Hesse (5)
56%, Lotze und Hoevener (10) 12,8%. Somit steht unsere
Zahl mit den in der Literatur gefundenen Zahlen mehr oder weniger
im Einklang. _

Sterile Falle haben Barwich und Haardt (1) 6,0% ge-
habt, Eckert-Mobius (3) 10,0%, Hesse (5) 6,8%, Lotze
und Hoevener (10) 8,8%. Unsere Zahl entspricht somit im all-
gemeinen den Angaben der Literatur.

Die Griinde der Sterilitat des Warzenfortsatzsekrets konnen
verschieden sein. So konnen die Mikroben, wenn die Mastoiditis
von lingerer Dauer ist, in ihrem Eiter schliesslich der Vernich-
tung anheimfallen. Hesse (5) erklirt die Sterilitit des War-
zenfortsatzsekrets teils damit, dass der Eiter, besonders wenn es
wenig davon gibt, sich bei der Operation allzusehr mit Blut ver-
mischen kann, welches bekanntlich baktericid ist und die Mikro-
ben leicht vernichten kann. Bekanntlich sind der Pneumoc. mucosus
und die Pneumokokken verhiltnismissig empfindliche Keime, und
ausserdem ist im Falle der Mucosusinfektion die Zeitspanne vom
Beginn der Krankheit bis zur Operation ziemlich gross; daher
meinen viele Autoren, wie z. B. Wirth (17), Urban-
tschitsch (15), Eckert-Mo6bius (3) u. a., dass hinter



A XXXVIIe Klinisch-bakteriologische Untersuchungen 13

den sterilen Fillen besonders der Pneumoc. mucosus stecken
kann. Auf Grund eines Falles konnen auch wir solches zeigen;
hier fand sich namlich im Mittelohrsekret preumoc. mucosus,
spiter aber erwies sich das Warzenfortsatzsekret desselben Ohres
als steril,

Pneumokokken fahden sich nicht im Warzenfortsatzsekret.
Ausser uns hat auch Denker (2) im Warzenfortsatzsekret keine
Pneumokokken gefunden. Andere Forscher bringen folgende
Zahlen: Barwich und Haardt (1) 3,4%, Eckert-Mo-
bius (3) 3,9%, Hesse (5) 3,1%, Lotze und Hoevener
(10) 12,7%.

Wenn wir die Ergebnisse der Untersuchungen des Warzen-
fortsatzsekrets zusammenfassen, sehen wir, dass die Besonder-
heit unserer Ergebnisse in der grossen Zahl des Pneumoc. muco-
sus und im vollstindigen Fehlen anderer Pneumokokken besteht.



B. KLINISCHE UNTERSUCHUNGEN.
I. Angaben iiber akute Mittelohrentziindungen.

1. Der Operationsantritt bei akuter Mittel-
ohrentziindung.

Wie schon erwihnt, wurden zum Zweck dieser Arbeit 100
an akuter Mittelohrentziindung leidende Patienten oder 118 ein-
zelne erkrankte Ohren untersucht. Von diesen kamen 19 Patien-
ten (19,0%) oder 22 Ohren (18,6%) zur Operation. Von 82 Strep-
tokokkenotitiden kamen 17 Ohren (20,7%), von 18 Mucosusoti-
tiden 5 Ohren (27,8%) zur Operation. Von den durch andere Er-
reger hervorgerufenen Otitiden kam keine einzige zur Operation.
Nach der Zusammenfassung der Literaturdaten von Eckert-
Mébius (3) kamen von Streptokokkenotitiden 38% und von
Mucosusotitiden 79% zur Operation. Ninger (12) und Evers
(4) haben sogar gefunden, dass alle Mucosusotitiden zur Opera-
tion kamen. Somit ist der Prozentsatz der zur Operation gekom-
menen Streptokokkenotitiden nicht hoch. Im Vergleich mit den
Literaturdaten ist unsere Zahl der zur Operation gekommenen
Mucosusotitiden sogar sehr gering.

Hieraus kann man den Schluss ziehen, dass die Mucosuso-
titis wenigstens in diesem Sinn bei uns keinen sehr bésartigen Cha-
rakter hat und bei weitem nicht jedesmal einer Operation unter-
zogen werden muss. Somit kénnen wir Eckert-Modbius (3)
und anderen nicht beistimmen, dass das Hinzutreten der Mastoi-
ditis zur Mucosusotitis eine gesetzmaéssige Folge ist. Wohl aber
konnen wir sagen, dass die Mucosusotitis eine grossere Anzahl
Mastoiditiden gibt als die Streptokokkenotitis.

Hierbei ist aber noch der Umstand zu beachten, dass die
Indikation zur Operation anldsslich der akuten Otitis bei den
verschiedenen Autoren sehr verschieden sein kann; auch hingt
der Prozentsatz des Operationsantritts weitgehend von der Wahl
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des Materials ab; darum ist es auch nicht moglich, die ent-
sprechenden Zahlen genau zu vergleichen.

Von den Staphylokokkenotitiden kam keine zur Operation,
trotzdem ihre Anzahl nicht klein war — 12 Kranke, 13 Ohren.
Die Staphylokokkeninfektion scheint somit einen milden Charak-
ter zu haben, falls Staphylokokken hier iiberhaupt als Erreger
in Frage kommen. Einen Schluss kann man hieraus jedenfalls
ziehen, némlich, dass die Prognose gut ist, wenn man im Sekret
der akuten Otitis eine Reinkultur von Staphylokokken findet.

2. Die Dauer akuter Mittelohrentziindungen.

Es liegt nahe zu fragen, ob die Art der aus dem Mittelohr-
sekret gewonnenen Mikroben irgendeinen Einfluss auf die Dauer
der Otitis ausiibt, d. h. in einer wie langen Zeitspanne die von den
einzelnen Mikroben verursachten Otitiden heilen. In Betracht
kommen hier nur die Streptokokken- und Mucosusotitiden, da die
anderen wegen der geringen Anzahl keine Schlussfolgerungen
gestatten.

Als Dauer der Otitis gilt uns die Zeitspanne vom Beginn des
Ohrenschmerzes an bis zur vollstindigen Heilung, d. h. bis zum
Wegbleiben des Eiterflusses und bis zur endgiiltigen Stabilisie-
rung des Gehors. Da die Angaben hauptsidchlich anamnestisch
sind, ist es klar, dass sie keinen Anspruch auf absolute Genauig-
keit haben.

Wir sind im Besitz von Daten iiber 32 geheilte Ohren mit
Streptokokkenotitis und 8 Ohren mit Mucosusotitis.

Die Dauer einer Streptokokkenotitis betrug 10—90 Tage,
durchschnittlich 37 Tage oder 5,3 Wochen.

Die Mucosusotitiden dauerten 18—77 Tage, durchschnittlich
42 Tage oder 6,0 Wochen.

Wie hieraus ersichtlich, dauert die Mucosusotitis ldnger als
die Streptokokkenotitis. Dasselbe hat auch Wittmaack (19)
gefunden, bei dem die Durchschnittsdauer der Mucosusotitis 4—5
Wochen und die Dauer der Streptokokkenotitis 3—4 Wochen war.

Also kann man annehmen, dass die Mucosusotitis der Krank-
heitsdauer nach schlimmer ist als die Streptokokkenotitis.:
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II. Angaben iiber Warzenfortsatzentziindungen.

1. Die Dauer akuter Mittelohrentziindungen
biszur Operation.

Vor allem ist hier der Zeitpunkt zu betrachten, an welchem
die von verschiedenen Erregerarten verursachten Otitiden zur
Operation kamen. .

Auch hier wie weiterhin werden nur die Streptokokken- und
Mucosusotitiden beriicksichtigt, da die anderen in zu geringer
Anzahl auftraten.

Verzeichnet sind Angaben iiber 68 Streptokokkenotitiden und
32 Mucosusotitiden.

Tabelle 2.
Der Zeitpunkt der Operation akuter Otitiden.

Der Prozentsatz bezieht sich auf die Zahl der von den ein-
zelnen Erregerarten verursachten Otitiden.

1w 2, 3. u. 4. 5. u. 6. ither |
Mikroben Woche Woche Woche 6 Wochen | Zusammen
Zahl| % |zahll % |Zanl % |Zahl| o |Zahl] 4
Strepto-
kokken 11 16,29 | 29 | 42,7% | 16 | 23,5% | 12| 17,6% | 68 1 100,0%
Pneumoc. ‘

mucosus 4’12,5% 3| 94% | 8| 250% | 17 | 53,1% | 32 | 100,0%

- Wie aus Tab. 2 ersichtlich, tritt bei der Streptokokkenotitis
die Notwendigkeit der Operation am héufigsten in der 3. und 4.
Woche, im ganzen in 42,7% Fillen von Streptokokkenotitis ein.
Dem folgen die 5. und die 6. Woche und dann die iiber 6 Wochen
alten Fille.

Die Mucosusotitiden bieten ein ganz anderes Bild. Insgesamt
53,1% der Mucosusotitiden kamen erst nach 6 Wochen zur Ope-
ration. In zwei Fillen unter ihnen fand die Operation sogar 5
Monate und in 3 Fillen ungefihr 3 Monate nach dem Beginn
der Otitis statt. Darauf folgen die Fille, die in der 5. und 6.
Woche zur Operation kamen, wahrend friihere Operationen viel
seltener waren als bei den Streptokokkenotitiden.

Somit gibt es einen klaren Unterschied zwischen den Strepto-
kokken- und den Mucosusotitiden. Die Streptokokkenotitiden kom-
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men schon verh#ltnismissig friih zur Operation, hauptsidchlich in
der 3. und 4. Woche, die Mucosusotitiden aber viel spiter, gross-
tenteils nach der 6. Woche.

Im Vergleich mit den Angaben der Literatur stimmen
unsere Daten mit denen von Hesse (5) liberein, bei welchem
die Streptokokkenotitiden ebenfalls hauptsédchlich in- der 3. und
4. Woche zur Operation kamen, die Mucosusotitiden aber erst
nach der 6. Woche.

Es fragt sich, einen wie grossen Prozentsatz der gesamten
operierten Otitiden die von verschiedenen Erregern verursachten
und zur Operation gekommenen Fille je nach der Krankheits-
woche darstellen. ’

Tabelle 3.
Der Zeitpunkt der Operation akuter Otitiden.

Der Prozentsatz bezieht sich auf die Zahl der in gewissen
Krankheitswochen zur Operation gekommenen Otitiden.

o Wrn ) ~ Uber
1.u. 2, Woche | 3.u.4.Woche | 5.u. 6. Woche
Mikroben 6 Wochen

Zahl| 9% |Zahl| 9% |Zahl] 9 |zahl| ¢

Streptokokken 11 | 550% | 29 | 82.8% | 16 | 59,3 % 12 | 33,39%

Pneumoc. mucosus 4 | 20,0% 3 8,69% 8 | 29,6% | 17 | 47,29

Andere Mikroben

und sterile Hille 5 | 2509 3 8,6% 3] 1119y 7] 195Y%
Zusammen 20 1100,0% | 35 |100,0% | 27 |100,0% | 36 [100,0%

Wie aus Tab. 3 ersichtlich, waren von allen akuten Otitiden,
die in der 3. und 4. Woche zur Operation kamen, 82,8% Strepto-
kokken- und nur 8,6% Mucosusfille. Benotigt eine akute Otitis
in der 3. oder 4. Woche eine Operation, so handelt es sich also
héchstwahrscheinlich um eine Streptokokkeninfektion. Unter den
zur Operation gekommenen Otitiden sind die Streptokokkenfille
auch noch in der 1. und 2., sowie in der 5. und 6. Woche im Uber-
gewicht. Von den Otitiden aber, die nach der 6. Woche zur Ope-
ration kamen, sind 47,2% Mucosusotitiden und 33,3% Streptc-
kokkenotitiden. Wenn also eine akute Otitis erst nach der 6.
Woche eine Operation erfordert, so liegt mit grosserer Wahr-
scheinlichkeit eine Mucosus- als eine Streptokokkenotitis vor.

2
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Schliesslich wire zu betrachten, in welchen Grenzen bei uns
die Dauer der von den einzelnen Erregerarten hervorgerufenen
Otitiden bis zur Operation schwankt. Die Dauer ist vom Beginn
des Ohrenschmerzes an bis zum Operationstage gerechnet. Das
Material ist dasselbe wie in den vorigen Tabellen.

Die Dauer der Streptokokkenotitiden betrug 6—90 Tage,
durchschnittlich 30 Tage oder 4,3 Wochen.

Die Dauer der Mucosusotitiden betrug 11—150 Tage, durch-
schnittlich 51 Tage oder 7,3 Wochen.

So sehen wir, dass die Mucosusotitis erheblich mehr Zeit zu
ihrer Entwicklung braucht als die Streptokokkenotitis, bevor die
Notwendigkeit der Operation eintritt. Bei Eckert-Mobius
(3) ist die entsprechende Durchschnittszahl fiir Streptokokkenoti-
tis 8 Wochen und fiir Mucosusotitis 6 Wochen.

Daraus geht hervor, dass die Dauer unserer Otitiden bis zur
Operation etwas linger ist. Dieser Unterschied kann rein zufillig
sein, man muss aber doch auch die Moglichkeit einiger Ursachen
dafiir in Betracht ziehen. So kommen die Kranken bei uns oft
aus verschiedenen Griinden, besonders aber aus materiellen, ver-
hialtnismassig spat in die Klinik zur Operation, welcher Umstand
unserer Meinung nach die Dauer der Otitis hin und wieder merk-
lich verlingern kann. Ebenfalls muss man in Betracht ziehen,
dass sich die Indikation zur Operation bei den verschiedenen Auto-
ren ziemlich stark unterscheidet.

Wenn wir zusammenfassend die Dauer unserer akuten Otiti-
den bis zur Operation betrachten, konnen wir den Schluss ziehen,
dass die friihe oder spdte Operation, die von so vielen anderen
Umstidnden abhingig ist, unter anderem auch eine Abhingigkeit
von der Mikrobenart aufweist, nimlich in dem Sinn, dass die
Streptokokkenotitiden ziemlich friihzeitig, vorwiegend in der 3.
und 4. Woche, die Mucosusotitiden spidt zur Operation kommen,
grosstenteils erst nach der 6. Woche.

2. Die Dauer der Heilung der Mastoiditiden
nach der Operation.

Die Dauer der Heilung nach der Operation hiangt von sehr
verschiedenen Umstinden ab, wie z. B. von der Reaktionsfihig-
keit des Organismus, vom Ausmass der Operation, von der Art
der Nachpflege der Wunde usw. Uns interessiert aber die Frage,
ob auch die Erregerart da irgendeine Rolle spielt.
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Die Dauer der Heilung wird vom Operationstag an bis zum
ginzlichen Zuwachsen der Wunde hinter dem Ohr gerechnet. Ent-
sprechende Angaben besitzen wir liber 34 Streptokokkenmastoidi-
tiden und 23 Mucosusmastoiditiden. Die Heilung der Strepto-
kokkenmastoiditiden dauerte 18—196 Tage, durchschnittlich 68
Tage oder 9,7 Wochen. Die Heilung der Mucosusmastoiditiden
dauerte 21—180 Tage, durchschnittlich 78 Tage oder 11,1 Wochen.

Wie daraus ersichtlich, erfordert die Mucosusmastoiditis zur
Heilung eine langere Zeit als die Streptokokkenmastoiditis. Die
entsprechenden Angaben von Eckert-Mobius (3) sind fol-
gende: die Streptokokkenmastoiditiden heilten durchschnittlich
im Laufe von 4,2 Wochen, die Mucosusmastoiditiden innerhalb
6,3 Wochen.

Somit sind die zur Heilung erforderlichen Zeitabstiande bei
uns merklich ldnger. Linger ist sowohl die Heilungsdauer der
Streptokokken- als auch die der Mucosusmastoiditis, widhrend der
Zeitunterschied zwischen beiden annidhernd derselbe ist, ungeféhr
2 Wochen.

Es ist schwer, ndher zu bestimmen, wodurch unsere lingere
Heilungsdauer bedingt ist. Wie wir schon friiher angefiihrt haben,
ist die Heilung des Ohres nach der Operation von sehr verschie-
denen Umstidnden abhingig. Besonders muss hier aber die Nach-
pflege erwidhnt werden, welche auf sehr verschiedene Weise aus-
gefiihrt wird und die Dauer der Heilung des Ohres merklich
beeinflussen kann. Was unser Material anbetrifft, so muss man
bemerken, dass unsere Kranken aus materiellen und anderen
Griinden oft gezwungen sind, die Klinik sehr friih zu verlassen.
Die fernere Nachpflege wird darum héaufig sehr unzuldnglich aus-
gefiihrt, irgendwie auf hdusliche Weise oder von nichtspezialisier-
ten Arzten erledigt. Das alles bleibt sicher nicht ohne Einfluss
auf die Heilungsdauer des Ohres.

‘3. Pathologisch-anatomische Befunde bei der
Operation.

Nach dem pathologisch-anatomischen Befund bei der Opera-
tion teilen wir alle Mastoiditiden in zwei Gruppen ein: die eine,
bei welcher man in den Knochenzellen Eiter und entziindete
Schleimhaut findet, und die andere mit Einschmelzungsherden
oder Abszessen.

RS
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Hierbei sei erwihnt, dass das Unterscheiden beider Gruppen
ziemlich subjektiv ist. Wir haben bei unserem Material zur Gruppe
mit Einschmelzungsherden nur solche Fille gerechnet, wo im
Warzenfortsatz die Destruktion vieler Knochenzellen ganz klar
zutage trat und sich schon eine deutlich sichtbare Hohle gebildet
hatte.

Ferner sei betrachtet, wie die verschiedenen Mastoiditiser-
reger auf den Knochen wirken. Bei 81 Streptokokkenmastoiditi-
den waren in 42 Fillen (51,9%), bei 834 Mucosusmastoiditiden in
24 Fillen (70,6%) Einschmelzungshohlen zu finden, es zeigt sich
also, dass bei Mucosusmastoiditiden Knochendestruktion viel hiu-
figer vorkommt als bei Streptokokkenmastoiditiden.

Hesse (5) hat Einschmelzungshohlen bei Mucosusmastoi-
ditiden in 92% gefunden, also merklich ofter als wir. Es ist
schwer zu sagen, ob bei uns tatsichlich seltener Knochendestruk-
tion aufgetreten ist, da der Unterschied auch von der verschie-
denen Bewertung des pathologischen Bildes abhingen kann.

Obschon Knochendestruktion bei Mucosusinfektion hiufiger
ist, ldsst sich daraus noch nicht folgern, dass hier der Erreger
eine besondere Schmelzfihigkeit besitzt. Wie schon erwihnt,
kommen die Mucosusotitiden viel spiter zur Operation als die
Streptokokkenotitiden. Je linger die Otitis aber gedauert hat,
desto natiirlicher ist es, dort Knochendestruktion zu vermuten.
Also kann die grossere Haufigkeit der letzteren bei Mucosusin-
fektion durch die lingere Dauer dieser Otitiden bedingt sein.

Um genauer festzustellen, ob der Pneumoc. mucosus nicht
dennoch eine besondere Affinitdt zum Knochen hat, sei die Kno-
chendestruktion in Abhéngigkeit vom Zeitpunkt der Operation
betrachtet.

Wie aus Tab. 4 ersichtlich, ist es eine allgemeine Erscheinung,
dass es um so mehr Knochendestruktion gibt, je spiter die Ope-
ration stattfindet. Besonders regelmissig tritt ein prozentuelles
Anwachsen der Einschmelzungsherde mit verspateter Operations-
zeit bei Streptokokkeninfektion zutage. Bei Mucosusinfektion
nimmt die Haufigkeit von Knochendestruktion ebenfalls regelmés-
sig zu, ausgenommen in der 1. und 2, Woche, wo das Einschmelzen
verhiltnismissig gross ist — 75,0%. Das kann infolge der klei-
nen Zahlen aber auch zufillig sein. Den grossten Einschmelzungs-
prozentsatz lieferten auch hier die Félle, welche nach der 6. Woche
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Tabelle 4.

Hiufigkeit von Einschmelzungsherden entsprechend dem Zeit-
punkt der Operation.

S‘tr‘ept&ibccus' |  Pneumoec. mucosus
e . Einschmel- Einschmel-
Operationswoche Zahl der zungen Zahl der zungen
Ohren Ohren
Zahl | 9 Zahl %
1. u. 2. Woche 12 3 | 25,09 4 3 75,0%
3. u. 4. R 29 16 55,29 3 1 33,39
5 u 6., 16 11 | 688% 8 5 | 62,59
ither 6 Wochen 12 9 75,0% 16 14 87,5%
Fille mit unbekannter
Operationszeit 12 3 1 250% 3 1 33,39
Zusammen 81 42 ‘ 51,99 34 24 70,6%

zur Operation kamen — 87,5%. Die Zahl ist also grésser als die
entsprechende bei den Streptokokkeninfektionen. Das ist damit
zu erkldren, dass die Mucosusotitiden oft viel spiter nach der 6.
Woche zur Operation kommen als dié Streptokokkenotitiden und
damit mehr Chancen fiir den Eintritt von Knochendestruktion be-
stehen.

Hesse (5) fand bei den in der 1. und 2. Woche als auch
den in der 3. und 4. Woche operierten Mucosusmastoiditiden in
100% Knocheneinschmelzung, bei den nach 6 Wochen operierten
Féllen aber in 889%. Daraus schliesst er, dass der Pneumoc. muco-
sus eine besondere Affinitit hinsichtlich des Knochens hat, da er
schon bei den friihzeitigen Operationen in 100% Knochendestruk-
tion ergibt.

Wir kénnen das an Hand unseres Materials nicht behaupten,
denn in den ersten Wochen war der Einschmelzungsprozent ge-
ringer als nach der 6. Woche, somit fand ein ebenso gesetzmissi-
ger Verlauf statt wie bei den Streptokokkenotitiden. Von der
Regel weichen nur die 1. und 2. Woche ab. Das kann jedoch auch,
wie schon erwihnt, bei so kleinen Zahlen zufillig sein; ausser-
dem ist dafiir die Zahl in der 3. und 4. Woche verhiltnismissig

. klein. :

Zusammenfassend kann man sagen, dass der Pneumoc. mu-

cosus bei den Mastoiditiden wohl in einem grésseren Prozentsatz
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Knochendestruktion ergibt als die Streptokokken, dass er aber
eine besondere Affinitdt zum Knochen hatte, konnen wir auf
Grund unseres Materials nicht behaupten.

4. Extramastoideale Komplikationen.

Die in vorliegender Arbeit behandelten Mastoiditiden ergaben
in folgender Haufigkeit Komplikationen: unter 83 Streptokokken-
mastoiditiden zeigten 44 (53,0 %) Komplikationen, von 35 Muco-
susmastoiditiden waren Komplikationen bei 25 (71,4%) eingetre-
ten. Daher muss die Mucosusinfektion hinsichtlich der Komplika-
tionen fiir bosartiger gelten als die Streptokokkeninfektion.

Den Literaturdaten nach wurden bei Mucosusmastoiditiden
Komplikationen wie folgt gefunden: Eckert-Mobius (3) —
8%, Richter (13) — 57% und Vogel (16) — 54%. Der
Prozentsatz unserer Komplikationen ist also unter die grisseren
zu rechnen, obschon er nicht die Eckert-Mobius’sche Zahl
erreicht. Hier wire aber zu erwihnen, dass die grossere Zahl der
Komplikationen der Mucosusmastoiditiden noch nicht fiir eine
besondere Virulenz des Erregers zu zeugen braucht, da die gros-
sere Zahl der Komplikationen auch durch die langsame Entwick-
lung der Mucosusotitis bedingt sein kann, deren Folge, wie bereits
dargetan, eine umfassendere Knocheneinschmelzung ist, und da-
her ist auch die Moglichkeit der Entstehung von Komplikationen
grosser.

Bei den Streptokokkenmastoiditiden traten bei uns folgende
extramastoideale Komplikationen auf: abscessus subperiostalis in
23 Fillen, abscessus perisinualis in 14 Fillen, abscessus extradu-
ralis in 2 Fillen, abscessus perisinualis et extraduralis in 3 Fil-
len, abscessus colli in 5 Fillen, Zygomaticitis in 1 Falle, paraly-
sis m. facialis in 1 Falle, Labyrinthitis in 1 Falle, Meningitis in
1 Falle, Sinusthrombose in 3 Féllen, Sinusthrombose und Septi-
caemie in 1 Falle, Septicaemie in 1 Falle,

Bei den Mucosusmastoiditiden traten folgende Komplikatio-
nen auf: abscessus subperiostalis in 10 Fillen, abscessus perisi-
nualis in 10 Fillen, abscessus extraduralis in 2 Fillen, abscessus
perisinualis et extraduralis in 1 Falle, abscessus colli in 1 Falle,
Zygomaticitis in 3 Fillen, paralysis n. facialis in 2 Fillen, Laby-
rinthitis in 1 Falle, Meningitis in 2 Fallen.
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Wie daraus ersichtlich, sind sowohl bei den Streptokokken-
als auch bei den Mucosusmastoiditiden die Abscessus subperio-
stales und Abscessus perisinuales die allerhdufigsten Komplikatio-
nen gewesen. Die anderen Komplikationen sind merklich seltener
aufgetreten,

Weiter fillt es auf, dass bei den Mucosusmastoiditiden nie
Sinusthrombose oder Sepsis aufgetreten ist. Das stimmt auch
ilberein mit den Angaben der Literatur, laut welchen Sinus-
thrombose bei Mucosusinfektion verhiltnismissig selten auftritt
[Ninger (12), Eckert-Mobius (3) u a.].

Wenn wir nur die schweren Komplikationen betrachten, wo-
hin Labyrinthitis, Meningitis, Sinusthrombose und Septicaemie
gehdren, so haben die Streptokokkenmastoiditiden deren 7 oder
8,4% von der ganzen Anzahl der Streptokokkenmastoiditiden ge-
geben, wihrend die Mucosusmastoiditiden sie in 3 Féllen oder
8,6% von allen Mucosusmastoiditiden gezeigt haben. Somit gab
die Mucosusmastoiditis nur wenig mehr schwere Komplikationen
als die Streptokokkenmastoiditis.

Zusammenfassend wire zu wiederholen, dass die Mucosus-
mastoiditis wohl mehr extramastoideale Komplikationen ergab
als die Streptokokkenmastoiditis, solches aber mehr auf Rech-
nung der Komplikationen der Knochendestruktion zu setzen ist,
deren wahrscheinlicher Grund die der Mucosusinfektion eigene
langsame Prozessentwicklung ist.

Schwerere Komplikationen kamen bei den Mucosusmastoidi-
tiden nicht in erheblich grosserem Masse vor, dabei wiesen aber
die ‘Mucosusmastoiditiden mehr Meningitiden auf, wahrend bei
den Streptokokkenmastoiditiden Sinusthrombosen und Septicaemie
ofter auftraten.

5, Die Sterblichkeit der operierten Fille.

Von den 129 zur Operation gekommenen Patienten starben in-
folge der vom Ohr ausgegangenen Infektion 4, d. h. 3,1% aller
operierten Fille.

Die Todesursache war in 3 Fillen Meningitis (in 2 Fillen
durch preumoc. mucosus, in 1 Falle durch streptoc. haemol.) und
. in einem Falle Septicaemie (streptoc. viridans).

Von den 75 mit Streptokokkenotitis zur Operation gekomme-
nen Féllen starb 1, d. h. 1,3%. Von 34 an Mucosusotitis Operier- -
ten starben 2, d. h. 5,9%.
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Wie hieraus ersichtlich, ergab Mucosusinfektion bei den ope-
rierten Kranken einen grosseren Sterblichkeitsprozentsatz als
Streptokokkeninfektion. Die Zahlen sind dennoch viel zu klein,
um daraus Schliisse ziehen zu konnen.

Nach Vogel (16) ist die Allgemeinmortalitdt bei Mastoidi-
tis 4—99%. Bei uns ist die Sterblichkeit der operierten Kranken
3,1%, also verhiltnismissig gering.

Was speziell die Sterblichkeit bei Mucosusmastoiditis anbe-
langt, so betrug sie nach Lemaitre (9) —20,0%, nach Rich-
ter (13) — 9,3% und nach Vogel (16) — 24,0%.

Der Prozentsatz der Sterblichkeit: bei uns — 5,9% — ist also
im Vergleich mit den Literaturdaten sehr gering. Dieses zeigt,
dass die Mucosusinfektion bei uns in diesem Sinn nicht so patho-
gen ist wie in vielen anderen Fillen, obschon sie auch bei uns
bosartiger ist als die Streptokokkeninfektion.

Nach den Angaben von Richter (13), Hesse (5) u. a.
ist bei der Mucosusinfektion die héufigste Todesursache Meningi-
tis, und auch bei uns sind beide Kranke an Meningitis gestorben.

An Hand des vorliegenden Materials konnen wir zusammen-
fassend nur soviel sagen, dass die Mucosusmastoiditiden mehr
Todesfille ergaben als die Streptokokkenmastoiditiden, Der Grund
dafiir ist wahrscheinlich wohl in dem Umstand zu suchen, dass
bei den Mucosusmastoiditiden mehr Meningitisfille vorkommen,
die bei diesem Erreger beinahe ausnahmslos todlich verlaufen.

III. Einteilung der an akuter Mittelohrentziindung Er-
krankten nach Kalendermonaten, Alter, Geschlecht usw.

In den folgenden Zusammenfassungen verwerten wir sowohl
die untersuchten akuten Otitiden als auch die operierten Fille,
somit im ganzen 212 Kranke. '

Einfeilung nach Kalendermonaten.

Wie Tab. 5 zeigt, beginnen die meisten akuten Otitiden im
Méirz, darauf folgen: April, Februar und Januar. Am wenigsten
Otitiden gibt es im September und August. Mit anderen Worten
— die akute Otitis tritt am meisten friih im Friihling und Win-
ter auf, am seltensten aber im Friihherbst und Sommer.

Dasselbe gilt im einzelnen auch von den Streptokokkenotiti-
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Tabelle 5.

Einteilung nach Kalendermonaten.

| Mikroben Pl | v v vivin] x| x [ xnoxa
Streptokokken 11116352110 4| 5| 83| —1 7/ 51 9
Pneumoc. mucosus 4 5 9113 1 1 2 1) — 1 5 3
Andere Mikroben und
sterile Fille 5| 413 2 2 1 3| — 3 1| — 2
Zusammen 20 [25 |57 |36 [13| 6] 10] 4] 3| 9]10]1s

den. Die Mucosusotitiden unterscheiden sich nur dadurch, dass sie
am haufigsten im April eintreten, dem dann der Mirz folgt.

Lotze und Hoevener (10) haben gefunden, dass die
Streptokokkenotitiden hauptsidchlich im Winter und in den Uber-
gangsmonaten auftreten. Vogel (16) hat gefunden, dass die
Mucosusotitiden im Sommer und im Herbst selten, im Januar,
Februar und Mirz aber am haufigsten auftreten. Unsere Daten
sind beinahe die gle¢ichen, nur mit dem Unterschied, dass bei uns
die meisten Mucosusotitiden auf den April entfallen.

Man kann somit auf Grund unseres Materials nicht sagen,
dass einige Erregerarten irgendeine Jahreszeit besonders bevor-
zugen, Alle Otitiden traten ohne Riicksicht auf ihre Erreger am
allerhiufigsten friih im Friihling und im Winter auf. Zwischen
den Streptokokken- und den Mucosusotitiden gab es nur insofern
einen Unterschied, als die ersteren im Mirz am hé#ufigsten auf-
traten, die letzteren aber im April.

Tabelle 6.

Einteilung nach dem Alter.

B . - =S e == = =
Mikrob = =928 28, % o828 =58
y - S| | I e i — =

Mikroben | PI= = FiP =75

s < ) r > < ( o fo) o

— ™ 37 - el s L

|

Streptokokken 41 29 33 10 7 5 2 1

Pneumoc. mucosus 2 2 18 5 7 6 1 1
Andere Mikroben und ;

sterile Fille 7 3 7 5 8 2 3 1

Zusammen 50 | 3¢ | 47 | 33 | 20 | s | 1| 3
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Aus Tab. 6 geht hervor, dass die Streptokokkenotitiden bei
uns am hiufigsten im ersten Jahrzehnt auftreten, die Mucosusoti-
tiden aber im vierten Jahrzehnt.

Im allgemeinen ist zu beobachten, dass die Streptokokken-
infektion bei uns mehr im jiingeren Alter auftritt, die Mucosus-
infektion aber im hoheren.

Kimmel (8), Eckert-Moébius (3) u. a. haben eben-
falls gefunden, dass die Streptokcokkenotitiden am hiufigsten im
ersten Jahrzehnt auftreten und sich in jedem folgenden vermin-
dern. Uber die Mucosusinfektion ist im allgemeinen bekannt, dass
diese mehr im hoheren Alter auftritt, hauptsidchlich zwischen dem
IV. und VII. Jahrzehnt, wie Stiitz (14), Eckert-Mobius
(3), Richter (13) und viele andere gefunden haben.

Bei Kindern kommen die Mucosusotitiden verhéltnisméssig
selten vor. Von den Kindern war das jingste 3 Jahre alt.

Es ist bis heute noch nicht geklirt, warum der Pneumoc.
mucosus mehr im hoheren Alter vorkommt. Eckert-Mébius
(3) erklart es damit, dass im hoheren Alter mit der allgemeinen
Abnahme des Stoffwechsels auch die Atrophie der Schleimhaut
im Mittelohr dazukommt, der Pneumoc. mucosus aber gerade eine
diinne, blutarme Schleimhaut liebt. In welchem Masse diese Theo-
rie den Tatsachen entspricht, dariiber konnen wir uns aus Man-
gel an entsprechenden Untersuchungen hier nicht dussern. Wie
aber unsere Angaben und die Angaben anderer zeigen, tritt der
Pneumoc. mucosus auch im mittleren und jlingeren Alter hiufig
genug auf, wo von einem Sinken des Stoffwechsels oder Atrophie
der Mittelohr-Schleimhaut noch gar keine Rede.sein kann.

Zusammenfassend kénnen wir auf Grund unseres Materials
nur soviel sagen, dass der Pneumoc. mucosus, bei uns mehr bei
mittlerem und hoherem Alter vorkommt, wihrend die Strepto-
kokken bei jiingerem Alter auftreten.

Einteilung nach dem Geschlecht.

Von den Patienten mit Streptokokkenotitiden waren bei uns
65 Méanner und 63 Frauen, von den mit Mucosusotitiden 29 Méin-
ner und 19 Frauen.

Daraus geht hervor, dass die Streptokokken bei beiden Ge-
schlechtern beinahe gleich hiufig auftreten. Derselbe Befund liegt
auch bei Eckert-Mobius (3) vor.
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Der Pneumoc. mucosus erscheint aber bei Mannern ofter als
bei Frauen, wie beinahe alle Autoren betonen. Bei uns kam er
bei Minnern in 60,4%, bei Frauen in 39,6% vor, nach Eckert-
Mobius (8) bei Miannern in 87,0%, nach Lemaitre (9) —
76,0%, Hesse (5) — 71,4%, Richter (18) — 75,6%. Somit
ist bei uns das Ubergewicht der Méinner im Vergleich mit den
Angaben der Literatur bedeutend kleiner, doch tritt es auch hier
mit Deutlichkeit hervor.

Warum der Pneumoc. mucosus bei den Ménnern ofter auf-
tritt, lasst sich heutzutage nicht einwandfrei erkliren. Auf Grund
seiner Ansicht, dass der Pneumoc. mucosus eine diinne, blutarme
Schleimhaut bevorzugt, meint Eckert-Mobius, dass der
Organismus der Frau bekanntlich in verschiedener Hinsicht seine
kindliche Struktur, Funktion und Stoffwechsel-Besonderheiten
stérker und linger bewahrt als der minnliche und wahrscheinlich
derselbe anatomische und biologische Zustand auch hinsichtlich
der Schleimhaut des Mittelohrs vorherrschen wird. D. h., bei
Frauen haben wir es langer mit der hypertrophischen Schleim-
haut zu tun, die der Pneumoc. mucosus nicht gerne hat. In welchem
Masse sich diese Ansicht mit den Tatsachen deckt, kann hier
nicht entschieden werden.

Zusammenfassend konnen auch wir mit den anderen Auto-
ren darin tibereinstimmen, dass eine besondere Verkettung zwi-
schen dem Erreger und dem Geschlecht nur bei dem Pneumoc.
mucosus zu bemerken ist, namlich in dem Sinn, dass dieser Er-
reger bei Mannern 6fter auftritt als bei Frauen.

Tabelle 7.

Begiinstiger akuter Mittelohrentziindungen.

. Schnup- Halsent- ‘ Schar l ' Nicht be-
Mikroben fen ztindun- | Grippe ! lach ‘J Masern |giinstigte
gen | Falle
Streptokokken 18 23 11 19 ) 14
Pneumoc. mucosus 10 2 § - — : 6
Andere Mikroben
u. sterile Falle 7 3 5 — 1 5
Zusammen 35 28 24 19 } 6 ' 25
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Wie Tab. 7 zeigt, tritt die akute Otitis grosstenteils nach
Schnupfen, Halsentziindung oder Grippe ein. Wenn wir die Strep-
tokokkenotitiden gesondert ins Auge fassen, so sehen wir, dass
sie hauptsdchlich nach Halsentziindungen eingetreten sind, wohl
aber auch nach allerhand anderen Krankheiten, sowie auch ohne
besondere Begiinstigung.

Die Mucosusotitiden sind am hiufigsten nach Schnupfen oder

Grippe eingetreten; bei Scharlach und Masern wurde der Pneu-
moc. mucosus kein einziges Mal gefunden.
- Somit kénnen wir auf Grund unseres Materials nicht sagen,
dass die Mucosusotitiden regelmissig primir-genuin entstehen,
also bei sonst ganz gesunden Menschen, wie Eckert-Mobius
(3) gefunden hat. Der Pneumoc. mucosus ist bei uns ebenso wie
die anderen Erreger hauptsichlich nach Entziindungen der obe-
ren Respirationswege eingetreten.

Tabelle 8.

Einteilung nach der Ohrseite.

- o | Zanlder an
Zahl der an Zahl der an e
Mikroben rechter Otitis linker Otitis . beld?)rg%lglger
Erkrankten Erkrankten Erkrankten
Streptokokken . 55 52 21
Pneumoc. mucosus 23 23 2
Andere Mikroben und
sterile Fille 21 14 1
Zusammen 99 89 24

Wie aus Tab. 8 hervorgeht, ist im allgemeinen die Zahl
der an rechter Otitis Erkrankten etwas grosser als die Zahl der
an linker Otitis Erkrankten.

Wenn wir die entsprechenden Zahlen nach den einzelnen Er-
regern betrachten, so gibt es bei der Streptokokkeninfektion nur
3 Falle rechts mehr als links, wiahrend bei Mucosusinfektion die
beiden Seiten sogar genau gleich vertreten sind.

Somit wire anzunehmen, dass die Einzelerkrankung des
rechten oder linken Ohres nicht von der Erregerart abhiingig ist.

Beiderseitige Otitis bestand im ganzen bei 24 Fillen oder
11,3%. Hiervon entfielen auf Streptokokkeninfektionen 21 Fille
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oder 16,4%, wahrend bei Mucosusinfektion nur 2 Fille oder
4,29% zu verzeichnen waren. Richter (13) beobachtete beider-
seitige Mucosusmastoiditiden in 4,7% und erhielt somit eine der
unseren verhéltnismissig nahe kommende Zahl. Auch Eckert-
Mobius (3) fiihrt an, dass die Mucosusotitis gewohnlich ein-
seitig auftritt, weil sie gewdhnlich primir-genuin entsteht, ohne
.Entziindungen in den oberen Luftwegen. Wir kénnen uns dieser
Erklirung nicht anschliessen, da, wie wir schon vorher gesehen
haben, die Mucosusotitiden bei uns ebenfalls nach Entziindungen
der oberen Respirationswege eintraten, entsprechend den anderen
Otitiden.

Diese Erscheinung konnte aber dadurch erklirt werden, dass
die Streptokokkenotitiden, wie wir gesehen haben, haufiger bei
Kindern auftreten, bei denen iiberhaupt die Infektionsmoglichkeit
wegen der kiirzeren und weiteren Ohrtrompete giinstiger ist.
Mucosusotitiden treten aber bei Kindern selten auf, daher auch
die geringere Anzahl bilateraler Otitiden. ,

Unsere bilateralen Otitiden traten auch wirklich grossten-
teils bei Kindern auf. So waren von unseren 24 Fillen 16 Fille
0—9 Jahre alt, 4 Fille 10—19 Jahre alt und 4 Fille 20—29
Jahre alt.

Zusammenfassend konnen wir somit sagen, dass die Erkran-
kung des rechten oder linken Ohres nicht vom Erreger abhéngt.
Beiderseitige Otitis tritt bei Streptokokkeninfektion bedeutend
ofter auf als bei Mucosusinfektion, dieser Unterschied ist aber
wahrscheinlich weniger von der Erregerart bedingt als vom Alter
der Kranken.

IV. DER KLINISCHE VERLAUF AKUTER MITTEL-
OHR- UND WARZENFORTSATZENTZUNDUNGEN.

A. Anamnestische Angaben.
1. Streptokokkenotitis. .

Streptokokkenotitiden und -mastoiditiden hatten wir ins-
gesamt 149. Uber den Anfang der Krankheit sind fiir 124 Ohren
Angaben vorhanden. Bei 119 Fillen (96,0%) von diesen 124
Ohren nahm die Otitis ihren Anfang mit ziemlich akuten Ent-
ziindungserscheinungen, d. h. dass die Krankheit plotzlich mit
mehr oder weniger heftigen Ohrenschmerzen begann. Die Tempe-
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ratur stieg sofort auf 380—400 C. Das Gehor verschwand oder
verschlechterte sich bedeutend. Nur in 5 Fillen (4,0%) war der
Anfang der Otitis langsam. Die Schmerzen waren unbedeutend
oder fehlten ginzlich. Es bestand nur leichtes Ohrensausen mit
Schwiéchung des Gehdrs, bis die spontane Perforation erfolgte.

Uber die Entstehung der spontanen Perforation und die
Parazentesen gibt es anamnestische Angaben fiir 139 Ohren. Von
diesen trat in 112 Fillen (80,6%) spontan Perforation ein; die
Parazentese wurde 23 Mal (16,5%) ausgefiihrt, wihrend die Per-
foration bis zur Operation in 4 Fillen (2,9%) ausgeblieben ist.

Die Zeit des Eintritts der spontanen Perforation nach Beginn
der Schmerzen ist bei 69 Ohren bekannt. Die Perforation trat
in 54 Fillen (78,3%) im Laufe der ersten 4 Tage ein, in 15
Fillen (21,7%) erst nach vier Tagen.

Wie daraus ersichtlich, entstehen die spontanen Perforatio-
nen bei den Streptokokkenotitiden hauptsdchlich im Laufe der
ersten 4 Tage, was auf den akuten Charakter des Entziindungs-
prozesses hinweist. '

Die Zeit der Parazentese nach dem Einsetzen der Schmerzen
ist bei 17 Ohren bekannt. In 9 Fallen (52,9%) wurde die Para-
zentese im Laufe der ersten 4 Tage ausgefiihrt, in 8 Fillen
(47,1%) nach 4 Tagen. Somit hat man die Parazentesen oOfter
im Laufe der ersten 4 Tage gemacht, obgleich hier kein sehr
grosser Unterschied zwischen den ersten 4 Tagen und der spi-
teren Zeit zu verzeichnen ist.

Die Parazentese ist aber eine Operation, deren Ausfiihrungs-
zeit weitgehend von der personlichen Anschauung des Arztes
abhingt. Doch ist hier auch wichtig, wann der Kranke den Arzt
aufsucht, Darum muss bei der Verwertung solcher Angaben fiir
oder gegen ein Akutsein der Otitis ziemlich viel Vorsicht ange-
wandt werden.

2. Mucosusotitis.

Insgesamt hatten wir 50 Mucosusotitiden und -mastoiditiden.
Uber den Beginn der Krankheit sind fiir 47 Ohren Angaben vor-
handen. In 14 Fallen (29,8%) von diesen 47 Ohren begann die
Otitis ziemlich ruhig und milde mit Sausen im Ohr, Kopfweh
oder leichten Ohrenschmerzen. Das Gehor wurde schwicher. Die
Temperatur war normal oder subfebril. Der Allgemeinzustand des
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Kranken war dabei ziemlich gut. In 33 Fillen (70,2%) begann
die Otitis aber mehr oder weniger akut, mit heftigeren Ohren-
schmerzen und ziemlich hohem Fieber, wie das fiir Strepto-
kokkenotitiden bekannt ist. Somit zeigten nur 29,8% der Muco-
susotitiden den fiir diesen Erreger so typischen allméahlichen Be-
ginn, wihrend man ihn bei 70,2% seinen Anfangssymptomen nach
nicht von den Streptokokkenotitiden unterscheiden konnte.

Tber die Entstehung der spontanen Perforation und die
Parazentesen haben wir anamnestische Angaben fiir 45 Ohren. In
21 Fillen (46,7%) davon kam spontan die Perforation zustande,
die Parazentese wurde in 16 Fillen (35,5%) ausgefiihrt, wiahrend
die Perforation bis zur Operation in 8 Fillen (17,8%) fehlte.
Beim Vergleich mit den entsprechenden Zahlen fiir die Strepto-
kokkenotitis in derselben Reihenfolge (80,6%—16,5%—2,9%)
sehen wir verhéltnismissig grosse Unterschiede. So gab es bei
den Mucosusotitiden bedeutend weniger Spontanperforationen.
Parazentesen hat man aber bedeutend mehr gemacht, auch gibt
es da viel mehr Fille, wo die Perforation vor der Operation
fehite.

Die kleinere Zahl spontaner Perforationen wie auch das Feh-
len der Perforationen bis zur Operation zeigt die langsame Ent-
wicklung der Mucosusotitis. Wenn die Otitis eine lingere Zeit
andauvert und keine Perforation entsteht, macht man gewd&hnlich
eine Parazentese, wodurch also auch die grossere Zahl .der letz-
teren zu erklédren ist.

Die Zeit der Entstehung der spontanen Perforation nach
dem Beginn der Otitis ist fiir 16 Ohren bekannt. Die Perforation
entstand im Laufe der ersten 4 Tage in 8 Fillen (50,0%) und nach
4 Tagen ebenfalls in 8 Fillen (50,09%).

Dass in 78,3% der Fille bei den Streptokokkenotitiden die
spontane Perforation dagegen im Laufe der ersten 4 Tage ein-
trat, zeigt wiederum den langsameren Verlauf der Mucosusoti-
tiden.

Die Zeit der Parazentese nach dem Anfang der Otitis ist
fiir 10 Ohren bekannt. In 4 Fillen (40,0%) wurde die Parazen-
tese im Laufe der ersten 4 Tage gemacht und in 6 Fallen (60,0%)
nach dem vierten Tage. Bei den Streptokokkenotitiden waren die
entsprechenden Zahlen 52,9% und 47,1%. Somit kann man auch
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hieraus auf die langsame Entwicklung der Mucosusotitiden schlies-
sen.

Alle anamnestischen Angaben zusammenfassend, konnen wir
sagen, dass die Mucosusotitis im allgemeinen einen langsameren
und milderen Verlauf zeigt als die Streptokokkenotitis.

B. Objektive Befunde.

Den objektiven Befunden nach ist das Material in zwei Teile
einzuteilen. In eine Gruppe wiirden die konservativ geheilten
Fille akuter Mittelohrentziindung fallen, d. h. die Mittelohrentziin-
dungen, die nicht zur Operation kamen, wiahrend die zur Ope-
ration gekommenen Fille sich in die andere Gruppe einreihen
wiirden.

Der objektive Befund der geheilten Fille wurde zu dem
Zeitpunkt fixiert, wo sich der Kranke dem Arzt stellte. Dieser
Zeitpunkt aber, vom Beginn der Otitis an gerechnet, ist ein sehr
verschiedener. Da der objektive Befund bei denselben Otitiden
zu verschiedenen Zeiten ziemlich viele Unterschiede aufweisen
kann, konnen auch die vorliegenden Angaben nicht sehr genau
sein, obschon sie im allgemeinen ein gewisses Bild geben mogen.

Der Status praesens der zur Operation gekommenen Fille ist
immer vor der Operation aufgenommen worden, also mehr oder
weniger zu einem feststehenden Zeitpunkt.

I. Konservativ geheiite Faille.
1. Streptokokkenotitis.

Im ganzen sind 62 an Streptokokkenotitis erkrankte Ohren
untersucht worden,

a) Die 4ussere Betrachtung des Ohres.

_Angaben sind fiir alle 62 Ohren vorhanden. Bei der dusseren
Besichtigung war das Ohr in 58 F'&illen (93,5%) vollkommen nor-
mal, in 4 Fillen (6,5%) waren pathologische Erscheinungen fest-
zustellen, ndmlich in 2 Fillen Schwellung der Halsdriisen und in
2 Fallen Ekzem der Ohrmuschel und am Anfang des #Husseren
Gehorganges.
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b) Schmerzempfindlichkeit des Warzenfort-
. satzes. '

Material ist fiir 54 Ohren vorhanden. Davon war der Knochen
beim Palpieren sehr bis mittelmissig schmerzhaft in 18 Fillen
(33,3%), wenig schmerzhaft bis normal in 36 Fillen (66,7%).

¢) Zustand des Gehorgangs.

Angaben sind fiir 59 Ohren vorhanden. Hier war der Gehor-
gang, wenn man eine kleinere oder grossere Réte in der Nihe des
Trommelfells nicht mitrechnet, in 47 Fallen (79,7%) normal, in
12 Fallen (20,3%) pathologisch.

Von diesen 12 Fillen war in 10 Fillen die hintere obere
Gehorgangswand angeschwollen ; Furunkel kamen in 2 Fillen vor.
Somit ist Schwellung des Gehorganges bei 16,9% der Streptokok-
kenotitiden vorgekommen.

d) Zustand des Trommelfells.

Angaben fiir 44 Ohren vorhanden. Das Trommelfell war in
43 Fillen (97,7%) sichtbar, in einem Fall (2,3%) infolge von
Furunkeln im Gehdrgang nicht sichtbar. In 38 Féllen von 43
(88,4%) war das Trommelfell rot, in 5 Fallen (11,6%) blass-rot-
lich. Somit treffen wir bei den Streptokokkenotitiden griésstenteils
ein rotes Trommelfell an, was beweist, dass es sich um einen aku-
ten Prozess handeit.

e) Eiterfluss.

Angaben fiir 41 Ohren vorhanden. Beim Pulsieren kam in
40 Fillen (97,6%) Eiter, wihrend nur in 1 Fall (2,4%) keine
Pulsation bemerkbar und der Eiterabfluss dusserst gering war.
Das beweist wiederum die Schirfe des Prozesses.

f) Eitermenge.

Angahen fiir 37 Ohren vorhanden. Viel Eiter war in 21
Fillen (56,8%), mittelmassig — in 8 Fillen (21,6%) und wenig
— in 8 Féllen (21,6%) ausgeflossen. Somit fliesst bei den Strepto-
kokkenotitiden gewdhnlich ziemlich viel Eiter, was fiir einen star-
ken Exsudationsprozess spricht,

3
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g) Gehor.

Angaben fiir 44 Ohren vorhanden. Das Gehor wurde mit
Fliistersprache gepriift. 22 Ohren (50,0%) hoérten die Fliister-
sprache nicht oder nur ad concham, auf 0,056—0,50 m horten 17
Ohren (38,6%), auf 0,51—2,00 m horten 5 Ohren (11,4%).

Zusammenfassend sehen wir, dass bei den Streptokokken-
otitiden auch die objektiven Befunde einen akuten Entziindungs-
prozess im Mittelohr erweisen.

2. Mucosusotitis.

Im ganzen wurden 13 Ohren mit Mucosusotitis untersucht.

a) Die dussere Betrachtung des Ohres.

In 12 Fillen (92,3%) erwies sich das Ohr und seine Um-
gebung bei dusserer Betrachtung als vollkommen normal, wih-
rend in 1 Fall (7,7%) eine leichte Schwellung auf dem Halse
beobachtet werden konnte. Im Vergleich mit den Streptokokken-
otitiden, wo die entsprechenden Zahlen 93,5% und 6,5% waren,
ist hier keine grosse Differenz zu verzeichnen.

b) Schmerzempfindlichkeit des Warzenfort-
satzes. ’

Der Knochen war in 4 Fallen (30,8%) beim Palpieren mittel-
massig, in 9 Fillen (69,2%) wenig schmerzempfindlich bis nor-
mal. Die entsprechenden Zahlen fiir Streptokokkenotitiden waren
33,3% und 66,7%. Somit liegt hier kein grosser Unterschied vor.

¢) Zustand des Gehodorganges.

Der Gehorgang erwies sich bei allen 13 Ohren als normal.
Bei den Streptokokkenotitiden hatten nur 79,9% einen normalen
Gehorgang, wihrend Schwellung des Gehorganges bei 16,9% vor-
kam. Bej den Mucosusotitiden ist das Sinken der hinteren oberen
Gehorgangswand somit kein einziges Mal vorgekommen, was auf
den schleichenderen Charakter dieser Otitis hinweist.

d) Zustand des Trommelfells.

In 9 Fillen war das Trommelfell rot (96,2%), in 4 Fillen
(30,8%) blass-rotlich. Bei den Streptokokkenotitiden waren die
entsprechenden Zahlen 88,4% und 11,6%. Daraus geht hervor,
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dass bei den Mucosusotitiden seltener ein rotes Trommelfell in
Erscheinung tritt, wihrend das fiir diese Otitis als typisch be-
zeichnete blasse, infiltrierte Trommelfell entsprechend haufiger
auftritt. Bei blassem Trommelfell waren oft auch die einzelnen
Teile desselben noch deutlich sichtbar. Das alles zeugt fiir einen
langsamer verlaufenden Prozess.

e) Eiterfluss.

Angaben liegen vor iiber 11 Ohren. Beim Pulsieren kam
Eiter in 4 Fillen (36,4%), die Pulsation fehlte in 7 Fallen
(63,6%). Bei den letzteren ist wenig Eiter ausgetreten. Bei den
Streptokokkenotitiden waren die entsprechenden Zahlen 97,6%
und 2,4%. Dieser sehr grosse Unterschied illustriert den geringen
und langsam fortschreitenden Exsudationsprozess der Mucosuso-
titiden.

f) Eitermenge.

Angaben liegen iiber 12 Ohren vor. In 2 Fillen (16,7%) trat
viel, in 1 Fall (8,3%) — mittelméssig, in 9 Fillen (75,0%) —
wenig Eiter aus.

Bei den Streptokokkenotitiden waren die entsprechenden Zah-
len 56,8%, 21,6% und 21,6%. Also wiederum ein ziemlich grosser
Unterschied. Bei den Mucosusotitiden war bei ganzen 75,0%
wenig Eiter vorhanden, viel und mittelméssig Eiter war bedeu-
tend seltener ausgeflossen als bei den Streptokokkenotitiden, eben-

falls ein Zeichen fiir den geringen Exsudationsprozess dieser
Otitis.

g) Gehor.

Angaben sind iiber 12 Ohren vorhanden. 6 Fille (50,0%)
konnten die Fliistersprache nicht horen oder horten sie ad con-
cham, auf 0,06—0,50 m horten 3 Fille (25,0%), auf 0,561—2,00 m
ebenfalls 3 Fille (25,0%).

Bei den Streptokokkenotitiden waren die entsprechenden
Zahlen 50,0%, 38,6% und 11,4%. Daraus ist ersichtlich, dass es
zwischen den Streptokokken- und Mucosusotitiden fiir das Gehor
keine sehr grossen Unterschiede gibt, obschon bei den letzteren
etwas mehr Fille mit iiber 50 cm Hoérweite auftraten.

3%
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Bei der Zusammenfassung sehen wir, dass bei den. Muco-
susotitiden auch die objektiven Angaben fiir eine langsamere,
schleichendere Entwicklung sprechen als bei den Streptokokken-
otitiden.

II. Die operierten Fille.
1. Streptokokkenmastoiditis.

Vor der Operation wurden 83 Ohren mit Streptokokken-
mastoiditis untersucht.

a) Die 3ussere Betrachtung des Ohres.

Angaben liegen iiber alle 83 Ohren vor. In 42 Fillen (50,6%)
davon war das Ohr und seine Umgebung normal, wihrend in 41
Fallen (49,4%) verschiedene pathologische Erscheinungen auf-
traten, nimlich: Schwellung hinter dem Ohr — in 34 Fillen,
Rote der Haut hinter dem Ohr — in 8 Fillen, Schwellung der
Halsdriisen — in 2 Fillen und Schwellung der Umgebung des
Os zygomaticus — in 2 Fillen. Wie hieraus ersichtlich, treten bei
beinahe der Hilfte der Fille pathologische Erscheinungen auf.
Am hiufigsten hatte man es mit einer Schwellung hinter dem
Ohr zu tun, ndmlich bei 41,09% von allen Streptokokkenmastoidi-
tiden,

b) Schmerzempfindlichkeit des Warzenfort-
‘ satzes,

Angaben liegen vor iiber 63 Fialle, Der Knochen war beim
Palpieren sehr bis mittelméssig schmerzempfindlich in 50 Fillen
(79,4%), wenig schmerzempfindlich oder normal in 13 Féllen
(20,6%).

¢) Zustand des Gehdrganges.

Angaben liegen vor iiber 63 Ohren. In 17 Féllen (27,0%)
davon war der Gehdrgang normal, pathologische Erscheinungen
traten in 46 Fillen (73,0%) auf. Von den letzteren war in 45
Fillen Schwellung der hinteren oberen Gehorgangswand anzu-
treffen, in einem Fall war im Gehorgang ein Polyp. Somit ist
das wichtige Symptom der Mastoiditis — Senkung der hinteren
oberen Gehorgangswand — in 45 Fillen oder 71,4% von allen
Streptokokkenmastoiditiden aufgetreten.
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d) Zustand des Trommelfells.

Angaben sind iiber 49 Ohren vorhanden. In 38 Fillen
(77,6%) davon war das Trommelfell sichtbar, in 11 Fillen
(22,4%) nicht. Bei den letzteren war das Trommelfell in 10
Fillen wegen Schwellung der hinteren oberen Gehérgangswand
und in 1 Fall wegen eines Polypen hicht sichtbar. Von den 38
sichtbaren Fallen war das Trommelfell in 37 Féllen (97,4%)
rot und in 1 Fall (2,6%) blass-rotlich.

e) Eiterfluss.

Uber Eiterfluss liegen Angaben iliber nur 28 Ohren vor. Pul-
sierend kam Eiter in 25 Fillen (89,3%), wédhrend die Pulsation in
nur 3 Fillen fehite (10,7%).

fy Eitermencge.

Angaben liegen iiber 65 Ohren vor. Genauere Angaben iiber
die Eitermenge sind aber nur fiir 39 Ohren vorhanden. Aus denen
floss Eiter: viel — in 28 Fillen (71,8%), mittelmissig — in 6
Fillen (15,4%), wenig — in 5 Fillen (12,8%). Von 20 Fillen ist
uns bekannt, dass Eiter kam, aber wir wissen nicht, wieviel. In
6 Fillen fehlte die Perforation, und es gab keinen Eiter. Somit
kam Eiter im ganzen in 59 Fillen (90,8%), wihrend er in nur
6 Fillen fehlte (9,2%).

g) Gehor.

Angaben liegen iiber 23 Ohren vor. Die Fliistersprache horten
nicht oder nur ad cencham 18 Fille (78,3%), auf 0,05 — 0,50 m
horten 4 Fialle (17,4%), auf 0,561 — 1,00 m horte 1 Fall (4,3%).

Wir sehen also bei den Streptokokkenmastoiditiden verhilt-
nisméssig akute Entzﬁndungserscheinungen und typische Erken-
nungsmerkmale der Mastoiditis.

2. Mucosusmastoiditis.

Im ganzen sind 35 Ohren mit Mucosusmastoiditis unter-
sucht worden.

"a) Die dussere Betrachtung des Ohres.

Es liegen Angaben itber alle 35 Ohren vor. Bei 14 Fillen
(40,0%) davon war das Ohr und seine Umgebung normal, wah-
rend in 21 Fillen (60,09%) verschiedene pathologische Erschei-
nungen eingetreten waren, ndmlich: Schwellung hinter dem
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Ohr — in 17 Fillen, Schwellung der Halsdriisen — in 3 Fillen,
Fistel hinter dem Ohr — in 1 Fall. Bei den Streptokokkenma-
stoiditiden erwies sich das Ohr als #usserlich normal in 50,6%,
pathologische Erscheinungen gab es in 49,4%. Bei den Muco-
susmastoiditiden sind Adussere Erscheinungen also etwas hiufiger.
Von pathologischen Erscheinungen trat hier am hiufigsten
Schwellung hinter dem Ohr zutage, in 48,6% aller Fille. Bei
den Streptokokkenmastoiditiden war die entsprechende Zahl
41,0%. Somit erschien bei den Mucosusmastoiditiden Schwellung
hinter dem Ohr 6fter.

b) Schmerzempfindlichkeit des Warzen-
fortsatzes.

Angaben liegen vor iiber 25 Ohren. In 17 Fillen (68,0%)
‘war der Knochen beim Palpieren sehr bis mittelméssig schmerz-
-empfindlich, in 8 Fillen (32,0%) wenig schmerzhaft oder normal.
Bei den Streptokokkenmastoiditiden war der entsprechende Pro-
zentsatz 79,4% und 20,6%. Somit ist bei den Mucosusmastoidi-
tiden die Schmerzhaftigkeit etwas seltener.

¢) Zustand des Gehorganges. »

Angaben gibt es iiber 27 Ohren. Bei 6 Fillen (22,2%) war
der Gehorgang normal, in 21 Fillen (77,8%) bestand Schwellung
der hinteren oberen Gehorgangswand. Bei den Streptokokkenma-
stoiditiden war Senkung der Wand bei 71,4% eingetreten. Somit
tritt dieses Symptom bei der Mucosusmastoiditis etwas ofter auf,
ebenso wie es sich mit der Schwellung hinter dem Ohr verhielt.
Da diese Symptome gewoéhnlich Einschmelzung des Knochens
im Warzenfortsatz anzeigen, so ist uns auch die Hiufigkeit der-
selben bei den Mucosusmastoiditiden klar, denn wie schon dar-
getan, ist bei diesen Mastoiditiden bedeutend mehr Knochen-
einschmelzung anzutreffen als bei den Streptokokkenmastoiditiden.

d) Zustand des Trommelfells.

Angaben sind fiir 26 Ohren vorhanden. In 24 Fillen (92,3%)
davon war das Trommelfell sichtbar, in 2 Fillen (7,7%) infolge
der gesunkenen hinteren oberen Gehorgangswand nicht sichtbar.
Bei den Streptokokkenmastoiditiden waren die entsprechenden
Zahlen 77,6% und 22,4%. Also ist das Trommelfell bei den Muco-
susmastoiditiden ofter sichtbar. Dass aber die Schwellung der hin-
teren oberen Gehorgangswand bei den Mucosusmastoiditiden ofter
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vorkam, weist darauf hin, dass bei ihnen die Schwellung des Ge-
horgangs nicht so stark ist, dass das Trommelfell nicht gesehen
werden konnte, obschon die Schwellung 6fter anzutreffen ist.

Bei diesen 24 sichtbaren Fillen war das Trommelfell in 5
Fillen (20,8%) rot, in 19 Fallen (79,2%) blass-rotlich. Bei den
Streptokokkenmastoiditiden waren die entsprechenden Zahlen
97,4% und 2,6%. Somit ist der Unterschied sehr gross. Wihrend
bei der Streptokokkenmastoiditis beinahe immer ein rotes Trom-
melfell auftritt, ist es bei den Mucosusmastoiditiden in beinahe
80% der Fille blass-rétlich. Bei blagssem Trommelfell waren oft
auch die einzelnen Teile des Trommelfells mit geniigender Klar-
heit sichtbar.

e) Eiterfluss.

Angaben sind nur iiber 5 Ohren vorhanden. Beim Pulsieren
kam Eiter in 3 Fillen, er fehlte in 2 Fillen. Wegen der geringen
Zahlen kann man hieraus keine besonderen Schliisse ziehen.

f) Eitermenge.

Angaben sind im ganzen iiber 27 Ohren vorhanden. Genauere
Angaben iiber die Menge des Eiters haben wir aber nur von 4
~ Ohren. Aus diesen kam Eiter: viel — in 2 Fillen, mittelmissig in
1 Fall und wenig in 1 Fall. Von 3 Fillen ist uns bekannt, dass
Eiter geflossen ist, aber wir wissen nicht, wieviel. In 20 Fallen kam
vor der Operation kein Eiter. Demnach kam -Eiter im ganzen in
7 Fillen (25,9%) und fehlte in 20 Fallen (74,1%). Hier ist aber
zu erwihnen, dass bei manchen von den genannten Fillen der
Eiterfluss friiher stattgefunden haben und vor der Operation
bereits versiegt sein konnte. :

Bei den Streptokokkenmastoiditiden kam Eiter in 90,8%
der Falle und fehlte bei 9,2%. Somit ist die Differenz sehr gross.
Das zeigt den geringen Exsudationsprozess der Mucosusmastoi-
ditiden, ebenso wie wir es bei den akuten Otitiden gesehen haben.

g) Gehor.

Angaben sind iiber nur 9 Ohren vorhanden. Die Fliister-
sprache konnte von 5 Fillen (55,6%) nicht gehdrt werden, auf
0,06 — 0,50 m horte 1 Fall (11,1%), auf 0,51 — 4,00 m horten
3 Fille (33,3%). Bei den Streptokokkenmastoiditiden waren die
entsprechenden Zahlen 78,3%, 17,4% und 4,3%. Folglich ist das
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Gehor bei den Mucosusmastoiditiden im allgememen besser als.
bei den Streptokokkenmastoiditiden.

Somit umterscheiden sich unsere Angaben von denen bei
Eckert- Moblu,s (3). Eckert-M&bius hat bei Muco-
susinfektion eine besonders grosse Schwiche des Gehors gefunden.

Zusammenfassend sehen wir, dass die Erscheinungen der
Mucosusmastoiditis im allgemeinen milder sind und sich oft be-
deutend von denen der -Streptokokkenmastoiditiden unterscheiden.
Die charakteristischeren Erscheinungen wiren wie folgt: Schwel-
lung hinter dem Ohr und in der hinteren oberen Gehorgangs-
wand kommt reichlich vor, die Schmerzhaftigkeit des Knochens
ist aber dabei geringer. Das Trommelfell ist in beinahe 80%
blass-rotlich, Eiter kam im allgemeinen wenig und bei 74,1%
fehlte er vor der Operation ginzlich. Das Gehor kann manch-
mal sehr gut sein.

Wenn wir alle in der vorliegenden Arbeit gefundenen klinisch-
bakteriologischen Angaben ‘iiber akute Mittelohr- und Warzen-
fortsatzentziindungen zusammenfassen, konnen wir sagen, dass
ausser verschiedenen anderen Umsténden, die in der vorliegenden
Arbeit nicht untersucht worden sind, auch die Bakterienart eine
nicht zu ibersehende Bedeutung fiir den Verlauf der akuten Mit-
telohrentziindung hat. So unterscheiden sich die vom Pneumococ-
cus mucosus hervorgerufenen Otitiden mit ihrem langsamen und
schleichenden Verlauf oft recht augenfillig von den durch andere
Mikroben erregten, besonders aber von den Streptokokkenotitiden,
fiir welche der akute Verlauf charakteristisch ist.

Wenn wir den Verlauf akuter Mittelohrentziindungen wiah-
rend der Entziindung verfolgen, konnen wir bei einem ziemlich
grossen Teil der Fille die Mucosusinfektion erkennen oder sie
wenigstens vermuten, auch ohne die bakteriologische Unter-
suchung des Ohreiters — so stark unterscheidet sie sich oft von
anderen Infektionen. Bei einem Teil der Fille ist das aber ganz
unméglich, da deren klinisches Bild sich durch nichts von den

"durch andere Mikroben verursachten unterscheidet. Darum ist
die bakteriologische Untersuchung des Ohreiters zur Feststellung
des Dbakteriellen Charakters der Mittelohrentziindung immer
notwendig.
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Wir konnten auf Grund unseres Materials nirgends nach-
weisen, dass dem Pneumococcus mucosus eine besonders .starke
Virulenz eigen ist, wie von vielen Forschern behauptet wird,
obwohl er auch bei uns mehr Komplikationen und Todesfille
ergab als irgendein anderer Erreger. ,

Unserer Meinung nach gehrt der Pneumococcus mucosus den
Keimen von allgemein geringer Virulenz an, wie auch einige
andere Autoren meinen. Diese Mikrobe verursacht oft einen lang-
samen und schleichenden Entziindungsprozess mit wenig klinischen
Symptomen; die Entwicklung des Prozesses schleicht .aber heim-
~ lich immer weiter, bis im Warzenfortsatz grosse Knochenein-
schmelzungsherde entstehen, deren Folgen schliesslich schwere
Komplikationen sind, welche zum Tode fiihren kénnen,

Auch konnten wir nicht nachweisen, dass dem Pneumococ-
cus mucosus eine besondere Affinitdt zum Knochen eigentiimlich
ist, wie von vielen behauptet wird, obschon er am meisten
Knocheneinschmelzungen verursachte. Unserer Meinung nach
ist die Affinitit des Pneumococcus mucosus zum Knochen nur
eine scheinbare und mit dem dieser Mikrobe eigenen langsamen
. Entziindungsprozess zu erkliaren, was sich klinisch durch die 1in-
gere Dauer der Otitis und die verhéltnismissig spate Zeit des
Operationsantritts dussert. Je langer aber die Otitis gedauert hat,
desto mehr Knocheneinschmelzungen sind natiirlicherweise zu er-
warten. :

ZUSAMMENFASSUNG.

Im Mittelohrsekret der in dieser Arbeit untersuchten 100
an akuter Mittelohrentziindung erkrankten Patienten fanden sich
Streptokokken in 67 Fillen (67,0%), Pneumococcus mucosus in
16 Fillen (16,0%), Pneumokokken in 3 Fillen (3,0%), Staphylo-
kokken in 12 Fillen (12,0%), andere Mikroben in 2 Fallen (2,0%).

Im Warzenfortsatzsekret der 129 an akuter Warzenfortsatz-
entzlindung erkrankten Patienten gab es Streptokokken in 75 Fil-
len (58,1%), Pneumococcus mucosus in 34 Fillen (26,4%), Sta-
phylokokken in 8 Féllen (6,2%), andere Mikroben in 4 Fillen
(3,1%), und in 8 Fillen (6,2%) erwies sich das Sekret als steril.

Von den 118 an akuter Mittelohrentziindung erkrankten,
untersuchten Ohren kamen 22 Ohren (18,6%) zur Operation.
Von 82 Streptokokkenotitiden kamen 17 (20,7%) zur Operation,
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und von den 18 Mucosusotitiden 5 (27,8%). Die durch andere
Mikroben hervorgerufenen Otitiden bedurften keiner Operation.

Die durchschnittliche Krankheitsdauer bei den akuten Stre-
ptokokkenotitiden betrug 5,3 Wochen, bei den Mucosusotitiden
6,0 Wochen.

Die friihe oder spébte Operation akuter Mittelohrentziin-
dungen ist ausser verschiedenen anderen Umstinden auch von
der Mikrobenart abhiingig. So kamen die Streptokokkenotitiden
am hiufigsten in der 3. und 4. Woche nach Beginn der Otitis
zur Operation (42,7%), die Mucosusotitiden dagegen grossten-
teils (53,1%) nach der 6. Woche. Von allen Otitiden, die in der
3. und 4. Woche zur Operation kamen, waren 82,8% Streptokok-
ken- und 8,6% Mucosusotitiden. Von den Otitiden, die nach der
6. Woche zur Operation kamen, waren 33,3% Streptokokken- und
47,2% Mucosusotitiden. Die durchschnittliche Krankheitsdauer bis
zur Operation war bei den Streptokokkenotitiden 4,3 Wochen und
bei den Mucosusotitiden 7,3 Wochen.

Die durchschnittliche Krankheitsdauer nach der Operation
war bei den Streptokokkenmastoiditiden 9,7 Wochen und bei den
Mucosusmastoiditiden 11,1 Woche.

Knocheneinschmelzungsherde waren unter 81 Streptokokken-
mastoiditiden in 42 Fallen (51,9%) und bei 34 Mucosusmastoidi-
tiden in 24 Fillen (70,6%) zu finden. Einschmelzung war bei den
beiden Mastoiditiden um so hiufiger zu finden, je spéter sich die
Operation vollzog. Auf Grund unseres Materials konnten wir
nicht nachweisen, dass der Pneumococcus mucosus eine besondere
Affinitat zum Knochen besitzt.

Extramastoideale Komplikationen traten bei 83 Streptokok-
kenmastoiditiden in 44 Fillen (53,0%) und bei 35 Mucosus-
mastoiditiden in 25 Fillen (71,4%) zutage. Die hiufigsten Kom-
plikationen waren bei beiden Mastoiditiden der Abscessus sub-
periostalis und Abscessus perisinualis.

Eine besondere Verbindung zwischen dem Otitiserreger und
den Kalendermonaten, in denen die Otitis entstand, war nicht zu
entdecken. Alle Otitiden, den Erreger nicht in Betracht gezogen,
traten am haufigsten frith im Friihling und im Winter auf.

Die Streptokokkenotitiden kamen bei uns grosstenteils im
jiingeren Alter vor, am hé#ufigsten im Laufe der ersten zehn
Jahre, wihrend die Mucosusotitiden éfter im mittleren und vor-
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geschritteneren Alter vorkamen, am haufigsten in den Vierziger-
jahren.

Eine besondere Verbindung zwischen dem Otitiserreger und
dem Geschlecht konnte nur bei Mucosusinfektion gefunden wer-
den. So waren bei uns von den an Mucosusotitis Erkrankten 29
Ménner (60,4%) und 19 Frauen (39,6%). Die Streptokokkenoti-
tis trat bei beiden Geschlechtern beinahe in gleicher Anzahl
(65:63) auf.

Die Einzelerkrankung des rechten oder des linken Ohres war
nicht von der Art der Mikroben bedingt. Beiderseitige Otitis kam
bei Streptokokkeninfektion in 16,4% und bei Mucosusinfektion
in 4,2% vor. Die Differenz ist wahrscheinlich wohl weniger von
der Mikrobenart bedingt als vielmehr vom Alter der Kranken.

Auf Grund der anamnestischen Daten als auch der objekti-
ven Befunde kann man sagen, dass ausser anderen Umstinden
auch die Mikrobenart beim klinischen Verlauf akuter Mittelohr-
entziindungen von nicht zu iibersehender Bedeutung ist. So hat
die Streptokokkenotitis grosstenteils einen akuten Verlauf, die
Mucosusotitis aber vorwiegend einen ruhigen, schleichenden.
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Kemoteraapia alal on suure sammu edasi teinud sulfaniil-amiid-
ithendite kasutamisele votmine infektsioossete haiguste ravil. Selle
keemilise aineteriihma toomist arstiteaduse valda tuleb lugeda tee-
neks saksa teadlasele Domagk’ile, kes keemikute Klarer’i ja
Mietzsch’i poolt 1982. a. siinteesitud, sulfaniilamiidi sisaldaval azo-
ithendil prontosiilil avastasid tugeva terapeutilise toime strepto-
kokilistele infektsioonidele. Tldsusele tehti katsete tulemused aga
teatavaks alles 1935. a. (1). Sdaraseid iihendeid oli siinteesitud ka
juba 20 aastat varemalt (Horlein, Dressel, Kothe), aga neid kasu-
tati ainult tekstiilvdrvidena, kuna nende ravivat toimet siis keegi
lahemalt uurima ei hakanud.

Jirgnes katsestusperiood, kus prooviti prontosiili toimet mitte
iiksnes streptokokkide, vaid ka teiste mikroobide tekitatud infektsi-
oonidele. On avaldatud juba suur hulk t6id nii laboratoorseist uurin-
guist kui ka kliinilisest praktikast saadud kogemustest. Edasi
hakati ka uusi selle liigi iihendeid looma, et saavutada veel tugevama
toimega ravimeid. Selliste siinteesitud ning proovitud iihendite arv
ulatub niiiid sadadeni, kuid dildist tarvitamist leidnute hulk on siiski
viike, sest et nende kéigiga kahjuks ikka kaasub vihemal vai suure-
mal midral toksiline toime; aga ikka jarjest piilitakse leida uusi
ning paremaid iihendeid, mille raviv toime oleks kdrgem, kuid miir-
gilisus viikesem. '

Koigi nende iihendite keemiliseks ldhteaineks on p-amiinoben-
sool-sulfoonamiid ehk sulfaniilnappe amiid (lithidalt sulfaniilamiid
ehk sulfamiid).

H,N<Z~ >80,NH,
Valem 1.

Ta on valge, vees vihese lahustuvusega (0,8%) kristalne aine.
Kuigi ta on selle grupi emaaine ja on siinteesitud juba 1909. a.
'(Gelmo), avastati tema toime hiljemini kui tema derivaadil pronto-
siilil (Tréfouél, Nitti, Bovet (198)). Miiiigil esineb ta viga pal-
jude nimede all: Prontosil album, Prontalbin (Bayer), Deseptyl
(Chinoin), Prontylin (Winthrop), Stramid (Alba), Streptocide
(Evans Sons Lescher & Webb), Streptocon (Ferrosan), Streptazol
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(Kastel), Sulfonamid-P (B. W. & Co), Consulanyde (Crookes),
Sulfamidyl (Albott), Streptosil, 1162 F. Meil on sulfaniilamiid las-
tud miiligile ,,Streptyl nime all (Ephag), Ndukogude Liidus valmis-
tatud sulfaniilamiid aga esineb miiiigil ,,valge streptotsiidina‘“.

Sulfaniilamiidi derivaate jaotab Whitby (2) kaheks rithmaks.
Esimesse riihma kuuluvad need ithendid, mis on saavutatud
vesinikaatomi asendamise teel amiinogrupis (valemis 1 vasem-
poolne amiinogrupp). Selle riihma nimetamisviidrseid esindajaid
oleksid :

1) 4-sulfoonamiido- 2’, 4’-diamiino- azo-bensool (sulfamiido-
kriisoidiin).

HN,< —>N=N<  >S0,NH,
NH,
Valem 2.

Ta on pruunikaspunane, vees raskesti lahustuv (0,25%) peen-
kristalne aine. Tuntud on ta jargmiste nimede all : Prontosil (Bayer),
Prontosil rubrum, Prontosil flavum, Streptozan, Rubiazol (selle
nimetuse on andnud talle prantslased aga ebadigelt, ja seda ei
tule 4ra vahetada karboksiiiilriihma sisaldava dige rubiazooliga).
Sulfamiidokriisoidiini soolhappesool omab suuremat lahustuvust ja
on meil miiiigil ,,Septosani®“ (Lill) ja keemilise nime all (Ravim).
Noukogude Liidu teadlased Magidson ja Rubts$kov on leiutanud
lihtsa ning kiire meetodi sulfamiidokriisoidiini valmistamiseks, mida
nad ka iildsusele teatavaks teevad (453). Miiiigil esineb see prepa-
raat ,streptotsiidi® nime all.

2) 4-sulfoonamiido-feniiiil- 2’-azo- T7’-atsetiililamiido- 1’-hiid-
roksiinaftaliin- 3’, 6’-disulfoonhappe naatrium.

OH

CH,COHN N\ N =N <~ 50, NH,
]

NaS0;\/\/ SO; Na
Valem 3.

Ta on vees mirksa paremini lahustuv punane virvaine. Tun-
tud jirgmiste nimede all: Prontosil solubile (Bayer), Prontosil so-
luble (Winthrop), Streptozon-S. (Ameerikas on seda iihendit ka
lihtsalt prontosiili nime all tarvitatud, kuid teda ei tohi dra vahe-
tada sulfamiidokriisoidiiniga).
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3) Noukogude Liidus kasutatakse Prontosil solubile asemel
temast ainult veidi erinevat iihendit, kus atsetiililamiinoriihm on
asetatud 7 asemel 8 kohale:

CH, COHN OH
‘/\ /\{ N=N< >80, NH,

NaS04\/\/ 503 Na
Valem 4.

4

Tema valmistaja on Rubtskov. Miiiigil esineb ta ,,punase lahus-
tuva streptotsiidi“ nime all. Noukogude Liidus eelistatakse teda
Prontosil solubile’le tema bioloogiliselt parema toime (Magidson) ja
odavama toostusliku valmistamise véimaluse poolest.

4) Karboksiiiil-sulfamiidokriisoidiin

COOH
HoN<— ">N=N<">80,NH,
NH,
Valem 5.

Ta on punane prontosiiliga sarnanev vérvaine, prantslase
Girard’i valmistatud (341). Ta on tuntud nimede all: Rubiazol
(Labor. Francais chim.), Azokorper IV, Tema naatriumsool on
vees paremini lahustuv ja miiligil ampullidena — Rubiazol
solubile.

5) Bensiiiil-amiido-bensool-sulfoonamiid — Proseptasin (May
& Barker).

< " >CH, HN <" "~ >>S0,NH,
Valem 6.

Ta on vees vidga vihese lahustuvusega (0,005%) valge aine,
Jahustub leelise iilihulgas.

6) p — (y-feniitil-propiiiil-amiino) bensool-sulfoonamiid-q-y-
disulfoonhappe-naatrium — Soluseptasin (May & Barker), Solusep-
tazine (Spécia)-

< ">CH—CH,—CH—HN<— >S80,NH,

| |
SOz Na S04 Na
Valem 7.
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Ta on vees aeglaselt lahustuv, Valge kristalne aine, kasutatav
siistimiseks.

7) Merivaikhappe-sulfaniilamiid _(suktsiniiiil-sulfaniilamiid).
CH,—COHN <~ >80,NH,

—COOH
Valem 8.

Miiiigil esineb ta 10% naatriumsoola-lahusena Ambesid’i
nime all.

8) Et suifaniilamiid on vees raskesti lahustuvuse tottu siis-
timiseks kasutatav ainult dlisuspensioonina ja et see omab oma halva
resorbeerimisvéime pérast suurt miirgilisust, siis on N6éukogude
Liidu keemikud piifidnud muuta sulfaniilamiidi vees lahustatavaks
ithendiks. See onnestuski neil sel teel, et toimiti sulfaniilamiidisse
formaldehiiiidi ja naatriumbisulfaadiga. Tekkinud iihendi wvalem
on jargmine:

NalSQ; CH, HN <~ >80,NH,
Valem 9.

Miiiigil esineb ta ,,valge lahustuva streptotsiidi‘ nime all.

Teiseriihma kuuluvad iihendid on saadud sel teel, et asen-
damine on toimunud sulfaniilamiidgrupi vesinikaatomite juures
{valemis 1 parempoolne grupp). Selle riihma nimekamaid esinda-
jaid oleksid:

1) 4-(4’-amiino-bensool-sulfoonamiido) -bensool-dimetiiiil-sul-
foonamiid — Uliron (Bayer), Uleron, Elektyl (Chinoin), Diseptal A,
D B 90.

H,N< 7 >80,NH < >80, N(CHj;),
Valem 10.

2)  4-(4’-amiino-bensool-suifoonamiido)-bensool-monometiiiil-
sulfoonamiid — Neo-Uliron (Bayer), Uliron B, Diseptal B, D B 87.

H,.N<  >8S0,NH< _ >S0,NHCH,
Valem 11.
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3) 4-(4’-amiino-bensool-sulfoonamiido)—bensool-sulfoonamiid
— Uliron C, Diseptal C, D B 32,

H,N<~  >80,NH< " >80,NH,
Valem 12,

Need kolm diseptaali on vees raskelt lahustuvad valged ained;
leelistes lahustuvad nad paremini. Siinteesitud on nad nagu pron-
tosiilgi Klarer’i ja Mietzsch’i poolt.

4) p-amiino-bensool-sulfoon-atseetamiid — Albucid (Sche-
ring), A. '

H,N <80, NHCOCH,
Valem 13.

Valmistatud Dohrn ja Diedrich’i poolt. Ta on vees raskesti
lahustuv valge aine, tema 30-protsendilist naatriumsoolalahust kasu-
tatakse siistimiseks.

5) 2-(p-amiino-bensool-sulfoonamiido)-piiridiin — Eubasinum
(Nordmark Werke), Sulfapiiridin (Gedeon Richter), M & B 693,
T 693, Dagenan. Meil on see preparaat miiiigil ,,Sulfopiiridini‘
(Ravim) nime all. Noukogude Liidus siinteesisid selle iihendi Magid-
soni laboratooriumis Sokolov ja Lebedev; miiligil esineb ta ,,sulfi-
diin’ina‘“.

H,N< — >S0,NH ‘

Valem 14.

Ta on valge kristalne aine, vees raskesti lahustuv (200 C —
0,03%, 1000 C — 1%). Tema esimesed valmistajad olid inglased
Ewing ja Phillips. Selle iihendi naatriumsool on paremini lahustuv;
teda tarvitatakse siistimiseks.

Sulfaniilhappeamiid-ithendite korval on suurt tihelepanu pilihen-
datud ka teistele selle lihedastele, vddvlit sisaldavatele iihenditele,
mida on samuti suurel hulgal siinteesitud ja nende toimet loomkat-
setega proovitud. Oma suurema toksilisuse tottu ei ole neist aga
iikski (vilja arvatud vahest Rodilon) senini suuremat tarvitamist
ega poolehoidu leidnud. K#esolevas t60s nendel pikemalt ei peatuta.

Et iilevaadet saada sulfaniilamiidiihendite toimivuse ulatuvuse
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kohta, on alljargnevalt eraldi vaadeldud iga iiksikut infektsioonide
riihma,

Alates juba Domagk’i katsetest prontosiiliga on tiheldatud, et
koigil sulfaniilamiidiihenditel on eriline afiinsus just hemoliiiiti-
liste streptokokkide infektsioonidele. See toime ei ole neile
aga siiski iihtlane, vaid oleneb suurel mé#dral nende seroloogilisist
omadusist. Nii niditeks on leitud tugevat toimet grupp A-le, B-le
ja monede jirgi ka C-le, kuna grupp D, F, G kohta ei saa sedasama
iitelda. Katseid hemoliiiitiliste streptokokkidega on toimetatud viga
suurel hulgal ja viga paljude autorite poolt, kes on katseloomadeks
kasutanud nii hiiri, rotte, merisigu kui ka kanelikke. Nii on pronto-
siiliga ja Prontosil solubile’ga katsetanud Domagk (1,425), Long,
Bliss (71), Whitby (15) jt. (279, 12); rubiazooliga ja pronto-
siiliga Levaditi ja Vaisman (164, 269, 270, 271) jne. Gley ja Girard
(841, 342) niitasid, et rubiazoolil on tugevam toime kui prontosiilil.

Sulfaniilamiidi kemoterapeutilist toimet niitasid esimestena
1935. a. streptokokilisel infektsioonil Tréfouél, Nitti ja Bovet (1938).
Inglismaal ja Ameerikas muutus sulfaniilamiid eelistatuimaks selle-
sarnaseks ravimiks, kuni esikoha enda kétte vottis uuem ning voim-
sam preparaat — sulfaptiridiin.

Sulfaniilamiidiga tegid katseid : Colebrook, Kenny (21), Buttle,
Gray, Stephenson (68), Gay, Clark (266), Long Bliss (71),
Menuier, Nitti (72), Loewenthal (73), Mellon, Gross, Cooper (30) jt.

Proseptasiiniga, soluseptasiiniga, sulfapiiridiiniga on katsesta-
nud Whitby (15, 28) jt. ‘

Et hemoliiiitilise streptokoki infektsioonid on oma esinevuse
rohkuse, laialduse ja vordlemisi korge letaalsuse tottu arstkonnale
alati palju vaeva ja muret valmistanud, siis tundus uue kemotera-
peutikumi prontosiili avastamine nagu lunastusena. Ilmus tiksteise
jarele ilistavaid Kkirjutisi prontosiili heade tagajirgede iile, kus
sageli iillatavalt kiiret t° langust ja haige tervenemist kirjeldatakse.
Hiljemini aga hakati avaldama ka juhte, kus prontosiil ei ole rahul-
davalt méjunud, ja iihtlasi ilmusid tarvitamisele ka uuemad sulfa-
niilamiidpreparaadid, nii et see suur prontosiili algvaimustus tasapisi
rauges. Hiljemini leiti arvukate katsete ja praktika najal, et sulfa-
niilamiidravi oluliseks osaks on just organismi enese kaastoime, mis
pani aluse uuele ravi pohiprintsiibile,

Hulgalisest kirjandusest, mis kisitleb hemoliititilisest strepto-
kokist tingitud infektsioonide ravi, refereerime siinkohal vaid silma-
paistvamaid.
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Erysipelas. Anghelesco jt. (7), kes vordlesid eriisiipli
ravimeetodeid, saavutasid tervenemist:

lokaalravi abil keskmiselt 15 péeva jooksul,

seerumravi ,, . 12—14 pideva jooksul,
ultraviolettkiirte abil ,, 8 ” ”
prontosiilravi (8 X 0,3) abil 6 » »

Prontosiiliga 23 eriisiiplihaiget ravides saavutas Kramer (8)
temperatuuri ja pulsi languse normini keskmiselt 4,3 p. jirel, 23
kontrollhaigel aga alles 11,3 p. jidrel. Rotter (24) ravis 100 haiget
alkohol-Burovi mihistega, omnadiini ja streptokokkide vastase see-
rumi siistetega, kuna ta 100 haige raviks kasutas prontosiili. Viimas-
tel langes palavik keskmiselt kahe pieva jérel, esimesel grupil aga
seitsme péeva jarel. Suremus oli prontosiilgrupil 5% ja retsidiive
esines 89-1. Teisel grupil oli suremus 9%, retsidiive 17%. Samuti on
vordleval ravitehnikal prontosiilraviga saavutanud parimaid tulemusi
Strobel (420). Becker (19), kes kasutas kontrollgrupil lokaalravi
ithes omavere-siistimistega, joudis samale tulemusele. Uldiselt eelis-
tatakise prontosiiltablette Prontosil solubile siistimisele, sest et esi-
mesele omistatakse suuremat naha-afiinsust.

Nagu eespool mainitud, ei ole mitte kéik autorid rahul pronto-
siilravi tulemustega. Néiiteks Konig (11), kes vordles 832 haava- ja
ndoroosijuhtu, mil oli prontosiilravi tarvitatud, 81 juhuga, mida
ilma prontosiilita raviti, ei saanud eelistada ega soovitada prontosiili.
Teataval mairal skeptiliselt suhtub prontosiilisse ka Ishikava (421).

Rubiazooliga saavutatud headest tagajirgedest teatavad Barbier
(352), Pichon, Bourgin (353) jt., proseptasiiniga saavutatud silma-
paistvatest tulemustest Peters ja Havard(16).

Hoyne jt. said, tarvitades 162 eriisiiplihaige raviks sulfaniil-
amiidi, suremuse 2,4%, kuni 477-1 ultraviolettkiirtega ravitul oli
suremus 10,9% ja 193 tavaliselt ravitul — 13,3%. Ka albutsiidiga
on saavutatud kiiret ja kindlat toimet, nagu teatab Schittenhelm
(369).

Sepsis puerperalis. Nagu teada, on selle hidaohtliku
infektsiooni pohjuseks suures enamikus hemoliiiitiline streptokokk.
Colebrook’i (13) andmeil oli Queen Charlotte Hospital’is (London)
1931.—35. a. suremus puerperaalsepsisesse 23%, kuna 1936. a. ala-
tes (peale prontosiili tarvituselevotmist) oli suremus vaid 4,7%.
Headest tulemustest prontosiiliga teatavad ka Fuge (429), Anselm
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(430), Ley (14), Wallischeck (431). Sulfaniilamiidiga saavutatud
haid tulemusi esitavad Colebrook ja Purdie (238).

Otitis media. Ka siin on viga sagedaks haiguse pShjus-
tajaks hemoliiiitiline streptokokk. Toomey ja Kimball (29) esitavad
kokkuvétte 102 sulfaniilamiidi ja prontosiiliga ravitud juhtude kohta,
kus suremus oli 20,6%. Autorid toonitavad, et sulfaniilamiidid kiill
pikendavad patsiendi elu, kuid ei tervenda, kui haiguskolded pole
kérvaldatud. Fischer (26) niitas, et 95 haigest, kellele tehti para-
tsentees, sulfaniilamiidiravi aga ei antud, vajasid hiljemini mastoi-
dektoomiat 66, ja neist tekkis 4 juhul septitseemia; 88 patsiendist,
keda oli ravitud paratsenteesiga ja sulfaniilamiidiga, vajasid mastoi-
dektoomiat ainult 7, teisi komplikatsioone ei tekkinud iildse mitte.

Meningitis (streptokokiline). Siin on prontosiiliga hiid
tagajéargi saavutanud Fiorio ja Catullo (414), prontosiili ja sulfaniil-
amiidiga — Weinberg, Mellon, Shinn (350), sulfanulamudlga —
Hubert (349), Debré (348), Neal (351) jt.

Scarlatina. Viga vaieldavaks on osutunud sulfaniilamiid-
ravi otstarbekus sarlaki puhul. Mitmete autorite erinevad otsused
on seletatavad sellega, et meil pole siin tegu mitte iiksnes hemoliiiiti-
lise streptokoki infektsiooniga, vaid ka ultraviirusega, millele sulf-
aniilamiidid aga mdju ei avalda. Pfaffenbichler (432), kes
ravis 150 sarlakihaiget last prontosiiliga, teist 150 kontrolliks jat-
tes, tdheldas prontosiilgrupis jarelhaigusi 53,4%), kuna kontrollgrupil
esines neid 73,4% ; Wolff (10) seevastu ei suutnud takistada sarlaki
komplikatsioonide teket.

Peale mainitud infektsioonide on ka paljudel teistel streptokok-
kidest tingitud haigustel, nagu angiinidel, liigespdletikel, pleuriiti-
del jne., sulfaniilamiidpreparaatidega hiid tulemusi saavutatud
(9, 17). ‘

Et ka diseptaalid hemoliiiitilise streptokoki infektsioonile mdju-
vad, niditas Domagk (87, 38). Sulfapiiridiin omab sama, kui isegi
mitte tugevamat toimet kui sulfaniilamiid — Whitby (28).

Mittehemoliiiitilistele streptokokkidele on
sulfaniilamiidide toime juba mirgatavalt nérgem. 'Neist strep-
tokokkidest omab suuremat tdhtsust endocarditis lenta tekitaja
Streptococecus viridans, aga kahjuks ei ole ta mitte iihe-
legi loomale kiillaldaselt patogeenne, et oleks voimalik mdota sulf-
aniilamiidide toimet temale. Kliinilisest praktikast omame aga siiski
teadmusi. Prontosiiliga on tidheldatud endokardiidibhaigetel ainult
mooduvat raviefekti. Roth (433), Major ja Leyer (354) kirjeldavad
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sulfaniilamiidiga ja Prontosil S-ga ravitud juhtu, kus temperatuur
langes peaaegu normini, veri muutus steriilseks, kuid patsient suri
siiski. Sulfapiiridiinil ilmneb aga juba tugevam toime; nii on temaga
hiid tagajargi saavutanud Whitby (2) ja Barnett, Hartmann jt.
(68), Loffler, Maier (373). Téiiesti resistentseks sulfaniilamiidpre-
paraatidele on osutunud aga Streptococcus faecalis
(enterococcus), esinedes peamiselt kuseteede infektsioonel (2, 114,
335, 117).

Stafiilokokilised infektsioonid. Kuigi Domagk ka siin
on leidnud prontosiili soodsalt toimivat ja ka paljud autorid on tarvi-
tanud prontosiili furunkulite ja ekseemide raviks isegi salvina (434),
ei iihti enamiku autorite vaated nendega. Ka sulfaniilamiidi mdju
ei ole olnud igal juhul kiillaldane, kuigi ka temaga on hiid tulemusi
saadud. Nii kirjeldab furunkulite kiiret paranemist Barber (35).
Stafiilokokkidest pdhjustatud meningiidi ravisid 17-a. lapsel sulf-
aniilamiidiga Bloch ja Pacella (328). O’Brien ja Mc Carthy (32) kir-
jeldavad stafiilokokilist septitseemiat, kus ei aidanud prontosiil ega
soluseptasiin, kiill aga tervenes haige sulfapiiridiini toimel. Kahest
septitseemia juhust, kus sulfaniilamiid ei aidanud, mis tervenesid
aga sulfapiiridiiniga, teatavad samuti Goldberg ja Sachs (44). Sta-
fiilokokilise septitseemia Onnestunud ravi sulfapurldunlga on Kkir-
jeldatud veel — 33, 34, 43.

Ka loomkatseil on tehtud kindlaks, et viimane preparaat omab
tugevamat toimet kui sulfaniilamiid — Whitby (2), Bliss Long (36).
Et ka diseptaalid toimet avaldavad stafiilokokilisele infektsioonile,
seda nditas Domagk (37, 38), ja samuti on ka kliiniliselt nendega
(Uliron) hiid tulemusi saadud — Killmer, Nehrkorn (329). Stafiilo-
kokilist septitseemiat, kus Uliron ei mgjunud, kuid mis paranes
sulfapiiridiini toimel, kirjeldab Wade (330).

Asudes Diplococcus pneumoniae (pneumococcus)
poolt pohjustatud infektsioonide juurde, leiame I rithma (vt. lk. 4)
sulfaniilamiidid méjututena vo6i vaevalt mojuvatena; II riihm see-
vastu omab tugevat toimet. Nagu teada, koosneb dipl. pneumoniae
genus viga suurest hulgast seroloogiliselt erinevatest tiiiipidest; see-
pirast on ka loomkatsete puhul tootatud selliste kindlaksmiidratud
tiivedega, et leida ka siin vdimalikku erinevust sulfaniilamiid-iihen-
dite toimele. Whitby (28) tdheldas, et eriti tugevasti toimib pneumo-
kokkidesse sulfapiiridiin, suutes kaitsta hiiri 10 000 letaaldoosi pneu-
mokokkide vastu, kusjuures tugevaim toime esines tiiiip I, VII ja
VIII, vihemal méiral tiitip II, IIT ja V puhul. Sulfaniilamiidil esi-
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neb ka teatav toime pneumokokilisile infektsioonele, nagu seda nii-
tavad jillegi rohked seroloogilistel tiiiipidel ldbiviidud loomkatsed,
kuid ravi otstarbe mottes jiib ta tugevasti maha sulfapiiridiinist —
Ruegsegger, Hamburger (418), Raiziss, Severac jt. (47), Schmidt,
Hilles (6, 40). Hilles ja Schmidt (41) leidsid ka, et neile tiiiipidele,
millele sulfaniilamiid nérgemalt toimis, toimis ka sulfapiiridiin nor-
gemalt. Siinkohal olgu ka tdhendatud, et esinevad veel vaated, kus
sellist toime erinevust tiilipidele ei seletata mitte ainult tiive sero-
loogiliste, vaid ka ta individuaalsete omadustega. See vaade paistab
ka toesti tGendosemana, kuna erinevate autorite poolt leitud toime
tugevus iihele ja samale tiilibile alati ei iihti.

Vaatleme niiiid mdningaid kliinilisest praktikast saadud vérd-
levaid ravitulemusi.

Price ja Myers (46) ravisid pneumoonia juhte kolmes grupis,
saades jirgmisi resultaate:

tavaline mittespetsiifiline ravi 94 juhtu letaalsus 30,8%
Immuunseerum-ravi 440 ’ 27,5%
sulfaniilamiid-ravi 115 » 10,6%

Peale selle esitavad nad veel pneumokokilise septitseemia juh-
tude ravitulemused :

mittespetsiifiline ravi 15 juhtu letaalsus 86,6%
immuunseerum-ravi 12, " 50,0%
sulfaniilamiid-ravi 21 ,, ” 33,3%

Selle infektsioongrupi suverdinseks ravimiks on aga sulfapii-
ridiin. Evans ja Gaisford (48) ravisid 200 pneumooniahaigest pooled
sulfapiiridiiniga, pooled mittespetsiifilise raviga. Sulfapiiridiingrupil
oli suremus langenud kuni 8%, virreldes mittespetsiifilise grupi
27%-ga. Veel parematest resultaatidest teatab Djin-tji Tjiu (435),
kes saavutas 90 pneumooniahaigel, keda raviti sulfapiiridiiniga, veel
madalama letaalsuse — 4,4% ; paralleeliks toob ta 243 haiget, keda
raviti mittespetsiifiliselt ja kelle suremus oli 309%. Leéfevre de
Arric (427) saavutas, vorreldes 25 litkmelisi raviriihmi, sulfapiiri-
diiniga ravimisel suremuse 12%, tavalist ravi saanutel aga 40%;
t0 langemine normi 48 tunni jooksul esines sulfapiiridiin-
grupil 72%, kontrollgrupil ainult 13%. Haussen (52) saavutas
t0 languse keskmiselt 12—30 tunni viltel. Caplani (345) andmeil
oli Briti Indias suremus pneumooniasse 18,8% ; kui ta tarvitamisele
vottis aga sulfapliridiinravi, langes suremus 5%-le. Fridrichsen
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(3567) loeb sulfapiiridiini parimaks pneumoonia ravimiks. Hiist
ravi tulemustest teatavad veel Christie (51), Telling, Oliver (56),
Whitehead, Carter (53), Barnett, Hartmann (63), Davies (363),
Plummer, Ensworth (370), Teasdale (376) jt.

Pneumooniat 70 lapsel ravisid vordlevalt Wilson, Spreen, Coo-
per jt. (200), saavutades sulfapiiridiingrupil varajast palaviku kadu-
mist ja haiguse kiiret paranemist; ravi doos oli 0,06—0,1 pro 1
naela kehakaalule 24 tunni viltel. Tdiskasvanute pneumoonia raviks
annavad ameeriklased Marshall ja Long (55) jargmise kava: alg-
doos 4,0, siis iga 4 t. jarel 1,0, kuni t0 jddb plisima normaalsena
48 tunni viltel; siit alates antakse kuni haigusprotsessi lahenemi-
seni iga 6 tunni jirel 1,0, millest edasi 4 korda pievas 0,5, kuni
kops on tédiesti selginenud. Rasketel ja neil juhtudel, mil patsient
sulfapiiridiini suusiseselt ei talu voi votta ei saa, soovitavad autorid
siistida veenisiseselt 5% sulfapiiridiin-Na lahust 0,06 (vastab 0,05
sulfapiiridiinile) pro 1 kg kehakaalule. Nad toonitavad, et siistida
tuleb ettevaatlikult ja viga aegamdéoda, lahus ei tohi soonest mooda
sattuda, sest ta omab tugevat leelisest reaktsiooni — pH kuni 11,0.
Teisi autoreid on aga tdheldanud hiljem, et vaatamata sulfapiiri-
diin-Na tugevale leelisesele reaktsioonile, ei esine kudede kahjustusi
ka tema intramuskulaarse voi madalatel kontsentratsioonidel isegi
ka mitte subkutaanse aplitseerimise juures (vaata ka lk. 35). Whit-
temore jt. (463) on kasutanud pneumooniate ravimisel 10% sulfa-
piiridiin-Na (fiisioloogilises lahuses) lahuse veenisiseseid siisteid —
algdoos 20 ml. Siistimist korratakse 6—8 tunni jérel, kui v6imalik,
antakse koos siistimisega sulfapiiridiini ka suusiseselt iga 4 tunni
jidrel 1,0. Et sulfapiiridiin, nagu teisedki sulfaniilamiid-preparaa-
did, el ole vabad miirgiseist omadusist (vt. lk. 40), siis on saks-
lased hakanud teda tarvitama eriti ettevaatlikult viikeste doosidena,
andes algdoosina 2,0 ja edasi iga 4 t. jiarel 1,0, kokku mitte {ile 15,0.
Siinkohal tuleks mainida, et ameerika autorid, kes viga rohkearvu-
liselt on korraldanud modtmisi ja katseid sulfapiiridiini absorptsiooni
ja ekskretsiooni kohta organismis (vt. lk. 35), ei poolda viikeste
dooside tarvitamist, vaid toonitavad, et ravidoos peab olema kiillal-
daselt kdrge, et veres voiks tekkida raviks vajalik kontsentratsioon;
miirgistusndhtude eest hoidmiseks tuleb haige tile tipset kliinilist
kontrolli pidada.

Eriti rasket prognoosi omab pneumokokkide péhjustatud
meningiit. Cooper, Gross ja Lewis (45) saavutasid intratserebraal-
selt infitseeritud rottide tervenemist sulfaniilamiidiga 73,3%. Ka
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kliiniliselt on tagajarjed heaks osutunud. Hodes, Gimbel, Burnett
(57) esitavad huvitava kokkuvotte: 1930.—36. a. oli suremus pneu-
mokokilisesse meningiiti 1009% (autorite poolt esitatud juhud);
1936.—38. a., s. 0. sulfaniilamiid-ravi perioodil oli suremus 94%;
sulfapiiridiini tarvituselevétmisega langes aga suremus juba 53%.
(Kui autorid on vilja jatnud juhud, kus surm tuli 24 tunni jooksul
peale haiglasse tulekut, s. o. enne, kui sulfapiiridiin-ravi jéudis kiil-
laldaselt méjuda, oli suremus vaid 39%.) Sulfapiiridiiniga saavutatud
hdid tulemusi kirjeldavad veel Reid, Dyke (58), Robertson (59),
- Cunningham (60), Cutts, Gregory (62), Hyghes (404), Yule (406),
Wuhrmann, Undritz (336) jt.

Etka Pneumococcus mucosus (tiiip III) allub sul-
faniilamiid-iihendite ravile, seda téendavad Alstedi (54) sulfapiiri-
diiniga ravitud 8 pneumoonaiajuhtu ja Hubert’i (349) ning Stein’i,
Steiner’i (337) poolt sulfaniilamiidiga ravitud meningiidijuhud. Ka
Ulironiga on saavutatud toimet pneumokokkidele; nii kirjeldab pneu-
mokokilise empiieemi ravi Oetken (177).

Lopuks mainime veel jirgmisi katsete teel saadud huvitavaid
tulemusi: Gross ja Cooper (219) ravisid sulfaniilamiidiga pneumo-
kokkidest infitseeritud rotte, kusjuures nad vordiesid mitmesuguseid
ravimeetodeid, kuna iiks riihm jéeti ilma ravita — kontrollgrupp.
Resultaadid olid jirgmised:

kontrollrithm ‘ suremus 95%
sulfaniilamiidiga ravitud rithm . 21%
immuunseerumiga ,, . " 20%
imm. seerumiga ja sulfaniilamiidiga ravitud riihm ', 14%

Seega néitasid autorid, et kombineeritud ravi osutus koéige
tugevamaks. Analoogilisi katseid rottidel korraldasid ka Kepl, Max-
well ja Gunn (64), kasutades selleks sulfapiiridiini; nad leidsid, et
koige tugevam toime esines jillegi seerumi ja sulfapiiridiini kombi-
neerimisel, Ka inimeste juures on selline kombineeritud meetod and-
nud hiid tulemusi — Query ja Durham (65). Bukatz, Bullowa ja de
Gara (405) niitasid, et raskeil pneumooniajuhtudel leidub veres
pneumokoki substantse (poliisahhariide), ja nad toonitavad, et sel
juhul ei aita iiksi sulfapiiridiin-ravi, vaid sellega peab kaasuma ka
seroteraapia. :

Neisseria intracellularis’e (meningococcus) pGh-
justatud infektsioonid.

Esimestena niitasid sulfaniilamiidi toimet meningokokilisele
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infektsioonile Buttle, Gray ja Stephenson (68). Proom (70) suutis
sulfaniilamiidiga kaitsta hiiri 1 miljoni infitseeriva doosi menin-
gokokkide vastu (I ja II gr.). Whitby (28) tegi kindlaks, et suifa-
piiridiinil on sama toime, mis sulfaniilamiidilgi; et aga sulfapiiri-
diinil on toksilisus viikesem, siis soovitab ta kasutada viimast.

Et meningokokilisist infektsioonest kfige enam esineb epidee-
milist meningiiti, siis on piiiitud sulfaniilamiidide otstarbekuse
kohta otsustada selle jéirele, missuguse kergusega teostub tema iile-
minek verest liikvorisse. Nii nditeks seletab Whitby Prontosili ja
Prontosil solubile mittekiillaldast toimet Jauerneck ja Gueffroy (67)
uurimuste tulemusega, et mainitud preparaatide iileminek liikvo-
risse on ndrgem kui sulfaniidamiidil (vt. 1k. 82). Ulirooni ile-
minek liikvorisse on osutunud samuti viga viikeseks — Siker (326).
Kliinilised ravitulemused mainitud iihenditega ei anna nende véér-
tuse kohta aga just mitte selget pilti, sest enamasti on ravi siin kom-
bineeritud teiste varemtuntud raviainetega, nagu urotropiin ja im-
muunseerum.

10-aastasel tiitarlapsel prontosiiliga ravitud meningiiti kirjeldab
Schmidt (436). Pongratz (437) teatab kolme lapse tervistumisest
prontosiili ja seerumi toimel. Steinmauer (380), kes ravis 27 menin-
giidihaiget seerumi ja prontosiiliga intralumbaalselt, saavutas haid
tulemusi (suremus 11%). Ka soluseptasiiniga ja proseptasiiniga,
milles eksperimentaalsete katsete alusel puudub toime meningokok-
kidele (Whitby 15), on siiski ravikatseid korraldatud, nii niiteks
Hannah ja Hobson (76) ravisid nendega 9 haigusjuhtu, kusjuures
surid 2.

Uliroonravi katsetas epideemilise meningiidi puhul esimesena
Gehrt (175), kes tervistas ulirooniga 3,5-kuuse lapse, kuna eel-
nenud seerumravi ei andnud tulemusi. 14-kuuse lapse ravi ulirooni
ja seerumiga kirjeldavad Januschke ja Dopell (176). 2 tdiskasvanu
ravist ulirooni ja urotropiiniga teatab Oetken (177). Samuti 2
juhtu, mis tervistusid ulirooni, seerumi ja urotropiini toimel, kirjel-
dab Meyer (83). Schaefer (84) aga ei rahuldu uliroonravi tulemus-
tega, sest ta saavutas 17 last ravides letaalsuse 61%.

Albutsiidi lileminek verest liikvorisse toimub niisama kiiresti
kui sulfaniilamiidil — Vonkennel ja Schmidt (195). Fréhlich (381)
ravis 23 meningiidihaiget 2 grupis: seerumiga ja seerum koos
albutsiidiga (suu- ja veenisiseselt). Seerumravil vottis temperatuuri
langus aega kuni 30 pdeva, suremus 52%:; kombineeritud seerum-
raviga toimus t¢ langus aga kuni 5 pieva jooksul, suremus 30%.
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Sulfaniilamiidi tarvitas epideemilise meningiidi raviks Banks
(69), kes ravis haigusjuhte 3 grupis: immuunseerumiga, immuun-
seerumiga kombineeritud sulfaniilamiidiga ja ainult sulfaniilamii-
diga. Ravi tagajirjed:

immuunseerumiga ravitud (38 j., tdisealised, prog-

noos parem) suremus 16%
immuunseerum -} sulfaniilamiid-ravi (59 j.,

10 last, prognoos halvem) ’ 11,8%
sulfaniilamiid-ravi (16 j., tdisealised, prognoos

parem) ’ 6,2%.

Seega Banks néitas, et laste suurt suremust epideemilisesse
meningiiti saab redutseerida sulfaniilamiid-iihendite tarvitamisega.

Noukogude Liidus oli enne sulfaniilamiidi tarvitamist suremus
epideemilisesse meningiiti 97%, viimase tarvituselevotmise jarel
aga koigest 209% (Magidson — 453). Willien (85) kirjeldab 5 hai-
gusjuhtu, mida raviti seerumi ja sulfaniilamiidiga. Ta leidis, et neil
juhtudel, mil seerum kiillaldaselt ei mdjunud, tekkis tervistumine
sulfaniilamiidi toimel. Samuti teatab Sprockhoff (78) 15 menin-
giidijuhust, mil seerumravi ei rahuldanud, aitas aga kiill sulfaniil-
amiid. Sulfaniilamiidi ja seerumiga ravitud meningiite kirjeldavad
veel Allott (77), Ribadeau jt. (81). Waghelstein (452) ravis 106
haiget, sulfaniilamiidiga subkutaanselt ja intraspinaalselt siistides,
suremusega 15%. Martin jt. (396) soovitavad sulfaniilamiid-ravi
puhul lumbaalpunktsiooni jirel stistida viljalastud litkvori asemele
sulfaniilamiidlahust, et selle hulk liikvoris ei langeks. Binns ja
Clancy (80) teatavad kahest meningokokkidest tingitud septitseemia
tervistumisest sulfaniilamiidi ja prontosiili abil. Hoppe (79) leiab
oma lastekliiniku-praktika varal Prontosil solubile olevat mojuta,
ja ta tarvitab sulfaniilamiidi.

Sulfapiiridiin, mis omas vdhemat toksilisust ja tugevat toimet,
on leidnud epideemilise meningiidi ravimisel suurt poolehoidu ja on
hakanud sulfaniilamiidi tdhtsust vdhendama. Bryant ja Fairman
(361) ravisid 168 patsienti sulfapiiridiiniga; neist surid vaid 8.
Somers’i (860) andmeil oli Egiptuse Sudaanis enne sulfaniilamiid-
iihendite tarvitamist suremus epideemilisesse meningiiti 68—80% ;
ravides 140 juhtu Sulfapiiridiiniga saavutas ta suremuse vaid 10%.
Headest kliinilistest resultaatidest olgu mainitud veel jargmisi kir-



A XXXVIIL. 5 Sulfaniilam. terapeut. toim. ja méjuv. mitmek, mikr. in vitro 17

jutisi: Dimson (75), Hobson ja McQuaide (74), Siker (326),
Osborn (260) jt. :

Siinkohal olgu tdhendatud, et pidevat sulfapiiridiini aplitseeriva
ravimeetodi kdrval on prantslased hakanud tarvitama veel nn.
toukeravi analoogiliselt ulirooni ja albutsiidi tarvitamisega gonor-
roaravi puhul. 1 tduge oleks: 3 pdeva a 3,0, jirgmised 3 pieva a 2,0
ja viimased 3 pieva & 1,0, s. o. kokku 18,0 (Durel).

Vaadeldes kokkuvottena selle infektsioongrupi ravimeetodeid
selgub, et ka siin on sulfaniilamiid-raviga koos pooldatud sero-
teraapiat kui eelmise toetajat. Murez jt. (358) saavutasid im-
muunseerum-raviga suremuse 22,4 %, sulfaniilamiidiga 10,8-—14,8%
(suusisene ja intraspinaalne meetod), sulfaniilamiid- ja seerum-
raviga koos aga oli suremus langenud 8,99%-le. Sellise kombineeri-
tud raviga on hiid resultaate saavutanud ka Stenger (82). Kemo-
ja seroteraapia koostoo vajalikkust toonitab veel Gundel (86).

Gonokokilised infektsioonid. Sulfaniilamiid-iihendite
kasutusele votmine gonorroa ravitehnikas on viinud viimase suure
sammu edasi, sest niilid oli lopuks leiutatud iihendeid, mis ilma
kusiti limanahka vigastamata m&jusid gonokokele hivitavalt.
Lokaalravi-tehnikas tarvitatud Ag prepraatide peapuuduseks oligi
just asjaolu, et kuigi nad gonokokke kiill surmasid, voimaldas vigas-
tatud epiteel ometi jille teistele suurema resistentsusega mikroobi-

dele seal pesitseda, ja nii tekkinud jirelkatarride ravi vottis niitid
aega sageli juba aastaid.

Domagk’i. esimesele avaldusele prontosiili kohta jérgnes suur
katsetusperiood, milles piiiiti kindlaks mé&drata prontosiili toimet
mitmekesistele infektsioonhaigustele. Gonorréa kohta kirjutab esi-
mesena Schreus (88), et prontosiilil on sellele kiill teatud toime,
kuid mitte kiillaldane. Valmistati ja katsetati uute sulfaniilamiid-
lihenditega pidevalt edasi. Alates esimesest teatest ulirooni tugevast
toimest gonorroale (Griitz 89) on avaldatud viga rohkel hulgal kir-
jutisi viimasega saavutatud heade resultaatide iile, kus ulirooni on
vorreldud isegi salvarsaaniga luuese ravimisel. Peatselt aga hakkas
ilmuma ka juhtude kirjeldisi, kus ulirooni tarvitamise jirel olid
tekkinud miirgistusnidhud, nagu jalalihaste pareesid ja halvatused,
paljudel juhtudel just hilisematel pdevadel peale ravi 16ppu. Selle
asjaolu tottu ei ole uliroon Inglismaal, Noukogude Liidus ega
Ameerikas tunnustamist leidnud, ja neis maades tarvitati kuni
sulfapiiridiini ilmumiseni sulfaniilamiidi, Cokkinis ja Mc Elligott
(97) teatavad 150 gonorrdajuhu ravist ulirooniga ja 633 juhust

2
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sulfaniilamiidiga, kusjuures nad peavad ulirooni ravivdimet mada-
lamaks. Ravi kestus sulfaniilamiidiga oli neil keskmiselt 3 nidalat,
tervistunuid selle ajaga 80%. Ravi alustasid nad vaktsineerimisega
ja alles 8. kuni 10. pieval lisandasid nad sellele sulfaniilamiid-ravi
3,0—5,0 pro die (3. nddalast alates 3,0) ; kroonilistel juhtudel alga-
sid nad kohe sulfaniilamiid-raviga. Mahoney, van Slyke ja Thayer
(99) saavutasid, 205 gonorrdahaiget sulfaniilamiidiga ravides, ter-
vistumist 85,49 i#gedatel ja 95,4% kroonilistel juhtudel. Vulvo-
vaginiidi ravi sulfaniilamiidiga kirjeldavad Hoffman, Schneider jt.
(124).

Diseptaalide (uliroon) ja albutsiidi kohta on leida viga suurel
hulgal kirjutisi; et aga gonorrda ravimisviiside tipsem kirjeldamine
ja arvustamine ei kuulu selle t66 raamesse, vaid juba vastavatele eri-
teadlastele-veneroloogidele, siis annan siinkohal wvaid iildise iile-
vaate *).

Kirjandust albutsiidravi tagajiargedest: Vonkennel, Korth
(316), Wohwinkel (313), Bauer (95), Nagell (322), Ullrich (308),
Loos (96), Bauer (95) jt. Diseptaalidest: Barnewitz (320), Kyser
(93), Hiamel, Link (94), Pflister (311), Lindemann, Felke, Schleiff
(438) jt.

Uldiselt on leitud, et diseptaalid (uliroon) el toimi virskele
gonorroale kiillaldaselt — Schreus (440), Felke (439), kuigi moni
autor ka otsest raviga alustamist on pooldanud — Schubert (441).
See niitab, et kemoterapeutikumi toime ei ole mitte otseselt sihitud
gonokokile, vaid ta vajab selleks organismi-kaasabi. Alles siis, kui
organism on teatava reaktsioonseisundi juba omandanud, hakkab
sulfaniilamiid-iihend mikroobele toimet avaldama. Et sellist orga-
nismi seisundit kiiremalt saavutada, on dgeda gonorrda ravimisel
hakatud tarvitama vaktsinoteraapiat, millega siis hiljemini liide-
takse sulfaniilamiid-ravi. Sellise eelperioodi kestuseks loetakse tava-
liselt 8—10 pédeva. Mis puutub diseptaalide ja albutsiidi viirtusesse,
siis kaldutakse viimasel ajal rohkem arvamisele, et nad pole teine-
teisele vdistlejad, vaid et uliroon omab tugevamat toimet krooni-
listel ja komplikatsioonidega juhtudel, kuna aga albutsiid paremusi
omab igeda gonorrda ravimisel — Hartung, Braun (315). On aga ka
autoreid, kes soovitavad iihe ravitduke jirel preparaate vahetada —
Lindemann, Felke, Schleiff (438).

*)  Veneroloogilisest seisukohast on meil sulfaniilamiid-preparaatide
kohta kirjutisi avaldanud dr. med. P. Hansen (454, 455).
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Hruszek (314) kirjeldab juhtu, mil uliroon ei aidanud, 8 ravi-
toukele vaatamata, mis paranes aga albutsiidi tarvituselevotmisega.
Et selline sulfaniilamiid-resistentsus vo6ib tekkida ka liiga véikeste
doosidega ravimise jirel, seda niitavad Périn ja Guérault (423).

Kdige uuemaks gonorrbéa ravimiks on sulfapiiridiin, mille on
valmistanud inglased Ewins ja Phillips. Ta omandas nende maal
kiiresti populaarsuse, selle jirel ka Ameerikas, ja 16puks on teda
valmistama ja tarvitama hakatud peaaegu kéigis suuremais riikides.

Ka meil on niitid voéimalus tema mojuga tutvuda, sest et meil
see iihend hiljuti miiligile lasti sulfopiiridiini nime all (Ravim);
samuti avaneb meil véimalus Noukogude Liiduga {ihinemise taga-
jarjel kasutusele votta ka seal siinteesitud siinoniiimpreparaati —
sulfidiini.

Mc Gregor-Robertson (104) reporteerib 100 #geda gonorrda
juhu ravi sulfapiiridiiniga ja Kal. permang. loputustega. Ravi kes-
tus oli keskmiselt 21 pédeva. 7 piaeva viltel anti sulfapiiridiini, kokku
19,0 (5 péeva a 3,0 ja 2 pdeva 4 2,0). 3 niddalaga paranesid koik
haiged, kuid hiljemini, provokatsiooni jérel leiti gonokokke, uuesti
4 juhul (iiks neist toendoselt reinfektsioon). Ta viaidab ka, et sulfa-
piiridiin-ravi algusega viivitada olevat kahjulik. Prebble (105), kes
vordles dgeda gonorrda ravi meetodeid sulfapiiridiiniga ja sulfapiiri-
diiniga koos Janet’ loputustega, leidis, et viimane kombineeritud ravi
on kasulikum; ta mainib ka, et sulfapiiridiini toime on kindlam kui
uliroonil. Samuti tunnistavad Lloid, Erskine ja Johnson (106), kir-
jeldades 250 gonorrdajuhu ravi, sulfapiiridiini parimaks ravimiks
sulfaniilamiid-iihendite hulgas. Palazzoli (102), kes vordles gonorrda
ravi kestust sulfaniilamiidil, rodiloonil, albutsiidil ja sulfapiiridiinil,
leidis, et viimase puhul oli ravi kestus kdige lithem. Bruns (312), kes
ravis vulvovaginiite sulfaniilamiid-iihenditega, ei rahuldunud uli-
roonravi tulemustega, sest ta saavutas paremaid resultaate albutsii-
diga ja veel paremaid sulfapiiridiiniga. Marinkovitch (220) vord-
les sulfaniilamiidi, ulirooni ja sulfapiiridiini toimet, ravides 100
gonorrdajuhtu sulfaniilamiidiga, 50 juhtu ulirooniga ja 50 sulfa-
piiridiiniga; tema jille leidis, et parimaid tagajirgi andis sulfa-
pliridiin ja viiksemaid sulfaniilamiid.

Semenov (456) annab iilevaate Noukogude Liidu sulfapiiridiin
»sulfidiiniga® saavutatud tagajirgedest. Nii on Dmitrijev temaga
ravinud 102 gonorrdahaiget, kusjuures ravi kestus oli: 36 juhul —
2 p., 31 juhul — 3 p., 12 juhul — 4 p. ja 23 juhul 5 p. Juba 30 t.

2*
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moodudes kaovad gonokokid, teise pédeva 16pul kaob midavool, nii et
kusiti sekreedis leidub ainult lima ja epiteelrakke.

Katsete varal gonokokkidega infitseeritud hiirtel néditas Seme-
nov, et sulfapiiridiin tervistas neist 58%, sulfaniilamiid aga 35—
—37%.

Praktiliselt suurt vididrtust omab téheldus, et sulfapiiridiini
toimeviis ei olene mitte gonorroilise haigusprotsessi kestusest, nagu
see on omane teistele sulfaniilamiididele, vaid ta niitab toimet nii
haiguse algstaadiumis kui ka hilisemas jargus. Niisiis gonorroa
raviks kasutades sulfapiiridiini, ei ole enam tarvis enne ravi algust
teatud ooteaega, nagu seda noéuavad diseptaalid, albutsiid ja sulfa-
niilamiid, vaid me vdime raviga alustada kohe.

Uksikuist esitatud néiteist selgub, et sulfaniilamiid-tihendite
tarvituselevGtmine ei ole joudnud tdiesti vilja torjuda lokaalravi,
sest et viimane on tugevaks toeks sulfaniilamiid-ravile; ta votab
siin Janet’ printsiibi eeskujul ainult pehmema ilme. Nii kasutatakse
norku lahuseid, nagu Kal. permang., Hydrarg. oxycyanat. 1: 8000
kuni 1:10.000, Albargin 1:1000 jt. Klapdohr (323), kes ravis rase-
daid gonorrdahaigeid naisi, ei saanud kiillaldasi tulemusi ulirooniga
ega albutsiidiga iiksi, samuti ka mitte ainult lokaalraviga, vaid ter-
vistumine toimus alles mélema ravi kombinatsiooni varal.

Teiseks suureks toeks sulfaniilamiididele tuleb pidada immuuno-
teraapiat vaktsineerimise niol selleks, et tosta organismi enese vait-
lusvoimet ning véimaldada seejuures sulfaniilamiididel terapeutiliselt
toimida. ,

Sulfaniilamiid-ravi loppedes on vajalik teatud ettevaatus haige
tervekstunnistamisel, sest séirase ravi mojul kaovad gonorroa kliini-
lised tunnused kiiresti, kuid seejuures ei tarvitse veel esineda bak-
terioloogiline tervistumine. Et sellistest ndhtustest hoiduda, selleks
on vajalik korduv hoolas provokatsiooni ja bakterioloogilise kont-
rolli 1abiviimine — Bauer (95) jt.

Uldist tunnustamist on leidnud sulfaniilamiid-ravi ldbiviimine
téugeteprintsiibil : iga téuke moodustab pidev {ihendi aplitseerimine
kindla arvu pievade viiltel. Enne tduke kordamist peab jillegi mo6-
duma teatav arv pievi, mille kestel {ihend kehast tiielikult eemal- -
datakse, et villtida miirgistusndhtude teket. Tougete suuruse ja labi-
viimise kohta vt. Ik. 36,

Hiid tulemusi on saavutatud sulfaniilamiid-iihenditega ka
viljaspool urogenitaalsiisteemi olevaile gonokokilisile infektsioonele.
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Nii kirjeldavad edukat blenorrda ravi sulfapiiridiiniga Michie ja
Webster (107), ulirooniga — Slobozianu (317).

Harva esinevaid gonokokilisi meningiite tervendasid sulfaniil-
amiidi abil Branham, Mitchell, Brainin (318) ja Marvin, Wilkin-
son (319).

Agedate kui ka krooniliste kuseteede banaalsetein-
fektsioonide ravimisel on jillegi edasi joutud sulfaniilamii-
dide tarvitamisega, mis eriti head toimet niitavad kokilisil infektsi-
oonel, kuid seda ka E. coli ja Proteus’e juhtudel; resistentseks
osutub aga Str. faecalis (enterokokk) ja vidhemal médral Ps.
aeruginosa (B. pyocyaneus).

Prontosiiliga ravis laste kolipiiuuriat heade tulemustega Pernice
(109) ; samuti hiid tulemusi on prontosiiliga saanud veel: Maraun
(20), Klein (111), Huber (110), Kohl (123), Tiirk (31). Vaatamata
aga neile kliiniliselt headele saavutistele ei suutnud Helsper (113)
néidata prontosiili vihimatki ravitoimet E. coli’ga infitseeritud hiir-
tele; neist suri osa isegi varemalt kui kontrollhiired. Autor arvab, et
see halb tagajirg on tingitud sellest, et katsel polnud tegu mitte lo-
kaalse infektsiooni ravimisega, nagu seda on pilinuria, vaid iildise in-
fektsiooniga. Cuthbert (114) ravis 106 juhtu puerperaalseid kuse-
teede infektsioone vordlevalt sulfaniilamiidiga ja mandelhappega:
sulfaniilamiid andis hiid tagajirgi streptokokilisile infektsioonele ; E.
coli puhul osutusid mélemad preparaadid mojuvaks, kuna Streptococ-
cus faecalis’e juhud allusid enamikus ainult mandelhappele. Kahel ju-
hul E. coli’st tingitud supuratiivset piieloflebiiti iithes maksa-abstses-
siga, mis tervistusid sulfaniilamiidi toimel, kirjeldavad Ottenberg ja
Berck (116). Gessler ja Lippens (115) teatavad 38 E. coli pohjus-
tatud kuseteede infektsiooni juhtu, mida raviti edukalt sulfaniilamii-
diga; doosid olid 2 esimesel pieval 3,0, siis 5.—8. pieval 2,0. Kuse-
teede infektsioonide korral on sulfaniilamiidiga hiid tagajirgi saa-
vutanud veel Kenny, Johnston jt. (331), Gessler (334). Helmholz
(335) soovitab koos sulfaniilamiidiga anda ka Natr. bicarbon., sest
leeliseses keskuses osutub sulfaniilamiidi toime tugevamaks.

T1 kuseteede infektsiooni juhu ravi tulemusi sulfapiiridiiniga
esitab Melton (117). Enamikus esinenud E. coli juhud allusid histi
ravile, samuti ka Ps. aeruginosa ja Staphylococcus albus, kuna
Streptococcus faecalis osutus sulfapiiridiinile resistentseks. Pro-
teus’ele oli ravitoime varieeruv; dgedad piieliidid ja tsiistiidid ter-
vistusid 3—7 p. viiltel, vilja arvatud 2 juhtu, mis kestsid 10 p.;
krooniliste juhtude hulgas esines juht, mis tervistus sulfapiiridiini
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toimel, kuna enne proovitud sulfaniilamiid ei aidanud. Cooper, Gross
ja Lewis (118) katsetasid sulfaniilamiidi ja sulfapiiridiini ravitoimet
eksperimentaalselt hiirtele tekitatud peritoniitidel ja leidsid, et
sulfaniilamiidil oli tugev toime E. coli’le, vihemal médral Proteus’ele
ja veel vihem toime esines Ps. aeruginosa’le kui ka viimase ja E. coli
segainfektsioonile. Sulfapiiridiin niitas samuti toimet E. coli’le,
Proteus’ele, mitte aga Ps. aeruginosa’le. Mayer (379) leidis hiirtel,
et sulfapiiridiin omab tugevamat toimet 6. coli’le ja Staphylococecus
aureus’ele kui sulfaniilamiid.

Ka tiitifuste tekitajatele paistab sulfaniilamiid-
iihenditel teatav mdju olevat. Sechmidt (90) kirjeldab 3 typhus abd.
juhtu, kus ta saavutas tulemusi prontosiiliga ja Prontosil solubile’ga :
raskel tiiiifusejuhul kadusid kiiresti deliirium ja asfiiksia. Buttle,
Parish jt. (125) infitseerisid hiiri Eberthella typhosa’ga (B. typhi
abd.), Salmonella schottmueller’iga (B. paratyphi B) ja S. typhi-
murium’iga, keda nad ravisid siis sulfaniilamiidiga. Esimestel juh-
tudel saavutasid nad hiid tulemusi, kuna viimase infektsiooni vastu
kiillaldast méju ei esinenud. Barer (119) taheldas tiitifushaigel
5-pievase sulfaniilamiid-ravi jarel batsillide kadumist uriinist;
pérast ravi katkestamist ilmusid tiiiifusebatsillid uuesti, mis aga
ravi jatkamisel jéille kadusid; 4 p. pirast oli uriin batsillidest jadda-
valt vaba.

Et tiiifusekandjate kiisimus omab epidemioloogiliselt viga
suurt tahtsust, siis oleks siin vajalik suurema ulatusega katsete labi-
viimine, mida takistab kahjuks aga sulfaniilamiid-iihendite
korge hind.

Tulareemia juhtu, mis tervistus sulfaniilamiidi toimel,
reporteerib Curtis (120). Harva ettetulevat Klebsiella pneu-
moniae (Pneumobacillus Friedldnderi) tekitatud septitseemiat ja
selle tagajirjekat ravi sulfapiiridiiniga kirjeldavad Meyer ja Amt-
man (121). Sulfaniilamiidiga saavutasid hiirkatsetel teataval mai-
ral kaitsvat mdju mainitud mikroobi infektsioonile ka Buttle,
Parish jt. (125). Sama toimet leidsid nad ka Pasteurella
pseudotuberculosis’e ja P. septica infektsioonele.
P. avicida’ga infitseeritud hiirtel niitasid sulfaniilamiidi terven-
davat méju Levaditi ja Vaisman (122). Ka kardetud P. pestis’e
(katku) infektsioonil on sulfaniilamiid avanud uue ravimisvoima-
luse, nagu seda niitavad eksperimentaalsed katsed. Whitby (2) and-
meil omab siin toimet sulfapiiridiin, kuna sulfaniilamiid ei ole tule-
musi andnud. Hiiri ja rotte suutis kaitsta sulfapliridiiniga katku
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vastu, Schiitze (862), kuna soluseptasiin kaitses ainult rotte,
mitte hiiri.

Kroonilise iseloomuga ja samuti viga pikaldaselt paraneva
febris undulans’i (Morbus Bangi) ravimisel on sulfaniila-
miidid vaga palju kaas‘a aidanud. Varemini katsetatud mitme-
kesised As- ja Bi-iihendid ei ole andnud oodatud tulemusi, sulfaniil-
amiid-iihendeil aga esineb juba sellele infektsioonile suur afiinsus.
Berger ja Schnetz (184) tervistasid Bangi-haige prontosiili ja
Prontosil solubile’ga, kes 5-nidalasele neosalvarsaanravile vaata-
mata ei tahtnud paraneda. Samuti saavutas prontosiiliga hiid tule-
musi ka Ahringsmann (129). Sulfaniilamiidiga ja prontosiiliga on
saavutanud haid tulemusi Dalrymple-Champney (126) ja Punch
(250). Malta saarel Brucella melitensis’est pdhjustatud febris undu-
lans’i juhtude tervistumisest prontosiili toimel teatab Neumann
(127) : temperatuurid kadusid enamasti 7 p. jérel peale ravi
algust, kuna ilma ravita piisib see teatavasti 2—6 kuud. Eksperi-
mentaalseid ravikatseid merisigadel korraldas Chinn (136), kes
infitseeris neid Bruecella abortus’e, Br. suis’e ja Br. melitensis’ega.
Kui ta alustas sulfaniilamiidi-raviga kohe peale infektsiooni, oli
tervistumine 100%, kui aga ravi alustati alles 1 nddala pérast, siis
kéikus tervistumine 50 ja 1009% vahel, olenedes Brucella liigist.
Paremini allusid ravile Br. abortus ja suis. Kliiniliselt sulfaniil-
amiid-raviga saadud hiist tulemusist teatavad: Richardson (130),
Francis (131), Traut ja Logan (133) jt. Kirjeldatud on aga ka

juhte, mil sulfaniilamiid-ravi ebadnnestus — O’Reilly (272); see-
parast soovitatakse sulfaniilamiid-ravi korval ikka teostada ka
vaktsineerimist — Turner Bynum (137). Immunoteraapia tiaht-

sust toonitab ka Gundel (86). ‘
Hemofiiluste grupi batsillide juurde asudes vaatleme
esmalt sulfaniilamiidide toimet H. influenzae (B. Pfeifferi)
infektsioonele. Povitzky (138) leidis, et prontosiil ja immuunsee-
rum kaitsesid hiiri letaalse doosi H. influenzae vastu; kliiniliselt
el ole autor ise sellist moju ndinud; Martini (359) arvab, et pronto-
siilil voib olla teatav viadrtus alles siis, kui komplikatsioonid on
tekkinud. 2,5-aastasel lapsel ravisid H. influenzae poolt pdhjusta-
tud meningiiti sulfapiiridiiniga Montestruc, de Palmas ja Garcin
(141), andes 9 p. jooksul 8,0 sulfapiiridiini; haigusndhud kadusid
juba 24 t. jooksul. Sulfapiiridiiniga ravitud meningiidist teatavad
veel Hamilton ja Frank (142), kuna Barnett, Hartmann jt. (63)
ei saavutanud sellist tulemust. Albright, Dienes ja Sulkowitch (143),
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kirjeldavad 2 juhtu piielonefriiti iihes nefrokaltsinoosiga, mille oli
pohjustanud H. influenzae; sulfaniilamiid-ravi tagajarjel kadus
uriinist haigusetekitaja ning uriini reaktsioon muutus jille happe-
liseks (H. influenzae valmistab kusinikust ammoniaaki, mis annab
leelisese reaktsiooni), haiged tervistusid, kuid esinesid veel
retsidiivid. ’

Vastandina H. influenzae’le ei ole korda liinud saavutada sul-
faniilamiid-preparaatidel suuremat toimet H. pertussis’ele
(B. Bordet-Gengou) ; nii niiteks saavutas Cruickshank (144), kes
katsetas sulfaniilamiidi ja sulfapiiridiini toimet hiirtele tekitatud
H. pertussis’e infektsioonidele, ainult veidi madalama suremuse kui
kontroll-loomadel. Seevastu on toimet H. ducrey i (Streptobacillus
Ducrey) infektsioonidele kirjeldatud. Jérnecke (248) reporteerib
ulcus molle ravi kahe uliroon-téukega, toonitades siinkohal uwue dife-
rentsiaaldiagnoosi voimaluse teket ulcus durum’i suhtes.

Schwartz ja Freeman (461) ravisid pehme Sankeri juhte kahes
grupis : sulfaniilamiid-raviga oli keskmine raviviltus 15,7 p.; teiste
ravimeetoditega aga 32 p.

Gram- () positiivsete batsillide puhul pakub kliinilisest seisu-
kohast huvi eriti gaasigangreeni tekitajate riilhm. Ka
siin on nii eksperimentaalseil katseil (Bliss Long — 145) kui ka
kliinilisel praksisel saavutatud hiid tulemusi. Nii kirjeldavad 2 juhu
Cl. Welchii poolt pohjustatud puerperaalinfektsiooni tervistu-
mist sulfaniilamiidi toimel Sadusk ja Manahan (147), samuti on
héid resultaate saanud ka Bohlman (146). Act. necropho-
rus’ega (B. necrophorus) infitseeritud jidneseid suutsid sulfaniil-
amiidi abiga padsta Hemmens ja Dack (148) : ithend takistas nekro-
tiseeriva protsessi levingut. Diseptaalide toimet gaasigangreeni teki-
tajaile on ndaidanud Domagk (38).

Sulfaniilamiidil ja sulfapiiridiinil on leitud toimet ka Cl.
tetani infektsioonile, nagu sellest teatab Mayer (149).

Selleks, et selgitada sulfaniilamiidide toimet ka B. anthra-
¢ i 8’e infektsioonile, korraldati Tartu Ulikooli Bakterioloogia-insti-
tuudis jargmised katsud.

10 valgele hiirele siistiti igaiihele nahaalusi 0,1 ml B. anthracis’e
24-tunnist fosfaatpuljongkultuuri lahjendit 1 :20, 5 hiirele nende
seast slistiti veel kohe nahaalusi sulfaniilamiidi (2% lahust 400
soojend. 0,5 ml) ja seda korrati pidevalt 6-, 12- ja 24-tunniste aja-
vahemikkude jdrel; 5 hiirele sulfaniilamiidi ei antud (kontroll-
loomad).
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Katsu tulemused:

T~ Katseloo- Surnud Ioomade arv i}
| made arv | 24 t. | 48 t. |3><24 t.l 4% 24 t. viltel

Kontroll-loomad 5 2 \ 3 ‘ ’
Sulfaniilamiid- S | o
loomad 5 3 | 1 1

Analoogseid katseid korraldati ka sulfapiiridiini toime mééara-
miseks. (Siistiti iga kord 1% lahust 400 soojend. 1,0 ml.)
Katsu tulemused:

T Katseloo- | Surnud loomade arv
\\\ made arv 24 t. 48 t. viltel

Kontroll-loomad 5 5

“ Sulfapiiridiin- B -

loomad 3 2 3

Kuigi kasutatud hiirte arv on viike, ilmneb neist katsudest
siiski, et sulfaniilamiidil ja sulfapiiridiinil ei esine hiirtel kiillal-
daselt méju antraksi infektsioonile. Loomad lahati ja nende sise-
organeist valmistati preparaate; selgus, et kontroll-hiirte ja ravitud
hiirte elundites leiduvates B. anthracis’tel morfoloogilisi erinevusi
el esinenud.

Sarnaseid katseid on korraldanud hiirtel veel Ivanovics (390)
ja merisigadel Mitchell, Walker ja Mc Kercher (391). Mainitud
autorid saavutasid katseloomadel samuti ainult vaikest elupikendust.

Corynebacterium diphtheriaega (B. diphthe-
riae) infitseerisid merisigu Rouslacroix jt. (401), aplitseerides tiht-
lasi veel sulfapiiridiini; nii ravitud loomad jiid koik ellu, kuna kont-
roll-merisead surid 4—7 p. viltel.

Et sulfaniilamiidid omasid suurt edukust nii paljudel infekt-
sioonhaigustel, siis ei jaetud proovimata ka nende toimet meie suu-
rimale vaenlasele — tuberkuloosile Siin el tiditunud aga
lootused kahjuks mitte. Prontosiili mé&jutust merisigade tuberku-
loosile niitas Dietrich (152). Samuti ei saanud tagajirgi sulfaniil-
amiidi tarvitades Steinbach ja Dillon (422). Viikest, kuigi mitte
kiillaldast toimet saavutas typus bovinus’ega infitseeritud merisiga-
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del Prontosil solubile’ga Birkhaug (246). Typus humanus’ega infit-
seeritud merisigu ja kanelikke ravisid prontosiiliga, ulirooniga, sulf-
aniilamiidiga ja teiste sulfaniilamiid-ithenditega Greery jt. (151),
kusjuures nad leidsid, et kanelikele el esinenud iildse toimet, kuna
merisigadel nditas sulfaniilamiid suurtes doosides tarvitatuna tuber-
kuloosse protsessi levingu takistust; teised preparaadid aga ainult
soodustasid seda. Typus avium’ile seevastu on teatud mdéju leitud:
Rist, Bloch ja Hamon (384, 385), kes infitseerisid viimasega kane-
likke, leidsid, et sulfaniilamiid takistab kahjustuse arengut; kontroll-
loomadel suurenes kiiresti batsillide hulk pdrnas ja maksas, kuna
ravituil jai see endiseks. Kliinikus on usaldatud katsetada ka kopsu-
tiisikuse ravi sulfaniilpiiridiini abil. Nii reporteerivad Allison ja
Myers (154) 7 kopsutuberkuloosi-juhtu, neist iiks miliaarne, mil-
listel aga sulfapliridiin-ravi ei andnud mingeid tulemusi.

Aktinomiikoos on haigus, mis sageli viga raskesti allub
seni iildiselt tarvitatud ravivahenditele. Alltoodud reportatsioonid
naitavad, et siin avavad uue ravimisvéimaluse jallegi sulfaniilamiid-
ithendid, Walker (155) saavutas sulfaniilamiid-raviga abdominaal-
aktinomiikoosihaige tervistumise, kuna eelnenud joodravi ei aidanud.
Miller ja Fell (156), kes ravisid abdominaalaktinomiikoosi réntgen-
kiiritusega, Kal. jodat. lahusega ja tiimooliga, ei saavutanud taga-
jargi; haigusjuht tervistus aga tiiesti sulfaniilamiid-ravi tagajirjel.
Ka meil tasuks lahemalt kogeda selle uue ravimisvoimalusega.

Trichophyton’iga infitseeritud merisigadel ei andnud
lokaalne albutsiidravi tulemusi, kiill tekkis tervistumine aga naha-
alusi siiste tagajirjel — Schmidt (448).

Spirohhetoosid. Campell (268) infitseeris kanelikke
Treponema pallidum’iga (Spirochaeta pallida), kuid ei
saavutanud sulfaniilamiid-raviga mingeid tagajargi. Huvi pakub
Sandler’i (157) kirjutis interstitsiaalse keratiidi kohta, mis ei allu-
nud tavalisele antilueetilisele ravile, samuti ka mitte malaariaravile
ega proteiinoteraapiale; tervistumine tekkinud lithikese aja viltel
sulfaniilamiidi ja prontosiili tarvitamise jérel.

Protosoaliste haiguste seast on sulfaniilamiididel lei-
tud toimivust malaaria plasmoodiumidele. Pakenham-Walsh ja
Rennie (159) leidsid, et prontosiil ja proseptasiin mdjustasid
generaalse paraliiiitiku malaariaravi kiiku, mida on tdhelda-
nud ka moéned teised autorid (160). Hiljemini leiti, et sulfaniilamiid-
ithendeil on toime peamiselt sugututele vormidele (skisontidele),
vihem aga sugulistele (gameetidele) — Durand (161). Niven (392)
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virdles malaariaravi kiniiniga ja prontosiiliga ja leidis viimase moju
nérgema olevat: prontosiil ei hivita Pl. faleiparum’i ega vivax’i
sugulisi vorme ja ta ei suuda asendada kiniinravi. Paljud rahulda-
vad ravitagajirjed aga, mida on saavutatud sulfaniilamiididega,
n#itavad siiski nende viidrtust ja lubavad neid kasutada sel juhul,
kui puuduvad kiniinpreparaadid v6i kui nende tarvitamine on vastu-
naidustatud (227). Unitdvele sulfaniilamiidid toimet ei
avalda (202).

Ultraviiruste poolt esilekutsutud infektsioonigrupi kasit-
lemisel esineb ka siin erinevusi, kuidas iiks vdi teine viirus sulfaniil-
amiididele reageerib. Haiguseks, mida edukalt saab ravida sulfaniil-
amiid-ithenditega, on lymphogranuloma inguinale.
Esimestena katsetasid siin prontosiilraviga Levaditi ja Vaisman
(164), kes kasutasid selleks intratserebraalselt infitseeritud ahve,
aga nad ei saavutanud siis tulemusi. Oma hilisemate katsete varal
merisigadel saavutasid nad sulfaniilamiidiga juba h#id tagajargi
(167); sama leidsid nad ka hiirkatseil (169). Hiljemini on nad
tiheldanud ka uliroonil ravivat toimet liimfogranuloomile (383).
Headest tulemustest, mis leiti infitseeritud hiiri sulfaniilamiidiga
ravides, teatavad veel Mc Callum, Findlay (170) ja Bar (168). Vii-
mane on hiljemini (878) hiirtel vorrelnud viga suure hulga sulfaniil-
amiidide ja teiste sulfoonhappe-iihendite toimet ja on leidnud, et
eriti silmapaistvalt mdjusid diseptaalid, prontosiilid, proseptasiin,
sulfapiiridiin, veel sulfaniilamiid, albutsiid ja moningad teised sulf-
aniilamiididega sarnased iihendid.

Nagu neist loomkatseist vois oodata, on niisama haid tulemusi
saavutatud ka kliinilises praktikas. Kubitzki (166) teatab lympho-
granuloma ing. kiirest tervistumisest prontosiili abil, samuti ka
Phylactos (864). Giurié (165) kirjeldab juhte, mis tervistusid sulf-
aniilamiidi, prontosiili, ulirooni ja fuadiini (Bi-preparaat) toimel.
Sulfaniilamiidiga ravitud juhtudest teatavad veel Knight ja David
(171), sulfapiiridiiniga saavutatud tervistumisest — Fergusson-
Ross (172).

Teiseks ultraviirushaiguseks, millele sulfaniilamiid-iihendid ravi-
valt méjuvad, on trach oma. Kirk, Mc Kelvie ja Hussein (163)
teatavad 25 trahhoomijuhu ravimisest sulfaniilamiidiga; neil juhtu-
del saavutasid nad hiid tulemusi eriti korneaalkomplikatsioone, nagu
keratiiti ja pannust ravides, mis kiiresti selginesid. Korneaalafektsi-
oonide kiiret paranemist sulfaniilamiidi toimel niitas ka Loe (162).
Jasserson ja Morard (382) ravisid 100 trahhoomijuhtu sulfaniil-
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amiidiga, kusjuures valu- ja valgustundlikkus kadusid enamasti 48
tunni kestel, kuna pannus taandarenes 8 pievaga. Lee ja Rotten-
stein (459) leidsid, et trahhoomi ravil omab sulfapiiridiin tugevama
toime kui sulfaniilamiid.

Psittacosis’e (papagoitdbi) juhtu, mis tervistus prontosiili
abiga, kirjeldab Woenckhaus (366).

Peale iilalmainitud infektsioonide on veel kirjeldatud moéningaid
ultraviiruste pohjustatud haigusi, kus sulfaniilamiid-iihenditega on
saavutatud tervistumist: koertekatk (febris catarrh. epizoo-
tica canum), rouged (378) jt.

Enamikule ultraviirushaigustest ei avalda sulfaniilamiid-ithen-
did aga toimet; sellised on: marutobi (174), lastehalva-
tus, entsefaliit, gripp, herpeetilised haigused
(460), tahniline soetdobi (378), leetrid (258, 202) jt.

Ultraviiruste hulka loetud bakteriofaagide kisitlemisel
tekib kiisimus: kas sulfaniilamiid-preparaate véib kasutada koos
faagraviga v6i kaotab viimane oma toime sulfaniilamiid-iihendite
mojul. Zaytzeff-Jern ja Meleney (389) uurimused niditavad, et sulf-
aniilamiidil ei ole erilist toimet E. coli, Ps. aeruginosa (B. pyo-
cyaneus) ega stafiilokokkide faagile ja seega voib neid koos kasu-
tada ravimise otstarbeks.

- Lopuks olgu veel mainitud, et sulfaniilamiidide toimet on proovi-
tud ka loomparasiitide, nagu trihhinoosi ja filarioosi
puhul, aga siin on nad osutunud méjutuiks (202).

Arvestades koiki siin esitatud ravimistulemusi ja loomkatsetel
saadud resultaate, tuleb lugeda kéesoleva aja laialdasema ravitoi-
mega ja tugevaima mojuga sulfaniilamiid-ithendiks sulfapiiridiini.
Monedel infektsioonidel omab ta peaaegu ainudigust (pneumoonia),
teistel juhtudel katsub ta oma toimega iiletada teisi, samuti ravivalt
mdéjuvaid sulfaniilamiid-iihendeid (stafiilo-, meningo-, gonokokilised
infektsioonid, urogenitaalsiisteemi banaalsed infektsioonid, H.
influenzae infektsioonid, gaasigangreen, lymphogranuloma ingui-
nale jt.). Nendel infektsioonidel, mida on eduga ravitud sulfaniil-
amiidi abil (aktinomiikoos), vdib teiste kogemuste pdhjal loota tuge-
vat toimet ka sulfapiiridiinilt. Nende infektsioonide ravimisel, kus
kiillaldast moju saavutatakse ka nende preparaatidega, mis ei noua
ravimise viltel erilist haige kontrollimist (oma harvade miirgistus-
nihtude esinemise t6ttu), jadb sulfapiiridiin tagaplaanile (niit.
Streptococeus haem. infektsioonid). Sellistel juhtudel, kus kasutatav
sulfaniilamiid-iihend ei ole kiillaldast toimet nididanud, on soovitav
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jargmisel ravimisperioodil teda vahetada méne teise sulfaniilamiid-
tihendiga.
Raviks tarvitatud doosid — lk. 36
Miirgistusndhud ja nendest hoidumine — lk. 36
Kemo- ja immunoteraapia koostoo tahtsusest — lk. 57
Profiilaksise kiisimus — lk. 66

Resorptsioon, kontsentratsioon kehavedelikes ja ekskretsioon.

Nagu iga kemoterapeutikumi, nii ka sulfaniilamiid-iihendite
kohta on vajalik teada nende resorbeerimisomadusi mitmekesiste
aplitseerimisvéimaluste puhul, ja seda nimelt selleks, et avaneks voi-
malus vilja valida kohaseim ravimismoodus. Samuti on wvajalik
teada, kui kiiresti toimub koemahlades (veres) ravimi konfsentratsi-
ooni maksimumi saavutamine ja millal see uuesti hakkab langema,
et selguks, kui tihti tuleb ravimit haigele anda, et veres piisiks pide-
vana raviks kiillaldane kontsentratsioon. Loépuks on oluline veel
ravimi ekskretsiooni mi#dramine; see v6imaldab otsustada, kui kii-
resti vdib iithe ravimisperioodi (téuke) Ioppemise jarel uuega
alustada, et oodatud ravimisefekti asemel ei saavutataks miirgistus-
nihte. Alljirgnevalt katsume anda kokkuvotliku iilevaate tdhtsamate
sulfaniilamiid-iihendite mainitud omaduste kohta.

Esimesena vadrib kisitlust sulfaniilamiid (valem 1),
kui teiste {ihendite emaaine. Silmapaistvaid mo66tmisi sel alal on
teinud Marshall, Emerson ja Cutting (178), kes korraldasid moot-
misi nii koertel, kanelikel kui ka inimesil. Nad leidsid, et resorptsi-
oon toimub seedetraktis kiiresti, harilikult 4 tunni kestel. Raviv
sulfaniilamiidi kontsentratsioon veres iiksikannuse jiarel soltub:
annuse hulga suhtest keha kaalule, absorptsiooni suurusest, sulf-
aniilamiidi jaotuvusest kudedes, neerude eritamisvoimest ja veres
leiduva ravimi aktiivse kuju hulgast. Katsetades koertega leidsid
nad, et siistimisega ja suusiseselt sulfaniilamiidi andes ei olnud
vahet kontsentratsiooni suuruses veres ega ka maksimaalse kont-
sentratsiooni saavutamise kiiruses. Autorid soovitavad alati, kui
voimalik, tarvitada suusisest aplitseerimisviisi.

Moo6tmised on nédidanud (Sise—(182)), et sulfaniilamiidi kon-
tsentratsioon on tidisveres suurem kui plasmas, kuigi viimane rohkem
vett sisaldab; seega lihineb sulfaniilamiid rohkem vere rakkudega
ja arvatavasti ka koe rakkudega. Verega kandub sulfaniilamiid
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koigisse kudedesse ja organitesse laiali; nii on Marshall jt. tema
hulka médranud ka siiljes ja pankrease mahlas ja on leidnud neig
kontsentratsiooni viiksema olevat kui veres; samuti leidub sulf-
aniilamiidi ka sapis. Bettman ja Spier (395) leidsid mé6tmiste kaudu,
et sulfaniilamiid siirdub sappi siis, kui vere kontsentratsioon on vihe-
malt 4, 2 mg% ; edaspidi toimub sapipéies veel sulfaniilamiidi kont-
sentreerumine. Greulich (307), kes uuris 40 gonorrdahaigel sulf-
aniilamiidi toimet spermiogeneesile, leidis, et ejakulaadis esines sulf-
aniilamiidi suuremas kontsentratsioonis kui veres. Adair jt. (827)
konstateerisid sulfaniilamiidi siirdumist emapiima; samuti leidus
sulfaniilamiidi emakakaela nddrmete sekreedis ja menstruaalveres.
Sulfaniilamiidi siirdumine toimub ka ldbi platsenta lootele. Lee ja
Anderson (306) leidsid loomkatseid tehes, et fotaalveres leidub sulf-
aniilamiidi niisama palju kui emaveres. Bellows ja Chinn (179)
toestasid sulfaniilamiidi 15 minutit peale suusisest andmist kéigis’
silmavedelikes, kusjuures kontsentratsioon tgusis maksimumini 6 t.
jarel. Et veres saavutada kiillaldast ravivat kontsentratsiooni (10
mg%), soovitatakse alul anda suurem doos, niiteks 0,05 pro 1 kg
kehak. ja siis 6—8 t. moodudes viiksemad doosid iga 4 t. jirel,
et veres hoida kontsentratsiooni pilisivana. Ideaalsem doosimisviis
oleks (Whitby), kui peale esimest doosi, 4 t. mdéodudes maota sulf-
aniilamiidi hulka veres, ja kui see osutub alla 10 mg, siis teda juurde
anda. Liikvoris on sulfaniilamiidi kontsentratsiooni méstnud paljud
autorid, nagu Buttle, Gray, Stephenson (68) ja Crawford, Fle-
ming (180). Allott (77) leidis m6Gtmiste varal, et harilikult saavu-
tatakse raviks tarvilik kontsentratsioon liikvoris esimeste 24 t. [6pul,
mdénel juhul aga kestab see péevi, enne kui kontsentratsioon maksi-
mumini touseb. Paari esimese tunni moéoddudes olid kontsentrat-
sioonid liikvoris ja veres iihtlased, aga hiljemini, kontsentratsiooni
toustes veres, jdi liikkvori oma maha. Uldiselt tuleb lugeda liikvori
kontsentratsiooni poole vorra madalamaks vere kontsentratsioonist.
Uksikute indiviidide vahel esineb varieeruvusi sulfaniilamiidi iile-
mineku kiiruses verest liikvorisse; see oleneb rohkem arvatavasti
neerude eritamisvoimest kui verest litkvori {ilemineku mehhanismi
takistusest, Huvitavaid resultaate saavutas oma katsudel Retan
(185), kes leidis, et kui ahvidele korduvalt anda veenisiseselt sulf-
aniilamiidi hiipotooniliste lahustena, siis muutub kontsentratsioon
liikvoris suuremaks kui veres; jatkuvat ka sellest, kui anda sulfaniil-
amiidi suusiseselt ja hiipotoonilist lahust veenisiseselt. Autor kir-
jeldab streptokokilise meningiidi juhu ravi kuni 5 t. kestvate tilkin-
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fusioonega, mis sisaldasid 0,375% NaCl koos 1% sulfaniilamiidiga.
Turell jt. (278) leidsid, et sulfaniilamiidi resorptsioon toimub aplit-
seerituna ka per rectum.

Peale kirjeldatud ravimisviiside on tarvitamist leidnud infitsee-
ritud haavade ravimisel veel esimesena ameeriklaste poolt katse-
tatud aplitseerimisviis, kus sulfaniilamiidpuuder raputatakse haava
korraga suurel hulgal (tdiskasvanule kuni 20 g); sel teel on saavu-
tatud kiiret midanemisprotsessi viahenemist ja haava paranemist.
Eriti soovitatakse seda ravimisviisi kasutada komplitseeritud frak-
tuuride ravimisel (sdjakirurgias). See meetod on tunnustust ja
pooldamist leidnud ka prantslaste poolt; on ju sel viisil vdima-
lik anda korraga suuremat doosi, sest resorptsioon toimub haava
kaudu aeglasemalt kui suusiseselt antuna — Nitti (399), toime aga
on leitud suurem olevat kui siistimise v6i suusisese viisi korral —
Ravina (400).

Sulfaniilamiidi hulga kindlaksmiidramiseks kehavedelikes on
kirjeldatud palju viise. Tadhtsam neist on Marshall-Emerson-Cut-
tingi meetod (178), kus sulfaniilamiid muudetakse esmajoones dia-
zolihendiks, ja see annab, liidetult vastava komponendiga, virvaine,
mille intensiivsus on proportsionaalne tema hulgaga. Werner’i (181)
poolt esitatud uues, lihtsamas meetodis kasutatakse virvaine tekita-
miseks Ehrlich’i reaktiivi (p-dimetiitilamiinobensaldehiiiid). Oma
kogemuste pohjal peame aga iitlema, et tekkiv kollane vérvaine ei
ole kiillaldaselt intensiivne, nii et paremaks osutus siiski Marshall-
Emerson-Cuttingi meetod. Mélema meetodi pohimotted on modifit-
seeritud kujul kasutamist leidnud ka teiste autorite poolt muude sul-
faniilamiid-iihendite kindlaksmédidramisel. Sulfaniilamiidi kvalitatiiv-
seks toestamiseks esitab noukogude keemik Melkumjants (4567) kaks
meetodit: 1) kui sulfaniilamiidi kuumutada koos bensidiiniga kuni
sulamiseni, tekivad tumesinised, alkoholis lahustuvad kristallid;
2) kui kuumutada sulfaniilamiidi bensokinooniga, tekib punase vir-
vusega aine.

Marshalli ja ta kaaslaste katsete jidrgi ekskreteerivad koerad
sulfaniilamiidi muutmatul kujul, kanelikud peamiselt aga seotuna,
s. 0. organism muudab sulfaniilamiidi atsetiililradikaaliga liitmise
teel inaktiivseks vormiks (radikaal liitub, vaadates valemit 1
vasempoolse amiinoriihmaga). Inimestel eritatakse sulfaniilamiid
peaaegu vordsetes hulkades nii vabana kui seotuna. Kui sulfaniil-
amiidi on antud pikemat aega, nii et resorptsioonis ja ekskretsioonis
on tekkinud tasakaal, eritatakse sulfaniilamiid kuse kaudu ligi 100%.
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Seega on vOimalik miirgistusnihtuse tekkimisel sulfaniilamiidi
kehast eemaldada diureesi tdstmisega; neeru insufitsientsuse puhul
on ekskretsioon aeglasem. Green, Allison ja Morris (183) tegid
modtmistega kindlaks, et eritatud sulfaniilamiidi hulk uriinis on
36% kusinikku ja 20% kreatiniini hulgast. Marshall-Emerson-Cut-
tingi (184) andmeil visatakse sulfaniilamiid organismist vilja ana-
loogselt kusinikuga, ainult selle vahega, et neeru tuubulustes on
tagasiresorbeerumine suurem; neeru kahjustusel on retentsioon
samuti sarnane kusiniku retentsiooniga.

Prontosiilil (valem 2 ja 3) esineb samuti véime keha-
kudedesse laiali tungida, ja ta virvuse tottu on seda véimalik tea-
tavatel juhtudel isegi néha. Nii on tuntud kuse virvuse muutumine

. pruunikaspunaseks, vahel skleerade kollakaksmuutumine ja nahal

punaka jume tekkimine. Viimane toimub eriti prontosiil-tablettide
tarvitamisel, mispirast Bode (187) soovitab eriisiipli ravimisel tar-
vitada rohkem prontosiil-tablette kui Prontosil solubile’t, sest esime-
sed omavad suuremat afiinsust nahale. Siilje ja higi virvumist oran-
Ziks prontosiili kauase tarvitamise jirel kirjeldab Matauyama
(186). Prontosil solubile siirdumist sappi on tdheldanud Mancke jt.
(416) katsetel koertega; prontosiili iileminekut loote vereringesse
néditas Minkenhof (39). Liikvorisse iileminek osutub prontosiilil
vaga norgaks: Jauerneck’i ja Gueffroy (67) mootmiste jargi on see
palju aeglasem kui sulfaniilamiidil. Suurim kontsentratsioon liikvo-
ris oli prontosiilil 0,035%, Prontosil solubile’l 0,025 mg% ; Vonken-
nel ja Schmidt (195) sellist iileminekut Prontosil solubile’l iildse ei
tdheldanud. Prontosiili resorbeerumiseks seedetraktist on wvajalik
mao kiillaldane soolhappesisaldus (Domagk). Meyer ja Horste
(189) kirjeldavad juhtu, kus 14-kuune laps osutus resistentseks
prontosiilravile, kuid ravi mdéju ilmnes siis, kui hakati tarvitama
prontosiili soolhappesoola; autorid soovitavad koos prontosiil-tab-
letega anda ka lahjendatud soolhapet. Selle asjaolu t6ttu on hakatud
valmistama Prontosili slinoniilimpreparaate soolhappesooladena. Nii
esineb meil miitigil selliste iihenditena: ,,Septosan* (Lill) ja keemi-
lise nime all miiligil olev (Ravim) preparaat.

Prontosiil ja Prontosil solubile on tarvitamist leidnud ka vilis-
aplikatsioonena, nagu salvidena ja pintseldustena eriisiipli, angiini
jne. ravimisel kui ka kurguloputustena ja inhalatsioonena. Selline
arvamus, et prontosiil otseselt toimub mikroobisse, pole aga OGige
(vaata alamal), sest sellise vilisaplikatsiooni puhul méjub pronto-
siil alles siis, kui ta on kudedesse resorbeerunud; seega olenevad ravi
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tulemused siin ainult naha enese permeaablusest ja jérjelikult ei
suuda sarnane lokaalravi iialgi vdistelda suusisese ega siistimisravi-
viisiga. Vilisaplikatsioonega said ravitulemusi: Recknagel (61),
Jiger (42), Eyer ja Rohrmann (190), Schirp jt. (333), Franke
(87).

Nagu juba prontosiilhaigete uriini vidrvusest vo6ib jireldada,
eritatakse prontosiil suurel hulgal keemiliselt muutmatuna; ent
analiiiisid néitavad veel, et iile poole prontosiilist redutseeritakse
organismis sulfaniilamiidiks, milline siis uriinis esineb nii vabana
kui ka atsetiileeritud kujul.

Kiillaldase kontsentratsiooni saavutamiseks kudedes (veres)
soovitatakse jargmisi doose kasutada: 1,5—3,0 suusiseselt ja 0,25—
—0,5 siistimisena pro die.

Rubiazool, mis keemiliselt viga vidhe erineb prontosiilist
(valem 5), sarnaneb temaga ka omadusilt; suurema erinevusena
v6iks siin mainida vahest tema lahustuvuse suurenemist leeliseses
keskkonnas (tekib paremini lahustuv Na-sool — Rubiazol solubile),
kuna prontosiil vajab lahustumiseks happelist keskust.

Diseptaalidest kdige rohkem levinud ulirooni (diseptaal A,
valem 10) omaduste kohta on kaunis rohkesti uuringuid kor-
raldatud. Nagu niitavad loomkatsed, toimub ulirooni resorptsioon
peamiselt peensoolest, kuna maost on resorptsioon viike — Hiill-
strung (191). Reimers (192) néitas, et resorptsioon v6ib toimuda
ka kooloni kaudu, kui ulirooni aplitseeritakse koos seebilahusega.
(Leeliseses keskuses on ulirooni lahustuvus suurem.) Nagu Kiihnau
(196), Bruder’i (324), Franke jt. (193) uuringud niitavad, saa-
vutatakse ulirooni kontsentratsiooni maksimum veres alles teisest
péaevast alates peale touke algust (3,0 pro die). Kontsentratsiooni
suurus veres kéigub 4 ja 8 mg% vahel; alla 5 mg% kontsentratsi-
oone el loeta raviks kiillaldasiks. Reimers niitas, et leelisene toit
tostab ulirooni kontsentratsiooni veres; viimases leidub uliroon nii
vabana kui seotuna, kusjuures seerumis on uliroonisisaldus suurem
kui punalibledes. Liikvorisse {ileminek on uliroonil viga viike, mida
piiiitakse seletada ithendi vihese kontsentratsiooniga veres véi tema
suure molekulaarvoluumeniga. (Siker — 326, Vonkennel, Schmidt
— 195). Uliroon heidetakse uriiniga vilja nii seotud kui vabal kujul,
kusjuures tema hulk on ca 40% sissevoetud hulgast (Franke jt.,
Bruder). Peale touke 16ppu kaob uliroon uriinist 6—7 p. viltel. Niis
voib. pidrast selle aja moodumist julgesti alata uue ravitdukega, ilma
et eelmine ravituge tingiks kumulatsiooni teket. Peale uriini leidub
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ulirooni veel teistes ekskreetides, nagu higis ja roojas. Viimases lei-
duva ulirooni hulk on vordlemisi suur, Reimers’i (192) jirgi ter-
velt 2/5, Franke jt. (193) jidrgi vaid 10—15% sissevéetud hulgast.
Lutz (394) leidis loomkatsete abil, et rooja suur uliroonisisaldus ei
olene mitte halvast resorptsioonist, nagu seda varem arvati, vaid et
uliroon heidetakse organismist suurel hulgal vilja ka sapi kaudu.

Diseptaal B (valem 11), miiiigile lastud Neo-Uliron’i
(Bayer) nime all, taotleb tugevat véistlust ulirooniga. Diseptaal
C (valem 12) kohta, mis on teistest diseptaalidest vahest isegi tuge-
vaima toimega, ei ole veel kiillaldast praktikat omandatud, aga on
oodata ka tema {ildtarvitamisele ilmumist. Kiihnau (196, 91) ja
Bruder’i (324) uurimistest on niha, et diseptaal B ja C-l toimub
resorptsioon taielikumalt ning kiiremalt kui diseptaal A-l, Kiihnau
niitas ka, et selle péhjuseks on resorptsiooni toimumine veel koo-
lonis, milline omadus uliroonil puudus. Kontsentratsioon veres on
diseptaal B-l jallegi korgem kui diseptaal A-l1 (ca 11 mg%), kuid
raviks jdtkub, nagu uliroonilgi, 5 mg%, diseptaal C-1 aga isegi
1 mg%. Seerumis on diseptaal B sisaldus suurem kui punalibledes,
diseptaal C-l1 aga limberpoordult. Diseptaalide iileminekut emapiima
on tdheldanud Bruder (324) ja Goyert (100). Samuti nditas Bru-
der diseptaal B {ileminekut ka liikvorisse. Sissevoetud hulgast hei-
detakse iihes uriiniga organismist vilja diseptaal B 58,1% ja disep-
taal C 65,6% ; kui peale ravitéuget on 6 p. mé6dunud, kaovad disep-
taalid uriinist.

Meetodeid diseptaalide hulga méidramiseks kehavedelikes paku-
vad Hecht (194), Kiihnau (196, 310), Werner (181).

Albutsiid (valem 18). Vonkennel ja Korth (316), kes
andsid patsiendile paevas 4,5 g albutsiidi, saavutasid kontsentratsi-
ooni veres 2—5 mg%, mis parast ekskretsiooni kiiresti langes. Karbe
(197) saavutas veenisiseselt 109 albutsiid-Na lahust siistides (30
_ml pro die) kiiret kontsentratsiooni tousu veres, mis aga siistimiste
vaheaegadel langes O-ni. Kiihnau (310) leidis, oma mikromeetodi
abil modtmisi toimetades, albutsiidi saanud patsiendi ejakulaadis
tema kontsentratsiooni 3,5 mg% (veres 4,1 mg%), teise patsiendi
prostata sekreedis 6,6 mg% (veres 3,8 mg%); ta niitas seega, et
Felke (367) arvamus, nagu lahjenduksid sulfaniilamiid-ihendid
nadrmete voluumenis, ei ole dige. Liikvorisse iileminek toimub Von-
kennel ja Schmidt’i (195) jirgi niisama kiiresti kui sulfaniilamiidil,
kusjuures kontsentratsioon liikvoris suurenes veel siis, kui see oli
veres jilba langemas. Karbe (197) tdheldas, et uriiniga heideti
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albutsiidi vilja 309%, sellest 279% atsetiileeritud kujul. Dohrn ja
Diedrich (108) leidsid, et uriinis esinevaist sulfaniilamiid-iihendeist
oli 61% albutsiidi, 10,2% sulfaniilamiidi ja 28,89% atsetiileeritud
sulfaniilamiidi, niidates seega, et organismis toimub albutsiidi see-
bistumine ca 40% ; haigele sisse andes 4,0 g albutsiidi, leidsid auto-
rid, et suurim ekskretsioon toimus 24 t. jirel, kuna pirast 120 t.
(5 p.) moéddumist oli uriinis leida vaid veel minimaalseid jiligi.
Lopuks vaatleme veel sulfapiiridiini (valem 14), mille
omaduste uurimisele, nagu sulfaniilamiidilegi, on peamist tdhele-
panu pooranud inglased ja ameeriklased. Sulfapiiridiin absorbeerub
seedetraktist kiiremini kui sulfaniilamiid, aga ekskreteeritakse aeg-
lasemalt (Whitby). Long ja Feinstone (199) leidsid, vastandina
Whitby andmetele, tema resorptsiooni aeglasema olevat kui sulf-
aniilamiidil ja soovitavad seeparast ordineerida sulfapiiridiini iga
6 t. jarel (sulfaniilamiidi — 4 t. j.). Veres on sulfapiiridiini kont-
sentratsioon madalam kui sulfaniilamiidil, 10—209% temast esineb
atsetiileeritud kujul. Barnett, Hartmann jt. (63) leidsid pneumoo-
niate ravimisel sulfapiiridiini kontsentratsiooni veres keskmiselt
5—10 mg% (maks. oli 15,9 mg%). Marshall ja Long’i (55) and-
meil piisab kopsupébletiku ravimiseks juba 4 mg%-st, millega néus-
tuvad ka Wilson, Spreen jt. (200). Liikvoris on sulfapiiridiini kont-
sentratsioon Long ja Feinstone’i (199) jidrgi ca 1/,—2/5; vere
kontsentratsioonist, Barnett’i jt. jargi 60%. Hobson ja Mec Quaide
(74) leidsid, et kui ajukelmetel esineb pdletikuprotsess, siis on liik-
voris sulfapiiridiini kontsentratsioon veidi korgem (569% vere kont-
sentratsioonist) kui normaalse ajukelme puhul (489%). Sulfapiiri-
diin, mis organismist neerude kaudu vialja heidetakse, moodustab

1/o~2/5 sissevdoetud hulgast — Long, Feinstone (199). Inimestel
leidub sulfapiiridiini uriinis umbes vordsetes hulkades nii vabana
kui ka atsetiileerituna, koertel aga ainult vabana — Stockin-
ger (249).

Neil juhtudel, kus resorptsioon seedetrakti kaudu on halb voi
kui haiguspilt on raske, soovitavad Marshall ja Long (55) siistida
sulfapiiridiin-Na, mis oma tugeva leelisese reaktsiooni
tottu sobivat ainult veenisiseseks siistimiseks. Durel jt. (397) aga
lubavad teda tarvitada ka intramuskulaarselt ja intralumbaal-
selt, kuna Toplin jt. (462) ei leidnud tal kudesid kahjustavat toimet
isegi subkutaanse aplitseerimisviisi juures, kui lahuse kontsentratsi-
oon oli alla 1%. (Doosimise kohta vt. 1k, 13.) Resorpisicon seede-
trakti kaudu toimub sulfapiiridiin-Na-1 kergemalt kui puhtal sulfa-
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pliridiinil — Marshall jt. (286). Séaker’i (326) andmeil ei siirdu
sulfapiiridiin-Na liikvorisse, kuna sulfapiiridiin teeb seda kiiresti.

Sulfaniilamiidi ja tema preparaate on siistimiseks kasutatud
nende vihese vees lahustuvuse tottu ka olisuspensioonena; ometi
ilmneb, et see meetod on seotud miirgistushiidaohu véimalusega, sest
siin on kudedest eritumine viga aeglane — Long (201).

Uldiselt vdib kokkuvoetult delda: 1) sulfaniilamiid-preparaate
on otstarbekas aplitseerida suusisesel teel; 2) halva resorptsiooni
puhul véi kiire ravikontsentratsiooni saavutamiseks veres tuleb
neid tarvitada ka siistimistena (suspensioonid 6lis pole soovita-
vad) ; 8) suusisesel aplitseerimisel v6ib resorptsiooni kiirendamiseks
anda koos prontosiiliga soolhapet, aga sulfaniilamiidi, sulfapiiri-
diini (ka diseptaalide ja albutsiidi) puhul soodat; 4) kui tserebro-
spinaalse infektsiooni ravimisel kasutatakse sulfaniilamiide, mis
omavad vihest siirduvust liikvorisse, siis on soovitatud lisandada
veel intralumbaalset aplikatsiooni; 5) tarvitatavad doosid peavad
olema kiillaldased, ja neid tuleb anda otstarbekatena leitud ajavahe-
mikkude jirel, samuti tuleb kinni pidada ravitbugete vahelistest
kindlaksmairatud aegadest.

Tunnustust on leidnud jargmised doosimised :

Prontosiili antakse kahe tableti kaupa (tabl.—0,3), vordsete
ajavahemikkude jiarel 1,2—3,0 pro die. Sellele v6ib lisandada veel
Prontosil solubile siistimisi 0,25—0,5 pro die.

~ Ulirooni (disept. A) ja neo-ulirooni (disept. B) tiihel tdukel
antakse 4 pieva jooksul iga pdev 3 X 2 tabletti (kokku 12,0), vahe-
aeg 6—8 p. (Orig. pakised — 24 tabl. 4 0,5.)

Albutsiidi tdukel antakse droogi 7 p. viltel iga pidev 3 3 3 tabl.,
vaheaeg 9 p. (Orig. pakis — 20 tabl. 4 0,5.)

Sulfaniilamiidi ja sulfapiiridiini tarvitatakse tavaliselt 2,0—3,0
pro die, kusjuures antakse sulfaniilamiidi 4-tunniste ja sulfapiiri-
diini 6-tunniste vaheaegadega. Durel’i jirgi on sulfapiiridiini téuge:
3p.—as30;8p —az20;3p — al0; ,Sulfopiiridini* orig.
pakis: 24 tabl. & 0,5.

Miirgistusnihud.

Selliseild kemoterapeutikume, millel puuduks organotroopne
méju tiielikult, ei ole seni leiutatud. Nii tuleb ka sulfaniilamiid-
iihendite kasutamisel arvestada teatavate miirgistusndhtude tekki-
mise voimalust. Rohkesti tuli selliseid nihte ette just alul, kui sul-
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faniilamiid-ithendite tarvitamises ei oldud veel joutud omandada
kiillaldasi kogemusi ja kul tarvitati iilemiddraselt suuri ravidoose.

Miirgistusnidhte voiksime jaotada jirgmiselt: 1) gastroenterii-
tilised nihud, 2) nahanidhud, 3) muutused veres, 4) méju keha tem-
peratuurile, 5) ergukava hiired, 6) kroonilised siseelundite kah-
justused.

Vaadeldes sulfaniilamiid-iihendite iiksikuid liikmeid, leiame neil
koikidel iilalmainitud miirgistusndhtude gruppide esinemist. See
miirgistusndhtude esinemine ei ole aga kéigil sulfaniilamiididel
mitte iihtlane, vaid monedel keemiliselt liksteisele lahedastel iihen-
ditel leidub kalduvust rohkem iihele miirgistusndhtude rithmale,
kuna teistel on iilekaalus jille mdni teine nidhtuderiihm.

Prontosiil ja Pr. solubile omavad vdrdlemisi viikest
miirgilisust, kuna raskemaid juhte on esinenud vaid harva. Sageda-
mini esiletulevateks nidhtudeks on pooritus, peavalud, uimasus, har-
vemini oksendamine. Liiga suurte Prontosil solubile dooside tarvi-
tamise jirel on tdheldatud veel koéhulahtisust ja t0 tousu (kuni
390 C — Long, Bliss 71). Samuti harvemini véivad haigel tekkida
tsiianoosi nidhud, punaliblede ja hemoglobiini vdhenemine, leuko-
peenia teke koos relatiivse agranulotsiitoosiga, mitmesugused eksan-
teemid ja kergekujulised paresteesid. Prontosiili viga kauasel tar-
vitamisel on ette tulnud ka surmajuhte. Borst (204) kirjeldab juhtu,
kus haige, kes oli 39 p. véltel saanud 64 g prontosiili, suri tekkinud
agranulotsiitoosist: valgeliblede arv oli lpuks 960 pro cmm, polii-
morfonukleaare ainult 1%. Teist sarnast juhtu esitab veel Bres-
gen (92). Frost (4) kirjeldab rasket supuratiivse artriidi juhtu
12-a. tiidrukul, kellele anti Prontosil solubile’t (5 ml pro die) ja
proseptasiini (8 X 2 tabl.), teisel pdeval prontosiili 10 ml ja
proseptasiini 12 tabletti, mille tagajirjel t0 kiill langes, tekkis aga
tsiianoos, mille jéarel ravi katkestati, kuid haige suri 4-dal pieval
siiski; veres tehti kindlaks sulfhemoglobiini olemasolu ja lahkamisel
taheldati maksas héigust paisumist. Sulfaniilamiid-iihendite puhul
ettetuleva agranulotsiioosi tekke pdhjuseks peetakse idiosiinkraa-
siat (Whitby 2, Bocks 112) voi infektsiooni 1dbi esilekutsutud ana-
fiilaktilist reaktsiooni. Prontosiili pikemaaegse tarvitamise jérel
esinevaist kahjustusist véiks nimetada veel subakuutse kollase
maksa atroofia (Gertler 203) ja silma pdohjas pigmentladestuse
teket (Kohl 123).

Prontosiiliga viga sarnast voi prantslaste jargi isegi viikse-
mat miirgilisust omab rubiazool (resp. Rubiazol solubile).
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Samuti esineb harva toksilisi nihte proseptasiinil (206, 17,
15, 16), mida piilitakse seletada tema vihese lahustuvusega vees.
Siiski on aga ka siin esinenud surmajuhte : Model (218) esitab agra-
nulotsiitoosist péhjustatud surmajuhu, kus 18 p. jooksul oli tarvi-
tatud 58 g proseptasiini (valgeliblede arv langes 300 pro c¢mm,
granulotsiilite — 0). Prontosil solubile’st vihemat miirgilisust
omab Whitby jirgi soluseptasiin. Eespoolmainitud prepa-
raatidele omased kergemad miirgistusnihud, nagu pooritus, oksen-
dus, uimasus, kerge t0 tous, 166bed, tsiianoos, moéoduvad parestee-
sid, esinevad ka albutsiidi tarvitamisel (96,308).Kerget ulnaa-
riseneuriidi juhtu albutsiidi tarvitamise jirel kirjeldab Matzdorff
(442). Tosisemaid juhte ei ole siiani teatatud, seda vdib aga, ana-
loogiliselt teistele preparaatidele, iiledoseerimise puhul siiski
oodata.

Sulfaniilamiidil on mirgistusndhud, nagu gastroente-
riitilised haired, peavalu ja tsiianoos, juba sagedamad. Tsiianoosi
tekkimise pohjust ei ole suudetud siiani tédielikult selgitada. Siin on
sitiidistatud vahel tsiianoosiga koos esinevat met- v4i sulfhemoglobi-
neemiat voi erilise tundmatu pigmentaine tekkimist. Katsetega on
kindlaks tehtud, et sulfhemoglobineemiat saab dra hoida, kui takis-
tada sooltes vidvelvesiniku tekkimist ja resorptsiooni (Archer, Dis-
combe — 207 ; Paton, Eaton — 208). Sel pohjusel ei tohi sulfaniil-
amiid-ravi ajal tarvitada suure vidvlisisaldusega aineid, nagu mune,
sibulaid, kéhulahtistajatest moru- ja glaubersoola jne. Me¢ Ginty jt.
(466) leidsid, et miirgistusnihte, nagu nauseat, oksendamist, pea-
valu ja tsiianoosi, saab vidhendada, andes patsientidele suusiseselt
nikotiinhapet. Viimase soodsat toimet on seejarel kirjeldanud ka
teisi autoreid. Nii tarvitasid Doughty, Tracy ja Calif (467) sulf-
aniilamiid-ravi kestel tekkivate miirgistusnihtude korvaldamiseks
ja #drahoidmiseks suure eduga nikotiinhapet doosidena 3 X pie-
vas 20 mg. .

Sageli tdheldatakse sulfaniilamiidihaigeil atsidoosi nihte (hii-
perpnoe) koos vere alkalireservi langusega. Selle ndhu selgitamiseks
toimetasid mootmisi Hartmann, Perley ja Barnett (228), kes tidhel-
dasid, et kuigi tegu oli alkalireservi langusega, piisis vere pH kons-
tantsena voi isegi tousis. Selle selgitamiseks vidhendasid nad katse-
aluse alkalireservi amm. kloriidi abil, mille jarel andsid neile sulf-
aniilamiidi. Et alles niiiid, sulfaniilamiidi aplitseerimise jérel tek-
kis hiiperpnoe, siis niitas see katse, et primaarsena tekib sulfaniil-
amiidi toimel hiiperpnoe ja sellest pdhjustatud alkaloosi kompensee-
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rimiseks eritatakse uriiniga suurel hulgal naatriumbikarbonaati, mis
ilmneb alkalireservi langusena. T téusu on sulfaniilamiidihaigetel
tiaheldanud 10%-1 Garvin (230), kusjuures see ilmnes keskmiselt
7 p. peale ravi algust. Ka siin on pdhjuseks loetud hiipersensiiblust
vol monede autorite poolt ka mikroobide laguprodukte.

Nahal esinevaid nihte tuleb vihem ette (Garvin'i jargi 4%),
nad omavad aga viga mitmekesiseid ilmeid. Tedder (210) jaotab
neid: maakulopapuloosseiks (morbilliformsed) laialaigulisiks der-
matiitideks (laigud, paapulid, kublad, 6deem, urtikaaria) ja purpura-
taolisiks (haruldasemad). Selliste nahanihtude pdéhjuseks loetakse
jalle kas otsest sulfaniilamiidi toimet véi teatud juhtudel sensibili-
seeringu teket piikesevalguse vastu (343). Sensibiliseeringu pdhju-
seks on loetud ka porfiiriini suurenemist organismis. Rimingfon ja
Hemmings (211) tegid kindlaks, et sulfaniilamiid-preparaatide tar-
vitamisel sisaldavad uriin ja faeces 10 korda rohkem porfiiriini kui
normaalselt.

Morbilli- ja skarlatinoformseid eksanteeme on kirjeldatud roh-
xesti: 356, 332, 346, 347, 371, 212. Eksfoliatiivset dermatiiti kirjel-
davad Myers jt. (372), varioloformset eksanteemi Cleveland (213).

Raskeima komplikatsioonina esineb agranulotsiitoosi tekkimine.
Britton ja Howkins (217) tegid mootmisi 50 ambulatoorsel haigel,
kellele andsid 14 p. jooksul sulfaniilamiidi 21,0 (s. o. 1,6 pro die).
Mo6duv leukopeenia esines 46 %-1 ja monotsiitoos 44%-1. Need muu-
tused leiti keskmiselt 7—20 p. peale ravimise algust; juhud alla 4000
{miinimum 3200) esinesid kolmandal néidalal. Nad tdheldasid veres -
veel eosinofiiliat (maksimum 109%), mis enamasti esines koos 166ve-
tega. Et mitte alati el esine veres muutusi, seda niitavad Campbell
(225), Bigler jt. (226), sest need olenevad suurelt jaolt ka organismi
enese seisundist ja reageerimisviisist. Surmaga loppenud agranulo-
tsiitoosi juhte reporteerivad Schwartz jt. (221) — valgeliblede hulk
langes 2000, poliimorfonukleaarid puudusid, luuiidis puudusid ka
miielotsiiiidid (sulfaniilamiidi tarvitati 61 g 22 p. jooksul, s. 0. 2,8
pro die, surm jargnes 29. pieval). Berg ja Holtzmann (222) —
27 p. jooksul tarvitati 38 g (1,4 pro die); valgeliblede arv 1600,
poliimorfonukleaare 1%. Schecket ja Price (223) — 15 p. jooksul
tarvitati 64 g (4,3 pro die), surm jargnes 7. paeval peale ravimise
katkestamist; luuilidi uurimisel selgus, et seal esines takistus miielo-
plastide valmimisel (miieloplaste — 409, miielotsiilite 6%, liimfo-
plasmarakke 309%, megaloplaste 5%, normoplaste 15% ja primitiiv-
rakke 4%).
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Raskeks komplikatsiooniks sulfaniilamiid-ravile osutub veel
hemoliiiitilise aneemia tekkimine nii dgedal kui ka kroonilisel kujul
(214, 215). Eriti rohkesti aneemiat on ette tulnud sulfaniilamiidide
tarvitamise] olisuspensioonena (Long — 201), sest sel juhul oli sul-
faniilamiidi eritamine kehast viga halb. Wood’i (875) jargi tekivad
dgeda aneemia esimesed siimptoomid 24—72 t. jirel peale ravimise
algust, maksimum 5. péeval, kusjuures siimptoomidena esinevad:
urobiliini rohkenemine uriinis ja veres, infektsioonist mitte soltuv
10 tous, ikterus ja hemoglobiini hulga langus. Ravi: veretransfusioon.
Muutustest verepildis sulfaniilamiidist pohjustatuna véiks mainida
veel retikulotsiilitide arvu suurenemist, Campbell’i (225) jargi
kuni 4,6%. ,

Viga harva ettetulevatest neuriidi nahtudest vdiks esitada toksi-
list n. opticus’e neuriiti (Bucy — 139), mille tekkes siitidistab autor
samaaegset viivlitsisaldava medikamendi tarvitamist ja idio-
slinkraasiat. Suurte sulfaniilamiidi dooside (5,0—7,0 pro die) tar-
vitamise jarel tekkivatest neuriitidest teatab Magidson (453).

Siseorganite kahjustuse tekke vdéimalust niitasid kanelikel
Kolmer, Brown jt. (229), saavutades korduvate ja suurte sulfaniil-
amiidi doosidega neerude ja maksa epiteeli hdguse paisumise. Nee-
rude funktsiooni langust sulfaniilamiidi toimel tdheldasid koerkat-
setel Marshall, Cutting, Emerson (224).

Sulfapiiridiin omab Whitby (2) andmeil madalamat
toksilisust kui sulfaniilamiid. Sama leidis hiirkatsetel ka Ngukogude
Liidu teadlane Semenov (456), kes vordles sulfidiini ja valge strep-
totsiidi toksilisust. .

Pikemaajalised kliinilised kogemused aga on niidanud, et sulfa-
piiridiin loomkatsetel saavutatud tulemuste peale vaatamata ei anna
siiski vihem miirgistusjuhte kui sulfaniilamiid (Long, Haviland jt.
— 464). Brown jt. (465) kogemustel on sulfapiiridiini miirgilisus
isegi suurem kui sulfaniilamiidil.

Miirgistusnihud sarnanevad iildiselt sulfaniilamiidi omadega;
pooritus, oksendus, uimasus, peavalud, tsiianoos, 166bed ja agranu-
lotsiitoos. Kolme sellist juhtu lastel kirjeldavad Rosenthal ja Vogel
(242). Atsidoosi ei ole sulfapiiridiinil tiheldatud. Temperatuuri tdu-
sust 39,20 teatab Semenov (456).

Esile ilmub aga uus komplikatsioon, mida teistel seni kirjel-
datud sulfaniilamiid-preparaatidel ei ole tiheldatud, s. o. hematuuria
koos neerukoolikutega. Southworth ja Cooke (244) reporteerivad 3
juhtu hematuuriat iithes ureteraalvaludega ja lammastiku retent-
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siooniga, millised nihud kadusid pérast sulfapiiridiinravi katkesta-
mist, Antopol’il ja Robinson’il (245) &nnestus rottidel, kanelikel ja
ahvidel sulfapiiridiini abil tekitada uroliite, mis analiiiisi pdhjal
koosnesid atsetiiiilderivaadist. Uroliidid on ilma kaltsiumsoolade
lisanduseta x-kiirtele libipaistvad. Hematuuriat {ihes vasema ureetri
sulgusega kirjeldavad Allison ja Myers (154). Juhtu, kus hema-
{uuria kadus ilma ravimist katkestamata, kirjeldab Haussen (52).
Veel 3 juhtu reporteerivad Hodes, Gimbel ja Burnett (57): hema-
tuuria tekkis umbes 4—5 p. peale ravimise algust; surmaga 18ppe-
nud iihe juhu puhul leidsid nad lahkamisel kive neerupiiramiidides,
karikates, vaagnas ja ureetris. Marshall soovitab siddrasest kompli-
katsioonist hoidumiseks sulfapiiridiini koos leelisega sisse votta,
kuna happelises keskuses on atsetiiiilsulfapiiridiini lahustuvus véik-
sem. Tekkinud konkremente on vdimalik lahustada destilleeritud vee
loputuste abil (Caroll jt., 340).

Diseptaalid omavad oma keemilise ldheduse tottu sarna-
sust ka miirgistusnihtudes. Sagedamini esinevateks nidhtudeks on
siin gastroenteriitilised héiired (po6ritus, harvemini oksendus),
kerge tsiianoos, uimasus ja peavalud. Organismi suurema tund-
likkuse voi pikema diseptaalide tarvitamise jédrel ilmuvad eksan-
teemid, t¢ tdus ja 16puks veel diseptaalidele eriti omased ergukava-
hiiired, nagu poliineuriit iihes neuralgia, atroofiliste halvatuste ja
sensiibluse hiiretega (240, 231, 232, 241, 135, 93). Et eksanteemid
mitte igal juhul ei ole tingitud pidikesetundlikkusest, nagu seda usuti
varemini, seda niitas Scholzke (238) oma katsetel paikese- ja ultra-
violettkiiritusega.

Perifeersete halvatuste tekkimise lemmikkohaks on peami-
selt jalad (n. peroneus ja n. tibialis), vihemal mééral kided (n. ul-
naris). Nagu juba alul tdhendatud, on enamik sellistest neuriitidest
ja halvatusjuhtudest tekkinud ravimi liiga pikaajalise tarvitamise
jarel. Nii kirjeldab Tietze (368) kaht uliroonravi juhtu, kus tekki-
sid 3 niidalat peale ravimise 16ppu lihaste halvatused; raviks oli
kasutatud 6- ja 10-pidevaseid toukeid. Samuti liiga pika (10 p.) ravi-
tougetega ravi tagajarjel tekkinud pollineuromiiosiiti kirjeldab
Biirger (234). Tidhtis on rohutada, et eriti rasked nédrvikava kah-
justused tekivad just teatava aja (ca 20 p.) mdddudes parast ravi
Ioppu kehaliste pingutuste, nagu matkade, suusatamise jne. taga-
jarjel. Selliseks tiitipiliseks néiteks on Schubert’i (239) poolt kir-
jeldatud, surmaga ldppenud miieloliitisi juht (tédielik seljaaju risti-
halvatus).
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Hiljemini on tuvikatsudel ndidatud, et kui puhkavatele tuvidele
diseptaale anda, ei teki halvatusnihte; neil aga, kes fiiiisilist too6d
teevad, ilmmevad halvatused 100%-liselt. Kui tuve pandi peale uli-
rooni andmise 16ppu fiiiisilisele toole, siis olid 3-dal pieval tekki-
nud halvatused tugevamad kui eelmisel katsel (Engelhardt, Datz
(237)). Selliste nihtude pohjuseks arvatakse olevat hiirete tekki-
mine vitamiin B ainevahetuses (236, 233). Juba tekkinud halva-
tuste ravimisel 'ei anna aga vitamiin B aplitseerimine enam mitte
kiillaldaselt tulemusi, halvatusnihud paranevad aegamodda. Halva-
tusnidhtude puhul tehtud histoloogilistes aju-, perifeererkude- ega
lihastelGikudes ei ole mingisuguseid muutusi leitud (Hiillstrung,
Krause; Beck — 417).

Koigi selliste ndhtude drahoidmiseks tuleb kindlasti kinni pidada
iildist tunnustust leidnud ravitougete suurusest ja kiillaldase kestu-
sega vaheajast (vt. lk. 36). Lahema vaatluse alla on véetud kiisimus,
kas sulfaniilamiidid avaldavad miirgist toimet ka spermiogeneesile
ja spermatozoididele. Siin on selgunud, et sellist kahjustavat toimet
el esine — Greulich (307) ja Saltner (447), kuigi méned autorid
on seda varemini uskunud. Samuti on sulfaniilamiidi tarvitamine
lubatud rasedatele, sest normaalsete dooside tarvitamise jarel ei
ole lootel kahjustusi tdheldatud.

Kuigi diseptaalidele enamalt jaolt ei omistata siseelunditele eriti
kahjustavat toimet — Schmidt (393), nduavad ettetulnud neeru- ja
maksafunktsioonide mooduvad hiired teatavat ettevaatlikkust
(Blaich — 101). Samaaegsest diseptaalide ja salvarsaani tarvita-
misest tuleb hoiduda, samuti ei soovitata siin ka rohke viidvlisisal-
dusega ainete tarvitamist, kuigi siiani sulfhemoglobineemia juhte
ei ole tdheldatud. Diseptaalide paremaks talumiseks soovitatakse
nendega koos sisse votta ka gliikoosi.

Koike kokku véttes selgub, et arstidel tuleb sulfaniilamiid-
iihenditega ravimisel miirgistusnihtude viltimiseks jirgmisi néu-
deid silmas pidada: 1) kindlaks teha, kas patsient on juba varemini
tarvitanud sulfaniilamiid-iihendeid ja kui palju aega sellest on moé-
dunud; 2) kontrollida enne ravimise algust patsiendi neerude ja
maksa seisundit, 3) vere haiguste (luuiidihaiguste) olemasolu
(aneemia, leukeemia jt.); 4) ravi viltel (eriti sulfaniilamiid- ja
sulfapiiridiinravil) aeg-ajalt kontrollida vere koostist, §) =silmas
pidada iildisi ja tiksikute ravimite suhtes toonitatud nédpuniaiteid
(patkekiimbluste keeld — eksanteemid!; sulfapiiridiiniga ja sulf-
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aniilamiidiga koos sisse votta soodat — gastroenteriitilised hiired!;
hoiduda viaivlisisaldusega ainetest — sulfhemoglobineemia!; disep-
taalide tarvitamisel hoiduda fiitisilistest pingutustest — neuromiio-
siidid! jne.); 6) kasutada tunnustatud doosimisviise  (lk 36);
7) eriti ambulatoorse ravimise puhul haigega kontakti pidada kont-
rollivoimaluse otstarbel; 8) sulfaniilamiid-iihendeid ordineerida
ainult pidrast s6omist sissevotmiseks, et viltida gastrointestinaal-
nihtude teket voi neid pehmendada; 9) miirgistusndhtude ilmumisel
tuleb ravimine kohe katkestada (kerged hiired, nagu uimasus, pea-
valud voi pooritus otsest ravimise katkestamist ei noua, kiill aga tea-
tavat ettevaatust).

Kuidas toimivad sulfaniilamiid-ithendid.

Juba vanemast ajast on kombeks jadnud kemoterapeutikumi
toimivuse selgituseks in vivo katsete korval teha katseid ka in vitro;
ométi on teada, et nende kahe uurimisviisi vahele ei saa alati paral-
leele tobmmata, sest oluliseks osutub ravimi toime organismis eneses,
olenemata sellest, kas in vitro katsetel on saavutatud hiid véi halbu
tulemusi; ka sulfaniilamiid-preparaatide uurimisel on kiidud sama
rada. On korraldatud tohutu hulk katseid nii viljaspool organismi
kui ka organismis; ja seda koik selleks, et selgitada kiisimust, kui-
das 6ieti mojuvad sulfaniilamiidid infektsioonile. Vaatamata sellele
suurele tochulgale ja tileilmlikule huvile, ei ole selles kiisimuses seni
kahjuks veel siiski tdiesti 16plikku vastust leitud; sellised uuringud
kestavad veel pidevalt edasi, ilmudes aeg-ajalt {ildsuse ette ajakir-
jade ja biilletidnide niiol, viimaste kiittesaamine on aga sdja tottu
kahjuks halvenenud, takistades kontakti iiksikute maade uurijate
vahel. Kokkuvotlikumat iilevaadet selles kiisimuses, niivérd kui seda
lubas kittesaadav kirjandusmaterjal, plitian anda alljargnevalt, esi-
tades siinjuures (ihtlasi Tartu Ulikooli Bakterioloogia-instituudis
tehtud uuringute tulemusi.

Esimesena asudes in vitro katsete juurde tuleb méarkida, et saa-
dud katsetulemused olenevad teataval méaidral ka katsetatavast mik-
roobi liigist; on ju mikroobe, mis vajavad endi kasvuks erilise koos-
tisega s66tmeid ja millede kasvus tekib hiireid, kui so6tme koostis-
ainete hulkades vo6i reaktsioonis esineb viiksemgi muutus. Seepirast
on arusaadav, et selliseile mikroobele on preparaatide toime in vitro
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eriti silmatorkav, kuna in vivo see isegi voib puududa. Mis puutub
in vitro toimesse enesesse, siis esinevad siin kolm vdimalust:

1. bakteriostaatiline, s. o. kasvu takistav toime,
2. bakteriotsiidne, s. 0. mikroobi hivitav toime ja 16puks
3. fiihendil ei esine iildse toimet mikroobile.

Samuti on méju erinev ka veel iiksikute iihendite vahel.

Vaatleme alljargnevalt katsete tulemusi mikroobi liikide kaupa :

Hemoliititiliste streptokokkidega katsetades
leidsid Long ja Bliss (71) prontosiililahuse 1 :100 ja 1 :1000
mojuta olevat; Traut ja Logan (251) seevastu ‘tiheldasid
streptokokkide kasvu alles siis, kui prontosiili lahjendati juba
1:20.000-le. Selgub, et iiksikute tiivede suhtumine sulfaniilamii-
didesse on viga erinev, kusjuures suurt tdhtsust omavad ka sero-
loogilised grupid. Sulfaniilamiidi ja sulfapiiridiini toimet vorreldes
leidsid Bliss, Long (254), et modlemail oli {ihtlane toime hemo-
liiiitiliste streptokokkide grupp C-le; gr. B-le esines sulfapiiridiini
moju suuremana, kuna grupp D puhul ei tidhendanud nad iildse
mingit toimet. Sulfaniilamiidi lahusega 1 : 1000—10.000-le tiheldas
Biirgers (256) streptokokkide bakteriostaatilist moju alles 7-nda
passazi jarel; albutsiidiga saavutas Hsili Yii-Djin (150) tugevamat
kasvutakistust samuti alles mitmete passaaZide jidrel. See niitab,
et mikroobide reageerimise viis sulfaniilamiid-lihenditele on muutuv.
Sellist erinevat méjutoimet on saavutatud ka kéigi teiste mikroobi-
dega. Nii ei saanud Long ja Bliss prontosiiliga, sulfaniilamiidiga ega
sulfapiiridiiniga (1 :1000) niidata toimet stafiilokokele, kuna Traut
ja Logan prontosiililahusel 1:100.000 tdheldasid veel tunduvat
kasvutakistust.

Prontosiiliga 1 : 1000 ei suutnud nédidata toimet E. coli’le
Helsper (252); Traut ja Logan (251) seevastu saavutasid seda veel
prontosiili lahjendusel 1:200.000. Beck (253) leidis, et 30 mg %
(1:3300) sulfaniilamiidil esineb bakteriostaatiline toime E. coli’le,
mis oli veel tugevam 15 mg % sulfapiiridiinil; seejuures mdjus vii-
mane nii hapus kui ka leeliseses keskuses, sulfaniilamiid aga ainult
leeliseses. E. coli’le ja Eb. typhosa’le tdheldasid suuremat toimet
sulfapiiridiinil kui sulfaniilamiidil ka Bliss ja Long (254).

Tartu Ulikooli Bakterioloogia-instituudis on teostatud uurimisi
sulfaniilamiidi toime méidramiseks E. coli’le, Eb. typhosa’le
ja Salm. typhimurium’ile. Selleks kiilvati harilikesse fos-
faatpuljongeisse (pH 7,5), mis sisaldasid 10 mg % ja 100 mg %
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sulfaniilamiidi, iga ml kohta 500 mikroobi (mikroobid lisandati
suspensioonina fiisioloogilises lahuses, mis valmistati 24 t. vanus-
test podikagarkultuuridest). Osa puljongeid, mis sulfaniilamiidi ei
sisaldanud, jdeti kontrollideks. Puljongid muudeti steriilseiks filt-
reerimise abil 1abi bakterifiltri (Seitz). Kiilvide jirel asetati katsu-
tid 370 C temperatuuri ja 45 min,, 4 t. ja 54 t. moodudes tehti neist
proovkiilvid 450-ni jahutatud agarsodotmeisse Petri tassidel, mis
asetati siis jélle termostaati 370 temperatuuri., Nende kontrollkiilvide
kasvu vorreldi 24 t. méodudes.

Tulemused. Sulfaniilamiid-puljongist ja kontrollpuljongist
voetud proovkiilvid olid kéik iihtlased nii pesade arvult, pesade suu-
ruselt kui ka kujult. Seega ei ldinud korda katsetatud tiivedel nii-
data 10 mg % ega 100 mg % (1:10.000 ja 1:1000) sulfaniilamiidi
toimet E. coli'le, Eb. typhosa’le ega Salm. typhimurium’ile.

Hiasti allub sulfaniilamiid-iihendite toimele brutsellade
perekond (Bangi inf. tekitajad). Nii saavutasid mainitud mikroo-
bidele 5—100 mg % sulfaniilamiidi lahjendustega tugeva bakterio-
staatilise toime Menefee ja Poston (257). Chinn (136) tiheldas aga
isegi seda, et 100 mg 9% sulfaniilamiid toimis 10-minutilise modju-
aja jarel bakteriotsiidselt Br. abortus’ele ja suis’ele, 24 t. jirel ka
Br. melitensis’ele.

Ka meil on Br. abortus’ega omandatud katselisi kogemusi. Kat-
sete kulg oli analoogne eespoolkirjeldatud uuringu kiiguga, ainult
puljongitele lisandati kasvu soodustamiseks 1% gliikoosi ja kiilvatud
mikroobide arv véeti tunduvalt suurem (30 miljonit pro 1 ml pul-
jongile). Proovitud tiivesid oli 3. Proovkiilvid tehti 15 min., 45 min.,
41t.,24¢t, 48 t. ja 4 X 24 t. jirel ning nende kasvu jalgiti iga 24 t.
moodudes 6 pdeva viltel.

Tulemused: Pesade arv oli kontrollkiilvides iihtlane koiki-
del katseriihmadel; pesade 1ibim66t aga osutus 100 mg % sulfaniil-
amiid-puljongitest tehtud kiilvidel vidiksemateks (koigil 3 tiivel)
kui 10 mg % puljongitest ja kontroll-puljongitest (viimastel ei esi-
nenud vahet pesade suuruses) tehtud kiilvidel. See bakteriostaati-
line nidhtus kadus hiljemini pesade kasvus jirelejoudmise tottu koi-
gil kolmel tiivel viheste erinevustega 4—6 pieva jooksul. Saavu-
tatud bakteriostaatiline efekt sobib ka Menefee ja Postoni katse-

tulemustega.
Teisena korraldati veel katsud, kus lisandatud mikroobide hulk
voeti viike — 500 mikroobi pro 1 ml. Siin tidheldati kasvu ainult

kontrolipuljongeis, kuna 10 ja 100 mg % puljongid olid muutunud
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steriilseks koigi proovitud tiivede puhul. Siit jargneb, et selline
Chinn’i katsetulemustele vastav bakteriotsiidne toime saavutatakse
sel juhul, kui sulfaniilamiid méjub viikesele mikroobide arvule,
kuna suurema hulga puhul esineb vaid bakteriostaas. Seda on tihel-
danud ka teised autorid (Colebrook, Buttle, O’Meara (18);
Hoare (5)). Sadusk ja Manahan (147), kes uurisid sulfaniilamiidi
bakteriostaatilist toimet C1. Welechii'le, leidsid selle po66rdvorde-
lise olevat sisendatud mikroobide arvuga. Gram- (<) positiivsetest
eostega anaeroobidest leidis Spray (261) sulfaniilamiidil ja Pron-
tosil solubile’l bakteriostaatilist toimet Cl. tetani’le, -lento-
putrescens’ile, -novy'le, -septicum’le ja -histoly-
ticum’ile; sellist toimet ei saanud ta tdheldada aga Cl. Welchii’l,
-sporogenes’e, -bifermentas’il ja -botulinus’el;
iildiselt oli sulfaniilamiidil tugevam toime kui Prontosil solubile’l.

Sulfaniilamiidi toime selgitamiseks B. anth r a cis’ele osutus
kohaseks korraldada jargmine katse. Petri tassidesse valatud agar-
sootmeile (pH 7,4), mis sisaldasid 10 mg % ja 100 mg % sulfaniil-
amiidi, kiilvati B'. anthracis’e 24 t. vanust pbikagarkultuuri sus-
pensiooni, hooruti s66tme pinnal iihtlaselt laiali ja asetati 37¢ C
temperatuuri. Kasvu jilgiti nii mikro- kui makroskoopiliselt iga
6 t. jirel, et vorrelda kasvu tekkimigt.

Tulemused: Pesade tekkimine oli sulfaniilamiid- ja kont-
rollso6tmeil itheaegne, kuid 24 t. mo6ddudes vois tédheldada 100 mg
% sootmete pesadel siiski pisut vidiksemaid ldbimddte kui 10 mg %
ja kontrolls66tmete pesadel; viimaste pesad olid téiesti iihtlased.
Véime iitelda, et 100 mg % sulfaniilamiid méjub in vitro B. anthra-
cis’ele vaid kergelt bakteriostaatiliselt.

M. tuberculosis’e typus bovinus’ele ja avium'’ile niitas
sulfaniilamiidil kasvu takistavat toimet Sauton’i so6tmeil
Rist (451).

C.diphtheriae suhtes omab sulfaniilamiid jallegi tugevat
toimet, mida leidsime oma katsudel: 10 mg % ja 100 mg % sulfaniil-
amiidi sisaldavail Loeffler’i so6otmeil (pH 7,4) et andnud kasvu
24-tunnise C. diphtheriae (typus intermedius) suspensiooni Kkiilv.

Sellist kasvutakistust on tdheldanud sulfaniilamiidi toimel ka
Nitti, Phillippe ja Bovet (140).

Erysipelothrix rhusiopathiae’ga (sigade puna-
taudi tekitaja) korraldati katseid analoogselt B. anthracis’e katsete -
kiigule. Selgus, et 10 mg % ega ka 100 mg % sulfaniilamiid ei
avalda toimet mainitud mikroobi kasvule.
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Meningokokkide kasvu takistust meningiidihaige liik-
voris on tdheldanud Neter (255) : 0,008% sulfaniilamiidi (1 : 13.000-
le) sisaldusel tekkis kasvus takistus 3 t. jirel; 0,016% (1:6300)
puhul ei olnud 24 t. jirel kasvu iildse enam mirgata.

Sulfaniilamiid-preparaatide toimet gonokokkidele vord-
les Felke (367), saades jargmised tulemused: suurim toime esines
diseptaal C-l, siis sulfaniilamiidil, diseptaal B-l, diseptaal A-l. Pron-
tosil solubile ei m&junud ka 1:5000 lahjendina, kuna diseptaal C
1:250.000-le naitas niisama tugevat kasvutakistavat toimet kui
sulfaniilamiid 1: 50.000-le. Vonkennel ja Korth (316) leidsid, et al-
butsiid mdjus kasvu takistavalt gonokokkidele kuni 1: 80.000 lahjen-
duseni, kuna 1:20.000 puhul kasvu enam ei esinenud. Felke (259)
niitas, et gonokokid voivad muutuda resistentseks ka sulfaniilamii-
didele. Nii tdheldas ta viarskelt gonorréahaigelt isoleeritud tiivedel
kasvutakistust juba 0,1—0,5 mg % (1:1.000.000-le — 1.200.000-le)
diseptaal C lahjendites, kuna ravitud haigetelt isoleeritud tiived
néitasid kasvus takistust alles 2 mg 9% puhul (1:50.000-le). Seega
on toendone, et liiga viikeste dooside tarvitamisega gonorroa ravi-
misel vdib kaasuda gonokokkide resistentseks muutumine ravimi
vastu.

In vitro katsete puhul on téhele pandud veel asjaolu, et iithendi
toimivuse méér oleneb suuresti ka temperatuurist. Nii leidsid White
ja Parker (263), et hemoliiiitilisele streptokokile esines 20 mg %
sulfaniilamiidi sisaldusel 36—390 C temperatuuril ainult kasvu-
takistus, kuna ile 390 C oli mdju juba bakteriotsiidne. Sulfaniilamiidi
aktiivsuse suurenemist t¢ toimel tdheldasid ka Weld ja Mitchell
(262). Tdpsemaid mootmisi temperatuuri kaastoime kohta korraldas
White (264). Ta leidis, et isegi 1000 mg % sulfaniilamiidi kontsent-
ratsioon osutus hemoliiiitilisele streptokokile méjutuks, kui t° oli
ainult 300 C; 369 C temperatuuril olid mojutud need kontsentrat-
sioonid, mis olid alla 100 mg %, kuna 390 C temperatuuril oli méju-
vuse alammaiéraks juba 10 mg % sulfaniilamiidi sisaldus. Oli vaja
100 korda rohkem sulfaniilamiidi, et steriliseerida 870 C, kui 390 C
temperatuuril. Sulfapiiridiin andis analoogseid tulemusi, ta toime
osutus aga 4,5 korda tugevamaks.

Vaatleme niiiid, millist toimet omavad sulfaniilamiid-iihendid in
vitro katseis mikroobi morfoloogiale. Tunnicliff (265, 468) kasva-
tas Str. viridans’i 10% Prontosil solubile’t sisaldavas puljongis ja
tiheldas, et tema kasv oli teralisem kui kontrollpuljongis; kokid olid
muutunud pleomorfseiks ja moodustasid rohkem kettvorme, millist
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nédhtust ei esinenud alla 1 % Prontosil solubile’t sisaldavais puljon-
geis. Sulfaniilamiid andis niisama tugeva pleomorfismi 1 mg %
puhul; edasikiilvidel ilmnes, et osa S vorme olid muutunud R
vormeks. Streptokokkide kettide pikenemist ja pleomorfismi on
tdheldanud ka teised autorid, nagu Gay ja Clark (266), Chandler,
Janevay (267) ja King, Henschel, Green (284). Sellist nidhtu voisime
tdheldada ka batsillide puhul. Kasvatades Proteus vulgaris’t 10 mg %
sulfaniilamiidi sisaldavas ja ilma sulfaniilamiidita suhkruvabas pul-
jongis 6-pieva viltel ja selle jirel vorreldes molemaist kultuurest
valmistatud preparaate, ilmnes, et sulfaniilamiid-puljongis kasvanud
Proteus’el olid tekkinud pikad kettvormid, kuna kontrollpuljongis
olid batsillid asetatud enamikus iiksikutena voi vihestest liilidest
koosnevate kettidena; liikkuvus kui ka viburite kuju olid molemail
jddanud iihtlaseks.

Edasi vaatleme, kas mikroobidel esineb omadus sulfaniil-
amiidiihendeid adsorbeerida, millinendhtusvéiksaidata
selgitada nende méjuvust. Tehtud katsetel hoidsid Gay, Clark jt.
(275) streptokokkide suspensiooni sulfaniilamiidi lahuses 1: 10.000—
—1:100.000 toatemperatuuril : 2—5 tunni moéodudes ei saanud nad
tdheldada sulfaniilamiidi hulga vihenemist lahuses. Samuti ei lii-
nud korda ka Whitby’l niidata, et sulfapiiridiin oleks muutunud
vdi mikroobiga fikseerunud isegi siis, -kui tihend niitas oma toimet.
Biirgers (276) mdjustas streptokokke Prontosil solubile’ga ja leidis,
et nad olid muutunud kristallvioletile tundlikumaks, s. o, varvusid
kiiremini kui kontrollstreptokokid. Gay ja teised (275) seevastu
leidsid, et sulfaniilamiidiga mdjustatud streptokokid ei erinenud
kontrollest virvumiselt ega ka adsorptsioonilt.

Nagu koigist neist katsudest selgub, on sulfaniilamiid-preparaa-
tidel in vitro toime mikroobidele kaunis varieeruv: paljudel juhtu-
del pole toimet iildse leitud (Colebrook jt. (18), Long, Bliss (71));
teistel juhtudel, mis moodustavad enamiku, esineb teatud ravimi
kontsentratsiooni puhul kasvutakistav toime (bakteriostaas) ja
vihestel juhtudel, kus sageli on kasutatud suuremaid sulfaniilamii-
dide kontsentratsioone, kui seda saavutatakse kehakudedes, ka mik-
roobe hivitav toime (bakteriotsidaas). Kui vaadelda seda kiisimust,
miks mikroobidel esinev mdju on kord bakteriostaatiline, kord bak-
teriotsiidne, siis ilmneb, et siin peab arvestama viga paljusid asja-
olusid. Esiteks on oluline 1) iihendi kontsentratsioon: tugevam kont-
sentratsioon on ka mojuvam. Et paljud autorid on oma katsetel
saavutanud samadele kontsentratsioonidele vaatamata erisuguseid
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toimeid, siis on siin p6hjuseks veel jirgmised momendid, 2) tempe-
ratuur: kdrgema t0 puhul on toime tugevam, 8) inokuleeritud mik-
roobide arv: mida viliksem arv, seda tugevam mdju. Fleming (445)
leidis, et sulfaniilamiidi toimet takistab mitte ainult elusate mikroo-
bide suur hulk, vaid see toime esineb ka tapetud mikroobidel kiillal-
dase kontsentratsiooni puhul; ta tdheldas veel, et tapetud mikroo-
bide lisandamine soodustas kasvu ka ilma sulfaniilamiidi manuluseta.
Mikroobides leiduvat kasvusoodustavat ainet, nn. P-faktorit, mis
on antagonistlik sulfaniilamiidide toimele, on lidhemalt uurinud
Green (446). 4) Mikroobi enese eriomadused : erinevus ilmneb sama
mikroobi liikide seroloogilistel gruppidel, aga mdéjutoime on erinev
ka iiksikute tiivede vahel, mis nditab, et igale tiivele on omane tea-
tud resistentsuse suurus, kus tihtsat osa etendab ka mikroobi pal-
junemise kiirus, kuna aeglasemalt paljunevatele mikroobi tiivedele
on sulfaniilamiidide toime hulga tugevam (Weld, Mitchell (262)).
5) Kui kasutada tdpselt samu mikroobitiivesid ja hulka, sama iihendi
kontsentratsiooni ja temperatuuri, aga mitte ithesuguse koostisega
keskust, siis on resultaadid ikkagi erinevad. Gay, Clark, jt. (275),
kes toonitavad eriti keskuse tdhtsust, leidsid, et juhul, kui mikroobi
kasvuks on loodud head tingimused, mojub iihend ainult bakterio-
staatiliselt, kui aga keskus pole mikroobile kohane — esineb bak-
teriotsidaas. Lockwood (205, 469) taheldas, et peptooni lisandamine
proteiine (seerumit) sisaldavale keskusele tostab streptokokkide
resistentsust sulfaniilamiidile, ja ta esitab hiipoteesi, mille jirgi
sulfaniilamiid méjub sel teel, et ta takistab mikroobide toitmiseks va-
jalikke proteoliiiitilisi protsesse, mispiarast mikroobid ei suuda endile
valke toiduks I6hustada; peptooni lisandamine v6imaldab aga toitu-
mise jatkamist. Fuller, Colebrook ja Maxted (458) ei pea, toetudes
oma katsetele, seda hiipoteesi aga toendoseks. Weld ja Mitchell (262)
seletavad peptooni antagonistlikku toimet sulfaniilamiididele sel-
lega, et peptoon soodustab mikroobide kasvu, mis ei lase sulfaniil-
amiidil kiillaldaselt toimet niidata. Teisest kiiljest on leitud, et
moéned ained (niit. gliikoos), mis tavaliselt soodustavad mikroobide
kasvu, voivad jille tosta sulfaniilamiidide (albutsiid) antibakteri-
aalset toimet — Hsiii Yii-Djin (150).

Vorreldes eksperimentaalselt infitseeritud loomade ravitulemusi
ja kliinilise ravi tagajirgi sulfaniilamiidide toimega in vitro, on
selge, et organismis on tegu hoopis erinevate faktoritega. Niiteks
on teada, et osa ravimeid niitab sellises kontsentratsioonis, mida
saavutatakse organismi veres ja kudedes, teatud mikroobidele in

4
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vitro vaevalt méju voi lildse mitte, kuna in vivo on nende toime
viga efektne (niit. prontosiili toime streptokokkidele, ulirooni toime
lymphogranuloma inguinale viirusele (383 jne.)). Umberpodrdult
on leitud, et monele mikroobile, millele on ravimi toime in vitro
vaga silmapaistev, ei ilmne organismis iildse raviefekti; niit. oma-
vad hiired, kes on saanud 2 mg sulfapiiridiini, veres kiillaldast
kontsentratsiooni, et tappa pneumokokke in vitro, kuid siiski ilm-
neb moéju alles 30—40 mg tarvitamise jirel (Whitby — 2).
Selleks, et seletada sulfaniilamiidide toimet in vitro, on loo-
dud terve hulk teooriaid, mille toetuseks esitatakse oma katsudel saa-
dud tulemusi. Et esimeseks raviks kasutatud sulfaniilamiid-iihen-
diks olid prontosiil (rubiazool), siis on ka esimesed mdjuseletuse-
teooriad suunatud temale. Nii arvasid Tréfouél, Nitti ja Bovet
(198), et kriisoidiinderivaadid mojuvad alles siis, kui nad on
organismis redutseerunud vabaks sulfaniilamiidiks. Sellele arvami-
sele tulid nad sellepdrast, et nad ei tdheldanud prontosiilil in vitro
toimet, sulfaniilamiidil aga kiill; prontosiili redutseerimist organis-
mis aga naitab sulfaniilamiidi eritumine uriiniga prontosiili tarvi-
tanud haigetel. Et selline viide pole oige, seda niitasid hilisemad
katsed, sest ka sulfaniilamiid ei oma in vitro siiski kiillaldast toimet
(Gley, Girard — 342). Domagk (37) arvab, et prontosiili ja Pr.
8. redutseerumine sulfaniilamiidiks mikroobide ainevahetuse taga-
jarjel siinnib eriti just poletikukoldes, kus viimane siis toimet aval-
dab; kui anda aga otseselt sulfaniilamiidi, siis sellist poletikukoldesse
ladestumist ei toimu. Domagk ei rahuldu ainuitksi selle seletusega,
vaid viidab, et prontosiili kemoterapeutilisest toimest vétavad osa
veel leuko- ja histiotsiiiidid kui ka veel meile senini tundmatud prot-
sessid. Prontosiili redutseerimist organismis on plitidnud katseli-
selt jirele teha Long ja Bliss (71), tarvitades selleks formalde-
hiiiid-sulfoksalaadi lahuse siistimisi, mis toimisid Prontosil solu-
bile’le aktiveerivalt. Tunnicliff (265) aplitseeris osale streptokok-
kidega infitseeritud hiirtele Prontosil solubile’t ja teisele osale sulf-
aniilamiidi sellistes hulkades, et vere sulfaniilamiidi-sisaldus oli
moélemal juhul iihtlane: ta ei leidnud kummalgi ravimil toimivuses
erinevusi. Samal seisukohal asub ka Fuller (3). Aga paljud autorid
omistavad prontosiilile peale temas leiduva sulfaniilamiidi toime
veel prontosiili enese molekulile omast toimet, mis puudub sulfaniil-
amiidil (Domagk; Biirgers (279)). See on ka kahtlemata dige, sest
kuidas siis saaks muidu seletada hiljemini siinteesitud sulfaniil-
amiid-iihendite elektiivset toimet teatud mikroobiliigile (nd&if. wuli-
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rooni toime gonokokele) ; kuigi tarvitada kahte erinevat ithendit hul-
kadena, mis sisaldavad iithepalju sulfaniilamiidi, ei oleks siin ikkagi
véimalik saavutada sama efekti. Oma keemilise suguluse tottu oma-
vad sulfaniilamiid-iihendid aga siiski palju (ihist, mispérast vdib
nende toimivuse selgitamise katsudes saadud resultaate julgesti iiks-
teisega korvutada; nende mdjuvuse selgitamisel ilmneb, et kdige ots-
tarbekamaks preparaadiks osutub siin just sulfaniilamiid ise, sest ta
on koigile teistele iihenditele omane méjukandev komponent.

Vaatleme siinkohal veidi lidhemalt sulfaniilamiidi keemilise
struktuuri seost kemoterapeutilise efektiga. Sulfaniilhape ise ei oma
ravivat toimet, sest see saavutatakse alles tema muutmisega amii-
diks. Siinjuures ilmneb, et toime esineb ainult siis, kui amiidoriihm
(NH,) asub para-asendis (valem 1), kuna meta- ja orto-asendil
toime kaob. Kui kasutada amiido-rithma asemel mond teist keemi-
list radikaali, siis on esinev toime vaiksem (Nitti jt. (402)). Sulf-
aniilamiidi toimet t6sta ja tema miirgilisust vihendada saab sel teel,
et tema amiido-grupi vesinikaatomid asendatakse mitmesuguste
radikaalidega; eriti moéjuvaid {ihendeid on saavutatud sulfaniil-
amiido-rilhma vesinikaatomite asendamisega (valem 1, parempoolne
NH,-riithm), niit. sulfapiiridiin, diseptaalid, albutsiid (Whitby II
grupp, vt. lk. 6). '

Et sulfaniilamiid otseselt mikroobile ei toimi, hakati otsima
teisi seletusviise ravitoime selgitamiseks. Levaditi ja Vaisman sele-
tavad mojutoimet sellega, et sulfaniilamiidid takistavad mikroobil
kapsli moodustamist. Et aga viimasele omistatakse suurt
tdahtsust mikroobi virulentsusel, siis voimaldavad sulfaniilamiidid,
viahendades mikroobi miirgilisust, organismil edukalt voidelda in-
fektsiooni vastu, kusjuures eriti oleks soodustatud fagotsiitoos (164,
269, 270, 271). Hilles ja Schmidt’i (40) katsud toetavad seda teoo-
riat, sest ka nemad on isoleerinud kapslita pneumokokke sulfapiiri-
diiniga ravitud hiirte verest. Suurem osa autoreid pole aga téhel-
danud sellist toimet kapslile ja nad eitavad selle teooria téendosust
-— Colebrock, Kenny (273), Gay, Clark (266), Bliss, Long (145),
Fleming (274), Reid (403) jt.

Teine seletusviis sulfaniilamiid-preparaatide mdjutoime selgita-
miseks on oletus mikroobide toksiinide tekke takistuse
voinendeneutraliseerimisekohta, Nii leidis Biirgers (279),
et sulfaniilamiid-iihendid takistavad hemotoksiini produktsiooni.
Garred (277) seevastu ei omista sellele suuremat tidhtsust; Leva-
diti ja Vaisman (164) usuvad jille hemotoksiini inaktiveerimist sulf-

4%
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aniilamiidide toimel. Fleming (289) tiheldas streptokokkidel sulf-
aniilamiidi méjul hemoliiiisi takistust, samuti oli hdiritud pneumo-
kokkidel verevarvniku muutmise voime. Osgood ja Brownlee (280)
arvavad, et sulfaniilamiidide peatoimeks on toksiinide neutralisee-
rimine. Hemmens ja Dack (281) vaidlesid sellele viitele vastu, mille
peale Osgood ja Brownlee (282) teatavad, et nad ,,neutralisatsiooni
asemel iitleksid ,,sulfaniilamiidil ilmnev peamine toime esineb tok-
siinide voi agressiinide produktsioonile”. Gay, Clark, Street ja Miles
(275) tegid rea katseid, et selgitada, kas sulfaniilamiid toimib hemo-
toksiini produktsioonile takistavalt véi neutraliseerib teda: nad ei
suutnud ndidata aga kumbagi, King, Henschel, Green (284) leid-
sid, et sulfaniilamiid vihendas hemoliiiitiliste streptokokkide koloo-
niate 14bimootu kui ka hemoliititilist tsooni, kusjuures hemoliiiitiline
indeks (hemol. tsooni 14bimoddu suhe pesa libimodduga) oli sulf-
aniilamiid-pesadel suurem kui kontrollidel; autorid avaldavad arva-
must, et see ndhtus véis olla tingitud sellest, et sulfaniilamiid muu-
dab punalibled kergemini hemoliilisuvaiks. Hsili Yii-Djin (150) on
leidnudki, et albutsiid vihendab punaliblede osmootset resistentsust.
Czarnetsky ja Calkins (285) tdheldasid, et streptokoki produktid
(nukleiinhape) iihinevad sulfaniilamiidiga hemoliiiitilisteks pro-
duktideks, ja arvavad, et vGib-olla sdédraste ainete teke ongi pohju-
seks aneemiajuhtudele, mida on ette tulnud sulfaniilamiidide tarvi-
tamise jarel. Hsiti Yii-Djin (160) leidis, et albutsiid pidurdas
streptokokkidel hemoliiiisi teket ja et sellega koos esines ka takis-
tus kasvus, mispuhul ta loeb viimast asjaolu hemoliiiisi takistuse
pohjuseks, juurde arvatud ka tihendi toimel tekkinud mikroobi aine-
vahetuse hiired.

Voiks mainida siinkohal ka Whitby (2) vaadet sulfaniilamiidide
mojutoime kohta, kes arvab, et viimased takistavad mikroobi toite-
protsesse, kusjuures nad ei esine mitte protoplasma miirgina, vaid et
ithendus sulfaniilamiidi ja mikroobi vahel on 16tv, nii et voiks ette
kujutada mikroobi toiduvastuvétja ,,retseptori blokeerimist sulf-
aniilamiidide poolt.

Gay, Clark jt. (275) naitasid, et sulfaniilamiidi toimel ei esi-
nenud takistust leukotsidiini tekkele, samuti polnud tal mdju ka fib-
rinoliisiini produktsioonile. Mayer (149) suutis néidata, et sulfaniil-
amiid neutraliseerib in vitro teetanuse toksiini ja toimib ka in vivo
teetanuse infektsiooni vastu. Ta taheldas veel (287), et neutralisat-
siooniks oli tarvilik shuhapniku juuresolek, kuna hemoglobiin mdjus
neutralisatsioonile takistavalt. Carpenter ja Barbour (407, 408)
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nditasid loomkatseil, et sulfaniilamiid kaitseb loomi Cl. Welchii,
stafiilokokkide, streptokokkide ja botulinus’e toksiinide vastu.
Schneierson (290) leidis, et meningokokk kaotab in vitro sulfaniil-
amiid-preparaatide toimel toksiinide valmistamise voime; toksiinile
enesele aga toimet ei esinenud. Peale ektotoksiinide on téhelepanu
podratud ka endotoksiinidele. Nii niitasid Levaditi ja Vaisman (288)
Shigella dysenteriae, — Flexneri ja N. gonorrhoeae endotoksiinide
neutraliseerimist sulfaniilamiidiga kanelike kohudones. Endotoksii-
nide neutraliseerimise voimalust tunnustavad ka Welch, Wentworth
ja Mickle (283) (samuti oletavad nad ka agressiinitaoliste ainete
neutralisatsiooni ja opsoniinide produktsiooni téstmist). Gross, Coo-
per ja Lewis (424) seevastu ei suutnud tiheldada sulfaniilamiidil
toimet meningokokkide ega streptokokkide endotoksiinidele; samale
tulemusele joudis ka Schneierson (290).

Peale toksiinide metabolismi hiire on sulfaniilamiidi toimel
tiheldatud veel teiste bioloogiliste protsesside reduktsiooni; nii leid-
sid Hoge, Halversen ja Cherrington (291), kasvatades stafiilo- ja
streptokokke sulfaniilamiidi sisaldavas piimas, et nende hapendu-
mis- ja koaguleerumisvéime olid vihenenud.

Jirgmisena vaatleme sulfaniilamiidide seost mikroobi viru -
lentsusega. Ka siin on saavutatud resultaadid erinevad. Gay,
Clark jt. (275) ei leidnud loom-katsetel streptokokkide virulent-
suse muutust sulfaniilamiidi toimel. Biirgers (256) seevastu saavu-
tas sel teel, et hoidis hemoliiiitilisi streptokokke 6 t. viltel prontosiil-
seerumpuljongis ja siistis siis seda kanelikele nahasisesi, vaid vihese
punetuse, kuna kontrollpuljong andis raskeid médanikke voi isegi
nekroosi; Str. viridans’il nad selle aja jooksul sellist méju el saa-
vutanud, ja autor seletab seda viimase véhese rasvasisaldusega —
prontosiil ei suuda mikroobi sisse tungida. Vihest virulentsuse vihe-
nemist hemoliiiitilistel streptokokkidel albutsiidi toimel naitas Hsiii
Yii-Djin (150), ta seletab seda aga tihendi kasvutakistava toimega.

Esitatud on veel arvamusi, et sulfaniilamiidide méju on sar -
nane immuunkehade toimega. Selline oletus ei ole aga dige,
sest ravides infitseeritud loomi sulfaniilamiid-tihenditega ja vorrel-
des tekkinud immuunsust selle immuunsusega, mis on saavutatud
loomade aktiivse immuniseerimise teel, nieme, et kummalgi juhul ei
esine immuunsustes lahkuminekut kvantitatiivses ega ka kvalitatiiv-
ses mottes; samuti ei ole v6imalik tiheldada vahet ka immuunkehade
produtseerimise kiiruses. Saavutatud immuunsus ei olene mitte
ithenditest, vaid inkoleeritud mikroobide hulgast, ning samuti ei
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suuda profiilaktiliselt antud ravimi hulgad 4ra hoida mikroobide
verretungimist — Whitby (2), Mc Intosh, Whitby (413), Ed-
wards jt. (339).

Edasi on voimalik, et sulfaniilamiid-preparaadid omavad toi-
met retiikuloendoteliaalsele siisteemile (RES),
stimuleerides seega immuunkehakeste teket. Nii usub Domagk, kes
tdheldas ravitud hiirte peritoneaalekssudaadis mononukleaaride arvu
tousu, retiikuloendoteliaalse siisteemi osavotmist kaitseaktsioonist.
Samal arvamisel asuvad ka Colebrook ja Kenny (273), Orsés (153).
Levaditi ja Vaisman (164), kes katsetasid hiirtega, kellele nad teki-
tasid splenektoomia iihes kolloidaalse vase blokaadiga, leidsid, et sel-
line retiikuloendoteliaalse siisteemi blokeerimine ei takista sulfaniil-
amiidide kemoterapeutilist toimet; seevastu leidis Hsiii Yii-Djin
(150) analoogseil katseil albutsiidiga RES blokeerimise puhul ravi-
toime hulga viiksema olevat,

Et on teada A-vitamiini tdhtsus organismi kaitsel infekt-
sioonide vastu, katsusid Menuier ja Nitti (72) selgitada, kas sulfaniil-
amiid-ravi toimel pole seost organismi vitamiinide sisaldusega. Nad
infitseerisid streptokokkidega rotte, kelle toidus puudus vitamiin A,
ja ravisid siis neid sulfaniilamiidiga : viimane osutas siin samasugust
toimet kui normaalse toiduga rottidel. Raviv toime jii sulfaniilamii-
dil piisima ka vitamiin B puudumise korral.

Viga suur hulk uurimisi on korraldatud sulfaniilamiidide mdju
seose selgitamiseks leukotsiiiitide tegevusega. On auto-
reid, kes asuvad seisukohal, et valgeliblede funktsioonidel pole otsus-
tav tdhtsus sulfaniilamiidide toimivusel (Osgood (280)). Samal
seisukohal asub ka Whitby, toetudes asjaolule, et sulfaniilamiididel
on kalduvus leukopeenia, mitte aga leukotsiitoosi tekitamisele. Ena-
mik autoreid omistab leukotsiilitidele aga suurt tahtsust. Nii oleta-
vad Finklestone-Sayliss, Paine ja Patrick (297) leukotsiiiitide aktiiv-
suse stimuleerimist sulfaniilamiidide toimel. Osa autoreid asub arva-
misel, et viimased méjuvad opsoniinide sarnaselt, s. o. valmistades
mikroobi valgelibledele 6gimiseks ette — Marschall, Cutting, Emer-
son (224). Welech, Wentworth, Mickle (283) leidsid brutselloosi
ravides opsonotsiitofaagse aktiivsuse toéusu ja usuvad, et sulfaniil-
amiid m6jub opsoniinide produktsiooni tdéstvalt. Tunnicliff (265,
468), kes modtis fagotsiitoosi suurust in vitro, leidis selle suurene-
mist Prontosil solubile ja sulfaniilamiidi toimel. Kiisimuse selgita-
miseks, kas sulfaniilamiidid mé6juvad opsoniini taoliselt vi leuko-
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tsitiitidele fagotsiitoosi stimuleerivalt, tegi ta in vitro katseid, kus
kasutas sulfaniilamiididega méjustatud ja hiljemini tsentrifuugimi-
sel pestud streptokokke ja valgeliblesid. Ta leidis, et iihendid toi-
misid leukotsiiiitidele, mitte aga mikroobidele, kuid ta tdheldas ka
fagotsiitoosi suurenemist R pesade streptokokkidel, mis olid tekki-
nud S pesadest prontosiili ja sulfaniilamiidi toimel. Gay, Clark jt.
(275) modtsid fagotsiitoosi hiirte kohuéones, kuhu nad siistisid sul-
faniilamiidiga mojustatud streptokokke; nad leidsid fagotsiitoosi
veidi suuremana (383,3%) kui kontrollhiirtel (20,3%). Veel tegid
"nad katseid kanelikel, kellele tekitasid aleuronaadiga pleuradénde
leukotsiiiitide kogunemise, aplitseerisid sinna streptokokke, siistides
veel osale kanelikest nahaalusi sulfaniilamiidi; viimasel juhul oli
valgelibledel fagotsiitoosi 149, kontroll-loomade valgelibledel aga
ainult 5%. Samuti on fagotsiitoosi suurenemist prontosiili toimel
intraperitoneaalselt infitseeritud hiirtel tiheldanud Domagk (425).

Buttle, Parish jt. (125) leidsid, et sulfaniilamiidil ei olnud toi-
met deleukotsiiteeritud veres Eb. typhosa’le ega Salm. typhimuri-
um’ile, kiill esines aga bakteriotsiidsus tdisveres. Samuti leidis Fle-
ming (289), et strepto- ja pneumokokkidel esines deleukotsiiteeritud
veres bakteriostaas, kuna tidisveres kasvu fildse ei esinenud. Sellest
jéreldus, et ravimi bakteriostaatiline méju mikroobidele véimaldab
leukotsiititidel neid fagotsiiteerida. Kiisimuse selgitamiseks, kas
méju on avaldamas ravimit saanud patsiendi seerum voi vere-
libled, vottis autor patsiendi pestud verelibled, lisandas tihele osale
sama patsiendi seerumit, teisele osale aga normaalset seerumit, mole-
maile manustas ta veel streptokokke ja asetas segud 370 C tempera-
tuuri. Kahekiimne nelja tunni jarel tiheldas autor, et toime esines
ainult ravimit saanud patsiendi seerumi puhul, kuna normaalseerumi
ja sulf.-vereliblede puhul seda tdheldada ei saadud. Sama tagajirje,
et ravimi toime oleneb seerumist, saavutas ta ka normaalsete vere-
libledega, normaalse ja ravimi-vereseerumiga katsetades (274). Ka
tegi autor kindlaks, et siin oli tegu ainult kasvu takistamisega, mitte
surmamisega; ent kui ta lisandas segule veel defibrineeritud verd,
siis oli m&ju hulga tugevam kui deleukotsiiteeritud vere lisandamisel.
Et sulfaniilamiidi toime oleneb seerumist, mitte verelibledest, seda
on tdheldanud varemalt ka Hoare (5).

Asjaolu, et sulfaniilamiid vere manulusel mdjub tugevasti anti-
bakteriaalselt, on piiiitud kasutada transfusioonvere konserveeri-
miseks. Nii soovitab Novak (300) lisada verele 20 mg % sulfaniil-
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amiidi, millisest piisavat vere 10- kuni 15-pidevaseks konserveeri-
miseks,

Hammerschmidt (302) siistis hiirtele nahaalusi agarsdodet
iihes selles kasvatatud streptokokkidega ja selle jidrel Prontosil solu-
bile't. Teatud aegade jirel tapeti hiired ja 16igati agar iihes iimbrus-
koega vilja, millest siis valmistati histoloogilisi 16ikeid. Prontosiil-
hiirtel oli agari iimber tekkinud valgeliblede kaitsevall, kuigi fago-
tsiitoosi eriliselt mirgata polnud ; kontrollhiirtel seevastu olid strep-
tokokid kudedesse laiali tunginud. Autor usub, et peale leukotsiiii-
tide p6hjustatud mehaanilise takistuse esineb veel humoraalne kaitse,
voibolla antiagressiinide sarnasena.

Vaatleme niiiid 16puks kokkuvdttena, missugused faktorid voi-
maldavad sulfaniilamiididele in vivo toimet ja missugused arvamu-
sed pole téendosed.

1. Otsene mikroobe héavitav toime puudub.

2. Uhend voib takistada ka organismis mikroobi arengut ana-
loogselt in vitro katsetega.

3. Omadusi, nagu need immuunkehadele omased, pole leida,
~seega el toimu nad immuunkehade toimele vastavalt.

4. Immuunkehade valmistamise aparaadile RES otsest toimet
ei ole toestatud. Blokeerides RES ei ole saavutatud sulfaniilamiid-
ravi taielikku ebadnnestumist, kiill aga ravi véime vihenemist, mis
on seletatav organismile tdhtsate véitlusvahendite — immuunkehade
viahenemisega.

5. Anti-infektsioosse vitamiini A ainetevahetusel poIe seost
sulfaniilamiidide toimega.

6. Otsest toksiinide neutraliseerimist on leitud paljude mik-
roobide puhul. Ménede toksiinide, nagu hemotoksiini tekke péarssi-
mist voib seletada iihendi méjuga mikroobi {ildisele ainevahetusele
ja kasvule. Toksiinide neutraliseerimine iiksi ei suuda seletada sulf-
aniilamiidide téielikku méju.

7. Fagotsiiteerivatel rakkudel (valgelibled, histiotsiilidid jt.)
ilmneb sulfaniilamiid-ravis suur tidhtsus; nimelt on leitud, et ravimi
tarvitamisel touseb fagotsiitoosi véime. Kirjeldatud katsetulemuste
pohjal paistab tdeniosena Domagk’i arvamus (425), et sulfaniil-
amiidid avaldavad primaarsena toimet mikroobile enesele, tema
voitlusvéimet kahandades ja sekundaarsena voimaldub fagotsiiiitidel
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niitid neid edukalt hivitada. See printsiip iiksinda aga jillegi pole
kiillaldane sulfaniilamiidide moju selgitamiseks.

8. Valgeliblede fagotsiitoosi vbime stimuleerimine sulfaniil-
amiidide poolt paistab teatava madrani téendosena.

9. Vaade, et iihendite peamine mdju on suunatud mikroobi
kapslile, ei ole usutav, kiill vGib see esineda aga korvaltoimena.

10. Lopuks on leitud, et viga olulist osa sulfaniilamiidide toi-
mel etendab vereseerum (Hoare, Fleming). Milline seos dieti nende
vahel valitseb, see ei ole senini selgitatud, kuid on ilmne, et suurt
tahtsust omavad siin immuunkehad. Fuller, Colebrook, Maxtfed
(458) niitasid in vitro katseis, et sulfaniilamiidi bakteriostaatiline
toime muutub immuunseerumi lisandamisel bakteriotsiidseks. Eks-
perimentaalsetel katsudel, kus on vérreldud sulfaniilamiid-ravi vair-
tust tema kombinatsiooniga immuunseerum-raviga, on andnud alati
parimaid ravitulemusi just viimane kombineeritud ravi. Nii saavutas
Loewenthal (73) streptokokkidega infitseeritud hiirte ravimisel
jargmisi tulemusi:

seerumraviga suremus 100 %
sulfaniilamiid-raviga . 87,7%
sulfaniilamiid- + seerumraviga i 25 %

Gross ja Cooper (219) infitseerisid rotte pneumokokkidega
ja vordlesid siis ravimismeetodeid, kusjuures parimaks osutus jil-
legi kombineeritud ravi seerumiga:

kontroll-loomadest suri 95%
sulfaniilamiidiga ravituist »  219%
sulfaniilamiid- -} immuunseerumiga ravituist,, 14%

Samataolistele tulemustele joudsid oma katsetel sulfapiiridiini
ja immuunseerumiga ka Kepl, Maxwell, Gunn (64) ning Powell ja
Jamieson (419). Kliiniliste ravitulemuste pohjal toonitavad kombi-
neeritud ravi vajalikkust: pneumokokkide infektsioonil — Osgood,
Brownlee (303); Bukatz, Bullowa jt. (405) leidsid raskete pneu-
mooniahaigete veres pneumokoki substantse ja soovitavad seepirast
alati seerumravi lisandamist sulfaniilamiid-ravile; epideemilise me-
ningiidi ja brutselloosi ravimisel soovitab seda Gundel (86).
Schneierson (290) soovitab oma katsete péhjal meningiidi ravimisel
tarvitada sulfaniilamiide kui arvatavat mikroobi toksiini produktsi-
ooni takistajat ja antiseerumit kui valminud toksiini neutraliseeri-
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jat; Murez, Chrile ja Quequnes (358) annavad jirgmise iilevaate
epideemilise meningiidi ravimismeetodite vordlusel:

Seerumravil suremus 22,4%
sulfaniilamiid-ravil v 10,8%
sulfaniilamiid- +- seerumravil . 8,9%

Streptokokilistel infektsioonidel soovitavad kombineeritud ravi
Peters ja Havard (16).

Nagu neist néiteist ndha, on sulfaniilamiidide kiillaldaseks ravi-
toimeks tarvilikud immuunkehad. Viimaste vajalikkust niditab ka
gonorrda ravipraktika, kus suurema osa preparaatide kisitsemisel
on leitud vajalikuna enne ravimise algust teatav ooteaeg, mille vil-
tel organism saavutab tiie véitlusvoime, mille méédudes annab sulf-
aniilamiid-ravi alles kiillaldasi ravitulemusi (vt. lk. 18). Seda oote-
aega saab aga edukalt dra kasutada vaktsiinide siistimiseks, mis voi-
maldavad suuremat ning kiiremat immuunkehade produktsiooni.

Seega voib toonitada veel kord, et igal infektsioonhaiguse ravi-
misel, kus kasutatakse sulfaniilamiid-preparaate, on oluline liita vii-
masele immunoteraapiat. Kas kasutada selleks immuunseerumit
voi vaktsiine, seda dikteerib infektsiooni liik; tuleks ju kasutada
just sellist viisi, mis ka iiksi annaks paremaid tagajéirgi. Vaktsiinide
asemel on tarvitamiseks moeldavad igasugused teised parenteraalselt
kasutatavad preparaadid, mille iilesandeks on piitsutada organismi
retiikuloendoteliaalset siisteemi (drritusteraapia); selliseiks aineiks
voivad olla mitmesugused valkained ja poliisahhariide sisaldavad pre-
paraadid, omaveresiistimine jne. '

Huvitavaid tulemusi saavutasid brutselloosi infitseeritud meri-
sigade ravimisel sulfaniilamiidiga Menefee ja Poston (257), kes
mootsid ravimise kestel aglutiniinide tiitrit ja opsoniinide hulka ning
taheldasid ravimise 16pul aglutiniinide tiitri langemist, kuna opso-
niinide hulk oli téusnud; kontroll-merisigadel aga oli aglutiniinide
tiiter, nagu harilikultki, tousnud pidevalt. In vitro katseis tdheldasid
autorid, et aglutiniinseerum vihendas sulfaniilamiidi toimet Brue.
melitensis’ele (Malta Bangi infektsiooni .tekitaja). Sellise immuun-
kehade ja sulfaniilamiidi in vitro toime lahemaks vaatlemiseks kor-
raldati T. . Bakt.-instituudis allkirjeldatud katsud.

Katsudeks kasutatud immuunseerum valmistati elusate mikroo-
bide suspensiooni siistimisega kanelikele korvaveenisiseselt. Uhte-
kokku immuniseeriti 3 kanelikku, igaiiks neist erineva tiivega (Br.
abortus Jogeva, Leedu ja laboratoriae). Aglutiniinide tiiter, mis
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saavutati, oli jargmine: tiiiip Jogeva 1:30.000, tiilip Leedu
1:10.000 ja tiilip laboratoriae 1: 7000.

Iga tiive jaoks voeti 9 katsutit, mis sisaldasid 5 ml 1% gliikoos-
fosfaatpuljongit (pH. 7,4), kuhu lisandati 20%-ni normaalset voi
immuunseerumit ja osale neist veel 10 mg% sulfaniilamiidi (vastab
ravivale kontsentratsioonile veres).

Iga katsuseeria koosnes seega 9-st katsutist, milles sisaldusid:

1. puljong + 10 mg % sulfaniilamiidi + /5  immuunseerumit

2 ' + ’ 4+ 1/100 " + norms. kuni /s
3. ’ + » + Yoo, - . ' .
4- sy + E) - T + 32 2 3
5 » i _— /5 immuunseerum

6 N —_— — /1000 + norms. kuni 1/s
7. ' — _ — ' b ” " "
8. ’ -+ 10 mg % sulfaniilamiidi - —— ——— S
9. —_ - - e

Igasse katsutisse kiilvati iga ml puljongi kohta 10 miljonit mik-
roobi (24 t. vanusest kultuurist). Katsutid asetati 370 temperatuuri
ja proovkiilvid voeti 1, 24, 2 24 ja 10 X 24 t. mooédudes, kusjuu-
res kiilvati iga kord 0,05 ml puljongit 450 jahutatud gliikoosaga-
risse, mis siis Petri tassidele vilja valati. Kontrollkiilvid asetati jil-
legi 870 temperatuuri ja nende kasvu tekkimist jalgiti 6, 18, 24, 30,
36, 48, ja 60 tunni jidrel, Vaatlus toimus vordlevalt nii mikroskoobi
abil kui ka palja silmaga.

Tulemused:

Tiivi Jogeva.

Proovkiilvid 1 t. jérel.

Vorreldes kiilve katsutitest 8 (sulf. puljong.) ja 9 (puljong)
* tiheldati 36 t. moodudes 8-dal pesade ldbiméddud veidi vihemad
olevat kui 9-dal: sulf. mjus bakteriostaatiliselt. Kiilvis katsutist 7
(normaalseerumpulj.) oli kasvu margata juba 30t. méodudes: norm.-
seerum soodustas mikroobi kasvu. Kiilvi katsutist 5 (immuunsee-
rumpulj.) vorreldes kiilviga 7 (normaalseerumpulj.) leiti 5-dal
pesad viaiksemad olevat: immuunseerum mdjus bakteriostaatiliselt.
Kiilvis katsutist 6 (imm.-seerum 1 :1000) osutusid pesad sama-
sugusteks kiilvile 7 (norm.-seerum): imm.-seerum, mis on tuge-
vasti lahjendatud, kaotab toime mikroobi kasvule. Kiilvis katsutist 4
(sulf. + norm.-seerum) olid pesad veidi suuremad kui kiilvis 8 (sulf.
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puljong) : norm.-seerumi sisaldus soodustab mikroobi kasvu, vihen-
dab aga sulf.’i toimet. Vorreldes kiilve katsuteist 1 (sulf. + imm.-
seerum 1 :5), 2 (sulf. + imm.-seerum 1 :100), 3 (sulf. + imm.-
seerum 1 :1000) ja 4 (sulf. 4 norm.-seerum 1 :5) esinesid koige
viiksemad pesad kiilvis 1, kuna 2, 3 ja 4 olid suuremad ja enam-
vihem {ihtlased : imm.-seerum toetab sulfaniilamiidi toimet. Varrel-
des kiilve katsutist 1 (sulf. 4 imm.-seerum) kiilviga katsutist 5
(imm.-seerumpulj.) taheldati viimasel pesade tekkimist varemini
kui eelmistel (80 t. jirel): sulfaniilamiid koos imm.-seerumiga
omab tugevamat toimet kui viimane iiksi.

Proovkiilvid 24 t. jarel.

Tulemused iildiselt sarnased eelmistega. Kiilvis katsutist 4 (sult.
+ norm.-seerum) oli pesi mirgata juba 18 t. jdrel, aga kiilvis kat-
sutist 1 (sulf. + imm.-seerum) alles 48 t. jérel.

Proovkiilvid 48 t. jirel.

Vaorreldes kiilve katsutist 1 (sulf. + imm.-seerum) ja katsutist
4 (sulf. 4+ morm.-seerum) mirgati pesade tekkimist norm.-seeru-
miga katsutist (4) juba 24 t. jirel, imm.-seerumi puhul (1) aga
48 t, jarel.

Proovkiilvid 10 X 24 t. jarel.

Kiilvis katsutist 4 (sulf, + norm.-seerum) kasvas pesi tiheda-
malt kui kiilvis 1 (sulf. + imm.-seerum).

Kokkuvéttena vaib selle katsuseeria pohjal iitelda: 1) normaalse
kanelikuseerumi lisandamine puljongile soodustab proovitud mik-
reobi kasvu; 2) sulfaniilamiid kontsentratsioonis 10 mg% omab tea-
taval maiéral bakteriostaatilist toimet; 3) norm.-seerumi lisanda-
mine sulfaniilamiidile vidhendab viimase toimet; 4) imm.-seerum
méjub kasvule takistavalt; 5) imm.-seerum koos sulfaniilamiidiga
mdjub tugevamini bakteriostaatiliselt kui sulfaniilamiid koos norm.-
seerumiga vol kui imm.-seerum iiksi.

Tiivi Leedu.

Proovkiilvid 1 t. jarel.

Kui vorrelda kiilve katsuteist 8 (sulf. puljong) ja 9 (puljong),
ei esine neis ndhtavat vahet, Kiilvis katsutist 7 (pulj. + norm.-see-
rum) oli kasvu mirgata 30 t. moodudes, kuna kiilvis katsutist 9
(puljong) vois tiheldada pesade ilmumist alles 56 t. moodumisel.
Kiilvis katsutist 4 (sulf. + norm.-seerum) oli kasv vidiksem kui kiil-
vis 8 (sulf. puljong). Vorreldes kiilve katsutist 5 (pulj. 4 imm.-
seerum) ja 7 (pulj. + norm.-seerum) téheldati pesade nidhtavale-
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ilmumist kiilv 5 puhul 60 t. jarel, kiilv 7 puhul aga juba 30 t. moo-
dudes. Vérreldes katsutist 1 (sulf, + imm.-seerum) ja 4 (sulf. -+
norm.-seerum) tiaheldati 36 t. moodudes 1 puhul pesade algeid, kuna
kiilvil 4 olid juba viikesed pesakesed tekkinud; nende kérvutamisel
aga kiilviga 5 (pulj. + imm.-seerum) esines viimase puhul suurem
kasvu takistus kui kiilvis 1 (sulf. + imm.-seerum), kuna siin pesade
ilmumist tiheldati alles 60 t. jérel,

Proovkiilvid 24 t. jirel.

Vorreldes kiilve katsutitest 1 (sulf. + imm.-seerum), 4 (sulf.
-4~ norm.-seerum) ja 5 (puljong + imm.-seerum) tidheldati 48 t.
jirel pesade nihtavaleilmumist kiilvis 4, kuna kiilvid 1 ja 5 kasvu
iildse ei andnud, samuti ei olnud kasvu ka kiilvides 2 ja 3 (sulf. 4+
imm.-seerum 1 1100 ja 1 :1000).

Proovkiilvid 48 ja 10 24 t. jarel.

Resultaadid sarnased eelmisega.

Sellest katsuseeriast selgusid jargmised tulemused: 1) norm.-
seerum mdjub kasvu soodustavalt; 2) sulfaniilamiid ei ndidanud
kindlat kasvutakistavat toimet; 3) imm.-seerum niitas bakterio-
staatilist toimet ja see oli suurem kui temal koos sulfaniilamiidiga.

Tiivi laboratoriae.

Proovkiilvid 1 t. jarel.

Kiilvis katsutist 8 (pulj. | sulf.) esines viike bakteriostaas vor-
reldes kiilviga 9 (pulj.). Vorreldes kiilve 5 (pulj. -+ imm.-seerum) ja
7 (pulj. + norm.-seerum) taheldati 5-dal kasvutakistavat toimet.
Kiilv 1 (sulf. - imm.-seerum) n&itas samasugust kasvu kui 4’ (sulf.
+ norm.-seerum), samuti polnud voimalik tdheldada vahet kiilvides
1, 2 ja 3 (sulf. 4 imm.-seerum 1 :5, 1 : 100, 1 :1000),

Proovkiilvid 24 t. jarel.

Kiilvis katsutist 5 (pulj. + imm.-seerum) tidheldati 18 t. jirel
pesade algeid, kuna kiilvil 7 (pulj. + norm.-seerum) esinesid juba
viaikesed pesad. Vorreldes kiilve 8 (pulj. - sulf.) ja 9 (pulj.) esines
sulfaniilamiidil kerge bakteriostaas, aga imm.-seerum seda ei
tostnud (vorreldes kiilve 1, 2, 8 ja 4).

Proovkiilvid 48 t. jirel.

Siin niitas imm.-seerum jillegi toimet (vorreldes kiilve
5 ja 7). Sulfaniilamiidil esines vérdlemisi nérk toime (kiilv 8 ja 9),
imm.-seerum tema moju ei téstnud (1, 2, 3, 4 — iihtlased pesad).

Proovkiilvid 10 X 24 t, jarel

Kiilvid 1 ja 4 kasvu ei andnud.
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Kui niilid vorrelda neid koigi 3 katsuseeria tulemusi, siis vaib
neist leida ménes suhtes iihiseid I6pptulemusi, teistel juhtudel aga
ka erinevusi. See on tingitud sellest, et kasutatud uurimismeetod ei
osutanud kiillaldast diferentsi katsete ja kontrollide vahel, sest eri-
nevused pesade tekke ajas ja pesade suuruses ei ilmnenud mitte kiil-
laldaselt suurtena, nii et katsuvigade suurus kippus kiiiindima juba
neisse piiresse; see seletabki mdningaid katsudel saavutatud vastu-
kdivaid tulemusi. Teatud otsuseid saame aga nende katsutulemuste
péhjal siiski esitada: 1) kaneliku norm.-seerum soodustab Br. abor-
tus’e kasvu; 2) 10 mg% sulfaniilamiidil esineb teatava midrani bak-
teriostaatiline toime, igal juhul aga nérk, kuna mone tiive puhul
(Leedu) seda ei esinenud; 3) kasvutingimuste paranemine vihendas
sulfaniilamiidi toimet; nii langes sulfaniilamiidi toime norm.-see-
rumi lisandamisel; 4) imm.-seerum néaitas bakteriostaatilist toimet
{leitud koigi 3 tiive puhul). 5) Lopuks asume selle viimase ning tiht-
sama punkti, nimelt aglutiniinseerumi ja sulfaniilamiidi koostoime
juurde; siin peab aga kahjuks litlema, et kuigi see kiesolevate kat-
sude nn. tulipunktiks oli, ei ole ootused siin taitunud, sest et saadi
erinevaid resultaate. Tiivi Jogeva puhul, kus sulfaniilamiid toimet
néitas, tdstis aglutiniinseerum selle toime suuremaks, kui see kum-
malgi eraldi oli; tiivi Leedu juures sulfaniilamiid toimet ei niida-
nud, tema lisandamine immuunseerumile ei tGstnud ka selle toimet;
tiivi laboratoriae puhul, kus sulfaniilamiidil esines nérk bakterio-
staas, ei suutnud aglutiniinseerum selle peale vaatamata tema toimet
tosta. Uldiselt vaib aga litelda, et aglutiniinseerumil on tendents in
vitro sulfaniilamiidi toimet pigemini tésta kui vahendada. Seega ei
vasta kohal korraldatud katsude tulemused Menefee ja Poston’i
katsutulemustele. Olgu aga tidheldatud, et viimased kasutasid oma
katsudel teist uurimismeetodit; nimelt t6otasid nad kogu aeg vede-
late sootmetega, milles midrasid mikroobide arvu kultuuri tiheduse
jargi Libby fotroonreflektomeetri abil, kusjuures saavutatud tule-
mused samuti el oinud iiksteisest kiillaldaselt suure erinevusega.

Viimastel aegadel on rohkem tdhelepanu enesele hakanud tém-
bama uuem seletusviis sulfaniilamiidide md&jutoime selgitamiseks
(Locke ja Mellon — 409), mis on jargmine: sulfaniilamiidid oksii-
deeruvad organismi hapniku abil hiidroksiiiilamiino-iihendiks; wvii-
mastest omab aga p-hiidroksiiiilamiino-bensoolsulfoonamiid in vitro
mikroobidele tugevama toime kui sulfaniilamiid. Seda mdju seleta-
takse sellega, et hiidroksiiiilsulfaniilamiid halvab katalaasi toimet,
mispuhul mikroobide ainevahetusel tekkiv H,0, ei lagune enam vii-
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mase toimel ja ta toimib seega mikroobile enesele hiavitavalt. Seda
viidet toetavad ka Mc Leod ja Daddi (410, 411) uuringud. Nad kas-
vatasid pneumokokke mitmesugustes sulfapiiridiini kontsentratsioo-
nides, kuni need muutusid resistentseiks, s. 0. nendega infitsee-
ritud loomadel ei avaldanud sulfapiiridiin enam ravivat toi-
met. Kasvatades niiiid sellist pneumokokki bensidiinveriagaril nagid
nad, et pneumokokkidel oli kadunud v6ime H,0, moodustada. Et
sulfaniilamiidide toimet kéiesoleva teooria pdhjal seletatakse just
mikroobi ainevahetusel tekkiva vesinikiilihapendi 16hustamise takis-
tamisega, siis ei allunud pneumokokk; olles kaotanud oma H,0, teki-
tamise voime, ka sulfapiiridiin-ravile, Main, Shinn ja Mellon (338)
taheldasid sulfaniilamiidi sisaldavates puljongites, kus oli tekkinud
bakteriostaas, HoO, hulga suurenemist. Mainitud autorid on selle
kiisimuse kohta rohkesti katseid korraldanud (293, 294, 295) ja nad
on ka tiheldanud, et sulfaniilamiidide antikatalaatiline toime tduseb
ultraviolettkiirituse mdéjul: sulfaniilamiidist oli tekkinud 2,2%
p-hiidroksiitilsulfaniilamiidi (444). Mayer (287) leidis oma katsetel,
et hiidroksiiiilsulfaniilamiid neutraliseeris in vitro teetanusetoksiini
ilma O, manuluseta, kuna sulfaniilamiid vajas selleks hapnikku.
See asjaolu ridgib ka selle teooria poolt, et sulfaniilamiid muutub
organismis enne hiidroksiililsulfaniilamiidiks, mis alles siis toimet
avaldab. Locke ja Mellon (409) iitlevad, et polevat kahtlust ka sel-
les, et terapeutiliselt méjuv hiidroksiiiilsulfaniilamiid muutub, H,O,
ira andes, toksiliseks nitroosoiihendiks. Seega oleks sulfaniilamiidi
muutumise kidik jargmine:

H,N<>SO,NH, -»H%> N< >80,NH,+O,N<  >S0,NH,

nork toime tugev toime toksiline toime

Ariitil-hiidroksiitilamiinide muutumise kohta ariiiil-nitrooso
tihendeiks annab Bamberger (292) jirgmise vorrandi:

ArNHOH -+ H,0 - O, > ArNO + H,0, + H,0.

Seega ndeme, et iga ariitilmolekul annab {ihe molekuli HyOs.

Barkan (412) niitas fenoolftaleiinreaktiivi abil, et sulfaniil-
amiidilahustes tekib toesti vesinikiilihapend.

Viimasele asjaolule toetudes v6ib jareldada, et sulfaniilamiid-
lahuse seismisel hapniku manulusel tekib hiidroksiililamiid- ja
nitrooso-iihendeid.

Oma katsudega on piiiitud seda kiisimust selgitada, mo6tes Shu-
hapniku juurdepéésul hoitud sulfaniilamiid-iihendite toimet katalaa-



64 HANS KUISK A XXXVIIL 5

sile. Katsudel kasutatud katalaas eraldati inimese verelibledest Tsu-
chihashi meetodi jargi (449) kloroform-ekstraktsiooni ja kaltsium-
fosfaadiga sadestamise teel. Katalaasi lisandati 10 mg% sulfaniil-
amiid-iihendite vesilahustele vahekorras 1 : 9 (kokku 1:0 ml) ja ase-
tati siis 30 tunniks 370 temperatuuri, hoides segusid lahtistes klaasi-
des, et véimaldada Shuhapniku juurdepaisu. Parast 30 t. méodumist
asetati segud vee ja jdd segusse 00 C temperatuuril, lisandati neile
10 ml fosfaatpuhverlahust pH 6,9 (katalaasi méju optimum asub
Michaelis ja Pechstein’i (450) jirgi 5,5 ja 9 vahel) ja 1 ml 3% H,O0,.
Péarast 5 min. méodumist lisandati segule 5 ml 256% H,SO ja tiitriti
siis jdrelejadnud vesinikiilihapendit 1/10 N KMnO,-ga. Tulemused
olid jirgmised: '

Preparaat. Aratarvitatud KMnO,4 hulk ml.
Sulfaniilamiid . . . . . . . . . . . 79
Sulfapiiridin . . . . . . . . . . . 63
Albutsiid . . . . . . . . . . . . . 88
Kontroll (katalaasi lahj. vees) . . . . . 5,0

Nagu need arvud niitavad, el esinenud nihtavat katalaasi halva-
mist sulfaniilamiidide toimel.

Franciscis ja Fabrizio (296) tegid kindlaks, et prontosiili
punane virvus kaob mikroobide eluprotsesside toimel, kusjuures toi-
munud reaktsioon ei ole mitte reduktsiooniprotsess, nagu seda vare-
mini arvati. Sellele nihtusele toetudes piiiiti katsete jaoks leida mik-
roobi, mis eriti tugevalt niitaks sellist sulfaniilamiide muutvat toi-
met; et siin ei olnud tegemist reduktsiooniprotsessiga, siis taheti
selgitada, kas siin ei esine mitte oksiidatsioonireaktsioonid, misjuhul
siis oleksid voinud tekkida ka oodatud hiidroksiitilamiid-iihendid.

Valmistati rida fosfaatpuljongeid 10 mg% rubiazooli sisaldu-
sega, millesse kiilvati 1 aasatiis jirgmiste mikroobide 24 t. puljong-
kultuuri: Eb. typhosa’t, Br. abortus’t, Proteus vulgaris't ja Strepto-
coccus haemolyticus’t. Katsutid asetati 37¢ C temperatuuri ja iga
24 t. jarel kontrolliti rubiazooli punase virvuse valastumist.

Esimeste 24 t. méodudes oli punane virvus kadunud ainult Pro-
teus vulgaris’e kultuurist, 48 t. moéodudes Eb. typhosa ja Br. abor-
tus’e kultuurist, kuna Streptococcus haemolyticus’e puljongis ei
olnud valastumist tekkinud isegi veel 5 X 24 t. moodudes. Jirgneva-
tel katsudel tarvitati sellepdrast Proteus vulgaris’e tiive.
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Voeti tdiesti suhkruvaba puljong, millest osale lisandati
10 mg % sulfaniilamiidi, osa jéeti kontrollideks. Puljongitesse kiilvati
1 aasatiis Proteus vulgaris’e 24-tunnist puljongkultuuri ja kasva-
tati neid siis 370 temperatuuril 6 > 24 t. valtel. Pirast selle aja m66-
dumist filtreeriti puljongid mikroobide eraldamiseks ldbi Seitzi filtri.
Filtraatidele lisandati katalaasi 1 : 9 (kokku 10 ml) ja hoiti lahtistes
klaasndudes 6hu juurdepaidsul 370 C temperatuuril 30 tundi. Selle
aja moddumise jirel asetati lahused vee ja jai segusse 00 tempera-
tuuri, lisandati 10 ml fosfaatpuhveriahust (pH 6,9) ja 1 ml 3%
H,0,, 5 min. jirel lisati juurde 5 ml 25%-list H,SO, ja tiitriti
jarelejadnud vesinikiilihapendi hulk 1/10 KMnO, lahusega.

Tulemused :
Tarvitatud KMnO, hulk ml.

Lihtpuljong 8,0
Puljong + Proteus 11,2
Puljong -+ sulf, 9,2
Puljong -+ sulf. | Proteus 10,0

Nagu need arvud nditavad, el esinenud ka selles katsus nihta-
vat antikatalaatilist toimet.

Katsuti veel keemiliselt téestada, kas sulfaniilamiid-puljongites
oli tekkinud hiidroksiiillamiid-rithmaga iithendeid véi mitte. Reaktii-
"vina tuli siin kasutamisele Fehlingi lahus; on ju teada, et ariiiil-
hiidroksiitilamiid-iihendid teda juba kiilmalt redutseerivad (298,
299). Segavaid aineid puljongis ei esinenud, kuna suhkrud olid juba
k6ik alul puljongist kdrvaldatud. Proovid Fehlingi kui ka Nylan-
deri reaktiividega osutusid negatiivseiks.

Edasi katsuti puljongites téestada nitrooso-iihendeid kui hiid-
roksitiilamiididele jargnevaid oksiidatsiooniprodukte. Selleks vdeti
kasutamisele Liebermanni (801) ja hiidroksiililamiin-test (821);
need osutusid aga samuti negatiivseiks. Kahjuks ei ldinud korda
muretseda puhast hiidroksiiiilsulfaniilamiidi, et siis sellega teha
uuringuid tema mdju lile katalaasile.

Need katsed néitasid, et el Proteus’e, arvatavasti ka mitte teiste
mikroobide toimel ei teki sulfaniilamiidist in vitro nii suurel hul-
gal piisivat hiidroksiiiilsulfaniilamiidi, mis vdiks niidata antikatalaa-
tilist toimet. Ei taha uskuda, et sellise antikatalaatilise teooriaga
oleks selgitatud sulfaniilamiid-iihendite toime, vaid seda v6ib lugeda

5
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vahest ainult kaastoimeks. Bratton, White ja Marshall (443) nii-
tasid ka, et hiidroksiisulfaniilamiid in vitro méjub ainult kuni 10
korda tugevamini kui sulfaniilamiid. Kui teda siistiti koertele, muu-
tus ta 5 min. vilte] tdielikult sulfaniilamiidiks.

Noéukogude Liidu teadlased (Magidson (458)) esitavad uue
seletusviisi sulfaniilamiidide méjutoime kohta. Sulfaniilamiidid, tun-
gides mikroobesse, annavad hiidroliilitilise protsessi tagajirjel dra
sulfohappe, mis avaldab siis mikroobile hivitavat toimet. Protsessi
kdik oleks jargmine:

Aga ka selle hiipoteesi vastu saab vaielda; on ju teada, et sulf-
aniilamiidid tungivad peale mikroobide ka kéigisse kehakudedesse, ja
sel juhul peaks ka nende iihendite toksilisus olema viga korge, sest
organo- ja parasitotroopsed toimed oleksid teineteisele viga lihe-
dased. Kui see teooria aga siiski peaks osutuma 6igeks, siis tuleb
kemoterapeutikumide valmistamisel sammuda uut suunda méoda,
nimelt tuleb leiutada selliseid iihendeid, mis hiidroliitisumisel annak- .
sid norga sulfohappe asemel tugevamat hapet, mispuhul siis ravi-
viime oleks tunduvalt suurem (Magidson).

Kuidas see sulfaniilamiidide mdjutoime kiisimugs 16plikult lahe-
neb, seda nditab tulevik.

Sulfaniilamiidid ja profiilaktika.

Profiilaktilises mottes on méned autorid ka sulfaniilamiididele
omistanud tidhtsust, nditeks Domagk prontosiilile, Levaditi ja Vais-
man rubiazoolile. Viimased toetuvad siin oma kapslitoime-teooriale
ja litlevad, et profiilaktiliselt tuleb ravimit anda selleks, et juhul, kui
mikroobid suudaksid tungida verre, ei saaks nad kapselduda, ja orga-
nism voib neid hivitada. Praktika aga ei ole nididanud sellist kindlat
profiilaktilist toimet. Nii ei saavutanud Smith (17) profiilaksisega
mingeid tulemusi epideemilistel streptokokilistel angiinidel. Williams
(428), kes andis sulfaniilamiidi 180 siinnitajale, jdttes kontrolleks
2038 siinnitajat, ei tdheldanud kummalgi grupil suuremat vahet
puerperaalinfektsioonide tekkimises. Johnstone (304) tarvitas pro-
fiilaktiliselt 322 siinnitaja juures prontosiili ja proseptasiini, kus-
juures neist haigustusid 20; 383 kontrollsiinnitajast haigustusid 15,
seega vahet jillegi ei esinenud. Et profiilaksisele el tohi suuremat
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lootust panna, seda niitavad samuti eksperimentaalsed katsud loo-
madel (Long Bliss (71)).

Viga suurt tédhtsust omab sulfaniilamiid-ravil aga Oigeaegne
ravimise algus. Gonorroa puhul on, nagu teada, vajalik enne teatud
ooteaeg (erandi moodustab sulfapiiridiini kasutamine); teised
infektsioonid seda aga ei vaja, vaid just {imberpoordult,
mida varemini raviga alatakse, seda paremaid tulemusi ka
saavutatakse; eriti tundlikuks loetakse selles suhtes pneumooniat. Ka
loomkatsud on tdestanud varajase ravimise tihtsust. Habs ja Bader
(12), kes ravisid streptokokkidega infitseeritud merisigu prontosii-

“liga, said tulemusi ainult akuutses staadiumis; samuti saavutas
Chinn (136) Bangiga infitseeritud merisigadel tervistumist 100%
siis, kui ta ravimist alustas kohe; kui ta aga viivitas sellega 1 nédal,
siis koikusid tervistumised 50 ja 1009 vahel. Ravimise varajase
alguse tiahtsus omakorda 6igustab sulfaniilamiidide tarvituselevot-
mist igal sellisel juhul, mil vihegi on dhvardamas infektsiooni oht.

Lépuks viirib tiahelepanu veel kiisimus, kas kirurgilis-aseptili-
selt tehtud haavade puhul on kohane tarvitada sulfaniilamiide, et voi-
malikku infektsiooni viltida. Siin, kui arvestada profiilaksisega saa-
vutatud mittekiillaldasi tulemusi ja Bricker, Grahami (305) katseid,
kes leidsid, et sulfaniilamiid mdjub steriilsete haavade paranemisele
takistavalt, voib lugeda sulfaniilamiidide tarvitamist ebakohaseks.

Kemoteraapia areng viimastel aegadel nouab suurema téhele-
panu pithendamist sellekohasele kirjandusele, et meie ravitehnika
piisiks ajakohaselt kdrgena. Ei tohi jidda peatuma ainult neile ravi-
mitele, mida suure reklaami abil rohkesti levitatakse ja proovpakis-
tena koju kitte serveeritakse, vaid tuleb noutada ka neid arstimeid,
mis mujal on suurt tarvitamist leidnud, ja tuleb ka kontrollida nende
ravimisvoimet meie oludes ning tingimustes.

Sulfaniilhappe amiidid ja tema ldhedased iihendid téotavad tule-
vikus anda veel suurema ravimisvoimega iihendeid, sest sellele alale
piihendatakse iiha suuremat tihelepanu. ‘

Lopetades kéesoleva too avaldan siinkohal siigavat tinu T. R.
1. Bakterioloogia-instituudi juhatajale prof. Karl Schlossmann’ile
temalt saadud viirtuslikkude juhatuste ja niipuniidete eest tehtud
katsude ldbiviimisel.
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Deutsches Referat.

Hans Kuisk: Uber die therapeutische Wirkung der Sulfanil-
amide und ihren Einfluss auf verschiedene Mikroben in vitro.

Die Anwendung von Sulfanilamiden in der Heiltechnik ist
von grosser Bedeutung fiir die Entwickelung der Chemotherapie
gewesen. Wie aus der zustiandigen Literatur zu ersehen ist, muss
das 2-(p-amino-benzol-sulfonamido)-Pyridin als das erfolgreichste
der Sulfanilamid-Verbindungen angesehen werden, weil es die
breiteste Indikation besitzt und von starker therapeutischer
Wirkung ist. Beim Gebrauch der Sulfanilamid-Verbindungen ist
es wesentlich, bei den verschiedensten Applikationsmethoden die
Resorptionseigenschaften der Préparate zu kenmen; ferner ist es
wesentlich zu wissen, wie hoch die Konzentration jedes Priparates
im Blute ist, wie schnell dieselbe ansteigt und absinkt, damit die
angewandten Dosen geniigend stark sind und in richtiger Zeit-
folge verabfolgt werden kénnen.

Genaue Kenntnis der Exkretion verhilft uns, Vergiftungs-
fallen vorzubeugen. Da beim Gebrauch der Sulfanilamid-Verbin-
dungen hédufig Vergiftungserscheinungen auftreten, ja sogar To-
desfille vorgekommen sind, so ist die genaue Kenntnis der Sym-
ptome, die in den gegebenen Fillen sehr mannigfaltig sein konnen,
von allergrosster Bedeutung.

In welcher Weise die Wirkung der Sulfanilamiden zustande-
kommt, ist bis jetzt noch nicht vollig geklirt, obgleich man dieser
Frage allerseits grosses Interesse entgegengebracht hat, Auf Grund
der vorliegenden Literatur kénnte man sagen, dass eine direkte mi-
krobentotende Wirkung nicht vorliegt. Die Wirkung der Sulfanil-
amiden #dhnelt auch nicht der Wirkung der Immunkérper; auch
scheinen sie nicht am R.E.S. anzugreifen, Die schidigende Wirkung
auf Mikrobenkapseln scheint auch nicht wahrscheinlich zu sein,
gicher ist aber, dass die Sulfanilamid-Verbindungen auf gewisse
Mikrobentoxine zerstorend wirken. Ferner ist mit Sicherheit anzu-
nehmen, dass diese Verbindungen die Phagozytose wesentlich
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fordern. Die letztgenannten Tatsachen sind aber noch nicht
geniigend, um die Wirkung der Sulfanilamide vollstindig zu
erkldren. .

Sich auf eigene Versuche und auf aus der Literatur gefun-
dene Daten stiitzend, kann der Verfasser die antikatalatische Wir-
kungstheorie nicht gutheissen, Wohl aber glaubt er, dass bei der
Wirkung der Sulfanilamide die grosste Rolle der Mitwirkung des
Immunititsmechanismus im Organismus zufillt. Diese Theorie
bestitigen die in vitro gemachten Versuche wie auch die in der kli-
nischen Praxis gemachten Erfahrungen. Es ist namlich festge-
stellt worden, dass die besten Resultate mit den Sulfanilamiden nur
dann erreicht werden konnen, wenn der Organismus selbst eine
reaktive Stellung der Infektion gegeniiber eingenommen hat.

Die Immunotherapie, sowohl in aktiver wie auch in passiver
Form, unterstiitzt stets wesentlich die Sulfanilamid-Therapie.
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Einleitung.

Bei einer Potenzreihe
U+ U2 U224 . . w2 .

konnen drei fundamental verschiedene Fille auftreten, je nach-
dem ob der Konvergenzradius

R =1lim sup —~n~-1-———
n—=> o0 1/'74:!‘

der Potenzreihe unendlich ist (bestindig konvergente Potenz-
reihe) ; oder endlich und von Null verschieden (konvergente
Potenzreihe) ; oder gleich Null ist (divergente Potenzreihe).

Wenn der Konvergenzradius der Potenzreihe unendlich ist,
so bestimmt die Reihe durch ihre Summe eine analytische Funk-
tion U(z), die in der ganzen komplexen Ebene holomorph ist und
somit eine ganze Funktion darstellt. Mit der ndheren Unter-
suchung solcher bestidndig konvergenter Potenzreihen beschiaftigt
sich die Theorie der ganzen Funktionen.

Ist der Konvergenzradius der Potenzreihe endlich und von
Null verschieden, so definiert die Summe der Reihe eine im Kon-
vergenzkreise |z| < R holomorphe analytische Funktion u(z),
deren Existenzbereich sich jedoch in vielen Fillen iiber den Kon-
vergenzKkreis hinaus erweitern kann. Die ausfiihrliche Er-
forschung der konvergenten Potenzreihen gehort in den Bereich
der Theorie der analytischen Fortsetzung.

Wenn der Konvergenzradius der Potenzreihe gleich Null ist,
dann besitzt die Reihe in gewohnlichem Sinne keine Summe (mit
Ausnahme des Punktes z==0) und bestimmt daher in dieser Weise
keine Funktion. o

In diesem Falle miissen wir vor allem den Begriff der Summe
einer Reihe verallgemeinern, so dass auch einer divergenten
Potenzreihe eine gewisse Funktion ¢(z) als Summe zugeordnet
wird, die mit der divergenten Potenzreihe in analogischer Be-
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ziehung wie die analytische Funktion w%(z) mit der konvergenten
Potenzreihe steht. Jenes Problem ist der Amstoss der Entwick-
lung der Theorie der divergenten Potenzreihen
geworden,

Damit die verallgemeinerte Definition der Summe praktisch
verwendbar sei, muss diese Definition moglicherweise die drei
folgenden Bedingungen erfiillen:

10 Jede konvergente Potenzreihe soll im
Konvergenzkreise durch das verallgemei-
nerte Verfahren summierbar sein, wobei die
verallgemeinerte Summe mit der gewdhn-
lichen Summe der Reihe idibereinstimmen
muss;

20 Alle Rechenoperationen, sowohl arith-
metische wie auch infinitesimale, die auf die
konvergenten Potenzreihen anwendbar sind,
sollen im allgemeinen auch bei den divergen-
ten Potenzreihen giiltig bleiben, die im ver-
allgemeinerten Sinne summierbar sind;

30 Ist eine konvergente Potenzreihe in
einem Punkte ihres Holomorphiesternes mit-
tels des verallgemeinerten Verfahrens sum-
mierbar, so soll die verallgemeinerte Summe
mit dem entsprechenden Funktionswert, den
man durch analytische Fortsetzung der Po-
tenzreihe im Holomorphiestern erhidlt, iiber-
einstimmen.

Ein derartiges Summierungsverfahren, das allen dreien oben-
genannten Bedingungen geniigt, hat E. Borel!) in seiner
Theorie der absoluten Summabilitdt gegeben,
indem er die verallgemeinerte Summe der Reihe

Uy + UgZ | ug2? 4. . Uz . ..

durch das uneigentliche Integral

(s @]

[e"“ F(zx)dx,

v

1) Emile Borel, Mémoire sur les séries divergentes. ,Annarles de
I’Ecole Normale supérieure, ITI sér., t. 16, 1899, S. 79—131. — E. Borel,
Lecons sur les séries divergentes, Paris, 1901, 1928,
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mit
o0 t”
F(t) = ¥ un—,
NS

definiert.

In der vorliegenden Arbeit werden wir zeigen, dass die Theo-
rie Borels sich vollstindig verallgemeinern ldsst, wenn man
als verallgemeinerte Summe der Potenzreihe das Integral von
Le Roy

sl

’ e Ulza®) dz,

=13

mit
e e} t”
U(t) = ,Tun‘ 5 oa > 01
weo M

betrachtet, das sich fiir a=1 auf das Integral von Borel
reduziert. .

In derselben Richtung haben schon Ed. Le Roy1) und
Edm. Mailletz2) die Theorie Borels verallgemeinert, doch
thre Verallgemeinerungen sind in dem Sinne nicht vollstindig,
als sie gewisse beschrinkende Voraussetzungen iiber die Natur
der Funktion U(¢) gemacht haben, die im Sonderfalle ¢« =1 in
der Theorie der absoluten Summabilitit Borels fehlen.

Anderseits sind die Beweise von Le Roy und Maillet
nicht mit geniigender Strenge durchgefiihrt worden, weil beide
das Weglassen von Gliedern in einer divergenten Reihe ohne
jede ndhere Begriindung als selbstverstindliche Tatsache ange-
sehen haben,

Daher habe ich es nicht fiir tiberfllissig gehalten, die ver-
allgemeinernde Theorie von Borel mit aller Strenge so zu ent-
wickeln, dass man keine neuen beschrinkenden Voraussetzun-
gen ausser denen, die sich schon im Sonderfalle c =1 bei Borel
finden, hinzuzufiigen brauchte.

1) Edouard Le Roy, Sur les séries divergentes et les fonctions
définies par un développement de Taylor. Annales de la Faculté des Sciences
de I'Université de Toulouse, 1T sér., t. 2, 1900, S, 405—430.

?2) Edmond Maillet, Sur les séries divergentes et les équations
différentielles. Annales de I'Ecole Normale supérieave, IIT sér., t. 20, 1903,
S. 487518, )
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Zum Schluss der gegenwirtigen Arbeit werde ich zeigen,
dass die sowohl von Le Roy wie auch von Maillet betrach-
teten Potenzreihen als besondere Reihenklassen der Gesamtheit
der in dieser Arbeit behandelten Reihen angehoren, die ich nach
Borel absolut B,-summierbare Reihen nenne.

KAPITEL 1.
Das B,-Verfahren. — Der Permanenzsatz.

1. Betrachten wir eine beliebige divergente Reihe

(1) U+ Uy +Ug+ oo+ Un ..

und bilden mittels ihrer Glieder %, die Potenzreihe

(2) U(t):mo+%t+ig§t2+...+ﬂﬁ .=

Ine
X u
n
J— it tn’

n‘;O M

wo ¢ eine positive Konstante bedeutet und

[o¢]

jpa=1T(na—+1)= fe—yy"“dy.

0

Setzen wir im folgenden voraus, dass die Potenzreihe (2)
bestindig konvergiert und somit eine ganze Funktion U({) dar-
stellt, welche wir nach Le Roy 1) die assoziierte ganze
Funktion a-ter Ordnung der Reihe (1) nennen
werden.

Betrachten wir noch das Integral von-Le Roy

Re el
(3) /e*” U(x®)dz, a=0,

s

0

wo wir % reell und nichtnegativ annehmen werden.
Wenn das uneigentliche Integral (3) konvergiert, d. h. wenn
der Grenzwert

1) Le Roy, op. cit, S. 405—430.
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u=lim et U(x®)dx
>0 &

vorhanden ist, so nennen wir diesen Grenzwert » die Summe der
divergenten Reihe (1) und sagen, die divergente Reihe
(1) sei durch das B,~-Verfahren summierbar
zur Summe u oder kiirzer, die Reihe (1) sei B,-sum-
mierbar zur Summe u.

Wir werden zunichst zeigen, dass dieser verallgemeinerte
Summenbegriff den gewdhnlichen, von Abel und Cauchy ge-
gebenen Summenbegriff enthilt. Dazu werden wir den folgen-
den Satz, den man unter dem Namen Permanenz- oder
Konsistenzsatz kennt, beweisen.

Jener Permanenzsatz ist zu allererst von O. Perron1)
bewiesen worden, der das B, -Verfahren als Sonderfall des Sum-
mierungsverfahrens mittels Konvergenzfaktoren betrachtet hat.
Wir werden aber hier den Beweis des Permanenzsatzes ausfiih-
ren, indem wir das B -Verfahren als Summierungsverfahren
durch Mittelbildungen betrachten werden.

2. Der Permanenzsatz. Konvergiert die Reihe

Ug -+ Uy U+ Un -
Zzur Summe s, so ist diese Reihe Bj-summierbar

zu derselben Summe s.
a. Zeigen wir zuerst, dass hier die Potenzreihe

OO%’l
U(t)—”é;@t

bestindig konvergiert und damit die assoziierte ganze Funktion
a-ter Ordnung U (t) darstellt.

In der Tat, da
. . t"
lim #%,=0, lim — =0,
N> 0O n—»co 1
dann ist sicher
. W
lim -‘-—"— =0
NepcO T

1) Oskar Perron, Beitrag zur Theorie der divergenten Reihen.
Mathematische Zeitschrift, Bd. 6, 1920, S. 291.
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und damit, von einem bestimmten » beginnend, insbesondere
|
‘”—"f <1,
ha
woraus folgt, dass
n o
n 1
I’L"‘ it

ist.
Da die letzte Ungleichung fiir jeden beliebig grossen Wert
von |t| gilt, wenn man nur n genligend gross wihlt, so ist

n

Un

_—_O,

m '
H—> 0O e |
U
2 * ¢ beweist.

was die bestandige Konvergenz der Potenzreihe 3
Abel-Transformatlon auf

b. Die Anwendung der

U(t) liefert
B o I” thr'l ’ .
U(t) >7”_)0u"|_:_ ‘:2/ (u0+u1 + [IU‘(— ‘(77;4}— la)J——
OC; " f," +1
=2 [Zn._ﬁfii)a]
mit
== g -ty -t

in jedem endlichen Intelvall

Da die gewonnene Reihe

0=¢t=A gleichmissig konvergiert, so erhalten wir
o O 2

Py J} do —

- i
= ¢ oo X
—2 [T (%Y dop = i - 2t

J o Ula®yde = lll_IPOO € x{ _)Z Sn [ma (n+ e
o = R .

co wna e i
=1 Vs e dx =lim
=lim 2 % f l"a r(n 1_ 1 o b g« At Sy
> con=0 > COn—0
1}
wo
na ,1;(" 4+ e
] dx.

Ay == j [ﬂa (E8 —l- '1)}1
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Folglich haben wir die Giiltigkeit der Gleichheit

lim 5’ QuiSp =8
ls>con= =
zu beweisen.

c. Es ist nicht schwer zu seheﬁ, dass
lim ¢, =—0, n=0,1, 2,

(=0
ist und
12 14
(O] 4 o8] wna x(n —+ 1) i d 1 .
a — e—;r y B — X — e_'x i — e ',
= f Sollra (r+1)a
0 0

Zeigen wir noch, dass die Grossen a,, stets positiv sind, d. h.
1 !

1 -z md g —x(n4 1)0£d
— - T % da.
ne f x .’L‘> i(n + Da e

0 0

Zum Beweise betrachten wir das Prod‘ukt
! 1

Nool
a—1 [e‘”x”“dx: fe“’v’y“"dy- je"’”x”“dxz
il 0 ‘ ]

4 l—y

= f(e‘yi/“—l fe‘”m"“dr)d7/>f(e“yy“ lfe—”x”“dx)dy—
)

o

[f x+y)xnl¥ a_ldfdi :

N

wo das Doppelintegral iiber das Dreieck
O=x=l—y, 0=y=l

der ay-Ebene zu erstrecken ist (Fig. 1.).
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Machen wir im Doppelintegral die Transformation

z=£§n| =& |
m+y=n]Mﬂy=nU—®V

wobej die Jacobi-Determinante

1%Q§! o &

D, y) _ |95 oy | }

Bt - .
o o | T ITE

so erhalten wir

[ [ewmmsororamay = [ [ erpea—yespmsoman
™) (N
Dabei ist der neue Integrationsbereich das Rechteck

0=t=1, 0=p=]
der &n-Ebene (Fig. 1.), weswegen das Doppelintegral sich mit
Hilfe des iterierten Integrals

i

f[e-'vn<"+”"f&”“(l—é)“—ldé]dn

ausdriicken lisst.

Nun ist aber nach einer bekannten Formel aus der Theorie
der Integrale von Euler

1
€ (] Eye—i g — _ Tt )@ _ e e —1
f&n (1 Q) dg_B (na+ 1! (,l) -—_F[('IL—}-I)(!-?— 1] - ‘MAI)JZ

und damit

4

o« — 1
ffe 7 gt (] E)a—l g ("Jr“adéd'?_%_fﬁ;f"'_7]77(“+1)a dn.

0

So haben wir

i 4

in —1
(l——l f(, cxnfldc>__f‘__!ai fe——-xx(n—(-l)adl.’
0

(n+1a

il

woraus
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E’l‘; fe—z " de Z> E‘%‘j‘: l/‘ev’”gg(’% nedy,
0 0
d. h.
a4 > 0.

d. Nun konnen wir uns leicht iiberzeugen, dass

co
lim 3 ausa=s.
ls00n=0

Setzt man namlich

Sn=$‘{" En,
dann ist
0 [e.¢] (o]
2 anlsnzszarpl_’_ Zenanl:
n—0 n=0 n==>0
[0 o]
=s(1—e N+ 3 enam,
n=~0
woraus
(o)
im ¥ aus.=s,
lsoco, T,
denn es ist
[e%)

lim Y e,au =0,
l-’mn:O

wie wir gleich zeigen werden.
In der Tat gibt es wegen der Konvergenz der Reihe

Uy + U+ U+ .. - Un .
fiir jede positive Zahl ¢ eine natiirliche Zahl N, so dass

'8n1<§ fiir n > N.

Da anderseits
lim Aup == 0,

I+ 00

so erhalten wir
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co ‘ N | ‘ e} ‘
2 En Ay , = _‘. En Anl + B _Z‘ Eyp Oyt <
H | i .
n=0 \ n=0 i n=N-+1

(o)
<5+5 Xam<e,
n=N-t1
wenn man nur ! geniigend gross wihlt.

Damit ist der Permanenzsatz bewiesen, und wir konnen uns
von jetzt ab mit der Frage beschiftigen, ob und in welchem Masse
man die arithmetischen Rechenoperationen, die bei den konver-
genten Reihen gelten, auf die divergenten Reihen, die mit Hilfe
des B,-Verfahrens summierbar sind, anwenden kann.

KAPITEL II

Addition der divergenten Reihen und ihre Multiplikation
mit einer Konstante. — Hinzufiigen und Weglassen der
Glieder. — Totale und absolute Summabilitit.

1. Addition und Multiplikation mit einer
Konstante.

a. Satzl. Sind die beiden Reihen
Ug+ Uy + U+ oo U

und

vo+ v v+ F 1.,
B-summierbar beziehungsweise zu den Sum-
men # und v, so ist die Reihe

(uo + ’U())J[—(u] + 'Ul)—|—(u2 - ’U:_J-—J«— P '-;-— ('Ilaz +‘7}n)+ e

B,.summierbar zur Summe u--v.
Da die Potenzreihen

~

o
Uy=3" "¢
=0 """

und

< v
V() = 3 g
=, I

bestandig konvergieren und ausserdem
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oc

fe--?U(x“)dx:u,

0

O

fe—” Vz®)dx =
0

ist, so konvergiert auch die Potenzreihe

oC (ee]
'Mn-*—?}n . n Un 1
Wit)y= 3 X = _S; - +” ‘E' U(t)—l—V(t)

bestindig, und es gilt
[ee] oo O
fe"”W(oc“) dxr = fe—’” U(x®) der + fe—“V(x“) de=wu-+v.
0 0

0
Satz 2. Ist die Reihe
g+ uy o+

B,-summierbar zur Summe %, so ist die Reihe

cug+ cu; + cug + ...+ cun ...

B,~summierbar zur Summe cu.

Da die Potenzreihe
[ee]
Ue)y= Y l“ "
n—=0

bestindig konvergiert und ausserdem

(o o]
fe“’”U(x“)dx:u
ist, so konvergiert auch die Potenzreihe
Cun " Ooun n
T(t)=2]n—at =62'7u;t =¢ U(t)
n=0"— n=0 "

bestdndig, und es gilt

(s o]

Lol
fe—" T(x*)de —=c¢c j e U(z ©dx = cu.
0 0
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b. Ziehen wir aus dem Satze 1. einige Folgerungen, die bei
den konvergenten Reihen selbstverstandlich sind, aber einer
niheren Erlauterung bediirfen, wenn man es mit divergenten
Reihen zu tun hat.

Folgerung 1. Ist die Reihe

U+ U+ U+ U+
B,-summierbar zur Summe u, dannistdie Reihe
Uyt Uy + oo A Une1 = (Un - €) - tnir

B,-summierbar zur Summe u-c.
Wegen des Satzes 1. diirfen wir die Reihen

U+ U+ oo Un—y FUn A+ Ungg el
0404... 404+ ct04...

gliedweise addieren, da die untere Reihe als konvergente Reihe
B, -summierbar ist, und die so erhaltene Reihe

Up+ U+ oo Ung F (UnF€) FUnyy ...

ist B,-summierbar zur Summe u - c.

und

Folgerung 2. Ist die Reihe
U+ Uy + U+ oo U
B, summierbar zur Summe u, dann ist die

nach dem Vertauschenzweier Glieder u, und u.,.
entstandene Reihe

g+ g oo Unet T Um - U F - - Ut U Y

B,summierbar zu derselben Summe u
Addieren wir zum Glied u, der gegebenen Reihe

o=ty oo A U U U A Ut T U U

die Grosse ¢; =%, — U», dann bekommen wir die Reihe

wo + Uy o b U1 - U U A Umer U A Upam
die wegen der Folgerung 1. B, -summierbar ist und die Summe
u 4 ¢; besitzt.

Addieren wir nun zu dem auf der (m - 1)-ten Stelle der
letzten Reihe sich befindenden Glied u, die Grosse ¢o = un — U.,,
so erhalten wir die Reihe

Ug Uy oo Uncr - Um - Unr T Umet - U U
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die sich von der gegebenen Reihe durch die Reihenfolge der Glie-
der «, und 4, unferscheidet und nach der Folgerung 1. B, -sum-
mierbar ist und % + ¢; + ¢y ==u als Summe hat.

Folgerung 3. Ist die Reihe
Ug+ Uy F U+ oo UL

B,-summierbar zur Summe %, dann ist jede
Reihe, die man aus derselben durch die Ver-
inderung der Reihenfolge endlich vieler
Glieder erhidlt, B,-summierbar zu derselben
Summe w.

In der Tat kann man jede Reihe, die sich von der Reihe

U+ UL+ U+ UL

durch die Reihenfolge endlich vieler Glieder unterscheidet, da-
durch erhalten, dass man in der gegebenen Reihe endlich viele
Gliederpaare vertauscht; aber jedes solche Vertauschen der Glie-
derpaare verdandert wegen Folgerung 2. weder die Summierbar-
keit, noch die Summe der Reihe.

Betrachten wir jetzt, ob und wie das Hinzufiigen oder Weg-
lassen endlich vieler Glieder die Summierbarkeit und die Summe
einer divergenten Reihe beeinflussen wird.

2. Hinzufiigen und Weglassen der Glie-
der. — Beweisen wir zunichst einen Hilfssatz, den wir im fol-
genden mehrmals benutzen werden.

Da wir zur Formulierung dieses Hilfssatzes den verallgemei-
nerten Begriff der Integration, der von B. Riemann?!) her-
riihrt, notig haben, so rufen wir uns jenen Begriff kurz ins Ge-
déchtnis,.

Riemann nennt das Integral g-ter Ordnung
der Funktion F(a) den Ausdruck

IPF (x) x';@éﬁf—f f (1 — )7 F (ay) dy,

wo § eine beliebige positive Zahl bedeutet.

) Bernhard Riemann, Versuch einer allgemeinen Auffassung
der Integration und Differentiation. Gesammelte mathematische Werke,
1892, S. 353—366.
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Insbesondere wenn F{(z) = x*, mit n > —1, dann erhalten
wir leicht
o8

P2 =n .
n+ 8

Folglich hat man fiir das verallgemeinerte Integral s-ter Ord-
nung der Funktion

[e e}
F(x) = Jax"
n—u
den Ausdruck
8

jee]

a. Hilfssatz. Konvergiert das uneigentliche

Integral
oo
fe—” F(z)dz,

{ R
wo F(z) eine in jedem endlichen Intervall
O0=2=A integrierbare Funktion bedeutet, zum
Werte S, dann konvergiert auch das Inte-
gral
oo

fe”x IﬁF (’L‘) dx

0
zu demselben Werte S.

Bezeichnen wir

!
S = fe—’” I‘gF(m)dx,
0

so haben wir zu beweisen, dass der Grenzwert

lim &
1o
existiert, wobei

00
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Nun ist aber
i

1
- - 0

0

i 11 f f e=xB(1—y)¥ 1 F(zy) dz dy,
i (1

wo dag letzte Doppelintegral iliber das Rechteck
0=z=l 0=y=1

der xy-Ebene zu erstrecken ist (Fig. 2.).

Y P

SRR

Fig. 2.

Machen wir im Doppelintegral die Substitution

z=§+41)| r=§4n)
{ oder v
w=n | Y=t |

wobei die Jacobi-Determinante

f

dr  dx
v 1 1
D(x,y) | % I _ I
P lg o | & | fF
Lo oy E+9)?  (5+qp

so erhalten wir

Sl=’ﬂ_i1_ffe-@—in)gﬂ*llf’(n)dgdn.
(N

Dabei ist der neue Integrationsbereich das Dreieck

9
Z
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0=t= O0=9n=I]—

der &n -Ebene (Fig. 2.).
Integrieren wir zuerst nach » und dann nach §,
so finden wir

Sy

l l—‘§

1 —&ep—t [
SZ:Wilf[e g fe ’F(n)dn]d§

0

und damit

] - g ]
si— 8= f[e"%ﬁ'l(fe"’ﬁ‘(n)dn - S)Jdg—

S O
% | eEgp
le—1 s -
[1

Wenn nun ! > « strebt, so ndhert sich das zweite Glied rechts
unbegrenzt der Null. Daher bleibt uns noch zu zeigen, dass auch
das erste Glied rechts der Null zustrebt.

Da

oC

fe_"F(n)dn=S,

O

so gibt es eine positive Konstante M, so dass
|ol—¢

fe_'/F(n)dn—-S ‘ < M.

0 i

Sei anderseits = eine beliebig kleine positive Grosse und

dann konnen wir [ stets so gross wihlen, dass
P&
fe"]F(n)dn—S l < ; .

0

Folglich haben wir
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Ll 1 2 g
S AR = LA

0

) 1 —Eeg—1 & £
+-Zt[)f9t;‘i‘fie gg(g d§<?+2—"8,

wenn man nur ! geniigend gross voraussetzt, und damit ist der
Hilfssatz bewiesen.

Folgerung. Konvergiert das uneigentliche
Integral

‘QD
l/e_xﬁww)dx,
0
wo F(x) eine in jedem endlichen Intervall
0=x=A absolut integrierbare Funktion be-
deutet, absolut, so konvergiert auch das Inte-
gral
Oo .
e I F (z)dx
0
absolut.

In der Tat ist nach dem vorher bewiesenen Satz das Integral
O

fe‘” IR F(x) dx
[}

konvergent, und somit konvergiert auch das Integral
o0

fe—” | If F (x)|dz,

. 0
weil

- 1 "
\IﬂF(x) = iglf(l——y)"”lf“(ry) dy}—é

érﬂé f<1~!/)ﬂ“ | F(-xy)'dy:ﬁg! F(z) |

)
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b. Hinzufiigen der Glieder. — Satz. Ist die
Reihe

Up+ Uy FUp o U

B,-summierbar zur Summe u, so ist die beim
Hinzufiigen eines neuen Gliedes ¢ entstan-
dene Reihe

Ugt-ty o+ oo F Ut U
B,-summierbar zur Summe u-c.
Zum Beweise konnen wir, ohne die Allgemeinheit ein-

zuschranken, voraussetzen, dass das hinzugefiigte Glied sich in
der Reihe auf erster Stelle vor u, befindet, denn die Reihen

wotw .o F e F 4.
C+u0+...“,—un—l_i—un—!‘uﬁ-{—l_i—"'

unterscheiden sich nur durch die Reihenfolge der ersten n -+ 2
Glieder, wodurch weder die Summierbarkeit noch die Summe der
Reihe beeinflusst wird.

Zweitens konnen wir voraussetzen, dass das hinzugefiigte
Glied gleich Null ist, denn wenn wir bewiesen haben, dass die
Reihe

und

O+ wo+w ... tn-t...

die Summe w besitzt, dann ist der Reihe

et uytu +.. ...
die Summe u - ¢ beizulegen.
Nach der Voraussetzung des Satzes ist die Reihe
0 /11
| = VYo
v =
bestandig konvergent und

(g &)
[r:" U(x*)dr = u.
Iy
Bilden wir fiir die Reihe

0 4 g - Uy e Un

die assoziierte Potenzreihe a-ter Ordnung
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o
V(t) _ O+u ,t + ) '1’2, 1 + U ,_L“j_],_*_ — Vu ,,,('jjil,
) e T M2a DT Mt e DT Z T (et Da !
so erhalten wir
(oo (n 4+ 1) Co no
7o & o 5 ey I
Na ) U —-——-"~**'~’_—“I u —*—I [/ s ’
[/ (I ) Z;Ln ‘(%-1\—1)0( 20 n \"na (I )
n— T "= -

wo das Symbol 1% die verallgemeinerte Integration a-ter Ordnung
andeutet. Folglich konvergiert die Reihe V (2 “) fiir jeden endlichen
Wert der Verianderlichen 2, und damit stellt V(¢) eine ganze Funk-
tion dar. Ausserdem ist auf Grund des Hilfssatzes

o 00
fe = V(x*)de = fe’“’”]a U(x%)dx = u.

) o
¢c. Weglassen der Glieder. — Es sei die Reihe
o+ U+ U U

durch das B -Verfahren summierbar zur Summe %, d. h. es sei

e o)
fe = U(x®)Ydy = u.

i

Betrachten wir die Reihe
u1+u2+u3+...+uu’+*...,

die aus der oberen Reihe durch das Weglassen des Gliedes u,
entstanden ist. Wie G. H. Hardy?!) und O. Perron?2) im
Falle « =1 an einem Beispiel gezeigt haben, braucht diese Reihe
nicht mehr B -summierbar zu sein. Wenn aber die Reihe

u1+u2+u3+...+un+--o

1) G. H. Hardy, Researches in the Theory of Divergent Series
and Divergent Integrals. Quarterly Journal of Mathematics, Vol. 35,
1904, S. 30.

2) O. Perron, op. cit. S. 303,
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B -summierbar ist zur Summe v, d. h. wenn

C
fe‘” U (z%)dx = v,

i}

mit
i" —1
Ul(t):“1+“2 Tus + +n T =
‘ 2 1) a
O?w m—1
= Ny
n:l L@Ejlg
dann besteht die Gleichheit
V= U— Up.
In der Tat ist
Oo e (n— 1)@
U@ = Y. =u, + 1 _ Un m— =y 17 U, (2%
n=>0 I Lix, ‘ (n

und also vermoge des Hilfssatzes
o0 [oo] (o]
U= fe Uty da = fe“xd;c—{— fe“xIaUl(:c“)dx =y v,
0 0 0

woraus
V=U— Ug.

3., Totale Summabilitat. — Die Resultate des ge-
genwirtigen Kapitels zusammenfassend konnen wir sagen:

Wenn irgendeine der Reihen

0 40 40 4 gty ...
0 +0 4+~ug+u +uo+...
0 -+ uo+ U+t t+us+ - ..
Ug + Uy 1 Ug + U+ Uy .
Uy - Up + Uz + Ug + U5 .-
Uy + Uz + Ug + Us + U f- . ..
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durch das B,-Verfahren summierbar ist, dann
sind es auch alle oberhalb dieser liegen-
den Reihen, und ihre Summen stehen zu
einander in derselben Beziehung, als ob die
entsprechenden Reihen konvergent seien.

O
Sind ausser der Reihe }'wu. auch alle Reihen

H=0

oo
2“"’ A=1,2,...

’N:;»

B, -summierbar, so sagen wir, die Reihe

uO+u1+u2+..-+un+-..

sei mit Hilfe des B, -Verfahrens total summierbar oder
kiirzer total B,-summierbar.
Folglich miissen bei einer total B  -summierbaren Reihe alle

Integrale
(e e]

fe“““ U,(x*)dx, 2=0,1,2,...
8

konvergieren, wobei

o« n— A
t . .
U,l(t)z :);; un@_ﬁ» Uy () = U(t).

Auf Grund des Permanenzsatzes ist es einleuchtend, dass ins-
besondere jede konvergente Reihe total B -summierbar ist.

Folgerung. Ist die Reihe
U+ U+ Ug+ oo U+ ..

total B-summierbar zur Summe u, 30 ist die
Reihe

Yoty 4o F U1t Ut Un e

c-_—u”—f—z,L,L+1—i——...+un+m—l ’
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total B,-summierbar zu derselben Summe
w, d. h. man kann in einer total B, ,-summier-
baren Reihe endlich viele Glieder durch
ihre Summe ersetzen, ohne die Summierbar-
keit, noeh die Summe der Reihe zu ver-
Andern.

So kann man also in einer total B, -summierbaren Reihe die
Reihenfolge endlich vieler Glieder umtauschen, ein Glied durch
die Summe endlich vieler Glieder und umgekehrt, endlich viele
Glieder durch ihre Summe ersetzen, ohne die Summierbarkeit,
noch die Summe der Reihe zu verdndern. Ausserdem kann man
total B, -summierbare Reihen gliedweise addieren und mit einer
Konstante multiplizieren wie konvergente Reihen.

G. Sannia?l) hat im Falle a=1 bewiesen, dass man total
summierbare Reihen auch untereinander multiplizieren darf wie
absolut konvergente Reihen, aber wie schon G. Doetsch?2) in
seiner Dissertation hervorgehoben hat, steckt im Beweise San -
nias ein Fehler, und der entsprechende Satz ist nicht immer
giiltig.

Deshalb werde ich den Weg verfolgen, den E. Borel3) im

Talle « = 1 eingeschlagen hat und den verallgemeinerten Begriff
der absoluten Summabilitiat einfiihren,

4. Absolute Summabilitat.

a. In den vorhergenannten Beispielen Hardys und Per-
rons ist das Integral

oo
fe"” U@x“)ydx

0

1) Gustavo Sannia, Nuovo metodo di sommazione delle serie.
Rendiconti del Circolo Matematico di Palermo, t. 42, 1917, S. 317—321.

2y Gustav Doetseh, Eine neue Verallgemeinerung der Borel-
schen Summabilitdtstheorie der divergenten Reihen. Inauguraldissertation,
Gottingen, 1920.

3) E. Borel, Lecons sur les séries divergentes.
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bedingt konvergent, so dass das Integral

f e | U | do

divergiert.

25

Zeigen wir, indem wir das Beispiel Ha r d y s ein wenig mo-
difizieren, dass sogar die Voraussetzung der absoluten Konvergenz

des Integrals

0O

/ e U(x%)dx

oC
¥ u, auch die Reihen

n= 10

[ee]
Zun, /vzl,, 2,...

n=2
B, -summierbar seien.
Es sei ndamlich

o] m N
y (D7D

iy =

i2m -+ 1 ’
m=0
so erhalten wir fiir a=1

e S B et
AT & Ty et 2 2m 41 o

n=10 n=0 m=0 e -

(o] _1\m s} n,n e} (1™
= \7 (—1) v (m+1)"x - ¥ (— ZL_L el w —
HO [2m 1 "‘0 n ~  2m4+1
m= R —_—

m—{

T

T c (__. l)m x 2m +1 = z
e T R (62) :82 sin (6’2)
~, 2m41 '

m—=0 -

da die Vertauschung der Reihenfolge des Summierens wegen der
absoluten Konvergenz der betreffenden Doppelreihe erlaubt ist.

nicht ausreicht, um behaupten zu diirfen, dass ausser der Reihe
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Folglich ist die Reihe
Ug -+ Uy Uy A w L

B, -summierbar, wobei das Integral
fe‘“’U(x)d.x:_—_ fe_z sin (e'—’)daz
0 0 )

absolut konvergiert, weil

Nun ist aber

<, @ , U -2 S I Y
U (z) = %1 Un "IZ—Z: U(x) =5 e sin (ez) + 5 €" cos (el),
Us(x) = OYou a7t =U"( )—iei‘j sin (6%) =
2(7)‘_‘ - P ‘n:g— x) = p -+

sl — Lo s ()
g, 21 ___ .= p2 1 2
L€ cosle g€ sin\e?],

woraus wir vermoge der Substitution

0? = y oder . =2logy
finden

o «o G

/‘éz [/YI (l)dx = ; f@4 : sin (Cg) dx ‘|" ; fCOS ((")) dr =

) 0 0
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)

R P kS g
fe—z Ug(x)dx=;1f fe“ sin (?) dx fcos (65) -
)

0 O

oo

OO‘C z o
1 5 s -
v——4~f e? sin (e'—’)dx: 2_[ myd +,, Cosydy fsmydy
0 ’ 1

1

Damit ist also die Reihe
Uy Ug + Uz - o+ Un L

B;-summierbar, wobei das entsprechende Integral

[Se]

fe"” U, (x) dx

0

doch nur bedingt konvergiert, wahrend die Reihe
U Uz + .o U oL

wegen der Divergenz des Integrals
[ee]

e=* U, (%) dr

0
nicht mehr B;-summierbar ist.

Daher werden wir im folgenden nach dem Vorbilde von Bo -
rel die absolute Konvergenz aller Integrale

[ee]
fe“” U, (2%)yde, A=0,1,2, ...

0

voraussetzen, obwohl wir mit etwas engeren Voraussetzungen aus-
kommen konnten, wie G. Sannial) in einer seiner spiteren
Arbeiten im Falle « =1 behauptet hat.

1) G. Sannia, Nuovo metodo di sommazione delle serie che ammette
Valgoritmo delle serie assolutamente convergenti. Atti della Reale Aceca-
demia dei Lincei, vol. 29:1, 1920, S, 141148,
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b. Wir sagen, die Reihe
u0+u]+u2+...+uu"{"..

sei mit Hilfe des B -Verfahrens absolut summierbar
oder kiirzer absolut B, -summierbar, wenn alle Integrale

ee]
f e== Uy(xdr, 2=0,1,2,...

0

absolut konvergieren, wobei

t’N - }
L Uty = U,

(=N«

) (e @]
Upt)y= 3, t,
n=A -

Es ist nicht schwer sich zu iiberzeugen, dass insbesondere
jede absolut konvergente Reihe absolut B, -summierbar ist, denn
vermoge der absoluten Konvergenz der Reihe

Ug Uy + Up o U A

konvergiert auch die Reihe

Loto |+ o [+ fuel+ .o Tul ..

und ist damit total B -summierbar. Folglich sind die Integrale

[oe)
0
mit
2

©, -
Vi) = Xl =5
n=A e

konvergent, und dann konvergieren desto mehr die Integrale

0

f*

0

U, (x) | dz,

weil fiir £ =0
U, @)y =V, ().
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Da einerseits der absolute Betrag einer Summe nicht grosser
sein kann als die Summe der absoluten Betrige der Summanden
und anderseits nach der Folgerung des am Anfang des gegen-
wiartigen Kapitels bewiesenen Hilfssatzes die absolute Konvergenz
des Integrals

O

f(’*’”F(x)dx

dieselbe des Integrals
oo

fe—”IﬂF(x)dx

0

nach sich zieht, so ist es einleuchtend, dass die Sitze, die wir
fur total B,-summierbare Reihen aufgestellt haben, auch fiir abso-
lut B -summierbare Reihen giiltig bleiben.

Es bleibt daher noch die Frage der Multiplikation der diver-
genten Reihen untereinander zu erdrtern, mit der wir uns im
nichsten Kapitel beschiftigen werden.

KAPITEL III.

Multiplikation absolut summierbarer Reihen.

1. Satz. Sind die Reihen
Uo + Uy + Up + o Un
und

Vot v+ Ve +...F Vvt

absolut B, ,-summierbar beziehungsweise zu
den Summen # und », so ist die Cauchy-Pro-
duktreihe

wO+w1+w2+...+Wn+...,
mit

Wo =1y Vy § U Vn—1 ... FUn vy = Y Ui,

m=0

absolut B, -summierbar zur Summe wv.



Gunnar Kangro

A XXXVIIL 5
Es sei

U ST
ty = N w,—

( ) s, ) 1".0{ ’
=10 =
(e o] tn

V(t) = ¥ Uy — >
— [nea
n=20 —

dann ist

!

(e 9]
u = fe*z U(x%) dx = lim e U(z%) dx,
lsoo

0

i

o0
v = [e‘y V(y*) dy = lim e 'V(y*)dy,
N lscoo
Q 0

wobei die beiden uneigentlichen Integrale absolut konvergieren.
Betrachten wir das Produkt

i 4

uv = lim [fe—“U(x“)dx- fey V(y*) dy] =
l>co
0 0

= Him f [ e~y UV (y*) dx dy,
[N e) .
()]

wo man im Doppelintegral iiber das Quadrat

0

I
X
I
<
ih

i

zu integrieren hat, so finden wir

oo (o]
" :f f et Uz®) V(y“) dz dy ,
} )

CO 00 . . .
wenn man unter dem Symbol f j das uneigentliche Doppelinte-
0

0
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gra] iiber die Viertelebene Oxy versteht. Wegen der absoluten
Konvergenz des uneigentlichen Doppelintegrals konnen wir auch
gchreiben

uy = lim ffe(xﬂ) U (x%)V(y*) dz dy,

>0

()
wo jetzt das Doppelintegral iiber das Dreieck
0=xr=l—y, 0=y=l
der xy-Ebene erstreckt ist (Fig. 1.).
Machen wir im letzten Doppelintegral die Transformation
> =& l oder * é: . 1
r+y=n | y=n1—y/
wobei die Jacobi-Determinante

ox ()IL

) U] §
Dy % !*
Dem o. -
"/ y Q
(,‘5%\ —"7 1—5\

80 bekommen wir

[+ o0

up = lim fft"”nU(S“n“)V[n“(1—5)“]d§dn-

Dabei ist der neue Integrationsbereich das Rechteck
0=ft=1, 0=n=]

der E&n-Ebene (Fig. 1.). Driickt man das neue Doppelintegral mit
Hilfe eines iterierten Integrals aus, so erhilt man
4 1
uy = lim {e’“) fU(§“?7“) Vin*Q —$§)“1d§ } dn ==

>0
0 0

- f (= f U ) VI (1—§)“1d§ | dn.
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Da die Reihen

N ol nd
U(§n) = X = 7
n=0 e

und

nna (1 _ §)¢1({
e

Vin*(1—51 =2 v

absolut konvergieren, so liefert die Multiplikation

S n ma mx n --m)e
OER) VI A—8T= 3 3 twvy -2 0=9 0

n==0m=0 lm‘z ‘(" ‘*Jﬂ)a

Die erhaltene Reihe konvergiert im Intervall 0=§=1
gleichmaissig, denn der absolute Betrag ihres allgemeinen Gliedes
ist fiir 0=£=1 kleiner als

ne

Uy —m  — %7 o
e (1 —m)e

3 un |

m=0

wobel die Reihe

n o

) 2’ |um ' 1Un—m ' [mcx l(n——m)a ’

n_Om 0
als das Produkt der Reihen

[eo] ﬂn(,{ S
h) | tn | = und 2 v, | 1,
= 1 e nmo e
n=>0 — -

konvergent ist. Daher ist die gliedweise Integration gestattet, und
wir bekommen

1

fU(§“?7“) Vin* (1—§*1ds =

o0 n 1
w, v

_ 2 Z.’ - Ym%—m ne fé-ma(l . §) (n—mer (]§

e 0m—p T l(n—-m)z; n

0
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¥

Nun ist aber

/‘ (1 —§)" - Wdg = Blma+1, (n—m)a+1] =

0
I(ma+ 1) Dln—myg 41| _ e (n—ma
[ne + 2) e 4-1
und folglich
1

] ? 7/11(( n” Ovo 7]n(l

1E = o= ¥ g,
S ) ’ila+1 iy UnUp—m ":0 n a1

m=0

[L’(§“’ﬂ“) Vin®(1—§)“]d

O
Somit haben wir zuletzt die Formel

11

n
uv—f(’ ( Y Wy ]naqfi

n =0

“|dy

oder
oo
(1) Uy = fe"’/ I'W (n=)ydy,
0
Wo wir
Wity = 2w, e

gesetzt haben. Ausserdem ist das Integral
(]
[ eI W (9%) dy

absolut konvergent.
2. Zum Beweise des Satzes haben wir zu zeigen, dass die

Integrale
[o@]
f*”Wl( Nz, 2=0,1,2,...,

O
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[v'e) N
nw— A

F(y= ¥ w,
Wi (t) ;Xwn}(n—/)a

absolut konvergieren und dass die Gleichheit

lee]
fe—’” W(x®) dx = uv

besteht.
Da nach der Formel (1)
oo
[e“”IlW(x“) dr = uv,
4
s0 ist wegen des Hilfssatzes (II, 2, a) auch

o0
fe— *W(x*)dr = uv.

[}]

solange das letzte Integral konvergiert. Daher ist es hinreichend,
nur die absolute Konvergenz der Integrale

o
fe*x W, («®ydz, 4=0,1,2,...
5
zu beweisen.

Unterscheiden wir jetzt zwei Fille, je nachdem ob a = 1 oder
« < 1 ist.

a. Im Falle ¢ == 1 folgt aus der Formel (1) die absolute
Konvergenz des Integrals

(%)
f e 5 TCW () dir |
0
wo die Reihe
(“+1)a

C)—— 2 Wy ("+1)(/{

n=2~0
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die assoziierte Reihe o-ter Ordnung der Reihe
0+7I)0+w] +...+W/l+'-..
darstellt. '
Multipliziert man nach der Cauchy-Regel die absolut
B, -summierbaren Reihen
[eal [ee)]
X und 3 Uny

n=1 n=90

so gelangt man zu der Reihe

o0 o0
D et wpva_ i+ Ung1V)= 3 (Way1— UgVut1).
n=>=0 n=>0

Sei W1(t) die assoziierte ganze Funktion «-ter Ordnung der
Reihe

ee]

0+ 2 (w,,‘,|,.1—u(, Un 1),

dann konvergiert das Integral

cO

[e—” W (%) dx

[y

0]

auf Grund des Vorhergehenden absolut.
Nun ist aber

[wa)

L \ £n+1
W) = 3 (o 41 — UgUnsr) o =
n=>0 M‘l)“
co t"+l o tn—lv-l
= W P — U ' v “——=Wt—ll/Vt,
2 e " 2 e O = V'th)
= — w= —

also
W) = W'(t)+ u, V(£),
woraus unmittelbar die absolute Konvergenz des Integrals

~OC

e=® W@ de

folgt.

€2
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Multipliziert man nach der Cauchy-Regel die absolut
B, -summierbaren Reihen

oc (o]
X uy und 3o,
n—2 n=—>0
so konnte man wie vorher zeigen, dass das Integral
o0
[ e W, (x%)dx
it
absolut konvergiert, und multipliziert man allgemein die absolut
B, -summierbaren Reihen

oC oC
2 un, und Zvﬂ,

n—=2»7 +1 n=>0
s0 konnte man daraus die absolute Konvergenz des Integrals

(]

f e W, (%) dx
4}
schliessen.
b. Wenn o < 1, so sei k die kleinste natiirliche Zahl, die der
Ungleichung
ka=1

geniigt. Dann folgt aus der Formel (1) die absolute Konvergenz
des Integrals

/ e T W (%) du,

il
wo die Reihe
o S ROl

ke - ]
W (x%) = ¥ w, \(n+l)¢

=0

die assoziierte Reihe o-ter Ordnung der Reihe

0‘_+‘Q-+.;._—{’—()‘+w0+701+. ..—‘_wn —I’"- ..
k Nullen
darstellt.



A XXXVIL ¢ Verallgemeinerte Theorie. .. 37

Multipliziert man nach der Cauchy-Regel die absolut
B,-summierbaren Reihen

O vl
2‘ u, und .). Un,
n==k =0

so kOonnte man wie im Vorhergehenden die absolute Konvergenz
des Integrals
L OO

j e % VW (%) d

0

beweisen, und wendet man dieselbe Methode (% —+ Z)-mal an, so
kénnte man auch die absolute Konvergenz des Integrals

(e o]
e W, (%) dx
QO
feststellen.

3. Nachdem wir den Multiplikationssatz der absolut B, -sum-
mierbaren Reihen bewiesen haben, haben wir, von dem B, -Ver-
fahren ausgehend, die arithmetische Theorie der divergenten Rei-
hen begriindet, die man zusammenfassend in folgender Form aus-
sprechen kann:

Es sei
P(u,v,..., w)

ein Polynom beziiglich der Groéssenu, v,..., .
Ersetzt man in diesem Polynom die Grossen
4, v,..., w durch bestimmte absolut B,-sum-
mierbare Reihen

Ug Uy T Ug o F U
Vo1 Vit Vot voot Voo
(2) . e

Wo Wy + we —+ o Wa ...

und rechnet formal als ob die entsprechen-
den Reihen absolut konvergent seien, so er-
halt man als endgiiltiges Resultat eine
absolut B,-summierbare Reihe, deren Sum-
me demWert des Polynoms P(u, v,..., w) gleich
ist, wenn man da die Grossen u, v,..., w di-
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rekt durch die Summen der Reihen (2) er-
setzt.

Im folgenden werden wir untersuchen, wie die verallgemei-
nerte Theorie der absoluten Summabilitdt sich auf divergente
Potenzreihen anwenden ldsst.

KAPITEL 1IV.

Absolute Summabilitit der divergenten Potenzreihen.

1. Betrachten wir eine Potenzreihe
™) Uo Wiz - UpZ® A U2

und bilden die entsprechende assoziierte Reihe o-ter Ordnung

"

, 2 ¢
F(z,t)=u0—f—ulz‘i—{—ugﬁl—+ oot ——4 .. =
L3 2a e

o0 z’ﬂ 1’”

== 2 Un Tna = U(Zt).

n=20 -
Die Reihe (1) ist im Punkte z=2, B, -summierbar, wenn

die Reihe

(@)

B t”
D U
=0

- [1eec
n [He

eine ganze Funktion U(¢) darstellt und das Integral
0o
[c‘ * U (zg2™) dir
:
existiert, wobei die Summabilitit absolut ist, wenn alle Integrale

oo
fe—“Fl(zo,x“)dm, 1=0,1,2,...,

(]

WO
o w—h ) O“j m—hp—b
= * n = ) U s == U* "‘t
FA(Z’t) ).:lunz i —2) e g "/) " in— Ve s 1 (20,
n= - n==~a Tt T TT

absolut konvergieren.
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Um ein praktisch leicht anwendbares Kriterium zu bekom-
men, das iiber die absolute Summabilitat einer Potenzreihe zu ent-
scheiden ermoglicht, beweisen wir den folgenden Satz, den wir
spiter oft benutzen werden.

a. Satz. Sind die Integrale

el ([), o0 A i
je‘”}U(zx‘z)dxzfe—”x"“ UM (z4%)de, A=0,1,2,...
="
. [{
im Punkte 2z, absolut konvergent, so ist die
Potenzreihe (1) im Punkte z, absolut B,-sum-
mierbar,

Beschranken wir uns zunichst auf die Betrachtung des In-
tegrals

(o)

e F\(z,2%) dx

0

und erortern zwei Fille, je nachdem ob « eine ganze Zahl ist oder
nicht.

1° Ist « eine ganze Zahl, so haben wir

lee) (n—-1)a nee

z i~
Fi(z,2% = ¥ u“z”‘,m T — E unz“— = (—; U(2x%).
n=1 ‘——‘——g n=20 da

Differenziert man die Funktion U(zz“) «-mal nach z, so fin-
det man leicht

[d 1 ) 1" o
U =L [ PoartU(ca) + Py 0 U7 () ..+

+ P22 U209 =
[P‘“ dz U(zx )+P zzd AU(zx“)—i— +Paa w A (sza)]

wo P, P, ., P,, bestimmte Konstanten sind.

Damit bekommen wir fiir =1
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o 9 12 |
Fi(z,2%) | =| Pz K U (2 H | Poe® | |§U(zx“) JT-...+

| da
—|-‘ P2 | Ul
und da die Integrale
f l (/(z 2%y | dr, A=0,1, 2,...
K&

1]

existieren, so existiert auch das Integral

o~ .
fe" | B\ (20, %) | dox.

0

20 Ist a keine ganze Zahl, so sei & die kleinste ganze Zahl,
die « liberschreitet, d. h. es sei

k—1<qg<k
Bezeichnet man
k—ua=24,
wo
0< <,
s0 kann man schreiben
oo . e
- 2 nHa ‘o ré]” wna
Fo(z,2% = ¥ uu2" — =" U2 = ==
1 (7,2%) 2’1 "o — 1)« Ak )o " na
n— e n = -

2 "
=1 da* Uza®).
Da nun

2 (l

) ,
&+ U(zx“) [P,dz dii U(zxy + P, s U(ezy 4+ ...+

ék
e o),

so existiert das Integral 1)
k

/
1) Hier wird die Ableitung i-ter Ordnung dk U(zxx® im Punkt

2 = 0 unendlich, denn in der entsprechenden Reihe ist der kleinste Exponent
der Verdnderlichen x negativ, ndmlich gleich « —k:—lg. Da aber A<
so existiert das Integral.
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O
fe’ oG U(zyn™) {dx
i I

0

und wegen der Folgerung des Hilfssatzes (II, 2, a) auch das
Integral

o fo'e) ’//C
fe'-” | F'y (2, %) | do = [e"‘ v Ak Uzouy | dr.
1] (‘;

Es ist nicht schwer zu sehen, dass die Integrale

Nes] (oo

]e—“ | Fy(zy, %) | du, f{)’ | Fy(zg, 2%) | dux, ...
0

i}

ebenfalls existieren. In der Tat ist

Fy(z, %) = a“ Fi(z, «%)

1/;2“
oder

dk
!/1}k Inl (Z’ xa)J

1’1'_’(23 x%) = I'é’

je nachdem ob « eine ganze Zahl ist oder nicht, und da ausser-
dem die Integrale

) | 1/)' . 5

f}wg,ﬂ@m%d% A= 0,12,
az” '

0

im Punkte z, existieren, so existiert infolge des Vorhergehenden
auch das Integral

e~ % | Fo(zg »%) | du,

o

und weil im allgemeinen

o
Fy(z, 2 = " F; (2 2%)

i
oder

5 d
Fi(z, %) = IP’;/%;,—‘, F, (s x%),
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je nachdem ob ¢ eine ganze Zahl ist oder nicht, so konnte man
nach und nach das Vorhandensein aller Integrale

(o)
e=% | Fy(zy, x%) | dx
feststellen.

b. Betrachten wir als Beispiel die divergente Potenzreihe
1—1.322+1-3.5-To—. .. +(—1)"1-3-5-...-(4n—T)e¥ 4 ..

Nimmt man hier a =2, so erhilt man

[](t) = 1 + Z (_ 1)11 1_"3H€) ’ "'4;1f7(4777’ - 1) t?u —

=1

Qo t‘m oo ( 1)“ t 2n '
k13 — -_ - 77’7 _— 7' .
=1+ (D5 = X, (2) = 0S8

n=1 [ -
Da nun fiir jeden reellen Wert von z

*
/

} dz"

so sind die Integrale

()

tll . o
e % —77 D (ZfC“)
oz

0

dx

vorhanden, und folglich ist die gegebene Potenzreihe absolut
Bs-summierbar, wenn z reelle Werte besitzt, wobei ihre Summe

durch das Integral
f e—% cos i;: dx

0

bestimmt wird.

9. Bereich der absoluten Summabilitéat.
Um eine bestimmte Vorstellung aus dem Bereich, wo die Potenz-
reihe

(1) Uy =F U2 - Uoz2 oo W -
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absolut B, -summierbar ist, zu gewinnen, werden wir den folgen-
den Satz beweisen, der eine Verallgemeinerung des aus der Theo-
rie der konvergenten Potenzreihen bekannten Satzes Abels ist.

a. Satz, Ist die Potenzreihe (1) im Punkte
2o absolut B,summierbar, so ist sie in jedem
Punkte der Strecke 0z;, die den Pauanktz, mit
dem Nullpunkte verbindet, ebenfalls absolut
B,-summierbar.

Es sei zo=7r0e""", so sind die Integrale
0 0

(ee]
fe“‘ Uy(roe®x®) dz, i=0,1,2,...
0

mnach der Voraussetzung absolut konvergent. Setzt man hier

rox% = y*,
woraus
_1
dx=r, *ady,

80 bekommt man die absolut konvergenten Integrale
1 co 1
o a .
ro © fe_'o VU, (e¥vy®) dy.
0

Wenn nun z=—=re¥o irgendeinen vom Nullpunkt verschie-
denen Punkt auf der Strecke 0z, bedeutet, so ist 0 < » < 7, und
damit

1

e—" ay<e"<' Y

R~

’

woraus die absolute Konvergenz der Integrale

1 oo 1

a fe_' Uy dy
0

folgt. Macht man hier die Substitution
Y

[/ Txlx’

dann findet man

-t o
[/4

1
R . e .
r fe—" v (e y) dy =fe"" U, (ré? «%) dz

0
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und die gewonnenen Integrale sind absolut konvergent, d. h. die
Reithe (1) ist im Punkte z = reP0  der Strecke 0z, absolut
B,,-summierbar.

b. Betrachten wir irgendeine vom Nullpunkt der z-Ebene
ausgehende Halbgerade I. Auf dieser Halbgeraden liegt zum min-
desten ein Punkt, wo die Reihe (1) absolut B -summierbar ist,
namlich der Punkt z=—0. Anderseits kann es vorkommen, dass
die Reihe (1) auf der ganzen Halbgeraden [ absolut B -summier-
bar ist. '

Schliessen wir die beiden Extremfille, wo die Reihe (1) nur
im Nullpunkt oder auf der ganzen Halbgeraden absolut B -sum-
mierbar ist, aus und teilen alle Punkte der Halbgeraden [ in zwei
Klassen, indem wir jene Punkte, wo die absolute Summabilitit
herrscht, zur ersten Klasse und alle iibrigen Punkte der Halb-
geraden zur zweiten Klasse gehorig zdhlen, Da jeder Punkt der
ersten Klasse nach dem vorhergehenden Satz dem Nullpunkt
niher liegt als irgendein Punkt der zweiten Klasse, so gibt es
einen Schnittpunkt z, beider Klassen von der Beschaffenheit,
dass die Reihe (1) in den Punkten der Strecke 0z, absolut
B -summierbar ist, aber nicht in den librigen Punkten der Halb-
geraden [. Was den Punkt 2z, an sich anbelangt, so kann die Rethe
(1) da absolut B, -summierbar sein oder nicht.

Somit bilden die Punkte der Halbgeraden [, wo die absolute
Summabilitdt herrscht, eine Strecke 0z,, die endlich sein kann
oder nicht oder zum Nullpunkt zusammenschrumpfen mag.

Lisst man die Halbgerade [ eine volle Drehung um den Null-
punkt ausfithren, so erzeugt die Strecke 0z, einen Bereich, den
wir nach G. Sannial), der den Sonderfall a= 1 behandelt
hat, den Stern der absoluten Summabilitit
nennen und durch das Symbol 7, bezeichnen werden.

Der Stern v, ist dadurch charakterisiert, dass die Reihe (1)
in allen inneren Punkten des Sternes absolut B -summierbar ist,
aber nicht mehr in den dusseren Punkten desselben. In den Rand-
punkten oder Ecken z, des Sterncs 7, kann die Reihe (1) absolut
B, -summierbar sein oder nicht.

1) Gustavo Sannia, Le serie di potenze di una variabile som-
mate col metodo di Borel generalizzato. Atti della Reale Acecademia delle
Scienze di Torino, vol. 53, 1918, S. 148--162.
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Aus der Zusammenfassung des vorhergehenden Kapitels
kann man folgern, dass bei der Potenzreihe (1) im Stern 7, alle
arithmetischen Rechenoperationen, die bei den konvergenten
Potenzreihen im Konvergenzkreise gelten, anwendbar sind.

Wie wir in Kapitel VI sehen werden, ldsst sich der Stern v,
bei einer konvergenten Potenzreihe leicht durch die singuldren
Punkte der entsprechenden Funktion bestimmen. Ebenfalls wer-
den wir in Kapitel IX eine Klasse von divergenten Potenzreihen
betrachten, die E. Maillet1) untersucht hat und wo der Stern
v, auch ohne Schwierigkeiten bestimmbar ist.

3. Die Potenzreihe
(1) Ug + UZ + U2 L URh L

definiert im Stern z, der absoluten Summabilitit durch ihre
Summe eine Funktion

(]
¢(2) :]e*“ U(zr")da.

0

Betrachten wir eine vom Nullpunkt der z-Ebene ausgehende
Halbgerade [. Diese Halbgerade scheidet aus dem Stern 7, die
Strecke 0z, aus, die man den Radius des Sternes nennt.

Untersuchen wir das Verhalten der Funktion ¢(z) im Stern
7,, indem wir zeigen, dass die Funktion ¢(z) lings den Radien
des Sternes stetig, integrierbar und unbegrenzt differenzierbar
ist, wobei man unter dem Integralzeichen integrieren und diffe-
renzieren darf.

a. Satz 1. Die Funktion

e
p(z) = fe‘“ U(zx%)dx

]

ist ldngs jedem Radius 0z, des Sternes r, stetig.

1) E. Maillet, op, cit, S. 498—518.
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Zum Beweise geniigt es zu zeigen, dass das Integral

() fe—”U(zx“)dx

0

auf jedem Radius 0z, gleichmissig konvergiert.

Es sei z=re®0 irgendein Punkt auf dem Radius 0z,, dann
kénnen wir stets auf diesem Radius einen andren Punkt
2o =796 finden, so dass 1, > r. Wegen der absoluten Summabi-
litat der Reihe (1) ‘im Punkte z, existiert das Integral

R|m

O _ 1 oo i
e | U(reeoa®) | dz=r, ¢ fe_r“ VLU ) | dy,

0

wo man die neue Integrationsvariable y durch die Substitution
¥o o — ya

eingefiihrt hat, Hieraus folgt auf Grund der Ungleichung

1 1
e—7 ¢ Vg™ " ay

die gleichmissige Konvergenz des Integrals

[} b co 1
[e‘” Urefor®ydy =r f() r Sy T (efPoy®) dy

i) 0

im Intervall 0 < r=7r,, wobel der Punkt r —= 0 wegen des Fakiors
1
r & weggelassen ist.

Somit konvergiert das Integral (2) auf der Strecke 0z,
gleichmassig, vielleicht mit Ausnahme des Punktes z =1{. Folg-
lich verhilt sich die Funktion (z) auf dem Radius 0z, stetig,
wobei die Endpunkte z=—=0 und z =z, vielleicht auszuschliessen
sind,

Doch hat E. Landaul) bewiesen, dass das Integral (2)
auch in der Umgebung des Nulipunktes gleichmassig konvergiert,
womit die Stetigkeit der Funktion ¢(z) im Punkte z2==0 be-

1) Edmund Landau, Auszug aus einem Briefe des Herrn Lan-
dau an den Herausgeber. Acta mathematica 42, 1920, S. 95—98.
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stitigt wird. Wir werden aber im folgenden einen andren Weg
benutzen, um die Stetigkeit der Funktion ¢(z) im Nullpuukt zu
beweisen.

Es rei ndmlich % eine der Ungleichung
k>
—a

geniigende natiirliche Zahl.

Da die Reihe (1) absolut B, -summierbar ist, so ist es auch
die Reihe

e ek Y L e A LT

und ihre Summen stehen miteinander in der Beziehung, als ob
die beiden Reihen konvergent seien, d. h.

oo
g(&) =ug w2 fFugz? Lo Hu, 2 fe‘ka(z, x%)dzx.
i)

Wie vorher, konnen wir uns iiberzeugen, dass hier das

Integral
co oo
fc"Fk(z, x®)de = 2* fe“"Uk(z.l;“)d,zr

Y] (1]

auf der Strecke 0z, gleichmassig konvergiert, wobei nun der Null-
punkt mitzuberechnen ist, woraus die Stetigkeit der Funktion
¢(z) auch im Punkte z =0 folgt.

b. Satz 2. Die Funktion

p(z)= f@"’U(zx“)d;c

0

ist ldngs jedem Radius 0z, des Sternes ¢, in-
tegrierbar, wobei man unter dem Integral-
zeichen integrieren darf, d. h.

[Lp(z)dz: fﬁ"‘”[fU(zx“) dZJd.l‘.
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Da die Funktion ¢(z) sich auf dem Radius 0z, stetig ver-
andert, so ist sie lings diesem Radius auch integrierbar, und es
bleibt nur iibrig, den zweiten Teil des Satzes zu beweisen.

Geniigt die natiirliche Zahl k& der Ungleichung

s0 haben wir nach dem Abschnitt (a)

o)
p(2) = uy+uz Fug? ... 4w, | P fe—”Fk(z,,zr“‘)(l,r,

wobei das Integral

PRV

J r“ F (z,2%)dux

Y

auf der Strecke 0z,, der Punkt z =0 miteinbegriffen, gleichméissig
konvergiert. Daher ergibt sich

, )
fw)dz—uoz#u] AT +u,_l, +

0
—{—fe*”’[fFk(z,.:f“)(lz]dx
1} 1]
Nun ist aber

Nee z e o eo g -
« N . w(u k)
je*" F (z,.0%)d: {dw= ) e Su,z i;@ Sy dz [dr ==
0 0 a n=r

k

o0

o Oo,‘ M -+ 1 w(n - ky «© re M —+1 .ZI}(" — ha
== e T _/S 2(“ "” *_*_"1* "*'* - '*k*' (Z.l' == e"‘”l Zu" ;L ;‘1’ r’ - ’I - d.’l'r’;
. o n— ke . B W nm— kia
)

Nee [©e)
_ PRI S B (174 n+1 1179
el ¥, T Vg, % L Ve —
ﬁ/(’ (" , “_*_1)“1)611 f (2' "H—-[—-l ua)

n=0

52 2 Ek
*(Z‘oz+ul ’2‘+u2§+-"+uk lk)

und folglich
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z o z

o o n41  na i
[w(z)dz=fe"( 2“” :H_l%—)dwzfe—’[[lf(zx“)dz]dx.
o n=0 e -

O 4] 0 0

c. Satz 3. Die Funktion
<0
<p(z)=fe"U(zx“)dx
0
ist ldngs jedem Radius 0z, des Sternes 7, un-
begrenzt differenzierbar, wobei man unter
dem Integralzeichen differenzieren darf, d. h.

R | > .
(p(/)(Z) == fﬁ_x % U(Zac“)dac:: fe—xx;'“ U(A) (Z‘l;a) dx.
dz
0 0

Zum Beweis ist es hinreichend, die gleichmissige Konvergenz

des Integrals
O
dju
fe“” —- U (zz%)dx
dz/.

0
lings dem Radius 0z, zu beweisen.
Da

7 N - e ) -
— U (at) =~ S — = X nn—1)...(n— i+ Vupzn*——

| ’
n—~A ha

so stellt die Funktion

die assoziierte Reihe o-ter Ordnung der Reihe

(e e)
0404...+04+ ¥ a(n—1)...(n—itDyu ™
2 Nullen n=4
dar.
Wie wir im nichsten Kapitel sehen werden, ist die Reihe

e

A‘./ n{n—1).. '(n——;"l"l)un,z"*’"
”:l .
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die aus der Reihe (1) durch Ai-malige gliedweise Differentiation
entstanden ist, im Stern 7, absolut B, -summierbar. Dann ist aber
auch die Reihe

0+0+ +0‘|" 2 nin—1).. (n———l—}fl)unz"*;'

) Nullen n=4~

im Stern v, absolut B ~summierbar und mithin nach dem Ab-
schnitt (a) das Integral

Nee]

j "—f U(m“)dr
> ds*

lings jedem Radius 0z, gleichmissig konvergent, vielleicht mit
Ausnahme der Endpunkte z==0 und z=z2,.

Somit gilt die Formel

+ OO0

q)(l) (2) = / e~ ﬂ U(zx*)dx
J A

az
0

in jedem Punkt des Radius 0z,, die Endpunkte desselben vielleicht
ausgenommen.

Verwendet man die im Abschnitt (b) entwickelte Gedanken-
folge, so konnte man ohne Schwierigkeiten zeigen, dass die obere
Formel auch fiir z— 0 giiltig bleibt.

Daher konnen wir schreiben

Q0 Y o0
M "
gM (0) = fe—‘ 2 e (T8 (0) dur = %w?' fe“‘ 2 do =1 uy,
24 —
0 0

woraus sich ergibt

(A)(O)
u;_: = ,] N

und damit haben wir die Formel

0 0 R (O
9() = 9(0) F 20 g 7D oy L Oy
die die Erweiterung der Reihenentwicklung von
Mac-Laurin darstellt. Dabei sind die Ableitungen der
Funktion ¢(z) lings den Radien des Sternes 7, zu nehmen,



A XXXVIL 5 Verallgemeinerte Theorie. . . 51

So bestimmt die Potenzreihe (1) im Stern der absoluten
Summabilitit eine lings den Radien des Sternes stetige, integrier-
bare und unbegrenzt differenzierbare Funktion, wobei man die
Integration und Differentiation unter dem Integralzeichen aus-
fithren kann.

Es bleibt noch zu beweisen, dass wir jede abgeleitete Funktion
sowie die Integralfunktion direkt aus der divergenten Potenz-
reihe (1) erhalten konnen, indem wir die letztere gliedweise
differenzieren, beziehungsweise integrieren.

KAPITEL V.

Differentiation und Integration der divergenten
Potenzreihen.

1. Differentiation, — Es sei die Potenzreihe

(1) T T L T e
im Stern v, absolut B,-summierbar zur Summe

)
p(z) = [e"" U(zx®)dux,
0
wo
o0

. o
Uity = 2 Un =
n=—=~=0 ‘,nia

Differenziert man die Reihe (1) gliedweise nach z, so be-
kommt man die Reihe

2) Uy A 2upz A AT L

Satz. Die Reihe (2) ist im Stern r, absolut
B,-summierbar zur Summe ¢'(z), d. h. bezeich-
net man

(o0]
w(z)= [ e = V(zx%)dx,

0
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n—l

V()= 2 nun

n=1

so besteht die Gleichheit y(2) = ¢'(2).

(n— l)a

a. Zum Beweise der absoluten Summabilitit der Reihe (2)
haben wir die absolute Konvergenz der Integrale

[o.0]
fe—’ s(ex®)dx, 7=0,1,2,...

0
festzustellen, wobei

O

‘ n—>A —1
y AN
Viity= = nu, e
‘n:).+1 [ S Al
Die Funktion
o
y . l+1U
F},+1 (Z; t) = ’M/“Z @)a ;+1(2t)

n:l-H
betrachtend sehen wir, dass

o y d o d . ‘
Vi(et) =z7* = F; , (2,0) =2 (;Z[Z}'“ U, I(Zt)]::‘

= A+ 1)U, (2t) +2*,i, Uj 41 (20),

woraus

Vl(zr“)—(/v—{—l)U;le(zx“)—}—z U1+1(21/ ).
Nun ist aber

d

LU, ey =2t U (22%)

und
TZZ JLI(Z”U)—zaL“—l U I(Z[l!a),
Aus der letzten Gleichheit ergibt sich
! ) 1 d
Uisaay =0 gy Uiy (es®),

Zor
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s0 dass

d oy & d ol
@ Unga (257) = o gy Uiy o (225)-
Damit haben wir die Formel

, . x d
Vi(za®) = (h-+1) Uy, (22%) += - Uy, (z2%),
woraus

4

Vi) | = QD | U e |+ 2| o ) |,

A1

und folglich konnen wir schreiben
i

J~
0

l
V(2% |dr= (A1) fe“‘
i

{
1 —x
—}—;fe x
[t

Da das Integral

U o (22%) de—k

d
Az Lfl_l_l(zxa) dx.

Nee

| .
j e—”l U;~+1(Zx“) ;dx
0

fir jedes z im Stern 7, existiert, so haben wir nur das Vorhan-
densein des Integrals

O '
fe“”‘x
[}

zu zeigen. Zu diesem Zweck beweisen wir zunichst einen Hilfs-
satz.

d
Uy, (%) | de

b. Hilfssatz. Konvergiert das uneigentliche

Integral

0
fe“‘F(za:“)dw

0

im Punkte 2z, absolut, so konvergiert das
Integral

(e o)
/‘e“‘xF(z,n“)dx

0
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in jedem Punkte der Strecke 0z, absolut,
der Punkt 2z, vielleicht ausgenommen.

Es sei z, = ¢, so ist das Integral

jee]
[('—“F(Toe'(p“x“)dx
i

nach der Voraussetzung absolut konvergent.

Setzen wir
roxt = y*,

so finden wir

<) 1 co _ 1
fe”‘ Freta®yde =r, fe—“ a”F(e“”“y”)dy.
0 )
Nun folgt aus 0 < » < #¢ fiir alle hinreichend grossen ¥

1

1
—_r - }(l —_r - 70‘1
ye T<le™™ Y,
und damit konvergiert das Integral
1

o N f (e o] =
[e_sz(rei¢° de=1r ° fye = Fu FePy) dy
v. 0

absolut.

c. Jetzt sind wir imstande die absolute Konvergenz des In-
tegrals

o

d ., ;

wo
(0] A 1y
(n 1y
d . N d SV L A1 ® I
de [”’Av+1(2'7; )= de <~ Un? [(n— 21— 1) -
. 'u:}.—,’»l T
& X n—h--D@—1
. ¥ n—~A—1 f?i,__,v,;_\
- < Ul
~ [ —2—1)a—1"
w=lt1 N

im Stern 7, zu beweisen.
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Es sei k eine der Ungleichung
> 1
—
geniigende natiirliche Zahl. Bezeichnen wir
ko —1 = ,9
und betrachten das im Stern 7, absolut konvergierende Integral

(]
U gy, (22 de =

0
“r <« A (= bk 1)t
r_—fe_z[ Y oowet k- | r . ]d:/;,
o = A k41 “,(l;)' —k;l)g

das wir durch das gleiche und ebenfalls absolut konvergierende
Integral

ee]
e_"IﬂU;__H‘+1 (z2z%)dx =

“° oo 111—-).~1)n:$1
—_ fe~w[ Z unz'n—l—-k—l _.,‘T;v_________, ] dx =
0 n:).-{—k—(-l {(n——l—ﬁl)a—l

OO0 oo

i“k « ﬂ—;.%lnl
=z¢ fc”z[ > w ) ﬁ]daz

0 n=A-tk41 L(@:l‘,_i)a - 1
ersetzen konnen.

Wegen des im Abschnitt (b) bewiesenen Hilfssatzes konver-
giert auch das Integral

o0

,1,, -k & (Z,L_(Z)nw/-.— 1_._l
Z” [(’_x-/’«'l: 2 Un — : *”*ﬁ ]dx:

J(‘IZ—X—?l)a;l

0 nz=At k41
o * N x(n_i._l)a—l y
—k —% n—rh—1
=2z ¢ X 2 UnZ e (lf()
f [ " (n—x—na_lJ
0 H= l—{—k+ 1 - =

im Stern v, absolut, woraus die absolute Konvergenz des Integrals
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—z d
e ,+1(2x Ydx =

Y Tm—/’l._na—-l
—_ )—‘ unz" -t dx
n—24—1le—1

= A1
unmlttelbar folgt

d. Was die Summe (2) der Reihe (2) betrifft, so ist sie
durch das Integral
(ee]
WP(z) = fe_z V(z%)dx

0

gegeben,
Nach dem Abschnitt (a) haben wir aber
i d
V,(2t) =z e P CA))

und dann insbesondere fiir A =10

V(Zt) = {I% Fl(zyt)y

woraus

oo
P(z) = fe_x i F(z,2%)dx.
O
Da F; (z, t) die assoziierte ganze Funktion a-ter Ordnung der
absolut B,-summierbaren Reihe
I T T L S
ist, so diirfen wir nach (IV, 3, ¢) die Reihenfolge des Differen-
zierens und Integrierens vertauschen und erhalten demgemaiss
oo
i - . { /
w(e) =7 | " Fi(z,a)dx= 5 [¢(2) —u] = ¢'(2).
0
2. Setzen wir
¢ (z Y = u e ugt . w L

so konnen wir schreiben

@' (2) = wu, + 2ugz +Bug2 ... - nun” .
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Da die letzte Reihe im Stern v, absolut B -summierbar ist,
so bekommen wir weiter

P"(2) =2-1uy+3-2ugz+4-3u,22 ...+ n(n—1)u.2" " 4. ..
tnd im allgemeinen
e P (2) = A(A —1)... Lu; +(A-41)A. L 2uy i

+(z+2)(A+1)...3ul+gz2+...+n(n—1)...(n—«z+1)unzn-’-+...,
wobeil alle durch die gliedweise Differentiation erhaltenen Reihen
im Stern 7, absolut B, -summierbar sind.

Weil die Funktionen

dl
S Ut), 4=0,1,2,...

dz
die assoziierten ganzen Funktionen der Reihen
OO -
04+0+...4+0+ I n(n—1)...(n—2i+1)uz"""
2 Nullen n=A

darstellen, so konvergieren die Integrale

oC

A
(3) fp d‘; Uzz)de, 7=0,1,2,...
dz

)

im Stern 7, absolut.

Umgekehrt, wenn die Integrale (3) in einem Punkt absolut
konvergieren, so ist die Reihe (1) nach (IV, 1, a) in diesem
Punkt absolut B -summierbar.

Somit ist fiir die absolute Summabilitit der Potenzreihe (1)
in einem Stern notwendig und hinreichend, dass die Integrale (8)
in diesem Stern absolut konvergent sind. Was die Randpunkte
des Sternes anbelangt, so kann die Reihe (1) da absolut
B -summierbar sein, ohne dass die Integrale (3) da absolut
zu konvergieren brauchen.

3. Integration. — Integriert man die Potenzreihe
(1) Uy + w2 d-up2® + .. w2 ..
gliedweise nach z, so bekommt man die Reihe

22 2 !
(4) ltoz—{—u15+u2~3—f—...+unm+....
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Satz. Die Reihe (4) ist im Stern 7, abso-

z

lut B,-summierbar zur Summe j(p(z)dz, d. h.

hezeichnet man

el
2(2) = /e’” W(zx%)dur,
mit
(0w}
u f,“+]

() = M " "
” (f) -’-/0 7L+1 (n—l-l)a b}

=

so besteht die Gleichheit

() =] ¢ (2)dz.
a. Zum Beweise der absoluten Summabilitit der Reihe (4)
geniigt es, wenn wir die absolute Konvergenz der Integrale
,.L”fz d}'
e " Wzr*)dx, +i=0,1,2 ...
d*
8]
im Stern 7, zeigen.
Es sei F't (2, t) die assoziierte ganze Funktion a-ter Orduung
der Reihe '
O+ut+uwz+...+w2t 4 ...,

d. h. es sei
o .
1 —— ) 7 pet] t” .
Flz,t) = 2.1 UnZ _‘,(’,l"",l)“ s

1 =10
so haben wir
W(zt) = j Fi(z, t)dz,
O
woraus

A A—1
CoW(at) = dil—_z Fi(z,1).
v &

dz
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Folglich konvergieren die Integrale

o -
e dt
f e = W(zz%)dx

dz
0

im Stern 7, absolut.
b. Fiir die Summe y(2) der Reihe (4) ergibt sich

o o) Z
7(2) = fe'x W (zx%)da = fe"”[fF‘ (z,x“)dz]dx:

0 o

0
7 o)
:f[fe_zF‘(z,x“)dx]dz:f(p(z)dz,
0 0

[{]
denn nach (IV, 3, b) ist die Vertauschung der Reihenfolge der
Integrationen zulassig.

Somit folgt aus

P (2) =ugt s +uy2® + ... fund"
-die Gleichheit
: Zﬂ+1

fw(z)dz=uoz+u|f;+u2§+... e S

(]

4. Fiir die Reihen, die man aus der Reihe (1) durch glied-
weises Differenzieren oder Integrieren erhilt, dient 7, als der
Stern der absoluten Summahbilitit in dem Sinne, dass alle erwihn-
ten Reihen nur im Innern des Sternes ¢, absolut B -summierbar
sind, wihrend in den &dusseren Punkten desselben keine dieser
Reihen absolut B,-summierbar ist, denn widrigenfalls konnten
wir beziehungsweise durch Integrieren oder Differenzieren zeigen,
dass fiir die Reihe (1) in bestimmten dusseren Punkten des Ster-
nes 7, absolute Summabilitit herrschen miisste, was aber un-
moglich ist.

Also spielt der Stern 7, in bezug auf die absolut B, -summier-
baren divergenten Potenzreihen dieselbe Rolle, wie der Konver-
genzkreis betreffs der konvergenten Potenzreihen.

Somit haben wir die Theorie der konvergenten Potenzreihen

auf die absolut B -summierbaren divergenten Potenzreihen erwei-
tert, oder mit anderen Worten, wir haben, von dem B -Verfah-
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ren ausgehend, eine bestimmte Theorie der divergenten Potenz-
reihen begriindet, die fiir =1 die bekannte Theorie von Bo-
rel1) enthilt.

Da wir nirgend wesentlich die Divergenz der Potenzreihe (1)
vorausgesetzt haben, so ist die verallgemeinernde Theorie Bo -
rels auch auf die konvergenten Potenzreihen anwendbar, welche
Frage wir im nichsten Kapitel behandeln werden.

KAPITEL VI.
Absolute Summabilitat der konvergenten Potenzreihen.

1. Besitzt die Potenzreihe
(1) u(2) =g+ U2+ U222 + ..Uz L

einen endlichen, von Null verschiedenen Konvergenzradius

1
R=limsupw—>
=+ CO ]/}un)

so ist die entsprechende assoziierte Reihe a-ter Ordnung
ad "
Uty = Y un -

n
n =0 q

bestindig konvergent, denn die Anwendung der bekannten For-
mel von Stirling ergibt

L3
lim sup %— = R lim sup V |pa =
n - 00 Fun) 1 - 0O

(24

— Rlim supV (na)" ¢ "V 2ana = R limsup (na)®e%= oo
1 -» OO 7 =» OO
Weil die Reihe (1) im Konvergenzkreis 2| < R absolut kon-
vergiert, so ist sie dort sicher absolut B, -summierbar, wobei ihre
Summe

(ee)]

p(2) = fe”z U(zz%)dx

0

1) E. B orel, Lecons sur les séries divergentes.
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mit dem durch die Reihe (1) dargestellten Funktionszweig u(2)
tibereinstimmt, d. h. es ist
p(2) =u(z), fiir [z] < R.

Sei A der Holomorphiestern des Funktionszweiges «.(z), d. h.
die Menge aller Punkte z, die man durch regulidre analytische Fort-
setzung der Reihe (1) langs den vom Nullpunkt ausgehenden Halb-
geraden [ erreichen kann, und es bedeute 2z, einen Punkt in die-
sem Holomorphiestern, der ausserhalb des Konvergenzkreises
|z] < R liegt, so besitzt u(z) im Punkte z, einen bestimmten Wert
u(2y), obgleich die Reihe (1) in jenem Punkte divergiert.

Satz. Ist die Reihe (1) im Punkte zo=rs e
des Sternes A absolut B,-summierbar, dann
fallt ihre Summe

o
(2) @(2) = f("” U (roe'$oat)dz
0
mit dem entsprechenden Funktionswert u(z,)
zusammen,

Setzt man im Integral (2)
so ergibt sich

o _ et
fe-" U(rye*¥ox®ydr =71, * fe—"ﬂ “v U (e Poy®)dy.
0 (})

Betrachten wir nun das Integral

g ! > i% . .
(3) P(2)= (e~ )afe—( ) YU (o) dy,

. 1
mit z = re'?.

Da der Punkt z =0 im allgemeinen ein Verzweigungspunkt
der Funktion

Q-

[N

ist, so nehmen wir in der z-Ebene einen Schnitt (0, ) ldugs der
Verlingerung der Strecke Oz, vor, indem wir uns auf die Punkte
z=r7e" beschrinken, fiir welche |g—q, < ist.
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Dag Integral (3) konvergiert fiir alle in Betracht kommenden.
z gleichmissig, wenn

) - 1 1
e"pn & 1 - =
V2 Y=g
- b
woraus
) 1 1
&P\ 1\,
[(7 2\
oder
cos 2% ( )—1
~ a_~{1l)e
1 =
r¢ o
und damit

ré = 7',)"‘ cos £"%0,
o
Lasst man das Argument ¢ im Falle a=2 die Werte

T
2

o—@, | =aj
und.im Falle a> 2 die Werte

=G =7
durchlaufen, so stellt die Gleichung

1 L
re=r,% cos ¥ %0

[24
eine geschlossene Kurve C. dar, die stets den Punkt z, — rqe'¥o
und fiir ¢ =2 auch den Nullpurkt durchgeht, wihrend sie fiir

¢ > 2 den Nullpunkt umschliesst (Fig. 3.).

Fig. 3.
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Die Kurve C, begrenzt einen Bereich D, , in dessen Punkten
das Integral (3) gleichmaissig konvergiert, abgesehen von dem im
Falle « > 2 vorhandenen Schnitt OF lings der Verlingerung der
Strecke Oz, (Fig. 3.).

Somit stellt das Integral (8) eine Funktion @ (z) dar, die
im Bereich D_ holomorph ist, mit Ausnahme des Schnittes OP
im Fallea > 2.

Wegen der Gleichheit

o0 1 00

p(z) = fe"‘ U(re¥z®)du = r Q]er “y (YY) dy

0 o

haben wir fiir ¢ =¢,, 0<Ir=1,, d. h. auf der Strecke Oz,

D(2) = @(z).
Nun ist aber im Konvergenzkreise |z2| < E der Reihe (1)
p(z) = u(z2),

und damit gilt auf dem Teil der Strecke Oz,, der sich im Konver-
genzkreise |z| < R befindet, die Gleichheit
D(2) = u(z).

Da die Funktionen & (z) und u#(z) beide analytisch sind und
® (z) ausserdem im Bereich D, , ausgenommen der Schnitt OP
im Falle « > 2, holomorph ist, so verhilt sich auch die Funktion
#(z) nach dem bekannten Satz von Meray-Weierstrass
im Bereich D. holomorph, wobei wir im Falle ¢ > 2 den Schnitt
OP nicht mehr einzufithren brauchen, denn der Nullpunkt ist.
fiir die Funktion #(z) ein reguldrer Punkt.

Also gilt die Gleichheit

D(z) = u(z)
und folglich auch die Gleichheit
p(2) = u(2)
auf der ganzen Strecke Oz,, den Punkt z, mitgezdhlt, denn die

Funktionen ¢(2) und %(z) sind im Punkte z, stetig. Somit haben
wir

p(z,) = u(z,),
und es besteht demnach ein voller Einklang zwischen den Theo-
rien der absoluten Summabilitit und der analytischen Fort-
setzung.
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2. Wenn also die Potenzreihe

(1) w(z) = ug+ w7+ u?® .. w4

im Punkte zo=7e'% absolut B,-summierbar ist, dann verhill
sich die Funktion #(z) im Bereich D., der von der Kurve C,,

i 1 T o
¢ — ¢ |¢"‘(Po|§aﬁ_; flir a =2
»

=1y cos u P — @y | =m fira>2
begrenzt wird, holomorph. Damit ist fiir die absolute Summabili-
tat der Potenzreihe (1) im Punkte z, notwendig, dass die Funk-
tion u(z) im Bereich D, holomorph sei.

Wir behaupten, dass fiir die absolute Summabilitit der Po-
tenzreihe (1) im Punkte z; hinreichend ist, wenn die Funktion
u(z) sich im Bereich D, und auf der Randkurve C. holomorph
verhilt.

a. Nehmen wir an, dass die Funktion u(z) im Bereich D,
und auf der Randkurve C, desselben holomorph sei und zeigen
zunichst, dass dann das Integral

O

[c 2 (zqx%)dx

o/

Q0
absolut konvergiert.

In der Tat konnen wir infolge der gemachten Voraussetzung
-eine die Randkurve C, umschliessende rektifizierbare Kurve C
finden, so dass die Funktion «(z) auf C noch holomorph bleibt.

Weil die Kurve C den Nullpunkt umkreist, so haben wir nach
der Integralformel von Cauchy

1 u()dl
Un=75 v W, n=0,1,2....
o °

Daher lasst sich die assoziierte ganze Funktion

q-ter Ordnung der Reihe (1) auf die Form

(&) " oo .
n PR
— Vg by Qs
[](t) - ‘: Uy o = oni f ]n(x e
n= 0 g n=290 "o g

(ee]

1 [y Ve 1 [0 () e
#2"'1 (éo ;’W)dg‘%f 3 F’”‘(:)“‘S

() 0
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bringen, wo

o0 o
Z

ol = = e

die bekannte ganze Funktion von Mittag-Leff-
ler 1) bedeutet, die nach den Untersuchungen Mittag-Leff-
lers der Ungleichung

(B (2) < K 1" |+ K,

oder

I PN G
| B (re?) | < Ke + K,

geniigt, wenn |¢|= 7 ist und K, K, bestimmte Konstanten sind.
Bezeichnen wir nun die Linge der Kurve C mit L und das

.Maximum des Moduls der Funktion i@ auf C mit M, so finden

s
o\ |
Zgx |
N ( E )I !
Mazx (C)

woraus, indem man ¢ = oc'?, mit {6 —q¢,l=mn, setzt, folgt

wir

% P 1 u(k 5 2%
| Ulzz®)y | = 5 ’ : -k : d\

(&

LM
=2

i | ; | ol
e’ U(zy2%) i = [é: e_lJ K, [ Oy o — 0)] | <

) Maz (C)

(4)

t —_
< {Is L] +K_}ﬂ}

Mar (C)

Unterscheiden wir im folgenden zwei Fille, je nachdem ob
a>1 odera <1 ist.

1) Gustaf Mittag-Leffler, Sur la représentation analytique
d’une branche uniforme d’une fonction monogéne, Note V. Acta mathe-
matica 29, 1905, S, 101—182. — Derselbe, Sur la représentation arithmétique
des fonctions analytiques générales d’une variable complexe, Atti del IV
Congresso Internazionale dei Matematici, vol. I, 1909, S, 67—85.

b
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10 Weil im Fallea >1 die Ungleichung

1 1

o o ;=
r% = r,"cos =%

[24

nur fiir die Punkte z=—re'? des Bereiches 1), und der Rand-
kurve C, gilt, so besteht fiir die Punkte {= 0¢'® der Kurve C
die Ungleichung

L

1
Lo o
0% >7,%cos guffo,

woraus folgt
1
1— (@)acos—@:ﬂ> 0,
0 [

und damit ist auch
1

m:[l—(ﬁ’)‘;costw“] > 0.
¥ Min (C)

o

Daher haben wir nach (4)

—a T | LM —m —x
e U (zget) | < g (Ko™ 4 Kpe ),

was unmittelbar das Vorhandensein des Integrals

fe_ﬂl U (zyz%) “ dr

(]

nach sich zieht.

20 Im Falle ¢ < 1 teilen wir die Kurve C in zwei Teile C,
und C,, indem wir die Punkte der Kurve C, fiir die . 6 — ¢, ' = ag
ist, zur Teilkurve C, und die Punkte der Kurve C, fiir die
a ggg 0 — @,| =a ist, zur Teilkurve C, berechnen (Fig. 4.).

Da die Kurve
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Zweige besitzt (Fig. 4.), so gilt die Ungleichung

1 1
0% = 1@ cos O %0
= «

wohl auf der Teilkurve C;, aber nicht mehr auf der Teilkurve C..

Nun hat aber G. Mittag-Leffler in den vorhergenann-

ten Arbeiten gezeigt, dass im Sektor (ng |¢ | = insbesondere
die Ungleichung

| E,(2) [ <K
besteht, wo K eine bestimmte Konstante ist.

Somit ergibt sich nach (4)

2.0 2 it
(7 it 22(5)

/\],2M - “E ( = ):uax(0>+K]

und folglich ist das Integral

/
—z L
T U (202 B T .
€ ’ (‘Ox ) ‘ = € [ Uax (Cy) ] <

[oze]

e T
/e
J°

U (2,2%) | dic

o5
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vorhanden, denn das Integral

o |
Sl i e ) i dx
.[( ‘ « ( g ‘ Mazx (€))

0

hat infolge des Vorhergehenden einen Sinn.

b. Es ist noch zu zeigen, dass auch die Integrale

(o]
fe“”/U (2o2%) |dz, A=1, 2,...
4]

existieren.
Nun ist aber

[ee]

. [ee]
— i 1 P -k u(g)de,
U t - /‘ ¢ Y‘ 'S—“—:
A ( ) ‘-j} l(n— ])a 2,” ,—-/} ‘”l _ ;) ;n+1

no-

o .
) 2
1 w(g 0 " . 1 u(S) Y ;e
= om f 7_{%)‘1( ..)- Y ds = L, f J :,] Efl =] s
;. _;_; ((IL—*]J_C( ’ & 'g \ e

(&)

Es bezeichne L wieder die Linge der Kurve C und M das

2o ‘C{
B[]

woraus wie in Abschnitt (a) die Existenz des Integrals

o0 ;
fe" U; (zgz®) | dx

(]

Maximum des Moduls , so haben wir

LM
e " U; (70La) \ = —n—e_“

Maw ()

folgt.
3. Somit sind wir zum folgenden Resultat gelangt:

Satz. Damit die konvergente Potenzreihe
1) u(z) =wuptuz+ w2+, w4 ..

im Punkte zy=7e% absolut B, -summierbar
ist, ist es notwendig, dass die durch diese
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Reihe dargestellte Funktion #(2) sich Im
Bereich D., der von der Kurve C,

t L lg—g,l=al fira=2
Ny A Sak LR 2
0 « g —gy | = flir a >2

begrenzt wird, holomorph verhielt, und hin-
reichend, dass die Funktion #(z) sich im Be-
reich D, und auf der Randkurve C. holo-
morph verhdlt.

Vermoge dieses Satzes konnen wir leicht den Stern r, der
absoluten Summabilitit der Reihe (1) bestimmen.

Sei A der Holomorphiestern der Funktion %(z) und ¢, die auf
einer vom Nullpunkt der z-Ebene ausgehenden Halbgeraden [ sich
befindende Ecke des Sternes A, d. h. der erste singuldre Punkt
der Funktion u(z) auf der Halbgeraden [/, den man durch ana-
Iytische Fortsetzung lings dieser Halbgeraden nicht erreichen
kann.

Betrachten wir auf der Halbgeraden ! einen Punkt z. Liegt
z dem Nullpunkt geniigend nahe, dann gehért die entsprechende
Flache D, ganz, die Randkurve C. mitgezdhlt, dem Holomorphie-
stern A an. Liegt aber z vom Nullpunkt hinreichend weit, zum
Beispiel |2 > |&|, so gehort die Fliache D, nicht mehr ganz dem
Stern A an.

Teilen wir nun alle Punkte der Halbgeraden ! in zwei Klas-
sen, indem wir jene Punkte z, fiir die die Fliche D, ganz dem
Stern A angehort, zur ersten Klasse und alle iibrigen Punkte
der Halbgeraden ! zur zweiten Klasse zdhlen. Da jeder Punkt der
ersten Klasse dem Nullpunkt niher liegt als irgendein Punkt der
zweiten Klasse, so gibt es einen Schnittpunkt z, beider Klassen
derart, dass die jedem Punkt z der Strecke Oz, entsprechende
Flache D, ganz dem Stern A angehort, wihrend die jedem aus-
serhalb der Strecke Oz liegenden Punkt 2 entsprechende Fliche
D, nicht mehr ganz dem Stern A angehort, sondern Hussere
Punkte des Sternes A enthiilt. Dabei muss die dem Schnittpunkt
z, entsprechende Fliche D,, auf ihrer Randkurve C, mindestens
eine Ecke { des Sternes A enthalten, denn D., kann nicht ganz
dem Stern A angehoren, noch Adussere Punkte des Sternes 4 ent-
halten.



70 Gunnar Kangro ) A XXXVIL 7

Nach dem vorherigen Satz ist die Reihe (1) auf der Strecke
Oz,absolut B ,-summierbar, aber nicht mehr in den iibrigen Punk-
ten der Halbgeraden I. Was den Punkt 2, an sich betrifft, so
kann die Reihe (1) dort absolut B -summierbar sein oder nicht.

Lisst man die Halbgerade [ eine volle Drehung um den Null--
punkt ausfithren, so erzeugt die Strecke Oz, einen Bereich 7, in
dessen inneren Punkten die Reihe (1) absolut B -summierbar ist,
wihrend in den dusseren Punkten desselben keine absolute Summa-
bilitdt herrscht. Somit ist der Bereich 7, der Stern der absoluten
Summabilitdt der Reihe (1).

Es bleibt noch die Randkurve des Sternes r,, d. h. den geo-
metrischen Ort seiner Randpunkte ¢, = 7% zu bestimmen.

Wie wir gesehen haben, muss die dem Randpunkt 2, ent-
sprechende Kurve C

1 1 %q)—q)l}éa; fir a=2

0 (ZV
r% =% cos ——> .
! “ lg—o, =x  fir a>2

mindestens eine Ecke &= 0e'® des Holomorphiesternes A enthal-
ten. Damit muss die Gleichheit
1 .
w %} _L“

L
— g &
% =nr% cos -

bestehen, woraus

fir a = 2,

g,—O|=mn fir a > 2.

Die letzte Gleichung stellt eine im Fallea = 2 offene und im
Fallea >2 geschlossene KurveI’;dar, die stets den Punkt &= oc'®
durchgeht (Fig. 5.).

Besitzt der Holomorphiestern A der Funktion #(z) eine ein-
zige Ecke {, so besteht der Stern 7, aus denjenigen Punkten der
z-Ebene, die sich in bezug auf die Kurve I'; auf derselben Seite
befinden, wo der Nullpunkt liegt, und damit bildet hier die Kurve

I'. selbst die Randkurve des Sternes 7.
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Besitzt der Stern A eine endliche Zahl von Ecken

‘;.1’ é-_)’ < vy gz,
so entsprechen diesen n Kurven
al Al
I’;l, I's‘-z’ e Igm

wobei der Stern v, aus denjenigen Punkten der z-Ebene besteht,
die sich in bezug auf jede Kurve I',, auf derselben Seite wie der
Nullpunkt befinden, und somit bildet sich die Randkurve des Ster-
nes v, im allgemeinen aus Kurvenstiicken der I';.

Fig. 5.

Besitzt der Stern A unendlich viele Ecken, die eine abzéhl-
bare oder nicht abzihlbare Menge {§} bilden, so entspricht die-
ser Punktmenge die Kurvenmenge { I’C}, wobei der Stern 7, aus
denjenigen Punkten der z-Ebene besteht, die sich beziiglich jeder
Kurve I, auf derselben Seite befinden, wo der Nullpunkt liegt.
Damit kann hier die Randkurve des Sternes 7, zum Teil aus
Kurvenstiicken der I';, zum Teil aus der Einhiillenden der Kurven-
menge {I’C} bestehen.

Im Sonderfall ¢==1 ergibt sich fiir I’.C die Gleichung

A

'™ cos (g, — @)’
die eine Gerade 4 darstellt, die im Punkt { senkrecht zur Strecke
0f steht (Fig. 5.). Der betreffende Stern 7 = 7, dessen Rand-
kurve aus lauter geradlinigen Stiicken der At’ oder nur aus der
Einhiillenden der Geradenmenge {Ag}, oder zum Teil aus gerad-
linigen Stiicken der 4, und zum Teil aus der Einhiillenden der
Geradenmenge {4,} besteht, ist das bekannte Summabili-
tatspolygon von Borell).

1) E. Bor el, Lecons sur les séries divergentes,
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Aus der vorhergehenden Konstruktion des Sternes v, kon-
nen wir folgern, dass der Sternt, der absoluten Summabilitit bei
den konvergenten Potenzreihen mit dem von G. Mittag-Leff-

lert) gefundenen Stern B(a)der einfachen Konvergenz des Inte-

grals
(o]
fe—”” U(zs") d

(1]

iibereinstimmt.
Wie Mittag-Leffler gezeigt hat und wie wir uns

leicht iiberzeugen konnen, ndhert sich der Stern T, = B(“)
unbegrenzt dem Holomorphiestern 4, wenn a der Null zustrebt.
Damit ist eine konvergente Potenzreihe in jedem Punkt des Holo-
morphiesternes des von ihr dargestellten Funktionszweiges u(z)
absolut B -summierbar, wenn man nur ¢ passend klein annimmt.

KAPITEL VIIL
Erweiterung des Begriffs der absoluten Summabilitat.

1. Bei der Definition der absoluten Summabilitit der Reihe
(1) o+ g+ ue? w2

haben wir vorausgesetzt, dass die entsprechende assoziierte Reihe
a-ter Ordnung

tn
" ne

(2) Uty= 3 u

bestindig konvergent sei und somit eine ganze Funktion U(¢)
darstelle.

Wie wir im folgenden sehen werden, ist die bestindige Kon-
vergenz der Reihe (2) zum Aufbau der Theorie der absoluten
Summabilitdt nicht wesentlich, sondern wir haben diese beschrin-
kende Voraussetzung nur der Einfachheit halber gemacht.

a. Nehmen wir an, dass die Reihe (2) einen endlichen, von
Null verschiedenen Konvergenzradius K besitzt, und dass der

1) G. Mittag-Leffler, op. cit.
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Holomorphiestern A des betreffenden Funktionszweiges U () zum
mindesten einen unendlichen Radius ! hat, d. h. dass U(¢) mindes-
tens langs einer vom Nullpunkt der ¢-Ebene ausgehenden Halb-
geraden [ analytisch beliebig weit fortsetzbar ist. Dann besitzen
auch die Reihen

U,() = Xu, "

n==a

denselben Konvergenzradius R und die Holomorphiesterne der
U;(t) denselben unendlichen Radius /, denn es ist

Uae) =t +uwL... +u, oAt-Def DOy (9,

und wie P, Dienes!) gezeigt hat, veranlasst noch vernichtet
die verallgemeinerte Integration von Riem a nn keine singulire
Stelle der entsprechenden Funktion. Folglich treten bei den
Funktionen U, (¢) dieselben singuliren Punkte auf wie bei der
Funktion U(t), und somit haben die Funktionen

U,(t), »=0,1,2, ...

den gemeinsamen Konvergenzkreis und den gemeinsamen Holo-
morphiestern A.

Den Begriff der absoluten Summabilitit erweiternd, sagen
wir, dass die Reihe

(1) ‘u0+u12+u222+ . . .+u1/2"+ e
im Punkte 2z, der Halbgeraden ! absolut B -summierbar sei, wenn
die Integrale
~CO
] e U, (2,2%)de, 1=0,1,2,...
0
absolut konvergieren,

Wir konnen uns leicht iiberzeugen, dass die vorherbegriindete
Theorie der divergenten Potenzreihen auch fiir solche absolut
B, -summierbaren Potenzreihen giiltig bleibt, wo die assoziierte

) Paul Dienes, Lecons sur les singularités des fonections ana-
lytiques. Paris, 1913.
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Reihe a-ter Ordnung einen cndlichen, von Null verschiedenen
Konvergenzradius besitzt, denn die Reihen

oo
Uy, () = Y u,

n==~=

e

— —, 2=0,1,2, ...

I —2) «

sind in jedem Punkt der Halbgeraden ! absolut B, -summierbar,
wenn man nur « geniigend klein wihlt, und diirfen somit auf
dieser Halbgeraden wie konvergente Potenzreihen im XKonver-
genzkreis behandelt werden oder, mit anderen Worten, wir diir-
fen jene Reihen auf der Halbgeraden I so behandeln, als ob sie
bestandig konvergent seien.

b. Als Beispiel betrachten wir die divergente Potenzreihe
14jaz+4-2a ... jnaz"+..., .

wo g eine reelle positive Grisse bedeutet.
Nimmt man hier ¢ = a, so lautet die assoziierte Reihe

o
Uty = yt'= |,
n—=20
wobei alle Radien des Holomorphiesternes A der Funktion U(¢)
unendlich sind, ausser der positiven reellen Achse, auf der sich
der einzige vorhandene singuldre Punkt ¢ =1 befindet.

Bilden wir das Integral

oe]

o0 —z
(p(z) = f(’-_"r' [/7 (Z.T”) d.’.' _— flf, ';; d‘l'

4] )

und zeigen wir, dass es in der ganzen z-Ebene, die positive reelle
Achse ausgenommen, absolut konvergiert.

Es sei ¢<a eine beliebig kleine positive Grosse und T, der
Sektor der z-Ebene, der von den vom Nullpunkt ausgehenden
Halbgeraden | ¢! == & begrenzt wird und die negative reelle Achse
enthilt (Fig. 6.).

Liegt z im Sektor T',, so liegt der Punkt zx® ebenfalls in die-
sem Sektor, und damit haben wir

1z 2 sin e,
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denn |1-—zx“| stellt den Abstand des Punktes zz“ vom Punkt
1 dar. Also ergibt sich

1

fT— 2z

1

=
— sing’

und folglich konvergiert das Integral

im Sektor T  absolut und gleichmissig und stellt daher in jenem
Sektor eine holomorphe Funktion ¢ (z) dar.

Fig. 6.

Da wir ¢ beliebig klein voraussetzen konnen, so konvergiert
das letzte Integral in der ganzen z-Ebene, mit Ausnahme der posi-
tiven reellen Achse, absolut und gleichmissig gegen die holo-
morphe Funktion ¢ (2).

Weil nun
J Lo y
d/. A 1 40
Gty = S e
dzt det \ 1 — za% (1 — z2@)h +1

so sind auch die Integrale

C d).

-z & ay do. s
fe leU(Zx)d.l/, A=1,2, ...
0

im obengenannten Bereich absolut konvergent, wodurch die abso-
lute Summabilitat der Potenzreihe

()
y [na z*
P R S

nw=>0
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bestdtigt wird. Dabei besteht der Stern ¢ der absoluten Summa-
bilitat aus der ganzen z-Ebene, mit Ausnahme der positiven reel-
len Achse.

2. In derselben Weise konnen wir die Theorie der diver-
genten Potenzreihen auf die Reihen

(1) Up + U2 F U222 - . U L

erweitern, fiir die der Konvergenzradius der entsprechenden
assoziierten Reihe a-ter Ordnung

o =

(2) 2 e
n—2, o -
gleich Null ist, wenn nur der Stern der absoluten Summabilitat
der Reihe (2) einen unendlichen Radius ! besitzt und falls die
Integrale
e el

fe‘x (I)l (z,2%) dz, 4=10,1,2,...

(]
absolut konvergieren, wobei <I>; (t) die Summe der divergenten
Reihe ’

o t"")‘

S
2’ "in—Aea
n= l -

und z, einen Punkt auf dem Radius ! bedeutet.
a. Ist zum Beispiel die divergente Potenzreihe
1+4jabe+2a20 224+ ... 4 |napb "4 .. .,

mit ¢ >0 und b >0 gegeben, so erhalten wir fiir « =10 die
assoziierte Reihe

die nach dem Vorhergehenden divergiert, doch im Stern t zur
Summe

absolut B, -summierbar ist.
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Da fiir jedes ¢t im Sektor T,

1
T sing

-

1 -t

ist, so ergibt sich
2, 1
@(t)ismf" Ao = e

und folglich konvergiert das Integral

e @]
¢ (2) = f@""l’(zz/") dy

0

im Sektor T, absolut und gleichméssig und stellt daher eine in
jenem Sektor holomorphe Funktion ¢ (z) dar.

Weil wir ¢ beliebig klein wahlen konnen, so konvergiert das
letzte Integral im ganzen Stern ¢ absolut und gleichmissig gegen
die holomorphe Funktion ¢(z), die sich in der Form

PN e ~ Gy
(p(z)zfe Jl — dedz/—f f dx dy
1-- 22y 1— za® y
O 0

darstellen lasst, denn das betreffende Doppelintegral ist absolut
konvergent.

b. Im allgemeinen koénnen wir uns nach und nach iiber-
zeugen, dass jede Potenzreihe von der Form
oo
_ n
ray. . fna, 27
n =0 B

wo ay >0, a,>0,...a,6 >0, im Stern v im erweiterten Sinne
absolut summierbar ist und daselbst eine holomorphe Funktion
@ (2) darstellt, die durch das absolut konvergente m-fache Integral

‘, (i ta, .t ay)
P (2) = 1;”190 —om Jcrld.l;z...dxm
m

gegeben ist.
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3. In Kapitel VI haben wir gesehen, dass eine konvergente
Potenzreihe nicht nur fiir ein bestimmtes a absolut summierbar
ist, sondern fiir jedes a > 0, wobei sich nur der Sternv,der abso-
luten Summabilitat verandern wird.

a. Was eine divergente Potenzreihe anbelangt, so kann sie
ebenfalls fiilr mehrere Werte von a absolut summierbar sein, wie
aus der Betrachtung der Reihe

3) 1—z41-325—1-3.5"+F...+(-1)"1-3.5-...
o (Cn—1) "L

erscheinen wird.
10 Fir a=1 ergibt sich

<O
Ut () =14 3 (iR o Uy
n=1 -
o Loz e w1 !
=14 3 ()P EEETTR ot (142 Pt

[n
n=1 -

und somit haben wir

o,
(4
= 5 = ,;d'
9 (2) fy/1+2zw +

4]

wobei das erhaltene Integral in der ganzen z-Ebene, mit Aus-
nahme der negativen reellen Achse, absolut und gleichmissig
konvergiert.

Da ausserdem

2 _ }
! (1)@=

— 1
UM (ez) = e a.ainy
7. dz* V1 + 2z ]/(1 i 2z:c)2}'+ 1

dz
so ist es ersichtlich, dass die Reihe (3) absolut B,-summierbar ist,
wobei der Stern v, aus der ganzen z-Ebene, ausser der negativen
reellen Achse, besteht.
20 Fiur a=2 bekommt man
> 1-3-5 20— 1
Py=1+ 3 ("R B D

n=1

[eo] ¢
_ (=" R e i A L
=14 3 54%. . amt =2 ”m‘*(‘z) = 7,
n=1 w—0 -
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und damit ist

o

ra @)= [T an

0]

wobei das erhaltene Integral nur dann absolut und gleichmissig
konvergiert, wenn der reelle Teil von z nicht negativ ist.
Da ausserdem
A v zx? 24
C ety =Y ot = (—1)T e,
y) ds* 2}.

so ist die Reihe (3) offenbar absolut B.-summierbar und der
Stern 1, besteht aus der z-Halbebene, die von der imaginiren
Achse begrenzt wird und die positive reelle Achse enthilt.

b. Ist die divergente Reihe

(1) Ug + U2+ U022 + ... Fuz ...

fiir zwei verschiedene Werte a; und «, absolut summierbar be-
zliglich der Summen ¢, (z) und @,(2), wobei die entsprechenden
Sterne vy und 7, einen gemeinsamen Teil v besitzen, so sind wir
nicht ohne weiteres berechtigt zu behaupten, dass die Funktionen
g 1(2) urnd ¢4(2) im Bereich r iibereinstimmen miissen.

In der Tat, wenn die Reihe (1) durch das B“r und das B -
Verfahren absolut summierbar ist, so haben wir

Q0
¢ (2) = fe_" Ut (zx™) d,

O

mit
oo t"
Lfl(t)zn_z)un@
und
o
Pa(z) = f,e—" U?(2y**)dy,
)
mit
(o @] t”
U?(t):ﬂéou,. ey
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Setzen wir der Einfachheit halber voraus, dass die Konver-
genzradien der beiden assoziierten Reihen U1(¢) und U2(¢) von
Null verschieden sind, so sind diese Reihen fiir jedes a absolut
summierbar, und wir konnen, indem wir der Reihe Ul(t) das
Baz-Verfahren und der Reihe U2(¢) das B(:l -Verfahren anwen-
den, schreiben

Q0 o]

72 (s
ULt = fe"(__, Un vy ) dy,
o [nal has '

(1]

21 ual
[2(t) = [e—*(z U d.r.
o 1;1() et

]

Hieraus ergibt sich

e} 0
¢ ()= f{)“z[fe'yF(wal y“) dl/]dl,
i Kil
[ee] o0 )
§a(z) = fg—ylfe—’.lf(z,valyuz) dx]dy,
7] [
wo wir
y tﬂ’
F(t) == Oun ‘na ne,

gesetzt haben.
Somit besteht die Gleichheit

®1(2) = @y(2)
dann und nur dann, falls im iterierten In-

tegral
o0 N >0
fe—wl f«-—yF(zr“‘!/“z)dy]d:f;
o o

die Vertauschung der Reihenfolge der In-
tegrationen erlaubt ist.
Fiir die Reihe
cOo

4 2 (—1D"1.8.5....-2n—1) 2",

n=1
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die wir im Abschnitt (a) betrachtet haben, erhidlt man

o

n1-3-5 (Zn——l)
F(y=1+ 3 (—1) e 14
n=1 =
[e.e] (ee]
S G Vi A o T GV, € 7420 i
+ fl f,” 2-477-76- cooe2n g’:) 2”(]]_1,)-' = f‘_‘o n(rn)_ —‘_)O(VZt)’

wo Y,(x) die bekannte Funktion

! cos (ay} d/

(4) Yo(z) =§ Vi

von Bessel bedeutet.
’ Somit haben wir das iterierte Integral

oo

f('_m[fe_y Yo (yV 2z2) dy]dx
{}

[0
zu erortern.
Da nach (4) fiir jedes reelle # die Ungleichung

1

Iy
Y, =Y =1
Yo(x) < f Vi

Q0

gilt, so hat das Integral

<0 O
[~f
1) 0

fiir jedes reelle nichtnegative z bestimmt einen Sinn, woraus die
Zuldssigkeit der Vertauschung der Reihenfolge der Integrationen

folgt.
Folglich haben wir

4dy]dw

Y, (yV 2zx)

@1(2)=@3(2)

ooe_x 1) it
———dx= | e °T 3 da,
V142

[t} ]

und diese Gleichheit besteht fiir jedes 2, dessen reeller Teil nicht
negativ ist, denn die Funktionen ¢,(z) und ¢, (2) sind analytisch.
6

oder
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Die Giiltigkeit der Gleichheit

(0w e cO 2.'1:2
— drx=—= |e T g dx
V142

0

0

konnen wir iibrigens auch direkt erweisen, indem wir zum Bei-
spie] im zweiten Integral die Substitution

x?
5=y

ausfiihren.

KAPITEL VIIL

Integration von Differentialgleichungen durch
divergente Potenzreihen.

Nachdem wir den Begriff der absoluten Summabilitit erwei-
tert haben, wollen wir im vorliegenden Kapitel bei der Anwen-
dung der absolut B, -summierbaren Potenzreihen in der Theorie
der Differentialgleichungen verweilen.

1. Betrachten wir eine algebraische Differentialgleichung
n-ter Ordnung

du  d%u d"u
\ (1) F(Z, u, JZ-’ ‘dég, e ey @) =0,
. d d? d”
wo F' ein Polynom von u, v’f, Jf, e, ¢ u bedeutet, dessen
dz?  dz? dz"®

Koeffizienten fiir z==0 holomorphe Funktionen von z sind, und
suchen wir eine Losung v = ¢ (z) dieser Differentialgleichung, die
den Anfangsbedingungen

¢ (0) = Uy
(2 ) (pl ( 0) = u”O
Eym ‘ l)i O) .____ ;’l’()(n._ 1.)
geniigt.

Denkt man in der Differentialgleichung (1) die Glieder nach

den fallenden Potenzen der héheren Ableitung % geordnet, so
r
besitzt die Differentialgleichung (1) die Gestalt
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.
_ — —1
o o
AO(Z, ’N/,%: vy (Tz;fi (—{Z" —JF_AI Z, u, dz’ ."’F <(/2n +

a7 d™u 7 d*
+"’+Am_1(z,u7Z—g’-nr“nAl)A—_—’_Am((yuy %,---, n—1 = (.

dz d"

Ersetzen wir hier die Grossen

d“ dn- -1“
2y Uy oy ey T
dz dz

beziehungsweise durch die Werte

li -1
0, ug, wWo, ..., w1,

m

s0 bekommen wir flir die Ableitung Z—Z eine algebraische

Gleichung m-ten Grades

(3) (rln )m+ J ((]’Z:) 1 \ . + am_l

dz" + Um = 0.
Hat die Gleichung (3) eine einfache Wurzel ,, dann gibt
es nach dem Existenzsatz von Cauchy ein holo-
morphes Integral u = ¢ (z) der Differentialgleichung (1), das den
Anfangsbedingungen (2) geniigt und fiir das ausserdem

P (0) = u™
gilt.
Die Reihenentwicklung von Mac-Laurin dieses Integrals
w=@(z) lautet

(n)
9(2) =g() + 4%+

b
. 4

(ﬂ+ )(0)
n 41
(11+1)Z + ...,

+. 2
wobei die Grossen
#(0), ¢'(0), ..., p(0)
bekannt und die tbrigen Grossen
geTr(0), grED(0), . ..

unbekannt sind.
*§
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Ersetzen wir zur Berechnung der letzteren in der Differen-
tialgleichung (1) die Grossen

du d"u
u, Eé’ .. .,E”

beziehungsweise durch
P(2), ¥ (2), ..., 9"(2)
und differenzieren die erhaltene Identitat
F(z 9(2), 9'(2), ..., "(2)) =0

wiederholt nach z, so finden wir die Gleichungen

oF oF oF .
%t e+ +m¢(“”(2) =0,
O°F °F F

@ 1 TP VT T wm e E) =0,
*F ’F oF .
I +30250u90 (2) + ... +0u(") gt t3(2) =0,

Hieraus kénnen wir, indem wir z = 0 setzen, der Reihe nach
die Grossen

¢" ), ¢" ), ...
berechnen, denn es ist

0™ =0,

weil ™ nach der Voraussetzung eine einfache Wurzel der
Gleichung (3) bedeutet.

Besitzt somit die ‘Gleichung (3) eine einfache Wurzel, so
existiert ein holomorphes Integral der Differentialgleichung (1),
das die Anfangsbedingungen (2) befriedigt und durch die kon-
vergente Potenzreihe

’ (n)
¢() =g+ 20t Oy

LN 4

O
e u,  setzt,

oder, wenn man To%.

-n

(5) p2) =ugfuz+ ... Fun"4 ...
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bestimmt wird. Die Koeffizienten wug, %4, ..., %s, ... der Reihe (5)
kénnen wir der Reihe nach aus den Gleichungen (4) oder auch
direkt aus der Differentialgleichung (1) mittels der Methode der
unbestimmten Koeffizienten erhalten.

2. Wenn die Gleichung (3) keine einfache Wurzel besitzt,
oder wenn diese Gleichung sich auf eine Identitidt reduziert, d. h.
falls die Koeffizienten a, der Gleichung (8) alle Nullen sind, so
ist im allgemeinen kein holomorphes Integral der Differentialglei-
chung (1) vorhanden, jedoch konnen die Gleichungen (4) die
formale Berechnung der unbekannten Ableitungen von ¢ (z) im
Punkt z =0 ermdglichen. Im letztgenannten Fall bekommen wir
eine Reihe

(")(0)

g(0) 7D Oy

oder
() wot+u g+ U4,

die im allgemeinen divergieren wird und somit die Differential-
gleichung (1) nur formal befriedigt.

Satzz. Wenn die divergente Potenzreihe
(5) o1z o2 . Fun .,

die eine algebraische Differentialgleichung

) du  du d"u
(1) F(d! u, tE’ d_gz’ sy (/5")

formal befriedigt, absolut B, -summierbar
ist, so stellt ihre Summe

(e o]
p(z) = fe_x U (2x%) dx
0
eine Loésung der Differentialgleichung (1)
dar.
In der Tat ist es so, dass falls die Potenzreihe (5) absolut
B ,-summierbar ist, es auch die Rejhen sind

[ Uy + 2uqz

6) I1. 2u9+2 3u3?+

\- -
Il 2.. nun—}—Z 3 NGB ) TR S
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die man aus der Reihe (5) durch n-malige gliedweise Differen-
tiation erhalt.
Da nun F ein Polynom beziiglich der Grossen

2
du du d™u

u, dz’ -([2’2, N de"

bedeutet, wobel die Koeffizienten des Polynoms in der Umgebung
des Punktes z==0 holomorph, d. h. in konvergente Potenzreihen
entwickelbar sind, so kann man nach (III, 8) im F' die Grdssen

2
du du d"u

) Dy s
dz” de”

’ dz"

durch die entsprechenden Reihen (5) und (6) ersetzen und formal
wie mit konvergenten Potenzreihen rechnen. Als endgiiltiges
Resultat dieses Rechnens bekommt man eine absolut B, -summier-

bare Reihe
(7, U+ U+ U 4.+ U ...,
wobei
Uy=U=U=...=U.,=...=90

sein muss, denn die Reihe (5) befriedigt naqh der Voraussetzung
formal die Differentialgleichung (1).
Setzt man anderseits im Polynom F

u= fe_m U(zx®)dzx
0

o
LT (S
= fe 20U (2x%)dx

4]

. oo
u_ f e 7T T (%) da,
U

dz"
so erhilt man eine Funktion @(z), die der Summe der Reihe (7)
gleich sein muss. Weil aber die Koeffizienten der Reihe (7) alle
Nullen sind, so gilt dasselbe auch fiir ihre Summe, d. h. es ist
identisch
@ (2) =0,
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und die Funktion % ==¢(2) stellt damit eine wirkliche Losung der
Differentialgleichung (1) dar.

Wenn somit die Gleichungen (4) die Berechnung der Koeffi-
zienten der Reihe (5) ermoglichen, dann stellt die erhaltene Reihe
(5) eine Losung der Differentialgieichung (1) dar, die den An-
fangsbedingungen (2) geniigt, wenn nur die Reihe (5) absolut
Bg-summierbar ist.

8. Betrachten wir zum Beispiel die Differentialgleichung
erster Ordnung

ER du Loy —22=0
dz ! ’

F (2, 14, %’:-)
ist, und suchen wir eine Losung u -~ (z) dieser Differentialglei-
chung, die die Anfangsbedingung

g(0) =0
erfillt.
a. Differenzieren wir die Gleichheit

23¢'(2) + plz) —22 =0
wiederholt nach 2z, so bekommen wir

2" (2)+ 389 (2)+ ¥ (2)— 2z =0
Zg" () + 3-22%9" (2)+ 3-2 29" (2)r o (2)—2 =0
B (z)+ 3-322¢" (2)+ 3-2.32¢" (2)+ 2-3¢" (2)-+ ¢ (2)=0
B (2)4 3-429W(2)+ 3-3-429" (2)+ 2-3-4¢" (2)-+ g (£)=0
BeO)(2)-F 35299 (2)-- 3.4-5200(2)+ 3-4.50" (2)-- g (z) =0
Bp(2)+ 362290 (2)+ 3-5-62¢% (2)+ 4-5-6¢Y(2)+- ¢ (2)=0

Setzen wir hier z = 0, dann finden wir der Reihe nach

" (0) =0

¢'(0) =2

P (0) = — 2:3¢" (0) =0

PH(0) = —2.3-4¢" (0) = —22.3.4

PP(0) = —3-4-5¢" (0) = 0
FO(0) = -—4-5-6pH (1) = 22.3.42.5.6
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und im allgemeinen

e =1 (0) = 0,
e (0) = (—1)"122.3.42.5.62. . . .. (2n — 2)2 (2n—1) 2%,
woraus
u21141 =0’
(=1 le23.42.5.62. ... (20— 22 20— 1)2n
Mou = 1.2.3.4.5.6....-(2n—2)(2n—1)2n
= (—)""12.4.6-. .. (2n—2) = (—1)* 12— Tjp—1,

und somit ist die gewonnene Potenzreihe

oo e
(8) E uznz2n I 2 (_1)11-12n_1m771 Zz”
n=—1 n=1

divergent.
b. Zeigen wir, dass die Reihe (8) in der ganzen z-Ebene,

mit Ausnahme der imaginédren Achse, fiir « = - absolut summier-

bar ist und folglich daselbst eine Lisung der Differentialgleichung

23 du +u——z2—0

darstellt.

In der Wirklichkeit ergibt sich fiir a = %

[ee] o oo

U(t) = 2‘ ?/02ntlT= ( )n—l

—1
2n t2n J—

=1 n=1

—l ¥ B g 12

n.—l

und damit
1 (o]
P ()=, feﬁx log (1 2:2%) da.
0

Hier besteht der Holomorphiestern A der Funktion
U(t)y = ylog (142 1¢?)
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aus der ganzen t-Ebene, ausser den Teilen der imagindren Achse,
die von den Punkten t = = V/Lé ins Unendliche gehen.

Sei s<;5 eine beliebig kleine positive Grosse und 7, der
Doppelsektor, der von den vom Nullpunkt ausgehenden Halb-

geraden | = ;je begrenzt wird und die reelle Achse ent-
halt (Fig. 7.).

Zum Beweise der absoluten Summabilitit der Reihe (8) im
vorhergenannten Bereich ist es hinreichend, wenn wir die abso-
lute Konvergenz der Integrale

oo

fe'"" U, (25 )de, 7=1,2, ...,
. 0
mit
L: tzmﬁl)
ar(ty = 2 eon Ty

n=

im Doppelsektor T, erweisen.
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Nun ist aber im T,

1422 =212 :2!V,Bv— o ,,+z, gz(sin £)
und daher
! 0 \ . o0 |
! ‘_) i \? 2(n— ) {1‘124/ | 24 ‘3 {[,‘ 9 x" k
U‘}v (2 ) T n‘?-(n o = | Z I 2 Uy, ®” |f 1 =
| ‘ {w:l ’"Ir—f - 1 dx” v =1 12
| “ i !
! [ ‘ ‘ ] ;.
(e ) : l’
2= 5‘/; 7 (%) ]:i z— 2 ’ ‘ log (1422%22) | =
dx” ' ! %

‘woraus unmittelbar die Existenz der Integrale

e 1
e U, (atyde, A=1, 2,
]
folgt.
c¢. Man kann sich auch leicht direkt iiberzeugen, dass die
Funktion

@ (2) :;fff“”log (1 +2%)dx

der Differentialgleichung
28 (:f +u—zr=0
genligt.
In der Wirklichkeit, da

OO

. ade
(I"(f)ZZZje 1_;_221

0

und
[« Re e}

@(z) = ; flog (1+222)d (—e—7) =geu/ ¢ " 1+'2'2%,
] 0

v
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s0 ergibt sich

o0 0

i | e _mdr N I L T I
fe l+252m+zjc 1foty 5=

[ 0

2q'(z) +p(z) — 2 =2

N

. ) o)
0 wfif, o e e e
= / 1+ 22%r (22°2 +1)dor —2° =2 fc dr —2z 0

0 0

KAPITEL IX.

Die Reihen von Maillet und von Le Roy.

1. Die Reihen von Maillet. — E. Maillet?!) hat
die Potenzreihen
(1) wy-tuz+w2®+. . F w4
betrachtet, wo die entsprechende assoziierte Reihe a-ter Ordnung

oo t]l
U (I‘) = 2‘ U Ta

n =10

eine ganze Funktion U(¢) darstellt, deren Grenzexponent ¢, der
Nullstellenfolge kleiner als die Ordnung ¢ der ganzen Funktion
ist.
Nach einem bekannten Satz von Weierstrass lasst jede
derartige ganze Funktion U(t) sich durch das Produkt
) p (t)

ausdriicken, wo Q(t) ein Polynom e-ten Grades

Q) =ait’+at® 4. Fa,_i+a,

und P(t) das kanonische, Produkt von Weier-
strass

P@y=t I (1—F)e” ¥, wl

n=1

o

1) Maillet, op. cit, S. 498—518.
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bedeutet. Dabei sind
C1, €2y -« ., Cuy

die Nullstellen von U(t).

In seiner erstgenannten Arbeit hat Maillet gezeigt, dass
jede Potenzreihe, fiir deren assozierte Reihe a-ter Ordnung die
Ungleichung o, < o gilt, und die er kurz als eine Reihe (q,
o, a,) bezeichnet, im Sinne von Borell) summierbar ist, d. h.
befriedigt eine Reihe (a, o, ¢.) formal eine bestimmte algebraische
Differentialgleichung, so stellt die Summe dieser Reihe eine effek-
tive Losung der Differentialgleichung dar. Doch sind diein M ail-
let s Arbeit vorkommenden Beweise nicht mit geniigender Strenge
durchgefiihrt, weil Maillet das Weglassen von Gliedern einer
divergenten Reihe ohne weiteres fiir erlaubt hilt 2).

Im folgenden werden wir zeigen, dass die Reihen (a p, «,
von Maillet absolut B, summierbar sind, wodurch die Tat-
sache, dass jene Reihen im Sinne B o r e ls summierbar sind, von
neuem hewiesen wird.

a. Betrachten wir zunichst das Integral

D
f e U (22%) de

0

oder das Integral

1
o t

2) U (er) da®,
()

das sich aus dem ersteren ergibt, indem man 2% durch x ersetzt,
und stellen wir uns die Aufgabe, den Bereich der absoluten Kon-
vergenz dieses Integrals zu bestimmen.

Zu diesem Zweck haben wir zwei folgende bekannte Sitze
Borels?) aus der Theorie der ganzen Funktionen nétig.

Satz 1. Die Ordnung des kanonischen Pro-
duktes P(t) ist dem Grenzexponent o, sei-
ner Nullstellenfolge gleich.

1) Borel, Mémoire sur les séries divergentes, S. 79—131.
2) Maillet, op. cit., S. 516.
) Borel, Lecons sur les fonctions entiéres.
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Hieraus bekommt man fiir geniigend grosse Werte von ||
die Ungleichung L
. ‘f‘0l+e
Pty <

Satz 2. Zieht man um jede Nullstelle ¢,
des kanonischen Produktes P(f) einen Kreis
C, mit dem Radius

h

so besteht fir geniigend grosse Werte von
|t], mit Ausnahme der Kreise C, die Un-
gleichung
' Sy tE
Pty >e "
Es sei z=7re'?, mit » =0, dann haben wir fiir ein hin-
reichend grosses x nach dem ersten Satz Borels
‘ (T,_E)01+*
P (zx)| <e
und nach dem zweiten Satz Borels

— (rx) ¢1+¢

P (zx)| > e ,

ausgenommen eine Folge von Intervallen, deren Summe wegen der
Konvergenz der Reihe

8

o2 1
R o B

7 P — lc |h
1 n=—1 "

i N

n

stets endlich ist. Ausserdem konnen wir iIn beiden Fiallen ¢ so
kiein wiahlen, dass
o te<e
wird.
Bezeichnet man
Qy == 1oe", a =re®, ..., a,=r
s0 ergibt sich

LG RIQED]__ Rlag o) + oy ()0 71 o ap)

t
i
| =
i

o )% cos (g + op) + 7 (1) Teos (g + (e — D) ... F-1g cos g,
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Unterscheiden wir nun drei Fille, je nachdem ob
* o1
i
ist.
10 Zeigen wir, dass im Fall ¢ >£ das Integral

1
[ee] £

fw-@"‘ | U(zr) | dz®

0
konvergiert, wenn cos(p, +o¢) < 0 und divergiert, wenn
cos (@, -+ og) > 0 ist.
Tatséchlich verhilt es sich so, dass, wenn cos (g, + o) <0
und 7 20, fiir ein geniigend grosses x die Ungleichung gilt
L i
‘f"wa\ Uzr) | << p— % A (r)¥ cos (p, + 0g) 47 (re)® T L eos[y (o 1hg] +

4 ... A1y co8 Po + ()1 +e

und damit das Integral (3) einen Sinn hat.

Ist aber cos(¢,+o@) > 0 und » = 0, dann besteht fiir ein
genligend grosses z, mit Ausnahme einer Folge von Intervallen,
deren Summe endlich ist, die Ungleichung

1 1
e-—.c” | Uzx) > (%_&‘l¥ -+ 1‘01)‘.2?)0 cos ((po + o) + ri(r2)® 1 cos [¢, + (o — 1))

+ ... 4 rycos q;o—(rx)@1+€

>1,
woraus die Divergenz des Integrals (3) folgt.
Somit besteht der Bereich 7, der absoluten Konvergenz des

Integrals (2) im Fa11e<g>% aus denjenigen Punkten z-—ve'?,
fiir die

cos (g, 1 0p) <0
ist. Jene Punkte bilden o kongruente Sektoren mit den Zentral-

winkeln 7 , die von den Geraden
cos(gy+ o) =0
begrenzt werden (Fig. 8.).
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Dabei konvergiert das Integral (2) in jeder endlichen Fliche
des Bereiches 7, gleichméssig und stellt daher eine Funktion ¢ (2)

dar, die sich in jedem Sektor von r, holomorph verhilt.
1

20 Wir behaupten, dass fiir ¢ = das Integral (3) kon-

[24
vergiert, wenn ryr®cos (¢, + op) < 1 und divergiert, wenn

7or€ cos (¢, + o) > 1 ist.

Fig. 8.

Es verhilt sich so, dass wenn ryr¢ cos (g, -+ op) < 1 ist, wir
fiir hinreichend grosses . haben
1

_,1>;  , | _1.0[1_. 4 -7 (r o—1 [p; 4 (0— D]
e U (22)] < e 77 cos (g + 0g)] + 7y (re)” T Teos[p; 4 (0—1)g

» oy 01 €
+...—{—)9cos<p0+(1m) L

< e—m,
wo m eine gewisse, von x unabhingige, positive Grosse bedeu-
tet, und damit ist das Integral (8) vorhanden.

Ist dagegen »r¢ cos (¢,+ 09) >>1, so haben wir fiir hin-
reichend grosses x, ausser einer Folge von Intervallen mit end-
licher Summe,

1

\()_

e ¢ { U (2'-1:)\ > e-_w(’ (e roro cos (¢) + o9)] 4 1 (rx) teos [e1 + (0— D]
4. Y cosgp — (,«,«13)01 + €

- 1’
wodurch die Divergenz des Integrals (3) bestitigt wird.
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Folglich besteht der Bereich 7, der absoluten Konvergenz des
Integrals (2) im Falle o= , aus denjenigen Punkten z —=re?,
fiir die

71 €08 (@ 1 0) <1

ist, d. h. aus jenen Punkten, die betreffs der Kurve

roré cos (9o +09) =1

Fig. 9.

auf derselben Seite wie der Nullpunkt liegen. Diese Kurve ist
aus g hyperbelartigen Zweigen zusammengesetzt, die die Geraden

cos (ot o) =0

als Asymptoten besitzen (Fig. 9.).

Ubrigens konvergiert das Integral (2) in jeder endlichen
Fliche des Bereiches v, gleichmissig und stellt daher in 7, eine
holomorphe Funktion ¢(z) dar.

Da hier der Punkt 2=0 ein innerer Punkt des Bereiches
7, ist, so verhilt sich ¢(z) auch im Punkt z==0 holomorph, und
1

folglich ist die Potenzreihe (1) im Fall o = - konvergent, wobei

a

1
ihr Konvergenzradius gleich ro™ ¢ ist 1).

1) Es ist ersichtlich, dass hier der Bereich 7, als Sonderfall von
den in Kapitel VI betrachteten Sternen dient.
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30 Zeigen wir zuletzt, dass im Fall o < ; das Integral (3)

fiir jedes z==re"¥ konvergiert.

Tatsichlich gilt hier fiir geniigend grosses « die Ungleichung

1 1

e—mEJ U(2x) | < e~w5+ 7-0(1-,p)@cos(<po+ op) + 1, (ra¥® ~*cos l¢,+ (0—"1)([‘] +

+ ... Fryc0s Fo+ (re)¥1 +e

1

74
<e—~mw s

wo m eine bestimmte positive Konstante ist, und folglich hat das
Integral (3) stets einen Sinn, unabhingig von z.

Somit besteht der Bereich 7, der absoluten Konvergenz des
Integrals (2) im Fall o <El aus der ganzen z-Ebene,

Ausserdem konvergiert das Integral (2) in jeder endlichen
Fliache der z-Ebene gleichmissig und stellt daher eine ganze
Funktion ¢ (z) dar, woraus folgt, dass die Potenzreihe (1) fiir

0 < 5 bestindig konvergiert 1),

b. Aus der Theorie der absoluten Summabilitit der konver-
genten Potenzreihen folgt, dass der Bereich 7, der absoluten
Konvergenz des Integrals

(2) f'e—xa U(zx)daca

3]

fiir Qéi mit dem Stern der absoluten Summabilitit der Reihe

1) wotwuzetu,224+ ... Fu2+...
iibereinstimmt. Es bleibt uns daher iibrig noch zu beweisen, dass

der Bereich 7, auch im Fall o > %, wo die Potenzreihe (1) diver-

1) Maillet hat die Potenzreihe (1) fiir oz; als divergent

¢

und fiir 0 <;, als konvergent angesehen (Maillet, op. cit.,, S. 501—505).
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giert, den Stern der absoluten Summabilitit der Reihe (1) dar-
stellt. Dazu gentigt es, die absolute Konvergenz der Integrale

o 017 pl L
(4) fe—" 1'7 Urydz®, 41=1,2, ...
dz

0

im Bereich 7, zu erweisen.

Nun ist aber

5 Uy =% P(aa) | = we® P[P (22) @ (22) +

+ P () | =2 Py ),

wo die ganze Funktion P,(t) die Ordnung p, besitzt, denn die
Ordnung einer ganzen Funktion bleibt beim Differenzieren un-
verandert.

In derselben Weise finden wir
@ . 2, @) ,
Tz Ulzz) =a%e""" P, (2x)

und im allgemeinen

A
d o
LU ew) =2* e p, (),

dz
wo P, (t) eine ganze Funktion der Ordnung ¢, bedeutet.

Hieraus folgt ohne Schwierigkeiten nach dem Abschnitt (a)
die absolute Konvergenz der Integrale (4) im Bereich tq.

¢. Betrachten wir zum Beispiel die Potenzreihe

ma

le . [2e , |
(5) 1+T2+’1’§Z +-..+T2'—Z"T...,

NS

mit a > 0.

Offenbar ist diese Reihe fiir ¢ > 1 divergent, fiir « = 1 kon-
vergent mit dem Konvergenzradius R — 1 und fiir ¢ < 1 bestin-
dig konvergent.
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Nehmen wir a= «a und bilden die entsprechende assoziierte
Reihe, so erhalten wir die ganze Funktion
(oo t”
U(t) = 2?2-...-1@ =,
n=90
die von der Ordnung ¢—=1 ist und den Grenzexponent ¢, =0
besitzt. Somit ist o, < ¢, und die Reihe (5) stellt eine Reihe
(a, 1, 1) von Maillet dar, die die Summe

o o
(]I'(Z) — fex+zx dx

0

hat, und fiir die der Bereich r, aus der Halbebene, die von der
imaginédren Achse begrenzt wird und die die negative reelle Achse
enthilt; oder aus der Halbebene, die von der Geraden R(z) ==1
begrenzt wird und die den Nullpunkt enthilt; oder aus der
ganzen Ebene besteht, je nachdem ob a > 1, oder ¢« = 1, oder
a < 1 ist.

2. Die Reihen von Le Roy. Le Roy?!), der sich
als erster mit dem Integral

<O
fe —=2U(zs%)dx

U

beschiftigte, hat drei Jahre vor Maillet divergente Potenz-
reihen

(1) w2t u? 4. w4
betrachtet, fiir die die assoziierte Reihe a-ter Ordnung

"
Uty = X un

n=20

[11

e

einen endlichen, von Null verschiedenen Konvergenzradius bemtzt
und wo die Integrale

(o 0]
[,) — U(z7“)dx, A==0,1, 2,
. dz*

[{]

1) Le Roy, op. cit.,, S. 405—430.
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in einem gewissen, durch zwei vom Nullpunkt ausgehende Halb-
gerade begrenzten Sektor absolut und gleichméssig konvergieren.

Le Roy hat behauptet, dass diese eben definierten Reihen,
die er reguldr summierbar nennt, im Sinne Borels
summierbar sind, d. h. wenn eine derartige Reihe eine bestimmte
algebraische Differentialgleichung formal befriedigt, so stellt
ihre Summe eine wirkliche Losung der Differentialgleichung dar.

Es gibt jedoch in der Arbeit Le Roys keine Beweise fiir
die genannte Behauptung, ausser dem Satz der Differentiation
der divergenten Potenzreihen, dessen Beweis aber nicht mit ge-
niigender Strenge entwickelt worden ist, weil Le Roy ebenso
wie Maillet das Weglassen von Gliedern einer divergenten
Reihe ohne jede Begriindung fiir zuldssig halt ).

Da die absolute Konvergenz der Integrale

cOo N

_z d

fe r—;U(zx“)d:r,, A=0,1,2, ...
dz"

die absolute Summabilitat der Reihe (1) nach sich zieht, so ge-
horen auch die Reihen von Le R oy als eine Sonderklasse zu
den absolut summierbaren Reihen, wodurch die Behauptung Le
Roys vollstindig erwiesen wird.

Da der Verfasser wihrend des Druckes von den Bolschewisten
verschleppt worden ist, so hat Prof. Dr. Hermann Jaakson giitigst
die Korrektur #ibernommen.

Die Redaktion.

1) Le Roy, op. cit.,, S. 419—420.
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